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Нестероидные противовоспалительные препараты у пациентов 
с деформирующим остеоартрозом и артериальной гипертензией: 

анализ влияния целекоксиба и мелоксикама на антигипертензивные средства. 
Оптимизация лечения

А.Г. Абдурахимов, Ф.И. Халметова

Ташкентская медицинская академия, г. Ташкент, Узбекистан

Введение. Деформирующий остеоартроз  – 
распространенное заболевание у пожилых па-
циентов, которое часто сопровождается арте-
риальной гипертензией. Нестероидные проти-
вовоспалительные средства (НПВС) обычно 
используются для лечения боли и воспаления, 
связанных с остеоартритом. Однако примене-
ние НПВС может также влиять на артериальное 
давление и нарушать эффективность антигипер-
тензивных средств. Целекоксиб и мелоксикам – 
два широко используемых НПВС, которые по-
казали свою эффективность при лечении остео- 
артрита. Однако их влияние на артериальное 
давление у пациентов с остеоартритом и гипер-
тонией изучено недостаточно хорошо. Цель дан-
ного исследования – оценить влияние целекок-
сиба и мелоксикама на артериальное давление 
у пациентов с деформирующим остеоартрозом 
и артериальной гипертензией и оптимизировать 
стратегию лечения.

Материал и методы. В исследование было 
включено 120 пациентов с деформирующим 
остеоартрозом и артериальной гипертензией. 
Пациенты были случайным образом разделе-
ны на две группы: группа целекоксиба (n = 60) 
и группа мелоксикама (n  =  60). Исследование 
проводилось на протижении 12 недель, в тече-
ние которых у обследованных наблюдали изме-
нения артериального давления и побочные эф-
фекты. Также оценивалась эффективность анти-
гипертензивных средств.

Результаты. Установлено, что и целекоксиб, 
и мелоксикам оказывают значительное влияние 
на артериальное давление у пациентов с дефор-
мирующим остеоартрозом и артериальной ги-
пертензией, при этом эффект целекоксиба был 

более выраженным. Исследование также пока-
зало, что применение целекоксиба или мелок-
сикама не оказывает существенного влияния на 
эффективность антигипертензивных средств.

Обсуждение. Показано, что применение це-
лекоксиба или мелоксикама не оказывает су-
щественного влияния на эффективность анти-
гипертензивных средств. Результаты настояще-
го исследования позволяют предположить, что 
применение целекоксиба может быть более по-
лезным у пациентов с деформирующим остео-
артрозом и артериальной гипертензией, и что 
назначение НПВС может быть оптимизировано 
у пациентов с деформирующим остеоартрозом и 
артериальной гипертензией путем выбора под-
ходящего НПВС и антигипертензивного сред-
ства.

Заключение. Настоящее исследование по-
казало, что применение НПВС у пациентов с 
деформирующим остеоартрозом и артериальной 
гипертензией может оказывать различное влия-
ние на антигипертензивные средства. В иссле-
довании специально изучались влияние целе-
коксиба и мелоксикама на антигипертензивные 
средства и оптимизация лечения ими. Установ-
лено, что хотя и целекоксиб, и мелоксикам эф-
фективны для купирования боли у пациентов с 
остеоартритом, их влияние на антигипертензив-
ные средства различно: целекоксиб показал зна-
чительное повышение артериального давления у 
пациентов, в то время как мелоксикам – незна-
чительное. Исследование показывает, что сле-
дует соблюдать осторожность при назначении 
целекоксиба пациентам с гипертонией, так как 
он может нарушать эффективность антигипер-
тензивных средств. Врачам рекомендуется учи-
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тывать потенциальные риски и преимущества 
НПВС при лечении пациентов с остеоартритом 
и гипертонией. Больные гипертонией, которым 
требуются НПВС для обезболивания, должны 
находиться под тщательным наблюдением на 
предмет изменений артериального давления и 
функции почек. Кроме того, у пациентов с ги-
пертонией следует рассмотреть альтернативные 
варианты лечения, такие как физиотерапия и 

изменение образа жизни, чтобы избежать потен-
циального взаимодействия лекарств. В целом, 
результаты данного исследования дают важную 
информацию о применении НПВС у пациентов 
с деформирующим остеоартрозом и артериаль-
ной гипертензией. Необходимы дальнейшие ис-
следования для изучения альтернативных стра-
тегий обезболивания, не нарушающих эффек-
тивность антигипертензивных средств.
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Фармакогенетические подходы к терапии антагонистами кальция 
солечувствительной артериальной гипертонии

И.А. Аляутдинова

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Артериальная гипертензия явля-
ется наиболее распространенным сердечно-со-
судистым фактором риска во всем мире. Риск 
сердечно-сосудистых заболеваний возрастает с 
повышением артериального давления, а сни-
жение артериального давления уменьшает этот 
риск у пациентов с гипертонией. Достижение 
целевых значений артериального давления у 
больных артериальной гипертонией является 
профилактикой таких осложнений, как инсульт, 
инфаркт миокарда, сердечная недостаточность 
[1]. При артериальной гипертонии наблюдает-
ся инфильтрация иммунными клетками почек 
и сосудов, и все больше данных указывает на 
то, что иммунные и воспалительные механиз-
мы способствуют развитию этого заболевания. 
Многочисленные исследования на животных 
демонстрируют, что активация воспаления и 
высвобождение эффекторных цитокинов могут 
сдерживать повышение артериального давления 
и уменьшать развитие сосудистых, сердечных и 
почечных повреждений. В то  же время норма-
лизация артериального давления с достижением 
целевых значений сопровождается снижением 
выраженности воспаления [2]. Уровень арте-
риального давления зависит от наличия у па-
циента факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Для артериальной гипертензии 
особое значение имеет избыточное потребле-
ние соли. Связь между потреблением пищевой 
соли и гипертонией хорошо известна, и было 
показано, что снижение потребления соли сни-
жает артериальное давление. В то же время от-
мечается индивидуальная солечувствительность. 
Установлено, что не все пациенты реагируют на 
избыточное потребление соли повышением ар-
териального давления [3]. Эффективность меди-
каментозного снижения артериального давления 

зависит как от фармакологических свойств пре-
паратов, так и от приверженности пациентов к 
лечению. Антагонисты кальция входят в число 
основных гипотензивных препаратов, эффек-
тивно снижают артериальное давление и обла-
дают протективными эффектами [4]. Имеет ме-
сто индивидуальная чувствительность пациентов 
к гипотензивным эффектам препаратов. В на-
стоящее время выявлена ассоциация различных 
полиморфизмов генов с чувствительностью к 
различным группам медикаментозных препара-
тов. Персонализированный подбор лекарств с 
учетом фармакогенетики повышает эффектив-
ность терапии [5].

Цель. Изучить роль гена рецептора ангио-
тензина II типа 2 AGTR2 (G1675A) в эффектив-
ности антагонистов кальция у пациентов с со-
лечувствительной артериальной гипертонией.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 96 пациентов с артериальной гипертонией 
I степени, 1-й стадии, низкого сердечно-сосу-
дистого риска. Проведено определение солечув-
ствительности, суточное мониторирование ар-
териального давления. Назначены низкосолевая 
диета и антагонист кальция амлодипин. Доза 
амлодипина титровалась от 2,5 до 5 мг в сутки. 
Курс терапии составил 1 месяц. Генотипирова-
ние AGTR2 проводили методом полимеразной 
цепной реакции. Перед включением в иссле-
дование пациентами было подписано добро-
вольное информированное согласие. Исследо-
вание одобрено этическим комитетом РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова.

Результаты. Показатели суточного монито-
рирования артериального давления до лечения 
достоверно не различались у больных с разным 
генотипом AGTR2 (G1675A). На фоне лечения и 
низкосолевой диеты все пациенты достигли це-
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левых уровней артериального давления. Носите-
ли генотипов GG + GA на фоне лечения имели 
достоверно более выраженную положительную 
динамику снижения артериального давления и 
показателей суточного мониторирования арте-
риального давления.

Заключение. Важную роль в развитии арте-
риальной гипертонии имеют солечувствитель-
ность и избыточное потребление соли. Ренин-
ангиотензин-альдостероновая система (РААС) 
является важнейшим эндокринным регулятором 
артериального давления, поддерживающей вод
но-натриевый гомеостаз. При низком потреб- 
лении соли у здоровых людей обычно активи-
руется РААС, вызывая задержку воды и натрия 
и повышение артериального давления. В  усло- 
виях высокого потребления соли подавляет-
ся РААС, что приводит к экскреции натрия и 
воды. У людей, чувствительных к соли, РААС, 
в зависимости от потребления соли, имеет тен-
денцию быть менее восприимчивой или недо-
статочно подавленной. Ген AGTR2  – высший 
ген-кандидат для чувствительной к соли гипер
тонии. Кроме того, как упоминалось ранее, 
РААС может отвечать за контроль артериально-
го давления при высоком потреблении натрия. 
Аллельный вариант вставки/делеции в гене ан-
гиотензинпревращающего фермента, который 
кодирует фермент, превращающий ангиотензин 
I в ангиотензин II, может играть роль в гиперто-

нии. Эта гипотеза была изучена в нашем иссле-
довании. Нами было установлено, что генотип 
GG гена AGTR2 ассоциирован с гипотензивной 
эффективностью терапии антагонистов кальция 
(OR > 7,33) и низкосолевой диеты (OR > 10,0) 
у солечувствительных больных артериальной ги-
пертонией с низким риском сердечно-сосуди-
стых осложнений.
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Функциональное состояние почек у больных 
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Введение. Сегодня ожирение рассматривает-
ся как сложное многофакторное заболевание, в 
основе которого лежит чрезмерное накопление 
жировой ткани не только в подкожном слое, но 
и во внутренних органах (висцеральная жировая 
ткань). Ежегодно во всем мире распространен-
ность лиц с избыточной массой тела и ожире-
нием неуклонно увеличивается. Так, в России 
за последние 40 лет число лиц с ожирением 
возросло в 1,5 раза (31,8  %) среди женщин и 
в 4 раза (27,9  %) среди мужчин [1]. Развитию 
ожирения способствует ряд факторов: малопод-
вижный образ жизни, высококалорийная пища, 
генетическая предрасположенность, а также 
психологические факторы. Ожирение тесно 

связано с развитием и прогрессированием ар-
териальной гипертензии (АГ) [2, 3], сахарного 
диабета 2-го типа, дислипидемии, протромбо-
тическими и провоспалительными изменени-
ям, которые, как и ожирение, обладают само-
стоятельным доказанным негативным влиянием 
на почечную функцию и ведут к развитию и 
прогрессированию хронической болезни почек 
(ХБП) [4, 5]. Выделяют несколько связанных с 
ожирением [6] механизмов, приводящих к из-
менению структурно-функционального состоя-
ния почек: развитие локального или системного 
воспаления, изменение почечного кровотока, 
негативное влияние продуцируемых жировой 
тканью адипоцитокинов. Установлено, что воз-



189

никновение неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий в большей степени связано с 
висцеральным, а не общим (центральным) ожи-
рением [7–11]. Увеличение локального около-
почечного (паранефрального) жирового депо 
оказывает более выраженное влияние на функ-
циональное состояние почек, чем общее ожире-
ние. Однако на сегодняшний день, взаимосвязь 
паранефрального жирового депо с почечной 
функцией остается недостаточно изученной и 
требует дальнейшего изучения.

Цель: оценить связь нарушения функцио-
нального состояния почек у больных резистент-
ной АГ с общим ожирением и абдоминальными 
жировыми депо.

Материал и методы. Набор пациентов про-
водился на базе отделения артериальных ги-
пертоний НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
в период с 2011 по 2021 г. В одномоментное 
одноцентровое поперечное сравнительное ис-
следование было включено 63 пациента с резис
тентной АГ. Средний возраст больных состав-
лял 58,4 ± 8,6 года, незначительно преобладали 
женщины. Около половины пациентов страдали 
сахарным диабетом 2-го типа (51 %) и ишеми-
ческой болезнью сердца (60  %), у трети паци-
ентов была диагностирована ХБП С3-С4 (30 %) 
(KDIGO, 2012). Большая часть больных имели 
центральное и абдоминальное ожирение (83 %). 
Пациенты получали 4,3 ± 1,1 антигипертензив-
ных препарата, включая диуретик, в максималь-
но переносимых дозах. Для оценки функцио-
нального состояния почек определяли уровень 
креатинина сыворотки крови с расчетом рСКФ 
по формуле CKD-EPI и уровень цистатина 
С методом ИФА с использованием наборов 
BioVendor (США). Оценку параметров паранеф-
ральной жировой ткани проводили с использо-
ванием МРТ в рамках рутинного обследования 
пациентов с резистентной АГ. МР-исследования 

выполнялись в положении пациента лежа на 
спине с расположенными вдоль тела руками и 
синхронизацией с дыханием в двух проекциях 
(аксиальной и коронарной). Определяли не-
сколько показателей: площадь висцеральной 
жировой ткани (S ВЖТ) и подкожной жировой 
ткани (S ПКЖТ), диаметр почки, толщину па-
ранефральной клетчатки (ПНЖТ), толщину пе-
редней подкожной жировой клетчатки (ПКЖТ) 
и отношение ПНЖТ/ПКЖТ. Гипотеза о гаус-
совом распределении проверялась критерием 
Шапиро – Уилка. При нормальном распреде-
лении выборки данные были представлены виде 
М  ±  SD, где М  – среднее арифметическое, 
SD  – стандартное отклонение, и сравнивались 
с помощью t-критерия Стьюдента. При отсут-
ствии согласия с нормальным законом распре-
деления данные представлялись в виде Me [LQ; 
UQ], где Me – медиана, LQ и UQ – нижний и 
верхний квартили, а сравнивались с помощью 
критерия Уилкоксона. Оценка корреляционных 
связей осуществлялась с использованием пара-
метрического корреляционного коэффициента 
Пирсона и непараметрического корреляцион-
ного коэффициента Спирмена. Статистически 
значимыми считались различия при p < 0,05.

Результаты. При сравнении пациентов в 
зависимости от наличия или отсутствия ХБП 
(табл. 1) было выявлено, что у пациентов с ХБП 
отмечались более высокие значения S ВЖТ 
(р  =  0,048), толщины ПНЖТ, а также соотно-
шения ПНЖТ/ПКЖТ, чем у лиц с нормальной 
функцией почек. Размеры подкожной жировой 
ткани в обеих группах были сопоставимы.

По результатам корреляционного анализа 
уменьшение размеров почек сопровождалось 
снижением их функции (r  =  0,70; p  <  0,05), 
а увеличение размеров ВЖТ  – возрастанием 
уровня цистатина С (r = 0,36; p < 0,05) и сни-
жением рСКФ (r = –0,35; p < 0,05).

Таблица  1

Показатели структурно-функционального состояния почек и изучаемых параметров жировой ткани 
у пациентов с наличием и отсутствием ХБП

Показатель, 
М ± SD, Me [Q15;Q45]

Пациенты без ХБП 
(n = 43)

Пациенты с ХБП С3-4 
(n = 19)

р

Диаметр почки, см 5,6 [5,2; 6,2] 5,3 [4,9; 5,5] 0,044

Креатинин, мкмоль/л 80,3 ± 13,8 122,7 ± 26,3 0,000

Цистатин С, нг/мл 715,8 ± 202,5 1047,8 ± 326,4 0,000

S ВЖТ, см2 254,2 ± 105,8 310,4 ± 95,3 0,048

S ПКЖТ, см2 317,0 [236,0; 394,0] 306,0 [230,0; 489,0] 0,885

ПНЖТ, см 2,3 [1,5; 3,3] 3,3 [2,1; 4,9] 0,022

ПКЖТ, см 2,9 [2,3; 3,8] 3,2 [2,4; 3,5] 0,863

ПНЖТ/ПКЖТ 1,02 ± 0,80 1,9 ± 2,4 0,040
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Примечательно, что средние значения ан-
тропометрических показателей пациентов с 
наличием и отсутствием ХБП не отличались 
(табл. 2) и с показателями функционального со-
стояния почек не коррелировали.

Заключение. Таким образом, наличие ХБП у 
больных резистентной АГ ассоциируется с бо-
лее выраженным увеличением размеров висце-
рального и паранефрального жирового депо при 
сопоставимости антропометрических характери-
стик и наличии прямой корреляционной свя-
зи снижения фильтрационной функции почек 
с увеличением размеров висцеральной жировой 
ткани.

Источник финансирования: Госзадание 
№ 122020300043-1 от 03.02.2022.
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Таблица  2

Антропометрические параметры у пациентов с наличием и отсутствием ХБП

Показатель
Пациенты без ХБП 

(n = 43)
Пациенты с ХБП С3-4

(n = 19)
р

Индекс массы тела, кг/м2 33,8 ± 4,5 35,9 ± 6,2 0,147

Масса тела, кг 93,8 ± 14,2 98,1 ± 14,8 0,286

Окружность талии, см 106,1 ± 10,8 111,0 ± 11,8 0,113
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Анализ качества жизни у пациентов с артериальной гипертонией 
в зависимости от поражения атеросклерозом сонных и коронарных артерий
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Течение артериальной гипертонии и атеро-
склероза  – взаимопотенциирующие процессы, 
сопровождающиеся ухудшением качества жизни 
(КЖ) больных. Следовательно, неотъемлемой 
частью диагностики является не только оцен-
ка параметров общего статуса здоровья, физи-
ческой активности, но и психоэмоционального 
состояния. Очевидно, что пациенты, страдаю-
щие атеросклерозом, а именно стенокардией на-
пряжения и ее осложнениями, оценивают свое 
КЖ с ограничением не только физического, но 
и психического состояния. КЖ складывается из 
объективного и субъективного параметров удов-
летворения.

Целью нашего исследования явилось изуче-
ние показателей КЖ у больных АГ 1-3 степени 
и различного сердечно-сосудистого риска в за-
висимости от выраженности каротидного и ко-
ронарного атеросклероза.

Материал и методы. В исследование было 
включено 239 пациентов (142 мужчины, 97 жен-
щин) с АГ 1–3-й степени, различного риска 
сердечно-сосудистых осложнений, имеющих 
атеросклероз коронарных (КА) и сонных арте-
рий (СА). Возраст исследуемых составил 31–
56  лет. Всем пациентам были проведены сбор 
жалоб и анамнеза, оценка индекса массы тела; 
определение липидного спектра, глюкозы кро-
ви, микроальбуминурия и скорость клубочковой 
фильтрации. Инструментальные исследования: 
эхокардиография, дуплексное сканирование бра-
хиоцефальных артерий с определением толщи-
ны комплекса интима-медиа и процента стеноза 
СА; коронарная ангиография (КАГ) на ангио-
графическом комплексе General Electric Innova 
3100. На основании результатов КАГ пациенты 
были разделены на две подгруппы: 1-я  груп-

па  – со стенозами КА менее 50  % (n  =  141, 
101 мужчина и 40 женщин), 2-я группа  – со 
стенозами КА 50  % и более (n  =  98, 84 муж-
чины и 40 женщин), 3-я группа (контроль)  – 
без стенотического поражения КА. Мониторинг 
КЖ проводился с помощью опросника «SF-36 
Health Status Survey» на основе субъективных 
оценок пациентов.

Результаты. Наблюдалось достоверное сни-
жение физического функционирования и пси-
хического здоровья у пациентов 2-й группы, вы-
явлена тесная связь (r = 0,730; р = 0,005) между 
ухудшением качества жизни и гемодинамически 
значимым стенозом СА и КА. Ограничение фи-
зической активности и снижение повседневной 
деятельности были более значительными во 2-й 
группе, чем в 1-й и 3-й группах. Чувство не-
определенности с беспокойным ожиданием и 
страхами, а также ощущение подавленности 
преобладали у мужчин. Однако пациенты после 
выполнения чрескожного коронарного вмеша-
тельства, а также с коррекцией липидограммы 
оценивали КЖ с некоторым ограничением фи-
зической активности, но со значимым социаль-
ным функционированием.

Заключение. Гемодинамически значимый 
атеросклероз каротидных и коронарных арте-
рий  – предиктор ухудшения КЖ у пациентов 
кардиологического профиля, особенно у муж-
чин. Применение международного опросника 
«SF-36 Health Status Survey» целесообразно для 
оценки здоровья и жизнедеятельности у боль-
ных артериальной гипертонией с признаками 
атеросклероза. Оправданным является взаимо-
действие врача-кардиолога и психотерапевта 
для наиболее оптимального ведения пациента с 
данной патологией.

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...
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Гендерные особенности риска развития артериальной гипертензии 
у населения с депрессией среди лиц 25–64 лет
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Введение. Депрессия представляет собой от-
носительно распространенное заболевание, ох-
ватывающее все слои населения вне зависимо-
сти от социального положения. Это психическое 
расстройство, характеризующееся снижением 
настроения, утратой способности переживать 
радость, нарушениями мышления, двигатель-
ной заторможенностью [1–4]. Депрессия и свя-
занные с ней душевные страдания и волнения 
могут привести к развитию артериальной ги-
пертензии (АГ) как у мужчин, так и у женщин 
[5–8]. В среднем депрессия повышала риск АГ 
в 1,42 раза [9]. Есть и совершенно противопо-
ложное мнение  – высокий уровень тревоги и 
депрессии является предиктором снижения АД 
через 11 лет от момента обследования [10–12]. 
В современной литературе практически не рас-
крыт вопрос об особенностях влияния депрес-
сии на риск развития АГ у мужчин и женщин. 
Поэтому целью нашего исследования было 
определить влияние депрессии на риск развития 
АГ за 16 лет среди лиц 25–64 лет.

Материал и методы. В рамках III скрининга 
программы ВОЗ «MONICA-psychosocial» (Мо-
ниторирование тенденций заболеваемости и 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
и определяющих их факторов) [13] была обсле-
дована случайная репрезентативная выборка 
лиц 25–64 лет. Для проведения оценки депрес-
сии предлагался бланк шкалы депрессии (тест 
MOPSY). Обработка материала по программе 
ВОЗ «MONICA-psychosocial» выполнена в Цен-
тре сбора информации «MONICA», Хельсинки 
(Финляндия) [14]. Из исследования были ис-
ключены все женщины и мужчины с выявлен-
ной сердечно-сосудистой патологией. В анализ 
были включены 384 женщины и 190  мужчин в 
исходном возрасте 25–64 лет. Срок проспек-
тивного наблюдения за участниками составил 
16 лет. В исследовании были выделены как «ко-
нечные точки» впервые возникшие случаи АГ. 
За период наблюдения в когорте было выявле-
но 229 случаев впервые возникшей АГ у жен-
щин и 46 случаев у мужчин. Для оценки риск 
развития (HR) использовалась регрессионная 

модель пропорциональных рисков Кокса (Cox 
regression) [15].

Результаты. Среди лиц 25–64 лет у 29 % муж-
чин и 54,5 % женщин была выявлена депрессия. 
У женщин она встречалась чаще по сравнению с 
мужчинами. Причем у женщин большая депрес-
сия (БД) наблюдалась чаще (11,8 % случаев) по 
сравнению с мужчинами (3,1  %) (p  <  0,0001). 
В возрастной группе 45–54 лет уровень БД был 
существенно выше у мужчин (6,9  %), чем у 
женщин (2,9 %) (p < 0,05). В возрастной группе 
55–64 лет, напротив, частота БД была значимо 
больше у женщин (18,6 %), чем у мужчин (4 %) 
(p  <  0,0001). Регрессионный анализ Кокса по-
казал, что через 5 лет от начала исследования 
среди мужчин с депрессией HR АГ был выше 
в 6,7 (95%-й доверительный интервал (95  % 
ДИ) 3,5–8,2, p  <  0,01) раза, по сравнению с 
теми, кто не испытывал депрессии. Через 10 лет 
HR АГ среди мужчин был больше в 4,2 (95  % 
ДИ 2,5–6,1, p  <  0,05) раза, чем среди женщин 
(HR  =  1,7, 95  % ДИ 1,01–3, p  <  0,045). Через 
16 лет HR АГ среди мужчин был выше в 2,15 
(95 % ДИ 1,1–7,2, p < 0,05) раза.

Обсуждение. Согласно результатам проведен-
ного исследования, депрессия у женщин (54,5 %) 
встречалась гораздо чаще, чем у мужчин (29 %), 
в том числе и БД (11,8 и 3,1 % соответственно). 
БД чаще встречалась среди мужчин среднего 
возраста (45–54 лет, 6,9 %) и женщин старших 
возрастных групп (55–64 лет, 18,6 %). Рост де-
прессии в этих возрастных категориях, безуслов-
но, является закономерным. Депрессия – недуг 
современного общества. Согласно критериям 
DALY (сокращение продолжительности работо-
способной, социально полноценной жизни), к 
2020 году депрессия окажется на втором месте 
по распространенности после ишемической бо-
лезни сердца. Женщины страдают депрессией в 
2 раза чаще, чем мужчины, причем у женщин 
она наиболее часто развивается в возрасте от 
50 лет, а у мужчин – от 45 лет. Как полагают 
ученые, старение – одна из причин развития 
депрессивного состояния. Ощущение нараста-
ющей физической слабости, появление труд-
ностей в самообслуживании, снижение зрения 
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и слуха, сложность в общении с окружающими 
людьми и, наконец, одиночество, то есть все, 
что часто сопровождает старость, и может быть 
одной из причин возникновения депрессии 
[16–19]. Согласно результатам нашего исследо-
вания, женщины с депрессией чаще встречались 
в старших возрастных группах, и риск развития 
АГ у них был почти в 1,4 раза выше, чем у 
мужчин [20]. Рост депрессии у мужчин среднего 
возраста вызван не только патофизиологичес
кой реакцией на стресс в условиях длительного 
социально-экономического кризиса [21], но и 
воздействием внутренних и внешних факторов, 
которые способствуют психологическим ново-
образованиям [22]. Так называемый «кризис 
среднего возраста» способствует формированию 
нового образа «Я» у человека вследствие того, 
что меняются условия жизни, происходит пере-
оценка прежних ценностей, заново приходится 
осмысливать жизненные цели и задачи. Все это 
заставляет человека заново приспосабливаться 
к быстро меняющемуся стилю жизни, к изме-
нившимся условиям социального порядка [23]. 
Таким образом, наше исследование показало, 
что гендерные различия возникновения депрес-
сии характеризуются тем, что, хотя депрессия 
более распространена среди женщин, у мужчин 
начинается практически на десятилетие раньше, 
чем у женщин, затрагивает больше социальных 
групп и связана не только с внутренними про-
блемами, но и с внешними. Этим можно объ-
яснить, что при наличии депрессии риск разви-
тия АГ у мужчин в течение 5, 10 и 16 лет был 
выше, чем у женщин, в то время как у женщин 
с депрессией риск АГ повышался только через 
10 лет и был гораздо меньше, чем у мужчин.

Заключение. Определили, что депрессия у 
женщин (54,5  %) встречалась в 1,8 раза чаще, 
чем у мужчин (29 %), БД – в 3,8 раза чаще (11,8 
и 3,1 % соответственно). Показано, что, несмо-
тря на превалирование депрессии среди женщин, 
по сравнению с мужчинами, как по распростра-
ненности, так и по социальному градиенту риск 
развития АГ значительно выше у мужчин, чем у 
женщин, в течение 5, 10 и 16 лет (HR = 6,7, 4,2, 
2,15 у мужчин и 1,6, 1,7, 0,9 у женщин соответ-
ственно) от начала исследования.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Программа ВОЗ «MONICA-психосоциальная»: жизненное истощение 
и риск развития артериальной гипертензии среди лиц 25–64 лет 

в течение 16 лет
А.В. Гафарова1, 2, В.В. Гафаров1, 2, Е.А. Громова1, 2, Д.О. Панов1, 2, И.В. Гагулин1, 2

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Впервые термин жизненное исто-
щение (ЖИ) предложен в 1980 г., когда была 
выявлена определенная совокупность симпто-
мов, предшествующая развитию ишемической 
болезни сердца (ИБС). Этот комплекс включал 
ощущение полного физического истощения, 
чувство безнадежности, и впоследствии син-
дром получил название «жизненное истощение» 
[1]. Хотя было проведено несколько исследова-
ний, в которых ЖИ было связано с коронарны-
ми событиями [2], сам термин не приобрел ши-
рокое распространение. Однако распознавание 
ЖИ может в дальнейшем выявлять пациентов 
группы риска кардиоваскулярных заболеваний 
[1–5]. Цель нашего исследования – опреде-
ление влияния ЖИ на риск развития артери-
альной гипертензии у лиц 25–64 лет в течение 
16 лет.

Материал и методы. Случайная репрезента-
тивная выборка лиц 25–64 лет Октябрьского 
района города Новосибирска (657 мужчин, 689 
женщин) обследована в 1994 г. в рамках пси-
хосоциального подраздела III скрининга про-
граммы ВОЗ «MONICA-psychosocial (MOPSY)» 
(Мониторирование тенденций заболеваемости 
и смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и определяющих их факторов) [6–9]. 
Формирование выборки происходило в соответ-
ствии со всеми требованиями вышеупомянутой 
программы. Для проведения оценки ЖИ пред-
лагалась шкала ЖИ (тест MOPSY). В анализ 
были включены 384 женщин и 190 мужчин в 
исходном возрасте 25–64 лет. Срок проспек-
тивного наблюдения за участниками составил 
16 лет. В  качестве «конечной точки» выбраны 
возникшие случаи артериальной гипертензии 
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(АГ). Обработка материала по программе ВОЗ 
«МОНИКА  – psychosocial» выполнена в Цен-
тре сбора информации «MONICA» Хельсинки 
(Финляндия). Для оценки риска развития (HR) 
использовалась регрессионная модель пропор-
циональных рисков Кокса (Cox-regression) [10].

Результаты. По нашим данным, у мужчин 
уровень ЖИ составил 66,8  %, средний уровень 
ЖИ (СЖИ) – 52,2  %, высокий уровень ЖИ 
(ВЖИ) – 14,6  %, у женщин  – соответственно 
74,9, 44,2 и 30,7  % (p  =  0,0001). Формирова-
ние ВЖИ происходило у мужчин преимуще-
ственно за счет старших возрастных групп: 45–
54 года – 22,5 % (p > 0,05), 55–64 года – 19,3 % 
(p  =  0,0001). У женщин наиболее выраженное 
СЖИ встречалось в молодой возрастной груп-
пе 25–34 лет (48  %) (p  =  0,0001), а ВЖИ  – в 
группе 35–44 года (33,3 %) (p = 0,0001). В про-
порциональном регрессионном анализе Кокса в 
течение первых 5 лет риск развития АГ у лиц, 
испытывающих ЖИ, был выше у мужчин, чем у 
женщин, соответственно HR = 3,2 (95%-й дове-
рительный интервал (95 % ДИ) 1–7,3, р < 0,05) 
и HR = 0,909 (95 % ДИ 0,638–1,297, p > 0,05). 
В старшей возрастной группе 55–64 лет среди 
лиц с ЖИ риск АГ был выше среди мужчин 
(HR  =  5,7, 95  % ДИ 2,2–14,5, p  <  0,001), чем 
среди женщин (HR = 3,7, 95 % ДИ 1,693–8,141, 
p  <  0,05). С возрастом риск АГ у женщин с 
ЖИ увеличивался: если в 35–44 года HR = 1,6 
(95 % ДИ 1,143–2,349, p < 0,05), то в 45–54 года 
HR = 2,3 (95 % ДИ 1,571–3,527, p < 0,05), ана-
логичная тенденция наблюдалась и у мужчин.

Обсуждение. Установлена неблагоприятная 
эпидемиологическая ситуация в отношении 
ЖИ как у мужчин (66,8  %), так и у женщин 
(74,9  %), что свидетельствует в пользу высоко-
го психосоциального напряжения в обществе. 
Причем если среди мужчин преобладал средний 
уровень ЖИ, то у женщин  – высокий. Наши 
результаты оказались сопоставимыми с данны-
ми других исследователей. В Амстердаме среди 
населения «Никогда не испытывали жизненную 
усталость» только 16,9 % мужчин и 25,1 % жен-
щин, «постоянное доклиническое ЖИ» встре-
чалось у 51,7  % мужчин и 68,1  % женщин, 
«хроническое ЖИ» – у 31,5 % мужчин и 6,7 % 
женщин [12]. В нашем исследовании установле-
но, что ЖИ приводит к развитию АГ, причем 
у мужчин (HR  =  2,9) больше, чем у женщин 
(HR = 1,34). Определено, что за 16-летний пе-
риод у лиц с ЖИ риск АГ уже в течение первых 
5 лет выше у мужчин, чем у женщин, в последу-
ющие годы наблюдения риск у мужчин умень-
шался, у женщин наблюдалась лишь тенденция 
к снижению. Одна из причин более высокого 
риска АГ у мужчин с ЖИ заключается в том, 

что затрагиваются разные возрастные группы. 
В нашей популяции среди мужчин наблюдалось 
увеличение уровня ЖИ в старшей возрастной 
группе, причем в этой же возрастной группе 
наблюдался и самый высокий риск развития АГ 
(HR = 5,7). Напротив, у женщин было увеличе-
ние уровня ЖИ среди лиц трудоспособного воз-
раста – 35–44 года. По сравнению с младшей 
возрастной группой (25–34 года) во всех других 
группах риск АГ при наличии ЖИ возрастал: 
35–44 года – HR = 1,6, 45–54 года – HR = 2,3 
и 55–64 года – HR = 3,7. Поскольку более вы-
сокий уровень ЖИ был у женщин молодой воз-
растной группы, то продуцирование женских 
половых гормонов, обладающих защитными ме-
ханизмами, снижало риск развития АГ [13].

Заключение. Среди мужчин и женщин 25–
64  лет уровень ЖИ составил соответственно 
66,8 и 75,7 %, высокий уровень жизненного ис-
тощения – 14,6 и 44,4 % соответственно. Жиз-
ненное истощение уже в течение первых 5 лет 
наблюдения повышает риск развития АГ, при-
чем у мужчин больше, чем у женщин.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Социальная поддержка и риск развития артериальной гипертензии 
среди лиц 25–64 лет (программа ВОЗ «MONICA-психосоциальная»)
В.В. Гафаров1, 2, Д.О. Панов1, 2, Е.А. Громова1, 2, И.В. Гагулин1, 2, А.В. Гафарова1, 2

1 НИИ терапии и профилактической медицины» – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Недавние исследования показали, 
что низкая социальная поддержка в общей по-
пуляции чаще встречается среди женщин, чем 
среди мужчин. При этом она независимо от 
других факторов связана с более высокой рас-
пространенностью артериальной гипертензии 
(АГ) в женской популяции 20–74 лет [1, 2], а 
малая социальная сеть у женщин ассоцииро-
вана с факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [3]. Отсутствие подобных исследо-
ваний в России послужило основой для изуче-
ния распространенности и влияния социальной 
поддержки (низкого уровня близких контактов 
и социальных связей) на относительный риск 
развития АГ в течение 16 лет среди женщин 
25–64 лет.

Материал и методы. В рамках третьего 
(1994  г.) скрининга программы ВОЗ «Изучение 
тенденций контроля сердечно-сосудистых забо-
леваний (MONICA) и подпрограммы «MONICA-
psychosocial» (MOPSY) [4] нами была обследо-
вана случайная репрезентативная выборка жен-
щин (870 лиц) в возрасте 25–64 лет, жительниц 
Новосибирска. Социальная поддержка оценива-
лась при помощи шкал Беркман  –  Сим [4, 5]; 
учитывался индекс близких контактов и индекс 
социальных связей. В анализ были включены 
560 женщин. В течение контрольного перио-
да (16 лет) в когорте выявлены лица с впер-
вые возникшей АГ. АГ определялась при уров-
не артериального давления ≥ 140/90  мм  рт.  ст. 
и/или зафиксированном приеме антигипертен-
зивных препаратов. Валидизация и обработ-
ка материала по программе ВОЗ «MONICA-
psychosocial» выполнена в Центре сбора ин-
формации «MONICA», Хельсинки (Финляндия) 
[6–9]. Пропорциональная регрессионная модель 
Кокса (Cox-regression) использовалась для оцен-

ки риска развития (HR) с учетом различного 
временного интервала.

Результаты. Индекс близких контактов у 
женщин 25–64 лет составил: низкий уровень – 
57,1  %, средний – 37,3  %, высокий – 5,6  %. 
Распространенность низкого уровня социаль-
ных связей (объединенный SNI низкий, SNI 
средний-1) составила 77,7  %, SNI средний-2  – 
19,8  %, SNI высокий – 2,5  %. Распространен-
ность уровня социальной поддержки в воз-
растных группах была схожей, что отражается 
в отсутствии статистически значимых различий. 
В  первые 5 лет с момента скрининга у лиц с 
низким индексом близких контактов HR АГ 
был в 2,01 раза выше в сравнении со средним 
и высоким индексом близких контактов (95%-й 
доверительный интервал (95 % ДИ) 1,025–3,938; 
р  <  0,05). У женщин с низкими значениями 
индекса социальных связей HR АГ в течение 
5  лет не был статистически значимым. Через 
10  лет с момента скрининга HR АГ у женщин 
с низким индексом близких контактов составил 
1,93 (95  % ДИ 1,138–3,261; p  <  0,05). Среди 
женщин 55–64 лет с низким индексом близких 
контактов HR АГ был в 5 раз выше в сравне-
нии с более высоким уровнем близких контак-
тов в той же возрастной категории (относитель-
ный риск (ОР) 5,022; 95  % ДИ 1,292–19,512; 
p  <  0,05). У женщин 25–64 лет с низким зна-
чением индекса социальных связей ОР разви-
тия АГ через 10 лет после скрининга составил 
1,88 (95 % ДИ 1,090–3,255; p < 0,05) и достигал 
наиболее высокого значения (ОР 6,67; 95 % ДИ 
1,090–3,255; p < 0,05) в самой старшей возраст-
ной группе – 55–64 лет. HR АГ через 16 лет у 
женщин 25–64 лет с низким индексом близких 
контактов составил 1,42 (95 % ДИ 0,992–2,040; 
p  <  0,05). В зависимости от возраста ОР АГ 
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был выше в самой молодой возрастной кате-
гории – 2,08 (95  % ДИ 1,136–3,794; p  <  0,05). 
У лиц с низким индексом социальных связей 
риск АГ был больше в 1,58 раза в сравнении с 
более высокими значениями индекса социаль-
ных связей (95 % ДИ 1,110–2,274; p  <  0,01), а 
в группе женщин 25–34 лет риск АГ имел наи-
большее значение – 2,05 (95 % ДИ 1,138–3,682; 
p < 0,01).

Обсуждение. Среди женщин 25–64 лет рас-
пространенность низкого уровня социальной 
поддержки и индекса социальных связей очень 
высока и составляет 57,1 и 77,7 % соответствен-
но. Выявлено значимое влияние низкого уровня 
социальной поддержки на HR АГ среди жен-
щин. Полученные данные находят подтвержде-
ние в других немногочисленных исследованиях, 
где наличие социальной поддержки выступает 
протективным фактором в снижении и контро-
ле артериального давления [10, 11] и является 
предиктором сохранения здоровья [12]. На ос-
новании полученных нами результатов можно 
констатировать, что среди замужних женщин с 
низким индексом близких контактов и социаль-
ных связей чаще развивается АГ. Это обуслов-
лено более высоким уровнем стресса в семье в 
этой группе в сравнении с разведенными и вдо-
вами, что согласуется с мнением других авторов 
[13, 14] и нашими предыдущими исследовани-
ями [15, 16].

Заключение. Распространенность низкого 
уровня социальной поддержки (индекса близких 
контактов и индекса социальных связей) среди 
женщин 25–64 лет очень высока. В течение 
16  лет в открытой популяции среди женщин 
25–64 лет низкий уровень социальной поддерж-
ки значительно увеличивает HR АГ, особенно 
в старшей возрастной группе. Максимальный 
риск АГ наблюдался в первые 5 лет и был в 
2 раза выше для женщин с низкой социальной 
поддержкой, постепенно снижаясь к 16 годам 
наблюдения.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Оценка взаимосвязи сосудистого возраста, определенного методом 
объемной сфигмографии, атерогенного индекса плазмы с основными 

клинико-лабораторными и гемодинамическими показателями 
при артериальной гипертензии

Т.В. Гома, А.А. Цыренова

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Иркутск, Россия

Введение. Повышенное артериальное дав-
ление и дислипидемия являются важнейшими 
модифицируемыми факторами сердечно-сосуди-
стого риска, коррекция которых может внести 
существенный вклад в снижение заболеваемо-
сти и смертности. Эти взаимосвязанные состо-
яния ускоряют изменения свойств сосудистой 
стенки, то есть способствуют «сосудистому ста-
рению». Для оценки сердечно-сосудистого ри-
ска принято использовать шкалы. В России и 
Европе применяют шкалу SCORE, отражающую 
10-летний риск фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений, выраженный в процентах. Однако 
современные знания о новых факторах и их со-
четаниях приводят к пониманию необходимо-
сти модификации общепринятых шкал и поис-
ку новых маркеров сердечно-сосудистого риска 
[1, 2]. Кроме того, процентное выражение ри-
ска не понятно для пациента, что приводит к 
преуменьшению «бремени» своего заболевания 
и низкой приверженности к его лечению [3, 4]. 
Одним из показателей, отражающих сосудистое 
старение и способствующих улучшению комму-
никации врача и пациента, является сосудистый 
возраст [4], под которым понимают хронологи-
ческий возраст «идеального» пациента с таким 
же уровнем сердечно-сосудистого риска, как и у 
обследуемого, у которого отсутствуют модифи-
цируемые факторы риска [5]. В исследованиях 
была доказана связь между сосудистым возрас-
том и общепринятыми факторами риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, таких как по-
вышение систолического артериального давле-
ния, пульсового давления, дислипидемия [4–6]. 
Способ оценки сосудистого возраста методом 
объемной сфигмографии является простым, не-
инвазивным и позволяющим быстро получить 
результат. Методика основана на определении 
параметров жесткости сосудистой стенки и ос-
новных характеристик пульсовой волны на пе-
риферических артериях, однако недооценивает 
изменения липидного спектра.

В начале 20 века был введен новый показа-
тель – атерогенный индекс плазмы (АИП), от-
ражающий степень нарушения жирового обмена 

и риск развития атеросклероза [7]. АИП – это 
логарифмическая трансформация отношения 
содержания триглицеридов (ТГ), деленного на 
уровень холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) [lg (TГ/ХС ЛПВП)]. До-
казана взаимосвязь изменений данного показа-
теля с атерогенными дислипидемиями, особен-
но на ранних стадиях, а также преимущества 
применения АИП для прогнозирования сердеч-
но-сосудистых заболеваний и их исходов [8–
12], а также смертности от сердечно-сосудистых 
причин у здоровых лиц [13]. В корейском ис-
следовании, которое включало почти 3,5 тысячи 
здоровых лиц с высоким сердечно-сосудистым 
риском, выявлена связь между АИП и жестко-
стью артериальной стенки, определяемой с по-
мощью измерения плечелодыжечной скорости 
распространения пульсовой волны [14]. В  дру-
гой работе повышение АИП также ассоцииро-
валось с артериальной жесткостью, но не сте-
пенью увеличения артериального давления (АД) 
у пациентов с артериальной гипертензией (АГ), 
имеющих нормальные цифры АД и никогда не 
получавших гипотензивную терапию [15]. В ки-
тайском исследовании также доказана связь 
между АИП и плечелодыжечной скоростью рас-
пространения пульсовой волны у пациентов с 
АГ, но особенно сильной эта связь была у лиц 
с индексом массы тела (ИМТ) менее 24  кг/м2 
[16]. Таким образом, связь между АИП и АД 
на сегодняшний день до конца не установлена 
и требует проведения дальнейших научных ис-
следований [17].

Цель: оценка сосудистого возраста и АИП и 
их взаимосвязи с основными клинико-лабора-
торными показателями у пациентов с АГ.

Материал и методы. Группу исследования 
составили 45 пациентов с АГ в возрасте 67,0 
[61,0; 73,0] года. Среди них было 20 мужчин 
(44,5  %) и 25 женщин (55,5  %). Длительность 
заболевания, определенная с помощью данных 
анамнеза и медицинской документации, соста-
вила 10,0 [10,0;20,0] года. АГ 1 стадии диагно-
стирована у 8 пациентов (17,8  %), 2 стадии  – 
у 10 (22,2  %), 3  – 27 (60,0  %). Ишемическая 
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болезнь сердца диагностирована у 22 (48,8  %) 
человек (из них стабильная стенокардия – у 18 
(40,0 %) пациентов), нарушения мозгового кро-
вообращения  – у 7 (15,6  %), постинфарктный 
кардиосклероз – у 10 (22,2 %), хроническая сер- 
дечная недостаточность – у 25 (55,6 %, из них 
1-й стадии  – у 5, 2А стадии  – 17, 2Б  – у  3 
человек), сахарный диабет – у 15 (33,3 %), доб
рокачественные новообразования различной 
локализации  – у 5 (11,1  %). Группы мужчин 
и женщин не отличались между собой по воз-
расту, стажу и стадии АГ, частоте выявления 
сердечно-сосудистой и коморбидной патологии. 
Все пациенты на момент обследования получа-
ли гипотензивную терапию.

Сосудистый возраст определялся методом 
объемной сфигмографии с помощью аппарата 
BPLab-Vasotens (ООО «Петр Телегин», Россия). 
Исследовались следующие показатели: систоли-
ческое и диастолическое артериальное давление 
(САД и ДАД соответственно), среднее и пуль-
совое АД (СрАД и ПАД), частота сердечных со-
кращений (ЧСС). Сосудистая жесткость оцени-
валась с помощью показателя скорости распро-
странения пульсовой волны, индекса отражения 
(аугментации) прироста пульсовой волны, при-
веденного к ЧСС = 75 ударов/минуту.

Используя данные роста и веса, всем рас-
считывался ИМТ. Определялась липидограмма 
(содержание общего холестерина (ХС), ХС ли-
попротеинов низкой и высокой плотности (ХС 
ЛПНП и ХС ЛПВП), триглицеридов, индекс 
атерогенности), уровень фибриногена, креати-
нина крови, скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) вычислялась по формуле CKD-EPI. 
АИП рассчитан по формуле lg ТГ/ХС ЛПВП.

Показатели представлены в виде медианы и 
интерквартильного интервала (Q25–Q75), в со-
ответствии с их непараметрическим распределе-
нием (по критерию Шапиро – Уилка). Исполь-
зованы непараметрические критерии Манна  – 
Уитни (U-критерий) и Краскела – Уоллиса. 
Зависимые переменные сравнивались с помо-
щью критерия Вилкоксона. Корреляционный 
анализ выполнен с применением метода ранго-
вой корреляции Спирмена. Статистически зна-
чимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты. Сосудистый возраст у пациентов 
с АГ составил 69,0 [64,0; 75,0] года, он не отли-
чался от паспортного (r = 1,6, р > 0,05). Корре-
ляционный анализ продемонстрировал положи-
тельную связь между паспортным и сосудистым 
возрастом (r  =  0,87, р  <  0,001). ИМТ составил 
29,3 [25,3; 31,2] кг/м2. 11 (24,4 %) обследуемых 
имели нормальную массу тела, 17 (37,8  %)  – 
избыточную, 17 (37,8  %)  – ожирение. Из них 
ожирение 1-й степени выявлено у 14 (82,4  %), 

2-й степени  – у 2 (11,7  %), 3-й  – у 1 (5,9  %) 
пациента. Достоверных отличий между группа-
ми с нормальной и избыточной массой тела и 
ожирением по исследуемым клинико-лабора-
торным параметрам не найдено.

САД в исследуемой группе было 128,0 
[116,0; 141,0] мм рт. ст., ДАД – 71,0 [63,0; 76,0] 
мм рт. ст., СрАД – 93,5 [86,0; 106,0] мм рт. ст., 
ЧСС – 65,0 [61,0; 73,0] в мин. Данные показате-
ли в группах мужчин и женщин были одинако-
выми (р  >  0,05). При корреляционном анализе 
обнаружены положительная связь между сосу-
дистым возрастом и САД (r = 0,49, р = 0,0001) 
и отрицательная связь между сосудистым воз-
растом и ДАД (r  =  –0,37, р  =  0,01), а также 
между паспортным возрастом пациентов и ДАД 
(r = –0,45, р = 0,002). Уровень ПАД был высо-
ким и составил 49,0 [42,0; 73,0] мм рт. ст., об-
наружена слабая корреляционная связь данного 
параметра с возрастом (r  =  0,37, р  =  0,001) и 
сильная положительная взаимосвязь с сосуди-
стым возрастом пациентов (r = 0,71, р < 0,001).

Скорость распространения пульсовой волны 
была выше нормы (менее 10 м/с) и составила 
12,2 [10,7; 13,4] м/с. Индекс отражения (ауг-
ментации) прироста пульсовой волны в общей 
группе пациентов с АГ был в пределах нор-
мальных значений  –  –25,0 [–38,0;  –11,0]  %. 
Взаимосвязей между данными параметрами и 
паспортным, сосудистым возрастом, ИМТ, дли-
тельностью АГ, наличием коморбидной патоло-
гии, в том числе сахарного диабета, не выяв-
лено.

Анализ липидного спектра показал, что 
уровень общего ХС составил 4,9 [3,8; 5,5], ХС 
ЛПНП  – 2,9 [1,8; 3,3], ЛПВП 1,5 [1,3; 1,9], 
триглицеридов – 1,6 [1,1; 1,9] ммоль/л, индекс 
атерогенности – 2,6 [1,5; 2,9]. Уровень креати-
нина был 56,0 [39,1; 79,0] мкмоль/л, расчетная 
СКФ  – 62,0 [47,8; 62,0] мл/мин, содержание 
фибриногена – 3,5 [2,9; 4,2] г/л. Медиана АИП 
составила 0,02 [–0,16; 0,18]. Корреляционных 
связей между данными показателями и паспорт-
ным, сосудистым возрастом, ИМТ и длительно-
стью АГ не выявлено.

Далее в соответствии с АИП пациенты с АГ 
разделены на три группы: группу низкого риска 
(1-я группа) составили пациенты с показателем 
менее 0,10, среднего риска (2-я группа)  – от 
0,10 до 0,24, высокого риска (3-я группа) – бо-
лее 0,24 [18]. У 5 пациентов (83,3  %) группы 
высокого риска по АИП выявлен сахарный 
диабет (р  =  0,02). Статистически достоверных 
различий по возрасту, ИМТ, длительности за-
болевания и частоте коморбидной патологии не 
обнаружено.
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При анализе гемодинамических показателей 
у пациентов с АГ в зависимости от АИП уста-
новлено, что в группе высокого риска наблюда-
лись повышенные значения сосудистого возрас-
та, ПАД и ЧСС (таблица).

Заключение. Таким образом, в группе паци-
ентов с АГ и высоким риском по АИП были 
повышенными показатели сосудистого возраста, 
определенного методом объемной сфигмогра-
фии, пульсового АД и частоты сердечных со-
кращений. Статистически достоверных корреля-
ционных связей между сосудистым возрастом и 
АИП не выявлены.
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Сосудистый возраст и некоторые гемодинамические показатели в зависимости от значения АИП при АГ

Параметр 1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 9) 3-я группа (n = 6) р

Сосудистый возраст, лет 55,5 [53,0; 62,0] 68,0 [65,0; 76,0] 69,5 [66,0; 75,0] 0,04

ПАД, мм рт. ст. 50,5 [42,0; 73,0] 38,0 [35,0; 42,0] 72,0 [48,0; 75,0] 0,04

ЧСС в мин 64,0 [60,0; 68,0] 64,0 [54,0; 67,0] 72,0 [71,0; 74,0] 0,04
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Изучение содержания интерлейкина-18 у больных артериальной гипертензией
С.В. Горяйнова

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Артериальная гипертензия явля-
ется ведущим фактором риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1]. Факторы риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний оказывают влияние 
на внутрисосудистое воспаление, что приводит 
к развитию атеросклероза, инфаркта миокар-
да, инсульта. Эпидемиологические данные и 
данные наблюдений за людьми подтверждают 
взаимосвязь между иммунной системой, воспа-
лением и гипертонией. Инициация воспаления 
при гипертонии, по-видимому, связана с окис-
лительным стрессом и редокс-зависимыми про-
цессами в сосудистой и почечной тканях. Это 
приводит к образованию неоантигенов, связан-
ных с повреждением молекулярных паттернов, 
и к активации нейроиммунных механизмов, 
которые вызывают неадекватные иммунные ре-
акции и усугубляют гипертонию, а также свя-
занное с ней повреждение органов [2, 3]. Ис-
следования на животных демонстрируют, что 
активация воспаления и высвобождение эффек-
торных цитокинов могут сдерживать повыше-
ние артериального давления (АД) и уменьшать 
развитие сосудистых, сердечных и почечных 
повреждений. Маркеры воспаления могут яв-
ляться значимыми показателями для прогноза 
заболеваний. Установлено, что у пациентов с 
артериальной гипертензией повышена фракция 
иммунодефицитных, провоспалительных, цито-
токсических Т-клеток CD8+. У больных арте-
риальной гипертензией субпопуляция провоспа-
лительных Т-клеток CD4+ связана с систоли-
ческим артериальным давлением и жесткостью 
артерий. Таким образом, клинические исследо-
вания выявили большую долю активированных 
провоспалительных моноцитов и лимфоцитов 
при гипертонии. Это может способствовать их 
проникновению в органы-мишени, что при-
водит к нарушениям сосудистой и почечной 
функции и, в конечном счете, к модуляции АД 
[4, 5].

Цель: изучить уровень интерлейкина-18 
(ИЛ-18) у больных артериальной гипертензией.

Материал и методы. Обследованы 60 паци-
ентов с артериальной гипертензией с высоким 
риском сердечно-сосудистых событий. Группу 
контроля составили здоровые люди. У участни-
ков исследования определяли липидный спектр, 
уровень глюкозы крови, измеряли окружность 

талии, проводили эхокардиографию. Для оцен-
ки риска учитывали факт курения и наслед-
ственность. Уровень ИЛ-18 определяли методом 
твердофазного иммуноферментного анализа. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие. Исследование одобрено этичес
ким комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. Выявлен высокий уровень 
ИЛ-18 у пациентов с артериальной гиперто-
нией в группе высокого риска сердечно-сосу-
дистых событий – 211,11 [73,58; 332,71] пг/мл, 
в группе контроля он составил 167,35 [151,73; 
256,80] пг/мл. Математическое моделирование 
сердечно-сосудистого риска на основе мето-
да «дерева решений» выявило, что повышение 
содержания ИЛ-18  >  326,2 пг/мл значительно 
увеличивает риск развития сердечно-сосуди-
стых событий. Уровень ИЛ-18 положительно 
коррелировал с гипертрофией левого желудочка 
(R =  0,31), отрицательно – с фракцией выбро-
са левого желудочка (R  =  –0,49). Полученные 
результаты свидетельствуют о роли ИЛ-18 в 
развитии гипертрофии левого желудочка и от-
рицательном влиянии цитокина на прогноз за-
болевания.

Заключение. ИЛ-18 является членом надсе-
мейства провоспалительных цитокинов ИЛ-1. 
Основными клеточными источниками ИЛ-18 
служат моноциты и макрофаги. Артериальная 
гипертензия связана с повышенной продукци-
ей цитокинов семейства ИЛ-1, ИЛ-1β и ИЛ-18. 
Также известно, что в моделях гипертонии 
многие цитокины, классически характеризуе-
мые как «провоспалительные», включая IFNγ, 
TNFα, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17, ИЛ-18, вызывают 
повышение артериального давления или по-
вреждение органов у животных. В проведенном 
нами исследовании выявлено, что повыше-
ние содержания ИЛ-18  >  326,2 пг/мл у боль-
ных артериальной гипертензией повышает риск 
сердечно-сосудистых событий. Таким образом, 
уровень ИЛ-18 можно потенциально исполь-
зовать для оценки риска сердечно сосудистых 
событий. Также нами была установлена связь 
ИЛ-18 с поражением органов-мишеней – с ги-
пертрофией левого желудочка, что также позво-
ляет рассматривать данный цитокин как маркер 
неблагоприятного прогноза.

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...
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Роль полиморфизма гена BKR2 в патогенезе артериальной гипертензии
С.В. Горяйнова
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Введение. На развитие и течение артериаль-
ной гипертензии оказывают влияние ожирение, 
нарушения липидного обмена и другие факторы 
риска. Многие изменения липидов и липопро-
теинов плазмы наблюдаются при хроническом 
воспалении и инфекциях. Установлено, что 
воспаление и инфекции увеличивают выработ-
ку различных цитокинов, включая TNF, IL-1 и 
IL-6, которые модулируют метаболизм липидов. 
Механизм, ответственный за увеличение содер-
жания липопротеина А во время воспаления, 
вероятно, связан с увеличением синтеза аполи-
попротеина А, поскольку он является положи-
тельным белком острой фазы воспаления [1]. 
Проведенные ранее исследования свидетель-
ствуют о роли воспаления и при воздействии 
других факторов риска сердечно-сосудистых за-
болеваний  – курения, нарушений углеводного 
обмена, избыточного потребления соли. При 
высоком суммарном сердечно-сосудистом рис
ке воспалительные реакции имеют наиболее 
выраженный характер. В свою очередь воспа-
ление является патогенетическим компонентом 
поражения сосудов [2]. Среди немодифициро-
ванных факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний значительную роль играет наслед-
ственность. Доказана роль генетической пред-
расположенности к негативному воздействию 
факторов риска. Примером является индиви-
дуальная солечувствительность, которая гене-
тически детерминирована. Выявлено, что вы-
раженность воспалительных реакций также ре-
гулируется генами воспаления [3]. Кинины как 
семейство воспалительных пептидов участвуют 
во множестве физических процессов, включая 
расширение сосудов и проницаемость сосудов. 
Выявлено повышение экспрессии рецепторов 
брадикинина B1 и B2 в атеросклеротических 

сосудах и клетках периферической крови па-
циентов с атеросклерозом. Ген BKR2 кодирует 
рецептор брадикинина B2, который в свою оче-
редь оказывает влияние на регуляцию давления, 
воспалительный ответ и функцию эндотелия. В 
сравнении с ролью гена BKR2 в патогенезе ате-
росклероза его значение в развитии артериаль-
ной гипертонии менее изучено [4].

Цель: изучить роль полиморфизма гена 
BKR2 в развитии воспалительных реакций у 
больных с артериальной гипертензией и про-
гнозе сердечно-сосудистых событий.

Материал и методы. Обследованы 60 боль-
ных с артериальной гипертонией с сопутству-
ющими ожирением, нарушениями углеводного 
и липидного обменов, курением. Риск сердеч-
но-сосудистых событий оценивали по шкале 
SCORE. Проведен биохимический анализ крови 
с определением липидного профиля и уровня 
глюкозы крови, интерлейкина-10 (ИЛ-10), вы-
полнено определение генотипов и аллелей гена 
BKR2. Перед включением в исследование паци-
ентами было подписано добровольное инфор-
мированное согласие. Исследование одобрено 
этическим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пиро-
гова.

Результаты. Выявлено, что аллель Т гена 
BKR2 (–58Т > C) чаще встречается среди паци-
ентов с высоким риском сердечно-сосудистых 
событий (1,62, RR =  1,06–2,46, р =  0,049). Ре-
зультат достоверно значимый. Корреляционный 
анализ выявил обратную взаимосвязь частоты 
встречаемости аллеля Т гена BKR2 (–58Т  >  C) 
и уровня ИЛ-10 в крови пациентов с артери-
альной гипертонией высокого риска сердечно-
сосудистых событий (R  =  –0,45, p ≤ 0,05). Та-
ким образом, носительство аллеля Т гена BKR2 
(–58Т  >  C) может негативно влиять на выра-
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женность внутрисосудистого воспаления и про-
гноз заболевания.

Заключение. Эффекты противовоспалитель-
ного цитокина ИЛ-10 одинаковы при всех изу
ченных инфекциях: ИЛ-10 подавляет функцию 
макрофагов и тем самым ограничивает эффек-
торные ответы Th1 и Th2. Ранее проведенные 
исследования свидетельствуют, что воспалитель-
ные реакции при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях влияют не только на их развитие, но и 
обусловливают их течение и прогноз. Настоящее 
исследование показало, что у пациентов с арте-
риальной гипертензией наблюдаются заметные 
изменения экспрессии ИЛ-10 на генном уровне. 
Носительство аллеля Т гена BKR2 (–58Т > C) у 
больных артериальной гипертонией может рас-
сматриваться в качестве дополнительного риска 
развития сердечно-сосудистых событий.
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Характеристики артериальной гипертензии у больных 
желчнокаменной болезнью в сочетании с сахарным диабетом 2 типа
И.Н. Григорьева1, Т.Е. Нотова2, Т.С. Суворова3, Ю.В. Чикинев3, Г.Н. Толстых2, 

Д.Л. Непомнящих3, Н.Л. Тов3, Т.И. Романова1

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Государственная новосибирская областная клиническая больница, г. Новосибирск, Россия
3 ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет», г. Новосибирск, Россия

Введение. желчнокаменная болезнь (ЖКБ) 
встречается у 10–20 % населения в экономически 
развитых странах. ЖКБ связана с несколькими 
кардиометаболическими факторами риска: ожи-
рением, дислипидемиями, нездоровым питанием 
и малоподвижным образом жизни [1, 2]. Наличие 
ЖКБ значительно увеличивает риск сахарного 
диабета 2 типа (СД2), сердечно-сосудистых за-
болеваний, включая ИБС и артериальную ги-
пертензию (АГ), что было доказано в несколь-
ких эпидемиологических исследованиях [3–6]. 
СД приводит к увеличению индекса насыщения 
желчи и к гипомоторике желчного пузыря из-
за висцеральной невропатии, ожирения, гипе-
ринсулинемии, резистентности к инсулину, что 
может способствовать образованию желчных 
камней [3]. Связь между АГ и ЖКБ основы-
вается, в частности, на активизации эфферент-
ных симпатических механизмов, ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы с нарушением 
моторики желудочно-кишечного тракта из-за 
импульсации от механорецепторов желчного 
пузыря при его растяжении, что приводит к по-
вышению АД [5]. Однако при изучении связи 
ЖКБ и Аг показаны противоречивые результа-

ты [3, 7]. Кроме того, мы не нашли исследова-
ний ассоциации АГ с ЖКБ в сочетании с СД2.

Цель: проанализировать характеристики АГ 
у пациенток с ЖКБ в сочетании с СД2 и у па-
циенток с ЖКБ без СД2.

Материал и методы. В открытом клиниче-
ском исследовании по типу «серия случаев» на 
базе ГНОКБ обследовано 97 пациенток, под-
писавших информированное согласие на уча-
стие в нем: 47 пациенток с ЖКБ в сочетании 
с СД2  – 1-я группа, 50 пациенток с ЖКБ без 
СД2  – 2-я  группа, средний возраст пациенток 
(62,4 ± 8,2 и 63,3 ± 8,1 года) в 1-й и 2-й груп-
пах не различался. СД2 диагностировали по 
клиническим рекомендациям РАЭ (2019), АГ – 
по клиническим рекомендациям РКО (2020). 
Пульсовое давление (ПД) вычисляли по форму-
ле ПД  =  систолическое артериальное давление 
(САД) – диастолическое АД (ДАД).

Результаты и их обсуждение. Характеристи-
ки АД и степени АГ в двух группах пациенток 
представлены в таблице. При анализе уровня АД 
выявлено повышение САД и ПД в 1-й группе 
пациенток с ЖКБ в сочетании с СД2 по сравне-
нию со 2-й группой пациенток с ЖКБ без СД2. 
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Показатели ДАД не различались между груп-
пами. Выявлена зависимость между АГ и ЖКБ 
в сочетании с СД2 (коэффициент корреляции 
Спирмена равен 0,21, p  =  0,03). При анализе 
ассоциаций между степенью АГ у пациенток и 
шансом обнаружить ЖКБ в сочетании с СД2 
обращает внимание отчетливая тенденция к на-
растанию отношения шансов (ОШ) с увеличени-
ем тяжести АГ: по сравнению с нормальным АД 
(ОШ = 1,0) при АГ 1-й ст. ОШ = 1,42, 95%-й 
доверительный интервал (95  % ДИ) 0,96–2,08, 
р  =  0,06, и при АГ 2-й ст. ОШ  =  3,54, 95  % 
ДИ 0,82–15,3, р  =  0,08. Тенденция не достиг-
ла уровня статистической значимости из-за не-
большого размера выборки.

Хотя в эпидемиологическом исследова-
нии China Kadoorie Biobank study частота АГ 
у 19  353 женщин с ЖКБ (29,5  %) была зна-
чительно меньше, чем у 252  706 женщин без 
ЖКБ (30,7  %, р  <  0,05) [3], в нескольких ра-
ботах показано, что АГ является независимым 
фактором риска ЖКБ (ОШ  =  2,55; р  <  0,01) 
[8],  (OШ  =  1,48; р  =  0,016) [9], даже с уче-
том индекса массы тела, возраста и потребле-
ния алкоголя (ОШ = 1,26; р = 0,01) [7], а так-
же после стандартизации по уровню липидов 
и глюкозы крови и наличию метаболического 
синдрома (ОШ = 1,10; р < 0,01) [6]. связь АГ и 
ЖКБ была более сильной у женщин, и, кроме 
того, с увеличением тяжести АГ риск ЖКБ так-
же возрастал (p для тренда  <  0,001) [6]. Такая 
тенденция выявлена и в нашем исследовании. 
Вызывает сожаление тот факт, что авторы не 
проанализировали частоту АГ у лиц с ЖКБ в 
сочетании с СД, хотя в этом исследовании СД 
был выявлен у 12,0 % лиц с ЖКБ [6].

Возможно, связь ЖКБ в сочетании с СД2 и 
АГ опосредована повышенным при АГ уровнем 
лептина, что способствует образованию желч-
ных камней и гиперинсулинемии [6]. Содер-
жание лептина в сыворотке больных АГ выше, 
чем у здоровых людей [10].  Во-первых, лептин 
вызывает воспаление стенки желчного пузыря, 

снижает его сократительную функцию и при-
водит к стазу желчи, через сигнальный путь 
OB-Rb/AMPKa2/BSEP уменьшает размер пула 
солей желчных кислот, способствуя в конечном 
итоге образованию камней в желчном пузыре 
[11]. Во-вторых, высокий уровень лептина мо-
жет привести к гиперинсулинемии, что застав-
ляет печень вырабатывать перенасыщенную хо-
лестерином желчь [12].

Заключение. У пациенток с ЖКБ в сочета-
нии с СД2 выявлена ассоциация с показателями 
САД и ПД, а также с наличием АГ.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
темы государственного задания «Эпидемиоло-
гический мониторинг состояния здоровья на-
селения и изучение молекулярно-генетических 
и молекулярно-биологических механизмов раз-
вития распространенных терапевтических забо-
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Липидный профиль у больных желчнокаменной болезнью 
в сочетании с артериальной гипертензией
И.Н. Григорьева1, Т.И. Романова1, М.С. Лебедева2

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Негосударственное учреждение здравоохранения «Дорожная клиническая больница 
на станции Новосибирск – Главный Открытого акционерного общества 

«Российские железные дороги», г. Новосибирск, Россия

Введение. Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) 
является одной из наиболее важных проблем 
общественного здравоохранения. Ее распростра-
ненность составляет 10–20  % в развитых стра-
нах мира, в целом ежегодные медицинские рас-
ходы на лечение ЖКБ превысили 6 млрд долла-
ров в 2004 г. [1, 2].

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
и, в частности, артериальная гипертензия (АГ) 
остаются наиболее распространенной причиной 
смертности во всем мире [3]. По данным систе-
матического анализа популяционных исследова-
ний из 90 стран (2016 г.), АГ выявлена у 31,1 % 
взрослых людей в мире, или у 1,4 млрд человек 
[4]. Распространенность АГ в Российской Фе-
дерации по данным «ЭССЕ-РФ» у взрослых в 
возрасте 25–64 лет составляла 44,0  % [5]. Не-

сколько метаанализов (2017, 2019  гг.) демон-
стрирует значительную связь между ЖКБ и 
ССЗ: стандартизованное отношение рисков 
(hazard ratio, HR) составляет от 1,23 до 1,28 [1]. 
Существуют данные о положительной связи АГ 
с риском развития ЖКБ: у больных ЖКБ на 
фоне АГ увеличивается вероятность обострения 
хронического холецистита, растет число холе
цистэктомий, причем риск ЖКБ также был 
заметно повышен с увеличением тяжести АГ 
[6–8], в других исследованиях сообщается об 
отсутствии связи между ЖКБ и АГ [9].

До сих пор остается спорной связь наруше-
ния липидного состава крови и формирования 
желчных камней: одни исследователи ее не об-
наруживают [7], другие подтверждают, что низ-
кий уровень холестерина липопротеинов высо-

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...



206

Атеросклероз. Т. 19. № 3. 2023 / Ateroscleroz. Vol. 19. N 3. 2023

кой плотности (ХС ЛПВП), высокий уровень 
ХС липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и 
триглицеридов (ТГ) в плазме крови способствуют 
повышению риска развития ЖКБ [10], причем 
доказывают, что липиды сыворотки более тесно 
связаны с патогенезом ЖКБ, чем с ожирением.

Цель: в ходе клинического исследования 
сравнить показатели липидов сыворотки крови, 
а также частоту дислипидемии (ДЛП) у пациен-
ток с ЖКБ в сочетании с АГ и у пациенток с 
ЖКБ без АГ.

Материал и методы. В 2013–2016 гг. нами 
было проведено открытое клиническое иссле-
дование по типу «серия случаев» в НУЗ ДКБ 
г. Новосибирска [11], в ходе которого было об-
следовано 105 пациенток, подписавших инфор-
мированное согласие на участие в исследова-
нии: 55 пациенток с ЖКБ в сочетании с АГ – 
1-я группа (средний возраст 51,8 ± 1,1  года) 
и 50  пациенток с ЖКБ без АГ  – 2-я группа 
(средний возраст 50,1 ± 1,2 года, p > 0,05). Па-
циентки двух групп практически не различались 
по величине ИМТ (32,5 ± 0,7 и 30,8  ±  0,6, 
31,7  ±  0,7 кг/м2 соответственно для 1-й и 2-й 
групп, p  >  0,05), Критерии АГ соответствова-
ли требованиям ЕОАГ/ЕОК, РМОАГ/ВНОК: 
САД  ≥  140 и/или ДАД ≥ 90 мм.  рт. ст., ранее 
выявленная АГ и/или прием антигипертензив-
ных препаратов. Содержание липидов сыворот-
ки крови (общего ХС, ХС ЛПВП и ТГ) опре-
деляли по стандартным методикам. по кли-
ническим рекомендациям выявляли ДЛП как 
состояние, когда концентрация липидов и ли-
попротеинов крови выходит за пределы нормы 
[12]. ДЛП объединяют гиперлипидемию, повы-
шение уровня липидов и липопротеинов выше 
оптимального значения и/или гипо-ХС ЛПВП, 
а также снижение содержания ХС ЛППВ.

Результаты и их обсуждение. В нашем иссле-
довании у пациенток с ЖКБ в сочетании с АГ 
значительно чаще, чем у пациенток с ЖКБ без 
АГ, встречались нарушения липидного обмена, 
у первых обнаружено значительно более высо-
кое содержание ОХС, ХС ЛПНП, ХС, не свя-
занного с ЛПВП (ХС не-ЛПВП), и ТГ и прак-
тически такой же уровень ХС ЛПВП, как у па-
циенток с ЖКБ без АГ (табл. 1).

Частота ДЛП у пациенток с ЖКБ в сочета-
нии с АГ и у пациенток с ЖКБ без АГ пред-
ставлена в табл. 2. У пациенток с ЖКБ в сочета-
нии с АГ чаще регистрировали гиперхолестери-
немию (ГХС) по содержанию общего ХС > 5,0 
ммоль/л и ГХС по уровню ХС ЛПНП  >  3,0 
ммоль/л по сравнению с пациентками с ЖКБ 
без АГ, а также чаще обнаруживали гипертри-
глицеридемию (ГТГ) и ГХС по содержанию ХС 
не-ЛПВП > 3,8 ммоль/л.

В исследовании В.Н. Медведевой и соавт. 
[13] атеросклероз брюшного отдела аорты и сон-
ных артерий был наиболее выражен у больных 
с ЖКБ и сопутствующей АГ, при этом выявле-
ны достоверные прямые корреляционные связи 
между уровнем общего ХС, ТГ и ХС ЛПНП.

Заключение. У пациенток с ЖКБ в соче-
тании с АГ содержание общего ХС, ТГ, ХС 
ЛПНП, ХС не-ЛПВП, а также частота ГХС, 
гипер-ХС ЛПНП, гипер-ХС не-ЛПВП и ГТГ 
были выше, чем у пациенток с ЖКБ без АГ, 
что подтверждает определенный неблагоприят-
ный вклад АГ в развитие нарушений липидного 
обмена у женщин ЖКБ в сочетании с АГ.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
темы государственного задания «Эпидемиоло-
гический мониторинг состояния здоровья на-
селения и изучение молекулярно-генетических 
и молекулярно-биологических механизмов раз-
вития распространенных терапевтических забо-
леваний в Сибири для совершенствования под-
ходов к их диагностике, профилактике и лече-
нию», рег. № 122031700094-5.

Таблица  1

Уровень липидов в сыворотке крови у пациенток 
с ЖКБ в сочетании с АГ и у пациенток с ЖКБ 

без АГ (M ± m, ммоль/л)

Показатель ЖКБ+АГ ЖКБ без АГ p

ОХС 6,1 ± 0,2 5,1 ± 0,1 < 0,05

ХС ЛПВП 1,2 ± 0,1 1,3 ± 0,1 > 0,05

ТГ 2,1 ± 0,1 1,3 ± 0,1 < 0,05

ХС ЛПНП 4,0 ± 0,1 3,2 ± 0,1 < 0,05

ХС не-ЛПВП 4,9 ± 0,3 3,9 ± 0,2 < 0,05

Таблица  2

Частота ДЛП у пациенток с ЖКБ в сочетании с АГ и у пациенток с ЖКБ без АГ, n (%)

Показатель ЖКБ+АГ ЖКБ без АГ p

ГХС по содержанию общего ХС > 5,0 ммоль/л 49 (89,1) 22 (44,0) < 0,05

ГХС по содержанию ХС ЛПВП < 1,2 ммоль/л 32 (58,2) 27 (54,0) > 0,05

ГТГ (ТГ > 1,7 ммоль/л) 32 (58,2) 7 (14,0) < 0,05

ГХС по содержанию ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л 50 (90,9) 27 (54,0) < 0,05

ГХС по содержанию ХС не-ЛПВП > 3,4 ммоль/л 33 (56,3) 19 (38,0) < 0,05
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Влияние стресса в семье на риск артериальной гипертензии 
среди лиц 25–64 лет (программа ВОЗ «MONICA-психосоциальная»)
Е.А. Громова1, 2, И.В. Гагулин1, 2, А.В. Гафарова1, 2, Д.О. Панов1, 2, В.В. Гафаров1, 2

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Эмпирические исследования, про-
водимые в течение нескольких десятилетий, 
показали, что люди, состоящие в браке, испы-
тывают ряд физических и психических преиму-

ществ по сравнению с людьми, не состоящи-
ми в браке, в отношении состояния здоровья, 
лучшей самооценки здоровья, а также продол-
жительности жизни [1]. Более того, ассоциации 

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...
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между семейным положением и результатами, 
связанными со здоровьем, остались даже после 
корректировки различных наборов демографи-
ческих и социально-экономических характери-
стик [2–8]. Учитывая вышеизложенные факты, 
оценка влияния стресса в семье на риск воз-
никновения АГ среди лиц 25–64 лет представ-
ляется актуальной.

Материал и методы. Случайная репрезен-
тативная выборка лиц 25–64 лет Октябрьско-
го района города Новосибирска (657 мужчин, 
689  женщин) обследована в 1994 г. в рамках 
психосоциального подраздела III скрининга 
программы ВОЗ «MONICA» (Мониторирование 
тенденций заболеваемости и смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний и определяющих 
их факторов). Формирование выборки проис-
ходило в соответствии со всеми требованиями 
вышеупомянутой программы [9, 10]. Учитыва-
лись семейное положение, уровень образования, 
профессиональный уровень. Для оценки уровня 
стресса в семье предложена анкета «Знание и 
отношение к своему здоровью» [11]. В анализ 
были включены 384 женщин и 190 мужчин в ис-
ходном возрасте 25–64 лет. Срок проспективно-
го наблюдения за участниками составил 16 лет. 
В исследовании были выделены как «конечные 
точки» впервые возникшие случаи артериальной 
гипертензии (АГ). Обработка материала по про-
грамме ВОЗ «МОНИКА – psychosocial» выпол-
нена в Центре сбора информации «MONICA», 
Хельсинки (Финляндия) [12]. Для оценки риска 
развития (HR) использовалась регрессионная 
модель пропорциональных рисков Кокса (Cox-
regression) [13–15].

Результаты. Уровень стресса в семье был 
больше среди мужчин (31,5 %), чем среди жен-
щин (20,9  %) (p  =  0,001). Наиболее высокий 
уровень стресса в семье наблюдался у мужчин в 
возрастной группе 55–64 лет (39,3 %), а у жен-
щин – в возрастной группе 45–54 лет (22,9 %). 
Наиболее высокий уровень стресса в семье ис-
пытывали овдовевшие мужчины (30 %) и овдо-
вевшие женщины (22,5 %). Мужчины чаще, чем 
женщины, испытывали стресс в семье, незави-
симо от уровня образования. Среди мужчин и 
женщин с высшим образованием стресс испы-
тывали соответственно 29,7 и 24,1 % (p = 0,01), 
с незаконченным высшим и среднеспециаль-
ным – 33,9 и 19,5 % (p =  0,05), со средним – 
22,7 и 15,3  % (p  =  0,03). Среди лиц с неза-
конченным средним и начальным уровнем об-
разования мужчины испытывали более высокий 
уровень стресса в семье (39,3  %), чем женщи-
ны (24,7  %). Среди рабочих среднего физиче-
ского труда мужчин, испытывающих стресс в 

семье, было больше, чем женщин (соответ-
ственно 35,9 и 20,3 %) (p = 0,008), также досто-
верно чаще испытывали стресс в семье пенсио-
неры мужчины (46,9 %) в сравнении с женщи-
нами (23,6 %), (χ2 =  11,283, υ =  2; P =  0,004). 
В однофакторном регрессионном анализе Кокса 
в течение 16-летнего периода, среди лиц, испы-
тывающих стрессовые ситуации в семье, риск 
развития АГ был выше у мужчин (HR =  2,24), 
чем среди женщин (HR  =  1,39). В многофак-
торном регрессионном анализе Кокса, с вклю-
чением в модель социальных параметров и воз-
раста, риск развития АГ также остался выше у 
мужчин (HR = 1,9), чем у женщин (HR = 1,37). 
Наибольший риск развития АГ наблюдался у 
разведенных (HR = 12,7) и овдовевших мужчин 
(HR  =  10,6), испытывающих стресс в семье. 
Мы нашли достоверное увеличение риска раз-
вития АГ у женщин 45–54 лет, но не у мужчин, 
испытывающих стрессовые ситуации в семье 
(HR = 2,86).

Обсуждение. Распространенность как высо-
ких, так и средних уровней стресса в семье было 
выше среди мужчин, чем среди женщин, при-
чем наиболее высокий уровень стресса в семье 
наблюдался среди мужчин старшего возраста 
55–64  лет, а среди женщин – среднего возрас-
та 45–54  лет. Неожиданный результат, когда 
мужчины испытывают дома больший стресс, 
чем женщины, можно объяснить тем, что дом 
для многих людей стал продолжением работы. 
В исследовании S. Damaske et al. показано, что 
как мужчины, так и женщины испытывают на 
работе гораздо меньше стресса, чем дома [16, 
17]. Установили, что наиболее высокий уровень 
стресса в семье испытывали овдовевшие лица, 
как мужчины, так и женщины, что вполне за-
кономерно, так как вдовство  – одно из наи-
более стрессовых событий в жизни [18]. Кроме 
того, наибольший риск развития АГ наблюдался 
именно у разведенных (HR  =  12,7) и овдовев-
ших (HR = 10,6) мужчин, испытывающих стресс 
в семье. Независимо от уровня образования у 
мужчин в каждой группе уровень стресса был 
выше, чем у женщин. При профессиональном 
уровне достоверно больше мужчин, испытыва-
ющих стресс дома, в группе рабочих среднего 
физического труда, чем женщин. Не наблюда-
лось увеличения риска развития АГ среди лиц, 
испытывающих стресс в семье и отличающихся 
по уровню образования и профессиональному 
уровню. 16-летний риск развития АГ среди лиц, 
испытывающих стресс в семье, был выше у муж-
чин (HR  =  2,24), чем у женщин (HR  =  1,39), 
но в возрастной группе 45–54 лет риск АГ был 
выше только у женщин (HR = 2,86). Объяснить 
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это можно тем, что хотя большинство людей 
пытаются совместить в рамках одного дня и ра-
боту и дом, что становится источником стресса 
[5, 18–20].

Заключение. Уровень высокого стресса в 
семье был выше среди мужчин (31,5  %), чем 
среди женщин (20,9 %) Наиболее высокий уро-
вень стресса в семье наблюдался у мужчин в 
возрастной группе 55–64 лет (39,3  %), у жен-
щин – в возрастной группе 45–54 лет (22,9 %). 
Самый высокий уровень стресса в семье испы-
тывали овдовевшие мужчины (30 %) и овдовев-
шие женщины (22,5  %). Во всех группах, от-
личающихся по уровню образования, уровень 
высокого стресса в семье был выше у мужчин в 
сравнении с женщинами. Рабочих среднего фи-
зического труда мужчин (35,9  %), испытываю-
щих стресс в семье, было больше, чем женщин 
(20,3  %). В течение 16-летнего периода среди 
лиц, испытывающих стрессовые ситуации в 
семье, риск развития АГ был выше у мужчин 
(HR = 2,24), чем среди женщин (HR = 1,39).

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Дискордантные тренды повышенного артериального давления 
и избыточной массы тела у подростков 14–18 лет Новосибирска 

(по данным популяционных исследований в Новосибирске – 1989–2019 гг.)

Д.В. Денисова, Е.А. Беляевская

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Высокая распространенность ар-
териальной гипертензии (АГ) среди взрослого 
населения многих стран цивилизованного мира, 
в том числе России (около 40 % среди лиц тру-
доспособного возраста) [1, 2] диктует необходи-
мость раннего выявления и профилактики это-
го заболевания. Ассоциации АГ и избыточной 
массы тела на индивидуальном уровне широко 
известны, но в популяционных исследованиях 
детского и подросткового населения ряда стран 
в последние годы регистрируются дискордант-
ные тренды этих показателей [3–8].

Материал и методы. В одном из районов 
г.  Новосибирска проводились одномоментные 
популяционные исследования случайных репре
зентативных выборок школьников 14–18  лет 
обоего пола с интервалом 5 лет. Проведено 
7  скринингов, последний (7-й)  – в апреле  –
мае 2019  г. Всего обследовано 4579 подростков 
(43–46 % мальчиков). Все этические нормы со-
блюдены. Программа обследования была еди-
ной для всех скринингов и включала опрос по 
стандартной анкете, 2-кратное измерение арте-
риального давления (АД) аускультативным ме-
тодом, антропометрию (рост, масса тела, расчет 
индекса массы тела), биохимическое исследова-
ние крови (липидный профиль, глюкоза), сбор 
семейного анамнеза методом почтового опроса 
родителей. Распространенность повышенного 
уровня АД оценивали с помощью европейских/
российских критериев [9], избыточную мас-
су тела  – по весоростовому индексу (Кетле) с 
помощью критериев IOTF (International Obesity 
Task Force) [10].

Результаты. Несмотря на тесную связь уров-
ня АД и весоростового индекса Кетле, сопо-
ставление тридцатилетних трендов повышен-
ного АД и избыточного веса у обследованных 
подростков показало разнонаправленные изме-
нения этих показателей (рисунок). Так, при не-
значительных колебаниях частоты повышенного 
АД в период с 1999 по 2014 г. распространен-
ность избыточного веса в эти годы значительно 
увеличилась. В период с 2014 по 2019 г. частота 
АГ несколько возросла, а избыточного веса  – 
снизилась. Это так называемый феномен дис-
кордантных трендов АГ и избыточного веса.

Обсуждение. Полученные нами данные о 
разнонаправленных трендах АГ и избыточной 
массы тела подтверждаются рядом зарубежных 
авторов. Изучение длительных трендов АД сре-
ди детей и подростков в популяции США по 
данным NHANES с 1963 по 2002 г. выявило 
феномен 10-летнего «отставания» трендов АД 
от трендов ожирения [3]. Дискордантные трен-
ды АГ и ожирения в детском и подростковом 
возрасте показаны в работе D. Fishman et  al. 
на израильской популяции в период с 1977 по 
2020 г. [4]. В этом исследовании на фоне роста 
ожирения продемонстрировано снижение диа-
столического АД в обеих половых группах и си-
столического АД у девочек. Похожие результаты 
показаны в статье B. Xi et al., изучивших трен-
ды АГ и ожирения у подростков в Китае, Корее 
и США [5], а также в недавних публикациях 
A. Chiolero et al. (Сейшелы) [6], D.S. Freedman 
et  al. (Богалузское исследование, США) [7] и 
S.  Heo et  al. (Корея, США) [8]. Предложенное 
R.  Din-Dzietham et al. (США, NHANES) [3] 
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объяснение феномена дискордантных трендов 
АГ и ожирения у подростков в последние де-
сятилетия наличием лаг-периода, после которо-
го распространенность АГ в популяции начнет 
расти аналогично ожирению, пока не находит 
подтверждения, однако тесная связь АГ и избы-
точного веса, безусловно, играет ключевую роль 
на клиническом индивидуальном уровне и яв-
ляется одной из основных мишеней для ранней 
профилактики артериальной гипертензии.

Заключение. Многолетние популяционные 
исследования подростков 14–18 лет в Новоси-
бирске позволили изучить тренды повышенных 
уровней АД и избыточной массы тела в под-
ростковом возрасте: обнаружены дискордантные 
тренды АГ и избыточного веса на популяцион-
ном уровне.
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Влияние низкоинтенсивных электромагнитных полей и излучений 
на состояние сосудистых и гемостазиологических показателей 

у больных артериальной гипертензией с шейными дорсопатиями

В.А. Дробышев1, Л.А. Шпагина1, С.Г. Абрамович2, Л.Г. Агасаров3

1 ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Новосибирск, Россия

2 ИГМАПО – филиал ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, г. Иркутск, Россия
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Введение. Комбинация артериальной гипер-
тензии (АГ) с дорсопатиями шейного отдела по-
звоночника (ДШОП) является распространен-
ным состоянием, при этом шейные дорсопатии 
отягощают течение АГ, способствуя повышению 
резистентности к проводимой антигипертен-
зивной терапии [1]. В патогенезе гемодинами-
ческих расстройств у больных АГ немаловаж-
ную роль играют патологические изменения 
в самих сосудах, ухудшающие морфологию и 
функцию сосудистого русла [2]. С.Г. Абрамови-
чем, А.Ю. Долбилкиным показано, что воздей-
ствие низкочастотных электромагнитных полей 
(ЭМП) потенциирует дезагрегацию тромбоци-
тов, увеличение скорости кровотока и крове-
наполнения сосудов, снижение тонуса сосудов 
и биоэлектрического сопротивления тканей [3]. 
Можно говорить, что неспецифической осно-
вой лечебного действия ЭМП является разви-
тие адаптационных реакций на разных уровнях 
реактивности [4, 5]. Н.П. Каревой установлено 
стимулирующее влияние миллиметровых волн 
на антикоагулянтную и фибринолитическую ак-
тивность эндотелия сосудов, что имеет важное 
значение в развитии и прогрессировании кар-
диоваскулярной патологии [6].

Цель исследования: изучить влияние низко-
частотной магнитотерапии и КВЧ-пунктуры на 
маркеры эндотелиальной дисфункции и пока-
затели гемостаза у больных АГ в сочетании с 
рефлекторными синдромами дорсопатий шей-
ного отдела позвоночника.

Материал и методы. Обследовано 167 муж-
чин в возрасте от 25 до 55 лет (средний возраст 
47,3 ± 7,4 года) с диагнозом АГ I–II ст. в со-
четании с рефлекторными синдромами дорсо-
патий шейного отдела позвоночника (согласно 
МКБ-Х: класс XIII «Болезни костно-мышечной 
и соединительной ткани», блок «Другие дорсо-
патии» (M50–M54), подкласс (М50.3–М50.9). 
Средняя продолжительность заболевания к мо-
менту обследования достигала 5,4 ± 0,52 года. 
При изучении анамнеза АГ оказалось, что у 
44,4  % больных временной интервал от даты 

установления диагноза до момента обследова-
ния составил менее 5 лет, тогда как у 41,9 % – 
6–10 лет и у 13,7 % – свыше 10 лет. Шейные 
дорсопатии были впервые выявлены у 20,3  % 
пациентов, у остальных пациентов обострения 
возникали 1–2 раза в год.

Диагноз АГ устанавливался в соответствии 
с рекомендациями ВНОК (2010), ЕОК (2013). 
В исследуемой группе преобладали пациенты с 
I стадией АГ (62,9 %), II стадия была зафикси-
рована у 37,1 %. Пациенты представляли собой 
группу больных АГ преимущественно низкого и 
среднего риска.

В качестве антигипертензивной (базисной) 
терапии больные получали ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента (лизиноприл, 
периндоприл, моноприл), b-адреноблокаторы 
(бисопролол, метапролол). Методом случай-
ной выборки все пациенты были разделены на 
4 группы: 1-я (41 чел.) в дополнение к базисной 
терапии получала низкочастотную магнитотера-
пию и КВЧ-пунктуру; 2-я (42 чел.)  – базовый 
комплекс + КВЧ-пунктуру, 3-я (44 чел.) – ос-
новной лечебный комплекс + низкочастотную 
магнитотерапию. Лечение пациентов 4-й груп-
пы (40 чел.) проводилось только с применени-
ем стандартных подходов (группа сравнения). 
В  группу контроля вошли 30 практически здо-
ровых мужчин в возрасте 25–49 лет (средний 
возраст 39,7 ± 2,6 года).

В оптимизированный лечебный комплекс 
были включены ежедневное последовательное 
применение низкочастотных магнитных полей 
и КВЧ-пунктуры биологически активных точек 
(БАТ). Магнитотерапию проводили от аппарата 
«АЛИМП-1» на воротниковую зону (проекция 
С6-Th4) малыми соленоидами (диаметр 11 см), 
которые располагали в упаковке по два соле-
ноида; частота магнитного поля – 100 Гц, маг-
нитная индукция в центре упаковки соленои-
дов  – 6 мТл (30  % мощности), по 20 минут 
на процедуру. Воздействие электромагнитным 
излучением крайневысокочастотного диапазона 
выполнялось от аппарата «Стелла-1БФ» излуча-
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телем 7,1 мм в режиме низкочастотной моду-
ляции на БАТ общего действия. Облучалось не 
более чем 4 поля в день, по 5–10 мин на точку. 
Лечебный курс состоял из 15–18 процедур, вы-
полняемых один раз в день в утренние часы, 
в одно и то же время.

Обследование включало осмотры терапев-
та, окулиста, невролога, общий анализ крови, 
мочи, оценку углеводного, липидного обмена, 
функции почек, суточное мониторирование АД, 
суточной протеинурии, содержания креатинина 
крови и мочи, офтальмоскопию, электрокар-
диографию, рентгенографию шейного отдела 
позвоночника с функциональными пробами. 
Лабораторные методы исследования включали 
спектрофотометрический способ определения 
содержания оксида азота (NO) в сыворотке кро-
ви, радиоиммуннный метод определения уровня 
эндотелина-1, анализ сосудисто-тромбоцитарно-
го гемостаза (спонтанная агрегация тромбоци-
тов в крови, агрегационная активность тромбо-
цитов на агрегометрах под действием индукто-
ров агрегации – АДФ, растворимого фибрина, 
коллагена, ристомицина).

Проверку на нормальность распределения 
признаков проводили с использованием кри-
териев Колмогорова – Смирнова и Шапиро  – 
Уилка. При наличии нормального распределе-
ния признаков данные были представлены в 
виде «среднее±ошибка среднего» (М ± m). Для 
определения достоверности различий зависимых 
выборок (до и после лечения) при нормальном 
распределении использовали t-критерий Стью-
дента для парных наблюдений. Критический 
уровень значимости при проверке статистичес
ких гипотез в исследовании принимался рав-
ным 0,05.

Результаты. У обследованных в сравнивае-
мых группах больных с АГ в сочетании с ДШОП 
содержание NO в сыворотке крови исходно ва-
рьировало от 73,6 до 74,4 мкг/мл и в среднем по 
всем обследованным составило 74,1 ± 3,9 мкг/мл, 
что оказалось в 1,4 раза ниже контрольного зна-
чения (p < 0,05). После завершения курса тера-
пии у больных наблюдалось увеличение содер-
жания NO в сыворотке крови, при этом в 1-й 
группе значения показателя возросли в 1,3 раза 
(p  <  0,05) и приблизились к показателям кон-
трольной группы. Во 2-й группе, где стандартная 
терапия была дополнена КВЧ-пунктурой, содер-
жание NO в сыворотке крови пациентов воз-
росло в 1,2 раза и составило 88,1 ± 6,9 мкг/мл, 
что отставало от контрольных показателей в 
1,2 раза (p < 0,05), указывая на меньший прирост. 
Идентичные значения NO были зафиксированы 
в 3-й группе, где лечение было дополнено маг-

нитотерапией и составило 87,2  ±  6,7  мкг/мл, 
что отличалось от исходных значений в 1,17 раза 
(p  >  0,05) и было меньше показателя группы 
контроля в 1,22 раза (p  <  0,05). Существенно 
меньшие изменения имели место в 4-й группе 
больных, где использовалось только стандарт-
ное лечение: содержание NO возросло только в 
1,1 раза (p > 0,05), достигнув 82,3 ± 5,7 мкг/мл, 
что отставало от контролных цифр в 1,3 раза 
(p  <  0,05). По завершении лечения было про-
ведено исследование маркеров эндотелиальной 
дисфункции и системного гемостаза, которое 
показало, что содержание эндотелина-1 снизи-
лось относительно исходных данных у больных 
1-й группы в 1,2 раза, тогда как в других груп-
пах изменилось незначительно. Вместе с тем во 
всех группах больных значения показателя по-
сле лечения оставались достоверно выше кон-
трольных значений, что свидетельствовало о 
нарушении сосудодвигательной функции эндо-
телия с преобладанием вазоконстрикции у ос-
мотренных пациентов.

Исходно у всех обследованных пациентов 
было обнаружено увеличение по сравнению с 
контролем агрегационной функции тромбоци-
тов на физиологических индукторах агрегации 
(АДФ, тромбин), связанное с усилением мем-
бранной активации тромбоцитов и усилением 
внутриклеточного синтеза эндогенных проагре-
гантов.

По завершении периода наблюдения у 
больных улучшилось функциональное состо-
яние тромбоцитов: так, в 1-й группе тром-
бин- и АДФ-агрегация уменьшилась в 1,4 раза 
(p < 0,05) и достигла нормативных показателей. 
Во 2-й и 3-й группах изменения были мень-
шими, но достоверно снизились и приблизи-
лись к контрольным параметрам, составляя для 
АДФ-агрегации 1,3 и 1,25 раза соответственно 
(p < 0,05), а для тромбин-агрегации – 1,27 раза 
(p  <  0,05). В 4-й группе была выявлена лишь 
тенденция к улучшению изучаемых показателей 
в 1,17 раза по обоим индукторам (p > 0,05). Ре-
зультаты проведенного исследования указывают 
на патогенетическую направленность магнито-
терапии и КВЧ-пунктуры.

Заключение. Дополнение общепринятой те-
рапии процедурами электромагнитотерапии и 
КВЧ-пунктуры у больных АГ в сочетании с 
ДШОП способствует коррекции эндотелиальной 
дисфункции и нормализации гемостазиологичес
ких показателей, что указывает на этиопатоге-
нетическую направленность лечебного действия 
низкоинтенсивных электромагнитных полей и 
излучений. Более низкая эффективность толь-
ко антигипертензивной терапии позволяет гово-
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рить о том, что механизмы эндотелиального по-
вреждения и гемостазиологических расстройств 
у больных АГ многофакторны и нуждаются в 
разнонаправленных методах коррекции.
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Динамическое исследование факторов риска кардиореспираторных 
заболеваний у мужчин с высоким нормальным давлением 

в условиях Центра здоровья
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Введение. Медико-социальная значимость 
проблемы артериальной гипертензии (АГ) обус
ловлена тенденцией к увеличению заболеваемо-
сти, особенно в промышленных регионах Рос-
сийской Федерации, развитием таких осложне-
ний, как инфаркт миокарда, инсульт и др. [1]. 
Экономический ущерб от болезни связан не 
только с расходами на оказание медицинской 
помощи, но и с потерей трудоспособности. 
Накопленные факты свидетельствуют о широ-
кой распространенности факторов риска (ФР) 
развития артериальной гипертензии среди лиц 
молодого возраста [2]. К основным ФР, на ко-
торые можно воздействовать, относят высокое 
нормальное артериальное давление (ВНАД), ку-
рение, атерогенные дислипидемии, ожирение и 
низкую физическую активность [3]. Очевидно, 
что главным условием своевременного выявле-
ния индивидуальных рисков сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) является охват перио-
дическим скринингом целевых групп населения. 
В свою очередь, результаты скрининговых ис-
следований являются определяющим фактором 
в повышении эффективности профилактиче-
ских мероприятий, целью которых становится 

индивидуальная работа с группами повышенно-
го риска [4]. Такой подход, позволяя улучшить 
популяционные показатели за счет снижения 
преждевременной заболеваемости, дает и значи-
мый экономический эффект.

Одним из перспективных подходов к про-
гнозированию характера течения патологичес
кого процесса и развития осложнений, является 
разработка оздоровительных программ на ос-
нове проспективного изучения факторов риска 
заболевания [5]. Динамическое слежение за со-
ставлением здоровья населения, основанное на 
оценке функциональных резервов организма и 
направленное на снижение преждевременной 
инвалидизации и смертности населения, пред-
ставляет цель работы Центров здоровья. Их 
эффективная работа позволяет сочетать как 
тактические мероприятия, основанные на по-
пуляционных прогнозах, так и стратегические 
задачи, основанные на проведении целевых и 
тем самым высокоэффективных превентивных 
мероприятий для лиц с выявленными условны-
ми и безусловными рисками ССЗ. В последу-
ющем пациенты с латентным течением заболе-
ваний передаются в специализированные под-
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разделения для углубленного обследования и 
наблюдения.

Цель: исследовать динамику уровня АД у 
мужчин в возрасте 30–44 года с ВНАД и час
тоту выявления основных факторов риска кар-
диоваскулярных заболеваний для формирования 
профилактических программ в условиях Центра 
здоровья.

Материал и методы. В Центре здоровья, ор-
ганизованном на базе ГБУЗ НСО «Городская 
клиническая больница № 2» г.  Новосибирска, 
проведено обследование 2116 мужчин в возрасте 
от 30 до 44 лет (38,4 ± 2,5 года) с ВНАД (систо-
лическое АД 130–139 мм рт. ст., диастолическое 
АД 85–89 мм рт. ст.) и в течение трех лет про-
водился мониторинг факторов риска АГ.

Результаты. С увеличением возраста частота 
выявления АГ нарастала: если среди 30–34-лет-
них мужчин повышенный уровень АД имел 
место в 24,1  % случаев, то среди осмотрен-
ных в 35–39-летнем возрасте – уже 28,5  %, а 
среди 40–44-летних  – 47,3  %, что достоверно 
(в  2,0  раза, р  <  0,05) превышало показатели у 
лиц 30–34-летнего возраста. Таким образом, в 
открытой популяции мужчин 30–44 лет в ди-
намике трехлетнего наблюдения нормальный 
уровень АД выявляется более чем у трети об-
следованных, тогда как у 39,4  % имеют место 
отклонения в сторону увеличения показателей 
системной гемодинамики. При этом АД, соот-
ветствующее АГ, отмечается у 15 %, а ВНАД – 
у числа мужчин, в 1,6 раза большего (24,4  %). 
При мониторировании ФР развития ССЗ ока-
залось, что у 3/4 осмотренных (70,2  %) выяв-
лялись нормальные значения массы тела, при 
этом в различных возрастных группах частота 
регистрации нормального веса оставалась при-
мерно одинаковой. Избыточная масса тела 
(ИМТ) (индекс массы тела 27–29 кг/м2) была 
зафиксирована менее чем у 20  % (19,1  %), 
при этом была установлена тенденция нарас-
тания частоты ИМТ с увеличением возраста 
осмотренных: если среди 30–34-летних муж-
чин ИМТ имела место в 16,1  % случаев, то 
среди 35–39-летних  – уже у 18,6  %, а среди 
40–44-летних – 20,7 %, что не имело значимых 
отличий от аналогичных показателей у мужчин 
30–34 лет. Аналогичная ситуация была отмечена 
в отношении ожирения: общее количество ос-
мотренных с индексом массы тела 30–34 кг/м2 
составило 10,6  % всех осмотренных с ВНАД. 
При этом если среди мужчин в возрасте 30–

34 лет ожирение выявлялось в 8,0 % случаев, то 
в возрасте 35–39 лет – в 1,6 раза чаще (12,8 %). 
Следует отметить, что среди осмотренных в воз-
расте 40–44 года частота выявления ожирения 
имела обратную направленность и равнялась 
10,2  %, что было меньше, чем в предшеству-
ющей возрастной группе, в 1,3 раза (р  <  0,05). 
Нарушение толерантности к глюкозе (постпран-
диальная гликемия > 7,6 ммоль/л) выявлялось у 
12,5 %, дислипидемия (содержание холестерина 
в крови  >  5,0 ммоль/л)  – у 60  %, гиподина-
мия – у 12,0 % осмотренных, вредные привыч-
ки  – курение и злоупотребление алкоголем  – 
были зафиксированы соответственно у 34,2 и 
11,3 %.

Заключение. Динамическое трехлетнее на-
блюдение репрезентативной выборки мужчин 
в возрасте 30–44 года с ВНАД позволило вы-
явить нарастание в старших возрастных группах 
частоты выявления АГ, что в сочетании с повы-
шенной частотой регистрации модифицируемых 
факторов риска ССЗ определяет необходимость 
разработки и проведения масштабных профи-
лактических программ, основанных на страте-
гии высокого риска, в условиях районного Цен-
тра здоровья.
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Взаимосвязь кардиометаболических факторов риска 
и жесткости сосудистой стенки

Н.А. Дружинина, Р.А. Шихмагомедов, А.И. Леженикова, И.А. Макаев, 
М.Ю. Иотченко, С.К. Мурадов, М.А. Портнягина, А.Е. Брагина

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова», 
Минздрава России, г. Москва, Россия

Цель работы: оценить взаимосвязь кардио
метаболических факторов риска и маркера жест-
кости сосудистой стенки – кардиолодыжечного 
сосудистого индекса (CAVI).

Материал и методы. Обследовано 600 па-
циентов (252 мужчин и 348 женщин), медиана 
возраста составила 36,5 [21; 56] года. Всем па-
циентам были определены индекс массы тела 
(ИМТ) и окружность талии (ОТ). Исследование 
биохимических показателей липидного профиля 
(уровня общего холестерина (ОХ), липопроте-
идов высокой (ЛПВП), низкой (ЛПНП) плот-
ности и триацилглицеридов (ТГ)) выполнено с 
помощью экспресс-анализатора CardioChek PA 
(США). Уровень артериальной жесткости оце-
нивался по индексу CAVI и сосудистому воз-
расту (VA) методом сфигмоманометрии на ап-
парате VaSera FUCUDA DENSHI.

Результаты. Включенные в исследование па-
циенты были разделены на две группы в зави-
симости от наличия артериальной гипертензии 
(АГ). В группу 1 вошли пациенты с АГ (n = 186) 
в возрасте 59 [51; 68] лет, в группу 2 – лица без 
АГ (n = 414) в возрасте 24 [21; 43]) лет. Группы 
достоверно не различались по половому составу 
(p > 0,05), однако пациенты из 1-й группы были 
достоверно старше (p < 0,05). В 1-й группе чаще 
встречались курящие (p  <  0,05). В  1-й  группе 
величина ИМТ (29,9 [27; 34] кг/м2), ОТ (93 [80; 
110] см), содержание ОХ (5,2 [4; 6,3]), ЛПНП 

(3,6 [2,4; 4,3]), ЛПВП (1,2 [0,9; 1,5]), ТГ (1,6 
[1,2; 2,4] ммоль/л) достоверно различались 
при сравнении со 2-й группой: ИМТ 23,7 [20; 
27] кг/м2, ОТ 74 [68; 85] см, ОХ 4,4 [3,9; 5,2], 
ЛПНП 2,3 [1,7; 3,1], ЛПВП 1,5 [1,1; 1,7], ТГ 1,2 
[0,8; 1,9] ммоль/л (p < 0,05).

В 1-й группе индексы CAVI (8,5 [7,1; 9,5]) 
и VA 64,5 [47; 75] также были достоверно боль-
ше (6,4 [5,8; 7,2] и 23 [19; 40] соответственно, 
p < 0,05).

Были обнаружены достоверные корреляци-
онные взаимосвязи между индексом CAVI и 
фактом наличия ожирения (r  =  0,2; p  <  0,05), 
метаболического синдрома (r =  0,36; p  <  0,05), 
ИМТ (r = 0,3; p < 0,05), ОТ (r = 0,2; p < 0,05), 
уровнем ОХ (r = 0,19; p < 0,05), ЛПНП (r = 0,4; 
p < 0,05), ЛПВП (r = –0,25; p < 0,05).

Для оценки влияния показателей липидного 
профиля на величину индекса CAVI был проведен 
многофакторный регрессионный анализ, в модель 
которого включались все исследуемые маркеры 
ожирения и липидного профиля. По результа-
там данного анализа на величину индекса CAVI 
достоверно влияет уровень ЛПНП (p = 0,0001).

Заключение. Жесткость сосудистой стенки, 
оцененная с помощью индекса CAVI, достовер-
но взаимосвязана с такими кардиометаболиче-
скими факторами риска, как антропометричес
кие маркеры ожирения и показатели липидного 
профиля.
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Применение диеты DASH у больных артериальной гипертонией 
и метаболически ассоциированной жировой болезнью печени

Е.А. Леушина

ФГБОУ ВО «Кировский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Киров, Россия

Артериальная гипертония (АГ) по-прежнему 
является ведущим фактором риска развития 
сердечно-сосудистых, цереброваскулярных и 
почечных заболеваний [1]. С возрастом рас-
пространенность АГ увеличивается. Мероприя-

тия по изменению образа жизни рекомендуют-
ся всем пациентам с АГ. Немедикаментозные 
методы лечения способствуют снижению арте-
риального давления, уменьшают потребность в 
антигипертензивных препаратах и повышают их 
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эффективность [2]. DASH, Dietary Approaches to 
Stop Hypertension («диета против гипертонии»), 
относится к немедикаментозным методам тера-
пии. Помимо регулирования артериального дав-
ления, диета DASH решает еще несколько важ-
ных задач: снижает уровень холестерина и улуч-
шает показатели липидного профиля [3]. Также 
важную роль в лечении сердечно-сосудистой па-
тологии играет коморбидность (одновременное 
существование двух и более заболеваний, свя-
занных между собой патогенетическими и ге-
нетическими механизмами). Например, кардио
васкулярная патология при диффузных заболе-
ваниях печени [4]. Современные рекомендации 
по диетотерапии у пациентов с заболеваниями 
печени включают частое питание небольшими 
порциями (для профилактики тошноты и ран-
него насыщения), суточную энергетическую по-
требность 35–40 ккал/кг и потребление белка 
1,2–1,5 г/кг/сут [5]. Диета DASH хорошо под-
ходит под данные параметры. Она сбалансиро-
вана по содержанию таких важных веществ, как 
калий, кальций, белок, растительные волокна [3].

Цель: оценить возможность применения 
диеты DASH у больных АГ и метаболически 
ассоциированной жировой болезнью печени 
(МАЖБП).

Материал и методы. Проведено одномомент-
ное исследование 40 человек (мужчины) с АГ 
и МАЖБП (компенсированная форма заболе-
вания), на базе ЧУЗ «Клиническая больница 
«РЖД-Медицина» города Киров». Средний воз-
раст обследуемых составил 45 ± 1,2 года. Все па- 
циенты прошли анкетирование по поводу упо-
требления продуктов питания, которые должны 
быть в рационе по системе DASH.

Результаты. В рационе пациентов присут-
ствовали: продукты из цельных злаков у 45  % 
человек; зеленые овощи (зеленый горошек, 
брокколи, сельдерей) у 20  %; фрукты, сухо
фрукты  – 95  % человек; нежирные молочные 
продукты  – 55  % пациентов; птица, рыба до 
200 г в день  – 10  %; яйца  – 2–3 шт. в неде-
лю  – 90  % человек; орехи, семена, бобовые  – 
30  %; насыщенные животные жиры, трансжи-
ры в больших количествах употребляют 90  % 
человек; сладости (домашнее варенье, пастила, 
мармелад)  – 35  %; прием жидкости до 2 лит
ров в день  – 100  % респондентов; соблюдение 
дробного питания малыми порциями, объем 

одной порции не превышает 300 мл для муж-
чин  – 50  % человек; ограничение потребления 
соли не более 5 г в сутки – 62,5 % пациентов.

Заключение. Таким образом, проанализиро-
вав DASH-рацион, можно сделать вывод, что в 
нем практически нет запрещенных продуктов 
и соблюден принцип дробности. Несмотря на 
это, часть пациентов не придерживается диеты 
в отношении приема жиров, используют в сво-
ем рационе насыщенные животные жиры более 
трех порций в день и трансжиры. Кроме того, 
снижено потребление продуктов из цельных 
злаков, зеленых овощей и морепродуктов. Не-
обходимо работать с коморбидным пациентом 
в команде, разъясняя, что соблюдение диети-
ческих рекомендаций приведет к стабилизации 
артериального давления, нормализации актив-
ности трансаминаз и показателей липидного 
профиля. При соблюдении всех рекомендаций 
и назначений врача DASH-диеты можно при-
держиваться всю жизнь.
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Определение липокалина, ассоциированного с желатиназой нейтрофилов 
(NGAL), для прогнозирования обструктивного поражения коронарных артерий 

у больных резистентной гипертензией
В.А. Личикаки

НИИ кардиологии, Томский национальный исследовательский медицинский центр 
Российской академии наук, г. Томск, Россия

Введение. Атеросклероз является ведущей 
причиной заболеваемости и смертности в боль-
шинстве развитых стран мира. Наиболее зна-
чимым фактором риска его развития является 
артериальная гипертензия (АГ), в патогенезе 
которой помимо гемодинамического фактора 
важную роль играет ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система, регулирующая уровень ар-
териального давления (АД), водный и электро-
литный гомеостаз [1–3]. Согласно современным 
данным, процесс формирования и роста атеро-
склеротических бляшек является воспалитель-
ным ответом на повреждение эндотелия, вы-
званного специфическими цитокинами. Ангио-
тензин II запускает процесс неспецифического 
воспаления в сосудистой стенке, стимулирует 
синтез интерлейкинов, фактора некроза опухоли 
альфа, оксида азота с усугублением дисфункции 
эндотелия [4–6]. Липокалин (NGAL) представ-
ляет собой белок, секретируемый нейтрофила-
ми человека в острую фазу воспаления, активно 
экспрессируемый при воспалении, ишемии и 
повреждении эпителия. NGAL является наи-
более изученным маркером острого поврежде-
ния почек, однако в последнее время активно 
обсуждается роль этого белка в формировании 
атеросклероза и участие NGAL в прогнозиро-
вании общей и сердечно-сосудистой смертности 
у больных хронической сердечной недостаточ-
ностью [7, 8]. Тем не менее в настоящее время 
остается недостаточно изученным его определе-
ние у больных ишемической болезнью сердца в 
сочетании с резистентной АГ, оценка значимо-
сти вклада этого биомаркера в формировании 
атеросклероза в условиях высокой гемодинами-
ческой нагрузки на коронарные артерии.

Материал и методы. В исследование вклю-
чено 39 пациентов с АГ, резистентной к меди-
каментозной терапии и с сохранением высоких 
цифр АД на фоне комбинированной терапии, 
включая обязательный прием диуретиков. Сред-
нее количество постоянно принимаемых антиги-
пертензивных препаратов 3,9 ± 1,8. В исследо-
вание не включались больные с симптоматичес
ким характером гипертензии; в возрасте старше 
80 или моложе 40 лет; с уровнем АД менее 
150/90 мм рт. ст. при условии постоянного при-

ема назначенного лечения; с хронической бо-
лезнью почек IV–V стадии (СКФ < 30 мл/мин). 
Набор пациентов осуществлялся на базе от-
деления артериальных гипертоний НИИ кар-
диологии Томского НИМЦ с 2011 по 2021 г. 
Исследование выполнено в соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практи-
ки и принципами Хельсинкской декларации. 
Протокол исследования был одобрен локаль-
ным этическим комитетом. Всеми пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Для 
оценки эффективности антигипертензивной 
терапии всем пациентам проводилось суточное 
мониторирование АД с использованием осцил-
лометрического метода аппаратом ABPM-05, 
фиксировался среднесуточный систолический и 
диастолический уровень АД. Лабораторная диа-
гностика включала измерение содержания глю-
козы крови, креатинина с расчетом скорости 
клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI, 
мочевой кислоты, оценку липидного спектра 
крови ферментативным методом с использова-
нием наборов Biocon (Германия). Определение 
содержания NGAL в сыворотке крови осущест-
влялось иммуноферментным анализом (наборы 
R&D Systems и affymetrix eBioscience, США). 
Наличие у больных коронарного атеросклероза 
оценивалось ретроспективно по данным меди-
цинской документации с оценкой протоколов 
проведенных ранее инвазивных коронароангио
графий и данных мультиспиральной компью-
терной томографии, выполненных не более года 
назад от момента включения в исследование 
при условии отсутствия клинических признаков 
прогрессирования ИБС. Обструктивным атеро-
склерозом считали сужение коронарных арте-
рий на 50 % и более, основываясь на результа-
тах различных многоцентровых международных 
исследований, проведенных ранее [9]. Данные 
в таблицах представлены в виде М ± SD, где 
М  – среднее арифметическое, SD  – стандарт-
ное отклонение, и Me [LQ; UQ], где Me – ме-
диана, LQ и UQ – нижний и верхний квартили. 
Правильность распределения выборки проверяли 
с помощью теста Колмогорова – Смирнова. Для 
проверки равенства средних значений в двух вы-
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борках среди параметрических переменных при-
менялся t-критерий Стьюдента. При получении 
распределения, отличного от нормального, ис-
пользовались непараметрические критерии, срав-
нение данных в этих выборках осуществлялось 
при помощи критерия Манна – Уитни. С учетом 
ограничений сравнительного метода использо-
вался метод расчета коэффициентов парных кор-
реляций Пирсона или Спирмена. Статистически 
значимыми считались различия при p < 0,05.

Результаты. Согласно результатам прове-
денных ранее коронарографий, все пациенты 
были разделены на две группы: 1-я группа со 
степенью стенозов в коронарных артериях ме-
нее 50  % (n  =  20), 2-я группа со стенозами в 
коронарных артериях 50  % и более (n  =  19) 
(p > 0,05). Сравниваемые группы больных были 
сопоставимы по полу, возрасту, стажу гипер-
тонии, количеству постоянно принимаемых 
антигипертензивных препаратов (таблица). Не 
было выявлено отличий в показателях липидно-
го спектра крови, систолического АД. Уровень 
NGAL оказался значимо более высоким у па-
циентов второй группы со стенозами в коро-
нарных артериях 50 % и более (p = 0,02). При-
чем он оказался выше > 27 нг/мл в среднем по 
данной группе больных.

Заключение. Результаты нашего исследова-
ния свидетельствуют о том, что у больных ИБС 
в сочетании с резистентной АГ обнаружение 
более высокого уровня NGAL увеличивает ве-
роятность выявления обструктивного пораже-
ния коронарного русла, прогнозируя наличие 
более тяжелой формы заболевания у данной ка-
тегории больных.
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Клиническая характеристика пациентов

Показатель 1-я группа (n = 19) 2-я группа (n = 20) p

Мужчины, n (%) 10 (43,8) 9 (47,3) 0,62
Женщины, n (%) 10 (50) 10 (50 %) 0,51
Возраст, лет 59,57 ± 8,3 62,79 ± 7,6 0,20
Стаж АГ, лет 22,9 ± 13,7 22,3 ± 13,8 0,88
Количество антигипертензивных препаратов 4,1 ± 1,3 3,8 ± 1,8 0,65
24-САД, мм рт. ст. 159,4 [151,0; 167,0] 153,5 [144,0; 164,0] 0,15
Содержание общего холестерина, ммоль/л 4,9 ± 1,5 4,7 ± 1,3 0,82
Содержание ЛПНП, ммоль/л 2,4 ± 0,9 2,8 ± 1,3 0,60
Содержание NGAL, нг/мл 21,6 ± 6,1 43,6 ± 16,7 0,02

Примечание. АГ – артериальная гипертензия, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, САД – систолическое 
артериальное давление.
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Контроль артериальной гипертензии и профиль антигипертензивной терапии 
в популяции старше 55 лет

Е.В. Маздорова, С.К. Малютина, М.Ю. Шапкина, Е.М. Авдеева, 
А.В. Титаренко, Г.И. Симонова, А.Н. Рябиков

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Артериальная гипертензия (АГ) занимает 
лидирующее положение среди факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в свя-
зи с высокой распространенностью и серьез-
ным прогностическим значением [1]. Около 
1,13 млрд людей в мире страдают АГ по данным 
2015  г. [2], что приводит ежегодно к 10  млн 
смертей от ее осложнений [3]. Несмотря на со-
временные рекомендации по менеджменту АГ и 
наличие эффективных и безопасных антигипер-
тензивных препаратов, контроль АГ весьма тру-
ден. По обобщенным данным около 50  % ги-
пертензивных пациентов не достигают целевых 
уровней артериального давления (АД) [4]. В рос-
сийской популяции знания по медикаментоз-
ной коррекции АГ ограничены, сфокусированы 
на клинических исследованиях и популяцион-
ная оценка гипотензивного лечения актуальна.

Цель исследования: контроль АГ и анализ 
профиля медикаментозной антигипертензивной 
терапии (АГТ) в типичной российской популя-
ции в современный период (на примере Ново-
сибирска, 2015–2018 гг.) [5].

Материал и методы. Была обследована базо-
вая случайная популяционная выборка женщин 
и мужчин 45–69  лет исходно в 2003–2005  гг. 
(n  =  9360) и повторно в 2006–2008 и 2015–
2018 гг. (проект HAPIEE). Объектом настоящего 
исследования является выборка 3-го скрининга 
(n = 3898, 55–84 года). Протокол исследования 
включал эпидемиологическую оценку ССЗ и их 
факторов риска [6] с использованием стандар-
тизованных опросников (медицинская история 
АГ и лечения, сахарного диабета и лечения, 
история ССЗ и других хронических заболева-
ний, самооценка здоровья, привычки курения, 
потребление алкоголя, социально-демографиче-
ские характеристики) и объективных измерений 
(антропометрия, измерение АД, электрокардио-
графия, липидный профиль и глюкоза крови). 
АД измеряли трехкратно тонометром Omron 
M-5, использовали среднее из трех измерений. 
АГ устанавливали по критериям ESH/ESC, 
2013 и ESC/ESH, 2018 [4, 7] при уровне систо
лического (САД) или диастолического (ДАД) 
АД ≥ 140/90 мм рт. ст. и/или при приеме гипо-

тензивных препаратов в течение двух последних 
недель. Выделяли принятые в эпидемиологии 
категории АГ: 1)  эффективный контроль АД  – 
САД/ДАД  <  140/90  мм  рт.  ст. на фоне прие-
ма гипотензивной терапии; 2) неэффективный 
контроль АД – САД/ДАД ≥ 140/90 мм рт. ст. на 
фоне приема гипотензивной терапии; 3) лица с 
АГ, не получающие гипотензивную терапию; 
4)  лица с АГ, не  осведомленные о наличии у 
них АГ. Принимаемую терапию оценивали по 
регулярному приему лекарственных средств в 
течение 12 последних месяцев без учета дози-
ровки лекарственного вещества. Кодирование 
лекарственных средств проводили по Анатомо-
терапевтическо-химической классификацион-
ной системе (АТХ/АТС) [8].

Результаты и их обсуждение. Распространен-
ность АГ в выборке была выше у женщин, чем 
у мужчин (таблица), женщины чаще получали 
гипотензивную терапию по сравнению с мужчи-
нами и чаще достигали эффективного контроля 
АД до целевого уровня.

Среди лиц с АГ в числе гипотензивных 
средств принимали ИАПФ, АРА, диуретики, 
БКК, БАБ и прочие классы (см. таблицу). При-
мерно 11 % сообщили о приеме гипотензивных, 
не указывая медикаментозный препарат. При 
комбинированной гипотензивной терапии до-
минировал прием двух препаратов (максималь-
но – 5), наиболее частыми комбинациями были 
ИАПФ + БАБ, АРА + БАБ и ИАПФ + диуре
тики, женщины использовали ее чаще, чем 
мужчины. Частота лечения ИАПФ и БКК была 
выше в группе с неэффективным контролем 
АД, частота их применения в составе комби-
нированной терапии в группах не различалась. 
Напротив, в группе с эффективным контролем 
АД была выше частота приема БАБ, в том чис-
ле в составе комбинаций и тенденция к боль-
шей частоте применения АРА (см. таблицу). На 
основании полученных результатов, в популя-
ционной выборке мужчин и женщин 55–84 лет 
Новосибирска, распространенность АГ соста-
вила 80,9 %. Гипотензивную терапию получали 
около 80 % лиц с АГ, 1/5 часть гипертензивных 
лиц не получала АГТ. Эффективный контроль 
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АД до целевых уровней  <  140/90  мм  рт.  ст. 
был достигнут у каждого четвертого в общей 
группе с АГ и у каждого третьего среди при-
нимающих гипотензивную терапию. Среди лиц, 
получающих лечение, женщины эффективнее 
контролировали АД, чем мужчины (соответ-
ственно 33 и 23 %, p  <  0,001). Серия исследо-
ваний EUROASPIRE I–V с середины 90-х годов 
по настоящее время подробно показывает при-
верженность рекомендациям по профилактике 
сердечно-сосудистых событий в практике вто-
ричной профилактики в Европе, и в том числе 
в отношении АГ [9]. По данным исследования 
EUROASPIRE-V 2016–2017 гг., у пациентов с 
историей коронарных событий (n = 8261, сред-
ний возраст 64 года) среди лиц с АГ не по-
лучали терапии 15  % и всего 54  % достигали 
целевого уровня АД среди принимающих АГТ. 
В другом популяционном исследовании Tromso 

Study у лиц, перенесших ИМ, было показано 
недостаточное достижение целевых показате-
лей АД  – 50  % у мужчин и 54  % у женщин 
[10]. По данным национального мониторирова-
ния в США NHANES, этап 2013–2014  гг. [11] 
в сопоставимых с нашими возрастных группах 
(40–59 и 60 лет и старше) частота лечения АГ 
составляла соответственно 70,3 и 83  %, доля 
эффективного контроля АД  – 56,7 и 54,4  %. 
В  исследовании ЭССЕ-РФ [12] доля эффек-
тивного контроля АД была около 30  % среди 
получающих терапию. По поводу профиля АГТ 
в современный период в российской выбор-
ке, среди гипертоников более 40 % принимали 
ИАПФ, каждый третий – АРА и БАБ и каждый 
пятый  – диуретики и БКК. Комбинированную 
гипотензивную терапию принимали более поло-
вины женщин, получающих лечение по поводу 
АГ, и около одной трети мужчин; комбиниро-

Частота гипотензивной терапии и распределение основных классов гипотензивных препаратов среди лиц с АГ 
(популяционная выборка, 55–84 лет, n = 3881)

Всего Мужчины Женщины p

Обследовано 3881 1491 2390
АГ, n (%) 3138 (80,9) 1163 (78,0) 1975 (82,6) < 0,001
Гипотензивная терапия среди лиц с АГ (всего), n (%) 2476 (78,9) 761 (65,4) 1715 (86,8) < 0,001
Не получают гипотензивной терапии, n (%) 662 (21,1) 402 (34,6) 260 (13,2) < 0,001
Доля гипотензивной терапии с указанием 
лекарственного средства, n (%)

2207 (89,1) 659 (86,6) 1548 (90,3) 0,007

Доля недифференцированной гипотензивной терапии, 
n (%)

269 (10,9) 102 (13,4) 167 (9,7) 0,007

Гипотензивная терапия с эффективным контролем АД 
(среди лиц с АГ, всего), n (%)

734 (23,4) 174 (15,0) 560 (28,4) < 0,001

Гипотензивная терапия с эффективным контролем АД 
(среди получающих лечение), n (%)

734 (29,6) 174 (22,9) 560 (32,7) < 0,001

Классы препаратов в общей группе гипотензивной терапии n = 2476 (100)

Комбинированная гипотензивная терапия, n (%) 1132 (45,7) 282 (37,1) 850 (49,6) < 0,001
ИАПФ всего, n (%) 1048 (42,3) 329 (43,2) 719 (41,9) 0,440

в составе комбинированной терапии, n (%) 626 (25,3) 166 (21,8) 460 (26,8) 0,010
АРА, n (%) 750 (30,3) 164 (21,6) 586 (34,2) 0,000

в составе комбинированной терапии, n (%) 468 (18,9) 84 (11,0) 384 (22,4) < 0,001
БКК, n (%) 501 (20,2) 134 (17,6) 367 (21,4) 0,037

в составе комбинированной терапии, n (%) 399 (16,1) 103 (13,5) 296 (17,3) 0,024
БАБ, n (%) 860 (34,7) 261 (34,3) 599 (34,9) 0,861

в составе комбинированной терапии, n (%) 681 (27,6) 183 (24,0) 498 (29,0) 0,013
Диуретики, n (%) 559 (22,6) 130 (17,1) 430 (25,1) < 0,001

в составе комбинированной терапии, n (%) 505 (20,4) 113 (14,8) 392 (23,6) < 0,001
Гипотензивные центрального действия, n (%) 36 (1,5) 5 (0,7) 31 (1,8) 0,029
Альфа-адреноблокаторы, n (%) 3 (0,1) 3 (0,4) 0 (0) 0,009
Вазодилататоры, n (%) 7 (0,3) 1 (0,1) 6 (0,3) 0,349

Примечание. р  – сравнение по полу, критерий χ2 Пирсона; ИАПФ  – ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента; АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина II; БКК – блокаторы калиевых каналов; БАБ – бета-адре-
ноблокаторы.
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ванная терапия в большинстве случаев включала 
два гипотензивных средства. В целом, в нашей 
выборке профиль АГТ включал основные пять 
классов препаратов, определенных рекоменда-
циями по лечению АГ [4, 13]. Однако распреде-
ление отличалось от рекомендуемой приоритет-
ности. В исследованной выборке БАБ были на 
втором месте по частоте приема после ИАПФ, 
а диуретики  – на 4-м месте, хотя тиазидовые 
диуретики являются препаратами первой линии 
в лечении АГ, а БАБ на сегодня таковыми не 
считаются. В нашей выборке большая привер-
женность женщин к лечению АГ согласуется с 
рядом исследований [12, 14], но в то же время в 
Tromso Study контроль АД после ИМ был выше 
у мужчин [10], в NHANES (2013–2014 гг.) при-
оритет женщин касался только возраста младше 
40 лет [11].

Заключение. В популяционной российской 
выборке 55–84 лет (обследованной в 2015–
2017  гг., Новосибирск) эффективный контроль 
АД был достигнут у каждого четвертого участ-
ника с АГ и у каждого третьего среди прини-
мающих гипотензивную терапию. Обнаружена 
бόльшая вероятность неэффективного контроля 
у мужчин, лиц с длительным стажем АГ и ме-
таболическими нарушениями. Среди лиц с АГ 
профиль АГТ соответствовал современным ре-
комендациям по менеджменту АГ по основным 
классам препаратов, но их распределение от-
личалось от рекомендуемого приоритета. В ис-
следованной выборке по частоте использования 
БАБ были на втором месте после ИАПФ, а ди-
уретики – на 4-м месте и использовались толь-
ко у одного из пяти гипертензивных лиц, хотя 
в лечении АГ тиазидные диуретики считаются 
препаратами первой линии. Одна пятая часть 
лиц с АГ не получала гипотензивной терапии, 
что существенно влияет на недостаточный кон-
троль АД в популяции.

Исследование поддержано РАН, ГЗ 
№ 122031700094-5.
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Изучение артериальной гипертензии у пациентов 
с различной стрессоустойчивостью
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им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Факторы риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний обусловливают развитие ате-
росклеротического поражения коронарных со-
судов, влияют на заболеваемость ишемической 
болезнью сердца, артериальной гипертензией, 
недостаточностью кровообращения. Изучение 
сердечно-сосудистых заболеваний позволяет 
выявить факторы риска их развития для по-
вышения эффективности профилактических 
мероприятий. Оценка факторов риска позво-
ляет прогнозировать течение заболеваний, в 
том числе их осложнений. При артериальной 
гипертензии факторы риска сердечно-сосудис
тых заболеваний оказывают негативное влия-
ние на поражение органов мишеней, включая 
сердце, сосуды, почки, органы зрения [1]. На-
ряду с курением, ожирением, гипергликемией, 
чрезмерным потреблением соли в современных 
рекомендациях по профилактике и лечению 
артериальной гипертензии большое внимание 
уделяется стрессу [2]. В патогенезе влияния 
стресса на сердечно-сосудистую систему до-
казана роль воспалительных реакций, которые 
являются одним из основных патологических 
звеньев поражения сосудов. Изучение выражен-
ности воспаления при артериальной гипертен-
зии свидетельствует, что достижение целевых 
значений артериального давления значительно 
снижает риски осложнений, улучшает прогноз 
и одновременно сопровождается изменением 
выраженности воспалительных показателей. Для 
снижения артериального давления применяются 
медикаментозные и немедикаментозные методы 
лечения. Достижение целевых значений артери-
ального давления во многом зависит от привер-
женности пациентов к рекомендациям врачей. 
Борьба со стрессом и коррекция артериально-
го давления значимо улучшают качество жизни 
[3, 4]. Стресс окружает современного человека в 
повседневной жизни, на работе, а также может 
быть связан с состоянием здоровья. Известия 

о  наличии смертельно опасных заболеваний у 
человека и его близких, необходимость проведе-
ния диагностических и лечебных мероприятий, 
сопровождающихся развитием возможных неже-
лательных явлений, может вызывать стрессор-
ные реакции. Стресс активирует экспрессирую-
щие кортикотропин-рилизинг-гормон нейроны 
в гипоталамусе и центральном ядре миндали-
ны. Эта область центральной нервной системы 
является важной экстрагипоталамической об-
ластью, участвующей в контроле сердечно-со-
судистой функции во время психологического 
стресса, страха и тревоги. Стимуляция цен-
трального ядра миндалины вызывает изменения 
артериального давления и частоты сердечных 
сокращений. Необходимо учитывать стрессо
устойчивость пациентов в ситуациях, сопрово-
ждающихся стрессом, в том числе в периопера-
ционном периоде [5].

Цель: сопоставить уровень стресса и показа-
тели суточного мониторирования артериального 
давления у больных в периоперационном пери-
оде артроскопии коленного сустава.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 56 больных с гипертонической болезнью 
1–2  степени. Все пациенты до поступления в 
стационар достигли целевого артериального дав-
ления. Перед проведением артроскопии паци-
ентам проведены тесты на стрессоустойчивость 
Perceived Stress Scale (PSS) и the Depression, 
Anxiety and Stress Scale (DASS). Выполнено су-
точное мониторирование артериального давле-
ния за сутки до операции и через сутки после 
операции. Для межгруппового сравнения ис-
пользовался непараметрический тест Манна  – 
Уитни. Значения p  <  0,05 считались статис- 
тически значимыми. Перед включением в ис-
следование пациентами было подписано добро-
вольное информированное согласие. Исследо-
вание одобрено этическим комитетом РНИМУ 
им. Н.И.Пирогова.
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Результаты. Тестирование выявило средний 
уровень стресса и среднюю тревожность перед 
операцией артроскопии. Среди обследованных: 
17 пациентов стрессоустойчивых и 39 пациентов 
нестрессоустойчивых. Высокая степень тревож-
ности по шкале Спилберга – Ханина и высокий 
уровень стресса по шкале PSS выявлены только 
у женщин. У нестрессоустойчивых пациентов 
до и после операции наблюдались достоверно 
более высокие показатели скорости утреннего 
подъема систолического и диастолического ар-
териального давления в сравнении со стрессо-
устойчивыми пациентами. У нестрессоустойчи-
вых пациентов выявлено повышение суточной 
вариабельности артериального давления.

Заключение. Результаты проведенного иссле-
дования свидетельствуют о том, что, несмотря 
на достижение целевых значений артериального 
давления в дооперационном периоде малоинва-
зивной плановой операции артроскопии, имеет 
место развитие гипертензивных реакций у ряда 
пациентов. Выраженность гипертензивных реак-
ций у пациентов с артериальной гипертензией в 
периоперационном периоде зависит от стрессо-
устойчивости пациента. На основании получен-
ных данных целесообразно определять стрес-
соустойчивость пациентов в дооперационном 
периоде с применением простых малозатратных 

методов тестирования с последующим примене-
нием привентивных мер коррекции стрессорных 
реакций.
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Цель. Сравнительный анализ уровня комор-
бидности среди мужчин и женщин, страдающих 
ИБС, подвергшихся чрескожным коронарным 
вмешательствам (ЧКВ).

Материал и методы. Обследовано 40 боль-
ных ИБС, которым было проведено ЧКВ. Всем 
больным проводились клинико-функциональ-
ные исследования. Уровень коморбидности 
оценивался, как суммарная составляющая (∑) 
всех сопутствующих патологических состояний 
(артериальная гипертензия  – АГ; ожирение; 
сахарный диабет  – СД; хроническая обструк-
тивная болезнь легких  – ХОБЛ; заболевания 
желудочно-кишечного тракта  – ЖКТ; анемия; 
перенесенные инсульты – СП ОНМК). В зави-
симости от пола пациенты были разделены на 
две группы: 1-я группа – 22 мужчин и 2-я груп-
па – 18 женщин.

Результаты. Средний возраст мужчин соста-
вил 61,6 ± 9,8 года, женщин – 61,4 ± 8,0  года 
(р > 0,05). Референсные значения индекса мас-
сы тела (ИМТ) в 1-й  группе составили 30,3  ±  
± 4,8  кг/м2, во 2-й  группе  – 35,5  ±  5,2  кг/м2 
(р  =  0,002), при этом у мужчин преобладало 
ожирение 1  ст. (27,3  %), а у женщин  – ожи-
рение 2  ст. (44,4  %). Наличие АГ различной 
степени выраженности среди лиц 1-й  группы 
имело место в 90,9 % случаев, во 2-й группе – 
в 100 % случаев (р = 0,560), при этом у мужчин 
преобладала АГ 2 ст., а у женщин  – АГ 3 ст. 
(54,5 и 61,1 % соответственно). СД отмечался у 
18,2 % респондентов из 1-й  группы и у 44,4 % 
респондентов из 2-й группы (р  =  0,145). Со-
путствующие ХОБЛ (11,1 и 4,5  %, р  >  0,05) и 
анемия (33,3 и 18,2  %, р  >  0,05) также оказа-
лись прерогативой лиц женского пола. Заболе-
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вания ЖКТ отмечались практически одинаково, 
как у мужчин, так и у женщин, составив 40,9 
и 44,4  % соответственно (р  >  0,05). Уровень 
коморбидности ∑ среди больных 1-й  группы 
составил 3,1  ±  1,2, во 2-й  группе  – 4,1  ±  1,1 
(р  =  0,010). При сопоставлении с ангиогра-
фическими данными было установлено, что у 
мужчин, несмотря на меньший показатель ∑, 
референсные значения количества пораженных 
сосудистых бассейнов и пораженных сегментов 
оказались выше (на 0,3 и 0,5 соответственно), 
чем у женщин (р > 0,05).

Заключение. Сравнительный анализ уровня 
коморбидности среди больных ИБС в зависимо-
сти от гендерной принадлежности показал, что 
у мужчин суммарная составляющая сопутствую-
щих патологических состояний была ниже, чем 
у женщин (р  <  0,05). Тем не менее, ангиогра-
фически, увеличение уровня коморбидности не 
характеризовалось вовлечением в патологиче-
ский процесс большего количества сосудистых 
бассейнов (р > 0,05).
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Ассоциации артериальной гипертензии 
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г. Новосибирск, Россия

Введение. Распространенными коморбид-
ными заболеваниями являются артериальная 
гипертензия (АГ) и сахарный диабет (СД), с 
которыми связан высокий уровень инвалидно-
сти и смертности. По данным литературы, АГ 
встречается у 50–80 % лиц с СД 2 типа (СД2) 
(которые составляют более 90 % популяции па-
циентов с СД), по сравнению с 30 % пациентов 
с СД 1 типа [1]. АГ при СД2 повышает риски 
развития сердечно-сосудистых заболеваний, в 
том числе ишемической болезни сердца, хрони-
ческой сердечной недостаточности. Целью ис-
следовательской работы было изучить ассоциа-
ции артериального давления (АД) с кардиомета-
болическими факторами риска у лиц молодого 
возраста с СД2.

Материал и методы. Дизайн и методы ис-
следования, а также образец информированного 
согласия на участие в исследовании были рас-
смотрены и одобрены этическим комитетом 
НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН (протокол 
№ 2 от 11.02.2014). Для проведения обследова-
ния было включено 83 пациента с диагностиро-
ванным СД2 в возрасте от 18 до 45 лет, которые 
находились под наблюдением в НИИТПМ  – 
филиале ИЦиГ СО РАН. Всем пациентам был 
проведен клинический осмотр: cбор жалоб, 
анамнеза, объективное обследование (измерение 
индекса массы тела (ИМТ), АД). У пациентов, 
у которых зафиксировано повышение АД более 
140/90  мм рт. ст. на повторных визитах, уста-
новлен диагноз АГ. В исследование включались 
пациенты, которые не использовали антиги-

пертензивную терапию. Определены показатели 
углеводного обмена (глюкоза плазмы натощак 
(ГПН), гликированный гемоглобин (HbA1c)), 
основные биохимические параметры, включая 
липидный спектр. Результаты исследования 
представляли виде Ме [Q25; Q75], где Me – ме-
диана, Q25 и Q75  – 25-й и 75-й процентили. 
Для описания качественных признаков данные 
представлены как абсолютные (n) и относитель-
ные величины (%). Обследованные пациенты 
были разделены на четыре квартиля (Q1, Q2, Q3 
и Q4) в соответствии с уровнями САД и ДАД. 
Сравнение двух независимых групп по количе-
ственным признакам с распределением, отлич-
ным от нормального, произведено с помощью 
непараметрического критерия Манна  – Уитни. 
Проводился поиск статистических взаимосвязей 
между изучаемыми показателями путем расчета 
коэффициентов корреляции Спирмена (r). Во 
всех процедурах статистического анализа крити-
ческий уровень значимости нулевой статистиче-
ской гипотезы (р) принимался равным 0,05.

Результаты и их обсуждение. Исследуемая 
группа включала 83 человека с СД2: 55 жен-
щин (66,3 %) и 28 мужчин (33,7 %, р = 0,078). 
Возраст на момент осмотра составлял 36,0 [31,0; 
43,0] года, продолжительность диабета – 3,0 
[1,0; 8,0] года. Курение определялось у трех 
человек (3,6  %). САД составило 112,0 [110,0; 
136,0] мм рт. ст., ДАД – 78,0 [70,0; 86,0] мм рт. ст. 
Частота АГ 1-й степени составила 24,1  % 
(20  человек), 2-я и 3-я степени не выявлена. 
Выставлена 2-я стадия АД, учитывая, что все 
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обследованные пациенты с СД2. Проблемы 
дифференциальной диагностики типа СД явля-
ются актуальными, особенно у пациентов мо-
лодого возраста [2], ранее продемонстрирова-
на сопоставимая высокая частота АГ (25  %) у 
молодых лиц с разными типами диабета (СД1, 
СД2, GCK-MODY, HNF1A-MODY, LADA), 
проживающих в г. Новосибирске [3]. По дан-
ным С.В.  Мустафиной и соавт., среди лиц с 
СД2 в возрастной группе 25–44 лет частота АГ 
(АД ≥ 130/85 мм рт. ст.) составляла 70 %, такие 
показатели АГ соответствовали критериям мета-
болического синдрома (NCEP-ATPIII) (2001) [4].

В исследуемой выборке проведен анализ 
корреляционных связей САД и ДАД с антро-
пометрическими и биохимическими показа-
телями. Выявлена положительная корреляция 
уровня САД с возрастом (r = 0,765, p = 0,002), 
ИМТ (r  =  0,817, p  <  0,0001), содержанием 
ГПН (r  =  0,237, p  =  0,016), HbA1c (r  =  0,285, 
p = 0,012), общего холестерина (ОХС) (r = 0,214, 
p = 0,026), ХС липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) (r = 0,227, p = 0,020), триглицери-
дов (ТГ) (r  =  0,287, p  =  0,009), отрицательная 
связь со скоростью клубочковой фильтрации 
(СКФ) (r  = –0,312, p  =  0,007) и концентраци-
ей ХС липопротеидов высокой плотности (ХС 

ЛПВП) (r  =  –0,329, p  =  0,001). Уровень ДАД 
был ассоциирован с ИМТ (r = 0,289, p = 0,008).

Для оценки изменений кардиометаболичес
ких факторов риска при разных показателях АД 
проанализированы клинические, биохимические 
параметры в квартилях значений САД (табл. 1) 
и ДАД (табл. 2).

По мере увеличения САД и ДАД выявлен 
тренд повышения таких факторов риска, как 
возраст пациентов, ИМТ, содержание ГПН, 
HbA1c и снижение уровня ХС ЛПВП. Ранее 
для СД2 показано увеличение частоты АГ с 
возрастом [5]. Величина САД и ДАД в Q4 со-
ответствует критериям, при которых диагности-
руется АГ 1-й степени. В Q4 САД и ДАД меди-
ана ИМТ более 25 кг/м2, уровень ГПН выше 
целевых значений. По данным S.P.  Marbaniang 
et al., избыточный вес и ожирение было основ-
ным фактором риска развития АГ и СД у лиц 
15–49 лет [6]. Уровень ХС ЛПВП значимо ниже 
в Q4, САД и ДАД, что согласуется с данными 
литературы [7].

Таким образом, у лиц молодого возраста с 
СД2 и с АГ 1-й степени определены более вы-
сокие показатели ИМТ, ГПН, ТГ и снижение 
содержания ХС ЛПВП по сравнению с лицами 
с нормальным АД. Обращает на себя внимание 

Таблица  1

Антропометрические, биохимические характеристики в квартилях уровня САД у лиц с СД2, Me [25; 75]

Показатель

САД, мм рт. ст.

Q1

106,0
[103,0; 108,0]

Q2

112,0
[110,0; 112,0]

Q3

119,0
[118,0; 122,0]

Q4

143,0
[138,5; 147,5]

pQ1/Q4
pтренда

Возраст, лет 34,0
[32,5; 38,5]

31,0
[28,0; 37,0]

35,0
[31,2; 39,2]

45,0
[40,2; 49,5]

0,001 < 0,001

ИМТ, кг/м2 23,2
[19,9; 27,8]

25,1
[22,0; 28,1]

22,7
[19,1; 26,1]

29,5
[24,3; 36,8]

0,001 0,001

Содержание ГПН, ммоль/л 6,0
[5,4; 7,0]

6,1
[5,5; 7,5]

6,4
[5,8; 10,0]

7,8
[6,1; 10,1]

0,003 0,010

Содержание HbA1c, % 5,9
[5,5; 6,7]

6,1
[5,5; 7,2]

6,7
[6,0; 7,8]

6,5
[5,8; 8,6]

0,041 0,120

Содержание С-пептида, нг/мл 1,0
[0,9; 1,4]

1,0
[0,8; 1,3]

0,8
[0,5; 0,9]

1,0
[0,8; 1,2]

0,549 0,097

СКФ, мл/мин/1,7м2 91,5
[90,9; 96,5]

90,0
[84,0; 92,0]

90,0
[78,1; 95,3]

90,0
[87,0; 100,0]

0,659 0,096

Содержание ОХС, ммоль/л 4,7
[4,0; 5,2]

4,9
[4,1; 5,9]

4,3
[3,9; 5,2]

5,1
[4,4; 6,2]

0,080 0,148

Содержание ХС ЛПНП, ммоль/л 2,2
[1,7; 3,2]

2,8
[1,8; 3,7]

1,9
[1,5; 3,2]

2,9
[2,6; 3,5]

0,080 0,136

Содержание ХС ЛПВП, ммоль/л 1,5
[1,3; 1,6]

1,3
[1,0; 1,5]

1,4
[1,3; 1,5]

1,2
[1,0; 1,4]

0,003 0,009

Содержание ТГ, ммоль/л 1,3
[0,9; 1,7]

1,2
[0,9; 1,7]

1,0
[0,8; 1,3]

1,6
[1,0; 1,9]

0,320 0,090
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тот факт, что показатели ИМТ соответствуют 
критериям избыточной массы тела и ожирению.

Заключение. У лиц молодого возраста с СД2 
повышение АД ассоциировано с возрастом, 
ИМТ, ГПН, снижением ХС ЛПВП.

Финансирование. Статья подготовлена в 
рамках бюджетной темы НИИТПМ  – филиал 
ИЦиГ СО РАН «Совершенствование методов 
оценки сердечно-сосудистого риска у пациен-
тов с неиммунными формами сахарного диа-
бета, проживающих в Сибири, и оптимизация 
лекарственной терапии, улучшающей прогноз» 
(FWNR-2023-0004). Регистрационный номер: 
123051500014-2.

Литература

1.	 Cloutier L., Lamarre-Cliche  M. Hypertension in 
Adults With Type 2 Diabetes: A Review of Blood 
Pressure Measurement Methods, Targets and Therapy. 
Can. J. Diabetes, 2018; 42 (2): 188–195. doi: 10.1016/j.
jcjd.2018.01.012

2.	 Рымар О.Д., Овсянникова А.К., Мустафина С.В., 
Максимов В.Н., Куликов И.В., Воевода М.И. 
Роль MODY-диабета в структуре заболеваемости 
сахарным диабетом среди пациентов молодого 
возраста. Сиб. мед. журн., 2011; 26, 2 (4): 45–49. 
doi: 10.14341/DM12319

3.	 Овсянникова А.К., Дудина М.В., Галенок Р.Б., 
Рымар О.Д. Частота артериальной гипертензии 
у лиц молодого возраста при разных типах са-
харного диабета. Артериальная гипертензия, 2022; 
28 (5): 585–592. doi: 10.18705/1607-419X-2022-28-5- 
585-592

4.	 Мустафина С.В., Овсянникова А.К., Воевода 
М.И., Денисова Д.В., Щербакова Л.В., Рымар 
О.Д. Распространенность компонентов метаболи-
ческого синдрома при сахарном диабете 2 типа 
и типа MODY у молодых жителей Новосибир-
ска. Терапевт. арх., 2018; 10: 55–59. doi: 10.26442/
terarkh201890104-59

5.	 Unnikrishnan R., Anjana R.M., Amutha A., Ranjani 
H., Jebarani S., Ali M.K., Narayan K., Mohan  V. 
Younger-onset versus older-onset type 2 diabetes: Cli
nical profile and complications. J. Diabetes Complica-
tions, 2017; 31 (6): 971–975. doi: 10.1016/j.jdiacomp. 
2017.03.007

6.	 Marbaniang S.P., Lhungdim H., Chauhan S., Sriv-
astava S. Interaction of multiple risk factors and 
population attributable fraction for type 2 diabetes 
and hypertension among adults aged 15–49 years in 
Northeast India. Diabetes Metab. Syndr., 2021; 15 (5): 
102227. doi: 10.1016/j.dsx.2021.102227

7.	 Puri R., Mehta V., Duell P.B.  et al. Management 
of diabetic dyslipidemia in Indians: Expert consen-
sus statement from the Lipid Association of India. J. 
Clin. Lipidol., 2023; 17 (2): e1–e14. doi: 10.1016/j.
jacl.2022.11.002

Таблица  2

Антропометрические, биохимические характеристики в квартилях уровня ДАД у лиц с СД2, Me [25; 75]

Показатель

ДАД, мм рт. ст.

Q1

70,0
[68,4; 71,0]

Q2

78,0
[76,0; 78,0]

Q3

80,0
[79,0; 82,0]

Q4

90,0
[88,0; 92,0]

pQ1/Q4
pтренда

Возраст, лет 33,0
[29,5; 34,0]

36,0
[31,5; 41,0]

35,5
[31,0; 42,0]

44,0
[36,0; 49,0]

0,001 0,003

ИМТ, кг/м2 23,0
[19,9; 26,1]

24,8
[22,3; 29,8]

24,1
[20,9; 28,1]

28,5
[23,8; 35,2]

0,001 0,009

Содержание ГПН, ммоль/л 6,0
[5,4; 7,7]

6,6
[5,4; 8,9]

6,1
[5,8; 7,4]

7,8
[6,2; 10,1]

0,011 0,050

Содержание HbA1c, % 5,9
[5,4; 7,0]

6,8
[5,9; 8,0]

6,0
[5,9; 6,6]

7,0
[5,6; 8,3]

0,043 0,055

Содержание С-пептида, нг/мл 1,0
[0,8; 1,7]

1,0
[0,4; 1,1]

0,9
[0,7; 1,0]

1,0
[0,8; 1,3]

0,834 0,208

СКФ, мл/мин/1,7м2 90,0
[87,4; 95,7]

88,0
[78,1; 90,0]

92,0
[88,1; 92,7]

91,0
[90,0; 105,6]

0,305 0,120

Содержание ОХС, ммоль/л 5,0
[4,0; 5,4]

5,0
[4,1; 5,9]

4,3
[4,0; 5,0]

5,0
[4,1; 6,6]

0,312 0,103

Содержание ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,7
[2,0; 3,4]

2,7
[1,6; 3,5]

2,0
[1,6; 3,0]

2,9
[2,4; 3,7]

0,421 0,158

Содержание ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,4
[1,3; 1,6]

1,3
[1,0; 1,5]

1,4
[1,2; 1,5]

1,2
[1,1; 1,4]

0,007 0,038

Содержание ТГ, ммоль/л 1,2
[0,8; 1,8]

1,4
[1,0; 1,7]

1,0
[0,8; 1,2]

1,7
[1,1; 1,9]

0,834 0,007
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Генетическая предрасположенность к артериальной гипертензии 
при воздействии хронического стресса

Н.А. Плотникова

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) остаются наиболее распространенной 
причиной смерти в большинстве стран мира. 
Молекулярная генетика и фармакогенетика 
играют ключевую роль в диагностике, профи-
лактике и лечении ССЗ. Генетическое тести-
рование используется для выявления лежащей 
в основе генетической этиологии у пациентов 
с подозрением на ССЗ, такие как гипертрофи-
ческая кардиомиопатия или семейная гиперхо-
лестеринемия, а также для определения того, 
кто в семье унаследовал причинный вариант и, 
следовательно, подвержен риску развития ССЗ 
[1]. Атеросклероз и ишемическая болезнь серд-
ца являются генетически обусловленными забо-
леваниями. Первоначальные исследования, на-
правленные на одновременный анализ несколь-
ких полиморфизмов в ассоциации с уровнем 
холестерина в плазме, включали гены APOE, 
APOB и LDLR. В настоящее время изучаются 
гены, ответственные за различные механизмы 
развития ССЗ [2]. Изучены гены, влияющие на 
риск развития артериальной гипертензии. Ме-
тоды молекулярной генетики, применяемые в 
исследованиях сердечно-сосудистой системы, 
позволили картировать хромосомы и идентифи-
цировать многие гены, участвующие в этиоло-
гии артериальной гипертонии [3]. Большинство 
сердечно-сосудистых заболеваний и факторов 
риска их развития имеет полигенную природу; 
таким образом, налицо взаимодействие между 
факторами риска окружающей среды и образа 
жизни с аллелями риска десятков полиморфиз-
мов. Одним из факторов риска является стресс. 
Воздействие стресса на организм и его адап-
тационный ответ имеют полиморфный патоге-
нез. Участниками ответа на воздействие стресса 
в том числе являются белки теплового шока. 
Проводится изучение экспрессии гена белка те-
плового шока при воздействии стресса [4].

Цель: оценить экспрессию гена HSP70 и по-
лиморфизмы гена HSP70 + 1267A  >  G у жен-
щин с воздействием хронического стресса и 
подъемом артериального давления.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 72 женщины с воздействием хронического 
стресса. Проведено лабораторное обследование, 
измерение артериального давления, ЭКГ, ЭХО 
КГ, суточное мониторирование артериально-

го давления. Определение уровня экспрессии 
гена HSP70 лейкоцитов периферической кро-
ви проведено методом капельной цифровой 
ПЦР. Для анализа полиморфного маркера гена 
HSP70  + 1267A  >  G (rs754888705) применялся 
метод ПЦР-ПДРФ. Определение аллельных ва-
риантов в исследуемых образцах осуществлялось 
путем сравнительного анализа кривых плавления 
образцов до и после обработки рестриктазой. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информированное 
согласие. Исследование одобрено этическим ко-
митетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. У 12 женщин выявлена артери-
альная гипертензия. Уровень экспрессии гена 
HSP70 у женщин с воздействием стресса не 
зависел от наличия артериальной гипертензии. 
Установлено, что у женщин в состоянии хро-
нического стресса и с подъемом артериально-
го давления чаще встречается аллельный вари-
ант АА гена HSP70-2 1267A  >  G (отношение 
шансов 17,143, 95%-й доверительный интервал 
1,781–164,977, p = 0,00592) в сравнении с жен-
щинами без подъема артериального давления, а 
также чаще встречался аллель A (р = 0,00015).

Заключение. На основании проведенного 
исследования можно предположить участие ал-
лельного варианта АА гена HSP70-2 1267A > G 
в развитии гипертензивных реакций у женщин 
с хроническим стрессом. Генетическое тести-
рование позволяет проводить профилактичес
кие мероприятия в доклиническом периоде. 
В  случае с артериальной гипертензией, когда у 
многих больных заболевание протекает бессим-
птомно, это имеет важное значение. Женщины, 
подверженные воздействию хронического стрес-
са, связанного с неизлечимым заболеванием 
ребенка, часто не имеют свободного времени 
для обследования по поводу своего здоровья. 
Генетическое тестирование является одноразо-
вой процедурой, а результаты имеют большое 
прогностическое значение. Таким образом, по-
лученные нами данные о роли гена HSP70-2 
1267A > G в развитии гипертензивных реакций 
при воздействии хронического стресса могут 
быть использованы для индивидуального под-
хода к профилактике артериальной гипертензии 
у женщин, подвергающихся воздействию хрони-
ческого стресса.
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Изучение артериальной гипертензии на фоне хронического стресса
Н.А. Плотникова
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им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. В условиях хронического стресса 
сердечно-сосудистая система задействована в 
адаптационных реакциях. Стресс, сопровождаю-
щийся адаптацией, запускает секрецию корти-
костероидов корой надпочечников. При стрессе 
в первую очередь наблюдается повышение уров-
ня кортизола в ответ на стрессор. Эта секреция 
происходит под контролем регуляции гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
которая обеспечивает поддержание уровня се-
креции кортикостероидов в безопасных преде-
лах [1]. Вегетативная нервная система и ней-
роэндокринная система объединяются, чтобы 
обеспечить организм способностью справляться 
со стрессором. Вырабатываются гормоны, необ-
ходимые для адаптации к стрессу, напрягаются 
мышцы, усиливается сердцебиение, повышается 
артериальное давление и потоотделение, учаща-
ется дыхание, расширяются зрачки, возрастает 
уровень сахара в крови. Как только причина 
стресса устранена, гомеостатические механиз-
мы, включающие парасимпатическую нервную 
систему и сниженную активность гипоталамуса 
и гипофиза, возвращают организм из состояния 
повышенной готовности в режим расслабле-
ния. Хронический стресс повышает риск разви-
тия сердечно-сосудистой патологии и является 
фактором риска артериальной гипертензии [2]. 
Однако механизмы, посредством которых он 
вызывает устойчивую артериальную гипертен-
зию, остаются неизвестными. Установлено, что 
патогенетические механизма стресса приводят к 
изменению сосудов, в том числе их жесткости. 
В  этих механизмах изучается роль воспаления, 
которое также имеет патогенетическую роль при 
воздействии на сосуды других факторов риска. 
Экспериментальные исследования подтверждают 
снижение биодоступности оксида азота и вазо-
дилатацию (потенцирующую α-адренорецептор-

опосредованную вазоконстрикцию) в связи с 
развитием окислительного стресса в животных 
моделях хронического стресса [3, 4]. Факторы 
риска гипертонии включают немодифицирован-
ные и модифицированные факторы. В послед-
нее время большое внимание уделяется здоро-
вому образу жизни  – режиму труда и отдыха, 
включая полноценный сон, здоровому питанию, 
физической активности. Профилактика артери-
альной гипертензии должна включать меропри-
ятия, направленные на борьбу со стрессом и 
повышение стрессоустойчивости.

Цель: оценить риск артериальной гипертен-
зии у женщин в условиях длительного стресса.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 72 матери детей с онкологическими за-
болеваниями, в возрасте 28–47 лет. 12 женщин 
имели артериальную гипертензию. Проведена 
оценка стресса по Госпитальной шкале тревоги 
и депрессии HADS и уровень реактивной тре-
вожности и личностной тревожности по шкале 
Ч.Д. Спилбергера, Ю.Л. Ханина. Выполнено из-
мерение артериального давления, суточное мо-
ниторирование артериального давления, ЭХО 
КГ. Перед включением в исследование пациен-
тами было подписано добровольное информи-
рованное согласие. Исследование одобрено эти-
ческим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. 67,5  % женщин имели низкий 
общий сердечно-сосудистый риск, 21 % – сред-
ний риск и 11,5 % женщин – высокий общий 
сердечно-сосудистый риск. Субклинически вы-
раженная тревога выявлена у 38,1  % женщин, 
клинически выраженная тревога – у 26,4 %, суб-
клинически выраженная депрессия – у  30,6 %, 
клинически выраженная депрессия  – у  25  %. 
По шкале Ч.Д. Спилбергера и Ю.Л.  Ханина 
7,5  % женщин имели высокий уровень реак-
тивной тревожности и 42,5  % имели умерен-
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ную тревожность. Высокий уровень личностной 
тревожности выявлен у 60 % женщин, умерен-
ной тревожности  – у 40  %. У 49  % женщин 
по суточному мониторированию артериального 
давления обнаружено недостаточное снижение 
ночного артериального давления. Данный про-
филь артериального давления связан с повы-
шенным риском поражения органов мишеней: 
сердца, мозга и почек. У 5 женщин выявлена 
гипертрофия левого желудочка.

Заключение. По сравнению с мужчинами, 
женщины более восприимчивы к хроническим 
формам психосоциального стресса. Наряду с 
депрессивными расстройствами, стресс может 
вызывать соматическую патологию: ожирение, 
метаболический синдром и диабет, остеопо-
роз, рак и сердечно-сосудистые заболевания. 
В  проведенном нами исследовании у женщин 
при воздействии хронического стресса выявлена 
клинически выраженная тревога (26,4 %), выра-
женная депрессия (25 %), в том числе высокий 
уровень реактивной тревожности (7,5 %), высо-
кий уровень личностной тревожности (60  %). 
У  49  % выявлен прогностически неблагопри-
ятный циркадный ритм артериального давления 
с недостаточным снижением в ночной период. 

Полученные результаты указывают на необхо-
димость включения в профилактику артериаль-
ной гипертензии мероприятий, направленных 
на снижение негативного влияния стресса и 
повышение стрессоустойчивости.
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Предикторы сохранения объема почечной паренхимы 
при резистентной гипертонии после ренальной денервации

Н.И. Рюмшина, И.В. Зюбанова, О.В. Мусатова, А.Е. Сухарева, М.А. Манукян, 
О.В. Мочула, В.Ю. Усов, К.В. Завадовский, А.Ю. Фальковская

НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Ренальная симпатическая денерва-
ция (РДН) для лиц с резистентной артериаль-
ной гипертонией (РАГ) показана как дополни-
тельный инвазивный способ лечения при неэф-
фективности медикаментозной терапии [1,  2]. 
Несмотря на противоречивые результаты эф-
фективности РДН [3–6], в безопасности метода 
научное общество, как правило, не сомневается. 
Однако исследований, направленных на изуче-
ние состояния почек после РДН, недостаточно. 
Зачастую оценка функции почек на основе сы-
вороточного креатинина, альбумина и их соот-
ношения не отражает выраженности изменений 
в паренхиме почек, и длительное время могут 
носить компенсаторный характер [7]. В свою 
очередь современные возможности МРТ за счет 
высокой тканевой дифференцировки позволяют 
выявлять структурные изменения почек, такие 
как фиброз и гиперплазия, предшествующие 
функциональным показателям [8]. Целью ис-

следования стало определение показателей, со-
вокупность которых у пациента с РАГ поможет 
спрогнозировать сохранность объема почечной 
паренхимы, оцененной с помощью МРТ, через 
год после РДН.

Материал и методы. Настоящий анализ вы-
полнен на 66 мужчинах и женщинах с РАГ 
(средний возраст 57,6 ± 9,4 года). Проанализи-
ровали данные анамнеза, МРТ почек, результаты 
суточного мониторирования артериального дав-
ления (АД), липидного профиля, сывороточных 
маркеров почечной дисфункции  – исходные и 
через один год после РДН. Группу с сохранным 
объемом паренхимы почек (группа 1) составили 
30 пациентов, в группу со снижением объема 
паренхимы почек (группа 2) вошли 36 пациен-
тов. МРТ почек выполняли на томографе с ин-
дукцией магнитного поля 1,5 Тл по стандартно-
му протоколу сканирования. Объемы почек рас-
считывали по формуле эллипсоида (Total kidney 
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volume, TKV) и по модифицированной форму-
ле эллипсоида  – объем коркового слоя (Total 
Cortex Volume, TCortexV) [9]. Кроме того, для 
анализа предложены значения объемов, индек-
сированные на рост пациента: htTKV  =  TKV  / 
height2,7 и htTCortexV = TCortexV / height2,7.

Результаты. Сравнение групп показало раз-
личия по возрасту (гр. 1  – 54,9 года, гр. 2  – 
59,9  года, p  =  0,03). По полу, длительности 
гипертонии, АД, индексу массы тела (ИМТ), 
липидному профилю группы достоверно не от-
личались. Различий по лекарственной терапии 
также не выявлены. При сравнении исходных 
объемов почек с объемами через год после РДН 
оказалось, что происходит уменьшение объема 
почек статистически значимо за счет умень-
шения объема коркового слоя почек (–12,7, 
p  =  0,002). Однофакторный логистический ре-
грессионный анализ показал, что статистически 
значимыми предикторами сохранения объема 
паренхимы почек через один год после РДН 
являются меньшие исходные значения htTKV 
(p =  0,02) и htTCortexV (p =  0,033), отсутствие 
сахарного диабета 2 типа (p  =  0,03), меньший 
уровень пульсового АД (p = 0,013) и более мо-
лодой возраст на момент РДН (p = 0,03). Мно-
гофакторный регрессионный анализ, учитыва-
ющий все переменные, показал, что в модель 
логистической регрессии вошли следующие не-
зависимые предикторы сохранения объема па-
ренхимы почек через один год после РДН: воз-
раст на момент РДН (отношение шансов (ОШ) 
1,06, 95%-й доверительный интервал (95 % ДИ 
0,99–1,13), отсутствие хронической болезни 
почек (ХБП) (ОШ 0,08, 95  % ДИ 0,02–0,46), 
htTCortexV (ОШ 0,89, 95  % ДИ 0,82–0,96), 
пульсовое АД (ОШ 0,94, 95  % ДИ 0,91–0,99), 
ИМТ (ОШ 0,95, 95 % ДИ 0,85–1,07).

Заключение. К предикторам сохранения объ-
ема почечной паренхимы относятся: меньший 
возраст на момент РДН, отсутствие ХБП, более 
низкие значения htTCortexV, вычисленные по 
данным МРТ, меньшие значения пульсового АД 
и ИМТ. Эти параметры могут рекомендоваться 
для отбора пациентов с РАГ перед проведени-
ем РДН. Поэтому, несмотря на дополнительное 
повреждающее влияние на почки коморбидной 
патологии (сахарный диабет 2 типа, ХБП, ожи-
рение, распространенный атеросклероз и т.д.), 
снижение или полное устранение гиперсимпа-
тической активности в результате РДН позволя-
ет сохранить объем почечной паренхимы.
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Оценка распространенности факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
среди студентов медицинского вуза

С.А. Сапожников

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Эффективное и интенсивное осу-
ществление мер, предусмотренных стратегиями 
первичной и вторичной профилактики, может 
значительно улучшить результаты в области 
здравоохранения. Профилактические страте-
гии более эффективны, чем медикаментозное 
или фармакологическое лечение. Риск раннего 
развития сердечно-сосудистых заболеваний по-
вышают ожирение [1], нарушения липидного 
и углеводного обменов, курение, гиподинамия 
[2,  3]. Среди населения присутствует широкая 
распространенность факторов риска и низкая 
информированность о их связи с риском раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний. [4]. 
Профилактика сердечно-сосудистых заболева-
ний включает просвещение общественности, где 
основную роль играют медицинские работники. 
Исследования демонстрируют влияние соб-
ственного здоровья врачей и привычек образа 
жизни на их практику консультирования, свя-
занную с укреплением здоровья и, в частности, 
профилактикой сердечно-сосудистых заболева-
ний. Установлено, что личные привычки врачей 
в отношении здоровья являются постоянными 
и важными предикторами привычек консульти-
рования их пациентов. Практика здорового об-
раза жизни может стать решающим фактором 
для консультирования будущих врачей. Обычно 
студенты медицинских вузов имеют лучшие по-
казатели образа жизни, чем их коллеги из дру-
гих университетов. Чрезвычайно высокие акаде-
мические требования в течение обучения могут 
негативно сказаться на привычках образа жизни 
и детерминантах здоровья сердечно-сосудистой 
системы. Студентам нужно потратить много ча-
сов изучения сложных базовых основ и клини-
ческих дисциплин. Стрессовые факторы, нере-
гулярное и нездоровое питание, а также более 
высокая распространенность бездеятельности во 
время учебы могут иметь негативные послед-
ствия для их здоровья, состояние психического 
здоровья. С другой стороны, высокая адаптив-
ность молодого организма и короткая продол-
жительность воздействия факторов риска озна-
чают, что конечный эффект менее значителен, 
чем при хроническом длительном воздействии 
вредных факторов нездорового образа жизни.

Цель. Определить распространенность фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
среди студентов медицинского вуза.

Материал и методы. Проведено онлайн-ан-
кетирование 198 студентов медицинского вуза 
и 62 студентов немедицинского профиля обуче-
ния. Анкета включала вопросы о наличии фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний: 
ожирения, артериальной гипертонии, наруше-
ний липидного и углеводного обменов, куре-
ния, питания, гиподинамии.

Результаты. Среди студентов распростране-
ны факторы риска: курение, недостаточное или 
избыточное питание, нерациональное питание, 
употребление фастфуда. Число курящих среди 
студентов медицинских высших учебных заведе-
ний г. Москвы составляет 21 %. Распространен-
ность курения среди студентов немедицинского 
профиля в 2 раза выше, чем среди студентов-
медиков,  – 47 %. Проведенное анкетирование 
в формате онлайн выявило, что среди студентов 
медицинских вузов г. Москвы 11  % занимают-
ся в спортивных секциях или в фитнес-клубах, 
среди студентов немедицинских вузов  – 47  %. 
Количество студентов различного профиля, за-
нимающихся физической культурой только в 
рамках программы обучения в вузе, составило 
около 20 %. Снижению физической активности 
способствовал период перехода на интерактив-
ную форму образования [5].

Заключение. Выявлено, что распространен-
ность табакокурения среди студентов-медиков в 
2 раза ниже, чем среди студентов других профи-
лей обучения. Физическая активность студентов 
медицинского профиля в 2 раза меньше, чем 
у студентов других специальностей. Медицин-
ский персонал и врачи-медики могут служить 
образцами для подражания в пропаганде здо-
рового образа жизни. Медицинский персонал 
с большей вероятностью будет мотивировать 
своих пациентов и общественность в целом к 
изменению вредных привычек, таких как нездо-
ровое питание, гиподинамия, стресс и курение. 
В  связи с растущей распространенностью хро-
нических заболеваний, таких как сердечно-со-
судистые заболевания, ожирение и диабет, все 
более важно, чтобы в учебные программы ме-
дицинских школ включались предметы, предо-



233

ставляющие возможности для обучения управ-
лению образом жизни и поведенческому кон-
сультированию будущих практикующих врачей.
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Эпидемиология факторов риска сердечно-сосудистых событий 
среди взрослого населения г. Москвы

С.А. Сапожников, Н.В. Щепетин

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Эпидемиологический переход в 
ХХ веке сопровождался снижением смертно-
сти и инвалидности от инфекционных заболе-
ваний и ростом неинфекционных заболеваний. 
Среди неинфекционных заболеваний сердечно-
сосудистые (ССЗ) в настоящее время являют-
ся ведущей причиной смертности и заболевае-
мости во всем мире. Формирование здорового 
образа жизни является основой профилактики 
ССЗ. В целях ВОЗ для измерения прогресса 
стран в улучшении показателей здоровья на 
всех уровнях развития до 2030 года планирует-
ся снижение смертности от ССЗ более чем на 
25  %. Однако для эффективных действий тре-
буются надежные глобальные данные о ССЗ, 
основных факторах риска, а также информа-
ция об основных препятствиях на пути к эф-
фективному лечению и профилактике ССЗ [1]. 
В амбулаторном звене Российской Федерации 
созданы Центры здоровья для выявления фак-
торов риска и их коррекции. Обследование в 
Центре здоровья позволяет выявить повышение 
артериального давления (АД), нарушения угле-
водного и липидного обменов. Проводится вра-
чебное консультирование населения по борьбе 
с курением, избыточным весом, гиподинамией, 
коррекция выявленных обменных нарушений и 
АД. [2]. Коррекция факторов риска значительно 
улучшает прогноз больных ССЗ. Проведенные 
исследования свидетельствуют, что коррекция 
диеты по снижению животных жиров, потребле-
ния соли, легкоусвояемых углеводов, повыше- 
ние употребления овощей и фруктов способ-
ствуют снижению риска ССЗ и смертности от 

них [3, 4]. Для борьбы с факторами риска в ам-
булаторном звене также действуют школы здо-
ровья для больных ССЗ, их целью являются пер- 
вичная и вторичная профилактика ССЗ и повы-
шение приверженности пациентов к здоровому 
образу жизни и медикаментозной терапии [5].

Цель: определить распространенность фак-
торов риска ССЗ среди взрослого населения.

Материал и методы. Проведен День Здоро-
вья «Проверь свое сердце и легкие» с участием 
врачей Центра здоровья. Обследовано и про-
консультировано 388 человек: измерялось АД, 
определялся индекс массы тела, проводилось 
тестирование на выявление факторов риска 
ССЗ и когнитивных нарушений.

Результаты. Средний возраст обследован-
ных  – 42,9 года (18–81 г.); женщин обследо-
вано  – 286 (74  %), мужчин  – 102 (24  %); при 
опросе знают свое АД 207 человек (53  %), не 
знают 181 (47  %). Вредные привычки: куриль-
щиков – 93 (24 %), из них 61 женщина (21 % 
от всех женщин) и 32 мужчины (31  % от чис-
ла всех мужчин). Избыточная масса по индексу 
массы тела  – 19  % обследованных, ожирение 
по индексу массы тела  – 28,5  % обследован-
ных, нормальный индекс массы тела  – 52,5  % 
обследованных. ССЗ имели 7,5 % граждан. При 
обследовании повышение АД выявлено у 14 %, 
учащение пульса  – 11  % участников. Значи-
мые изменения на кардиовизоре определялись у 
16,5  % обследованных. При выявлении факто-
ров риска развития ССЗ (артериальная гиперто-
ния, курение, избыточный вес) врачами прово-
дилась индивидуальная профилактическая бесе-
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да по здоровому образу жизни и профилактике 
заболеваний сердца.

Заключение. Снижение распространенности 
и смертности от ССЗ требует активных про-
грессивных форм работы с населением. В на-
стоящее время в летний период в практическом 
здравоохранении г. Москвы работает программа 
по выездной работе Центров здоровья в обще-
ственных местах для более широкого охвата 
населения обследованием и проведением про-
филактических мероприятий. Дни Здоровья 
являются дополнительной эффективной мерой 
по выявлению и профилактике ССЗ. Опрос на-
селения выявил высокую распространенность 
факторов риска и низкую осведомленность на-
селения об их опасности.
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Выраженность и структура коморбидности 
при наличии артериальной гипертензии

Е.В. Севостьянова, Ю.А. Николаев, И.М. Митрофанов, В.Я. Поляков

ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины», 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Течение и прогноз, а также лечеб-
но-профилактические мероприятия при артери-
альной гипертензии (АГ) значительно осложня-
ются наличием множественной сопутствующей 
патологии при этом заболевании, что суще-
ственно влияет на стоимость лечения, прогноз 
и качество жизни пациентов [1–4]. Описаны 
особенности течения, клинические проявления 
и отдельные патогенетические звенья при фор-
мировании коморбидности АГ с отдельными 
нозологическим формами [5–8], однако систем-
ный подход к данной проблеме не разработан. 
Структура коморбидности у больных АГ с уче-
том возрастной и гендерной принадлежности в 
полной мере не изучена.

Цель: изучить величину и структуру комор-
бидности при наличии АГ у больных терапев-
тической клиники, жителей Сибири, с учетом 
возрастной и гендерной принадлежности.

Материал и методы. В анализ включены 
данные историй болезни 20 560 пациентов (из 
них 10 459 больных АГ и 10 101 человек с от-
сутствием АГ), мужчин (n  =  8202) и женщин 
(12  358), в возрасте от 18 до 92 лет. Всех па-
циентов, включенных в исследование, раздели-
ли на три группы в зависимости от принадлеж-
ности к определенному возрастному периоду: 
молодому (18–39 лет) (n =  3787); зрелому (40–
59 лет) (n = 9845) и пожилому (60 лет и старше) 
(n = 6928). Коморбидность оценивали по коли-

честву нозологий, соответствующих трехзначной 
рубрификации Международной классификации 
болезней (МКБ-10), у одного больного. Для изу- 
чения структуры коморбидной патологии учи-
тывали встречаемость основных классов болез-
ней по МКБ-10.

Результаты. Выявлен более высокий (на 
16,8 %) показатель КМ у пациентов при нали-
чии АГ (6,25 ± 0,03) по сравнению с пациента-
ми с отсутствием АГ (5,20 ± 0,03) (p < 0,00001). 
В структуре коморбидной патологии у мужчин 
с  АГ в возрастной группе 18–39 лет преобла-
дали заболевания органов пищеварения, в воз-
растных группах 40–59 и 60 лет и старше – ко-
морбидная патология системы кровообращения 
(табл. 1).

При анализе структуры коморбидности в 
зависимости от наличия или отсутствия АГ у 
мужчин разного возраста выявлено значимое 
повышение частоты сочетанной патологии сер-
дечно-сосудистой системы у больных разных 
возрастных групп при наличии АГ по сравне-
нию с пациентами с отсутствием АГ: в возраст-
ной группе 18–39 лет – на 46 %; 40–59 лет – на 
36,2 %; 60 лет и старше – на 9,2 %. Сочетанные 
заболевания эндокринной системы, расстройств 
питания и нарушения обмена веществ у па-
циентов мужского пола, в случае наличия АГ, 
встречались значимо чаще, чем у мужчин с от-
сутствием АГ: в возрастной группе 18–39 лет – 
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на 19,3 %; 40–59 лет – на 19,1 %; 60 лет и стар-
ше – на 4,6 %. Другой сочетанной патологией, 
наиболее часто встречающейся у мужчин при 
наличии АГ во всех возрастных группах, были 
заболевания мочеполовой системы. Сопутствую-
щая патология костно-мышечной системы и со-
единительной ткани встречалась чаще у мужчин 
при наличии АГ в возрастной группе 18–39 лет. 
Частота сочетанной патологии органов пищева-
рения у лиц мужского пола была выше в группе 
больных АГ в возрастной группе 60 лет и стар-
ше. В структуре коморбидной патологии у боль-
ных АГ, женщин, в возрастных группах 18–39 
и 40–59 лет преобладали заболевания костно-
мышечной системы и соединительной ткани, в 
возрастной группе 60 лет и старше  – системы 
кровообращения (98,3 %) (табл. 2).

Во всех возрастных группах женщин, так 
же как и у мужчин, было выявлено значимое 
повышение частоты сочетанных заболеваний 
системы органов кровообращения в случае на-
личия АГ: в возрастной группе 18–39 лет – на 
30  %; 40–59 лет  – на 39,3  %; 60 лет и стар-
ше  – на 9,3  %. Сочетанные заболевания эн-
докринной системы, расстройства питания и 

нарушения обмена веществ также встречались 
чаще у женщин с АГ, чем у женщин при от-
сутствии АГ. Это отмечалось во всех возрастных 
группах. При наличии АГ заболевания данного 
класса встречались чаще, чем у больных при ее 
отсутствии: в возрастной группе 18–39 лет  – 
на 45,2  %; 40–59  лет – на 10,1  %; 60 лет и 
старше – на 7,3  %. У  женщин с наличием АГ 
в возрастных группах 18–39 и 40–59 лет чаще 
встречались новообразования, чем у женщин с 
отсутствием АГ, на 10,6 и 3,1  % соответствен-
но. Коморбидные заболевания костно-мышеч-
ной системы и соединительной ткани среди 
женщин выявлялись чаще в случае наличия АГ 
в возрастных группах 18–39 лет (на 16,9  %) и 
40–59 лет (на 3,1 %).

Заключение. Таким образом, у больных тера-
певтического профиля, мужчин, с наличием АГ, 
значимо чаще, чем у мужчин с ее отсутствием, 
встречаются коморбидные заболевания системы 
кровообращения, эндокринной системы, нару-
шений питания и обмена веществ, мочеполовой 
системы (во всех возрастных группах); болез-
ни органов пищеварения (в возрастной группе 
60  лет и старше), а также костно-мышечной 

Таблица  1

Структура коморбидной патологии у мужчин в зависимости от наличия или отсутствия АГ, n (%)

Класс МКБ

18–39 лет 40–59 лет 60 лет и старше

1-я группа 
(больные 

с АГ)
(n = 502)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 1263)

1-я группа 
(больные 

с АГ) 
(n = 2335)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 1674)

1-я группа 
(больные 

с АГ) 
(n = 1609)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 819)

Класс II 
(новообразования)

6 (1,2 %) 15 (1,2) 58 (2,5)* 60 (3,6) 102 (6,3) 66 (8,1)

Класс IV (болезни 
эндокринной системы, 
нарушения питания 
и обмена веществ)

174 (34,7)*** 195 (15,4) 1044 (44,7)*** 429 (25,6) 574 (35,7)* 255 (31,1)

Класс IX 
(болезни системы 
кровообращения)

317 (63,1)*** 216 (17,1) 2126 (91,0)*** 917 (54,8) 1549 (96,3)*** 713 (87,1)

Класс X (болезни 
органов дыхания)

185 (36,9) 432 (34,2) 620 (26,6) 466 (27,8) 446 (27,7) 211 (25,8)

Класс XI (болезни 
органов пищеварения)

364 (72,5) 882 (69,8) 1620 (69,4)* 1217 (72,7) 1054 (65,5)* 500 (61,1)

Класс XIII (болезни 
костно-мышечной 
системы и 
соединительной ткани)

284 (56,6)* 641 (50,8) 1637 (70,1) 1163 (69,5) 990 (61,5) 503 (61,4)

Класс XIV (болезни 
мочеполовой системы)

158 (31,5)* 334 (26,4) 1132 (48,5)*** 689 (41,2) 1031 (64,1)** 470 (57,4)

Примечание. Значимость различий: * – p < 0,05, ** – p < 0,001, *** – p < 0,0001 по сравнению с больными без 
АГ соответствующей возрастной группы.
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системы и соединительной ткани (в возрастной 
группе 18–39 лет). У женщин, больных тера-
певтического профиля, с наличием АГ, значимо 
чаще, чем у женщин с ее отсутствием, встреча-
ются коморбидные заболевания системы крово-
обращения, эндокринной системы, нарушений 
питания и обмена веществ (во всех возрастных 
группах); болезни костно-мышечной системы 
и соединительной ткани и новообразования 
(в возрастных группах 18–39 и 40–59 лет).
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Таблица  2

Частота классов заболеваний (по МКБ-10) у женщин в зависимости от наличия или отсутствия АГ, n (%)

Класс МКБ

18–39 лет 40–59 лет 60 лет и старше

1-я группа 
(больные 

с АГ) 
(n = 212)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 1810)

1-я группа 
(больные 

с АГ) 
(n = 2824)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 3012)

1-я группа 
(больные 

с АГ) 
(n = 2977)

2-я группа 
(больные 
без АГ) 

(n = 1523)

Класс II 
(новообразования)

31 (14,6)*** 72 (4,0) 629 (22,3)** 578 (19,2) 234 (7,9) 131 (8,6)

Класс IV (болезни 
эндокринной системы, 
нарушения питания 
и обмена веществ)

113 (53,3)*** 419 (23,1) 1695 (60,0)*** 1332 (44,2) 1768 (59,4)*** 794 (52,1)

Класс IX 
(болезни системы 
кровообращения)

108 (50,9)*** 147 (8,1) 2519 (89,2)*** 1503 (49,9) 2926 (98,3)*** 1356 (89,0)

Класс X (болезни 
органов дыхания)

75 (35,4) 592 (32,7) 770 (27,3) 856 (28,4) 594 (20,0) 339 (22,3)

Класс XI (болезни 
органов пищеварения)

135 (63,7) 1172 (64,8) 1875 (66,4) 2035 (67,6) 1958 (65,8)*** 1093 (71,8)

Класс XIII (болезни 
костно-мышечной 
системы и 
соединительной ткани)

156 (73,6)*** 1027 (56,7) 2274 (80,5)** 2331 (77,4) 2226 (74,8) 1123 (73,7)

Класс XIV (болезни 
мочеполовой системы)

80 (37,7) 612 (33,8) 1119 (39,6) 1128 (37,5) 1498 (50,3) 739 (48,5)

Примечание. Значимость различий: * – p < 0,05, ** – p < 0,001, *** – p < 0,0001 по сравнению с больными без 
АГ соответствующей возрастной группы.
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Метаболический синдром у некоренного населения Южной Якутии
С.И. Софронова, А.Н. Романова

Якутский научный центр комплексных медицинских проблем, г. Якутск, Россия

Цель исследования: оценка частоты встреча-
емости метаболического синдрома и его компо-
нентов у некоренных жителей Южной Якутии.

Материал и методы. Проведено одномомент-
ное популяционное исследование работающего 
населения некоренной национальности в Ал-
данском районе Республики Саха (Якутия). Об-
следовано 174 жителя Алданского района, из 
них 66 мужчин (возраст 45,0 [34,5–53,0] года, 
медиана [нижняя квартиль – верхняя квартиль]), 
108 женщин (возраст 43,0 [36,0–51,75] года).

Всем участникам исследования проводились 
анкетирование, сбор жалоб, анамнеза, антропо-
метрическое исследование с измерением окруж-
ности талии (ОТ) и бедер, измерение артериаль-
ного давления (АД), взятие крови из локтевой 
вены в утреннее время натощак с 8–12-часовым 
интервалом после последнего приема пищи, 
клинический осмотр врача кардиолога. Участ-
ники исследования подписывали добровольное 
согласие на исследование согласно Протоколу 
этического комитета ЯНЦ КМП. Абдоминаль-
ный тип ожирения выставлялся при ОТ > 94 см 
у мужчин и > 80 см у женщин (критерии ВНОК, 
2009). За артериальную гипертензию (АГ) при-
нимался уровень АД ≥ 140/90  мм рт. ст. или 
прием гипотензивных препаратов в период об-
следования (ACC/AHA Guideline, 2017).

Лабораторные методы исследования включа-
ли: определение липидного спектра (содержание 
общего холестерина (ОХС), холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), холе-
стерина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), триглицеридов (ТГ)) и глюкозы.

Для определения липидных нарушений при-
менили российские рекомендации VII пере-
смотра Российского кардиологического обще-

ства 2020  г., составленные с учетом Европей-
ских рекомендаций 2019 г. Гипергликемию (ГГ) 
натощак устанавливали при уровне глюкозы 
> 6 ммоль/л. Также включены лица с данными 
нарушениями, получающие специализированное 
медикаментозное лечение по поводу этих состо-
яний. Были применены критерии метаболиче-
ского синдрома (МС) согласно рекомендациям 
по ведению больных МС [6]: наличие основного 
компонента  – абдоминального ожирения (АО) 
и двух дополнительных критериев: повышение 
АД > 140/90 мм рт. ст., повышение содержания 
ТГ  >  1,7 ммоль/л, ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л, 
снижение уровня ХС ЛПВП (у мужчин < 1,0, 
у женщин < 1,2 ммоль/л), гипергликемия (со-
держание глюкозы > 6 ммоль/л) или нарушение 
толерантности к глюкозе (содержание глюкозы 
через 2 ч после теста толерантности к глюкозе 
> 7,8 и < 11,1 ммоль/л).

Качественные переменные описаны абсо-
лютными и относительными частотами (%), ко-
личественные – с помощью среднего значения 
и стандартной ошибки среднего значения, ме-
дианы (Me) и межквартильного диапазона (Q1–
Q3). Долевое сравнение групп проводилось с 
помощью непараметрического критерия Спир-
мена χ2. Рассчитывались отношение шансов 
(ОШ) и 95  % доверительный интервал (95  % 
ДИ). Статистическая значимость различий (р) 
принималась при значении менее 5 %.

Результаты. Нарушения липидного спектра 
чаще регистрировались у мужчин (табл.  1). Ги-
перхолестеринемия (ГХС) встречалась у более 
чем половины обследованных мужчин, атеро-
генная ГХС – почти у половины. Эти значения 
имели статистически значимые различия у муж-
чин по сравнению с женщинами. Также часто 

Таблица  1

Сравнительная характеристика нарушений липидного и углеводного обмена 
в зависимости от гендерной принадлежности

Параметр
Все Мужчины Женщины

pм-ж
n % n % n %

ГХС 90 51,7 43 65,2 47 43,5 0,005
ГХС ЛПНП 57 32,8 32 48,5 25 23,1 0,000
Гипо-α-ХС 5 2,9 2 3,0 3 2,8 > 0,05
ГТГ 73 41,9 31 46,9 42 38,9 > 0,05
ГГ 25 14,4 8 12,1 17 15,7 > 0,05

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...
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встречалась гипертриглицеридемия (ГТГ), реги-
стрировалась почти у половины мужчин. Досто-
верной разницы по показателю ГТГ не наблю-
далось. Выявленные нами данные значительно 
превышают данные крупномасштабного эпи-
демиологического исследования PROMETEUS, 
где ГТГ имелась у 29,2  % представителей рос-
сийской популяции, будучи в 1,25 раза выше у 
мужчин по сравнению с женщинами [7]. Мета-
болические нарушения, такие как ГГ, по часто-
те составила 14,4  %, незначимо чаще встреча-
лась у женщин.

Анализ антропометрических показателей по-
казал высокую частоту встречаемости АО как 
у мужчин (n  =  42, 63,6  %), так и у женщин 
(n  =  75, 69,4  %), значимых различий между 
ними не отмечалось (p  =  0,405). Полученные 
результаты показали более высокие цифры АО 
по сравнению с данными исследований рос-
сийских ученых в г. Тюмени, где по критериям 
ВНОК 2009 г. частота АО у мужчин составила 
38,8 %, у женщин – 49,8 % [1, 3].

Систолическое АД (САД) не отличалось, 
у  мужчин составило 129,09 ± 2,40 мм рт. ст., 
у женщин – 129,91 ± 2,20 мм рт. ст. У 56,3 % 
респондентов выявлена АГ, при гендерном 
сравнении незначимо чаще регистрировалась у 
мужчин (n  =  41 или 62,1  %) по сравнению с 
женщинами (n  =  57 или 52,8  %) (p  =  0,228). 
По степеням АГ получено одинаковое распре-
деление: АГ 1-й степени – 32 чел., или 18,4 %, 
2-й – 34, или 19,5 %, 3-й – 32, или 18,4 %, со-
ответственно. Гендерный признак различий не 
дал. В открытой городской популяции г. Тюме-
ни частота АГ составила у мужчин 61,3  %, у 
женщин – 36,8 % [1, 3]. У женщин нашего ис-
следования частота АГ превышает почти вдвое. 
Получена прямая корреляционная связь между 

ОТ и САД (r  =  0,448, p  =  0,000), подтверждая 
тесную связь АГ и ожирения, что подтверж-
далось ранее проведенными исследованиями 
ЭССЕ-РФ [5].

Метаболический синдром (МС) является 
комбинацией наиболее важных факторов ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний. Проведен анализ распространенности МС 
по критериям по Клиническим рекомендациям 
2013 г. [6]. МС выявлен у 51 респондента, что 
составило 29,3  % от общего числа участников 
исследования. Полученные нами данные со-
гласуются с данными российских исследовате-
лей по изучению МС в рамках ЭССЕ-РФ-2 [4]. 
Анализ по гендерному признаку достоверных 
различий не дал, у мужчин частота МС состави-
ла 33,3 % (n = 22), у женщин – 27,8 % (n = 30) 
(p =  0,437). В ранее проведенных исследовани-
ях работающего некоренного населения на за-
падной территории Якутии в промышленном 
городе Мирный показано, что также у 30,5  % 
мужчин и 25,9  % женщин выявляется МС по 
критериям ВНОК 2009 г. [2].

Анализ комбинаций основного и двух допол-
нительных критериев МС показал, что наибо-
лее частым сочетанием явились: ОТ + АД + ТГ 
(n  =  43; 24,7  %), ОТ + АД + ЛПНП (n  =  25; 
14,4  %); ОТ + ЛПНП + ТГ (n  =  17; 9,8  %). 
Наибольший вклад в развитие МС, кроме АО, 
внесли такие параметры, как АГ, повышенная 
концентрация ТГ и ЛПНП.

При гендерном сравнении показано, что у 
мужчин в 4,57 раза больше шансов развития МС, 
чем у женщин, при сочетании ОТ + ЛПНП + ТГ 
(p < 0,003) и в 1,97 раза больше – при сочета-
нии ОТ + АД + ЛПНП (р  >  0,05), доказывая 
значимо часто наблюдаемые среди них атеро-
генную ГХС и ГТГ (табл. 2). Следует отметить, 

Таблица  2

Распределение комбинаций параметров метаболического синдрома в зависимости от гендерной принадлежности

Комбинация 
параметров МС

Мужчины Женщины
ОШ [95 % ДИ] p

абс. % абс. %

ОТ + АД + ТГ 16 24,2 27 25,0 0,96 [0,47–1,95] 0,910

ОТ + АД + ЛПНП 13 19,7 12 11,1 1,97 [0,83–4,60] 0,117

ОТ + ЛПНП + ТГ 12 18,2 5 4,6 4,57 [1,53–13,67] 0,003

ОТ + АД + глюкоза 4 6,1 10 9,3 0,63 [0,19–2,10] 0,451

ОТ + ТГ + глюкоза 3 4,5 7 6,5 0,68 [0,17–2,75] 0,594

ОТ + ЛПНП + глюкоза 3 4,5 2 1,9 2,52 [0,41–15,51] 0,302

ОТ + ТГ + ЛПВП 1 1,5 1 0,9 1,64 [0,10–26,77] 0,723

ОТ + АД + ЛПВП 1 1,5 0 0 –

ОТ + ЛПВП + глюкоза 0 0 1 0,9 –

ОТ + ЛПВП + ЛПНП 0 0 0 0 –
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что у женщин наиболее часто встречается в 
комбинациях МС повышенный уровень глю-
козы по сравнению с мужчинами, в 2,52 раза 
увеличивая отношение шансов при сочетании 
ОТ + ЛПНП + глюкоза (р > 0,05).

Проведен также анализ встречаемости 4-ком-
понентного МС в общей популяции и в зави-
симости от гендерной принадлежности. Наибо-
лее часто встречаемым вариантом МС явилось 
сочетание ОТ + АД + ТГ + ЛПНП (6,3  % от 
общего количества респондентов), которое чаще 
регистрировалось у мужчин (10,6 %) по сравне-
нию с женщинами (3,7 %) (ОШ 3,08, 95 % ДИ 
[0,86–10,97], p =  0,069). На втором месте была 
комбинация ОТ + АД + ТГ + глюкоза (3,4 %), на 
третьем – ОТ + АД + ЛПНП + глюкоза (1,7 %). 
Достоверных различий по гендерному признаку 
не получено. Пятикомпонентный вариант МС 
(ОТ + АД + ЛПНП + ТГ + глюкоза) зарегистри
рован только у одного мужчины. У женщин ва-
риантов из 5 комбинаций МС не встречалось.

Таким образом, у более половины работаю-
щего некоренного населения Алданского района 
Якутии одинаково часто выявлено АО, у муж-
чин чаще регистрировались атерогенная ГХС и 
ГТГ. МС в основном представлен из трех ком-
понентов, где лидирующие позиции среди до-
полнительных критериев занимают АД, ТГ и 
ЛПНП. 4-компонентный МС регистрировался 
реже, в основном у мужчин (без достоверной 
разницы).

Заключение. Комплексное медицинское об-
следование состояния здоровья у работающего 
населения Южной Якутии некоренной наци-
ональности показало высокую частоту встре-
чаемости у них АО, липидно-метаболических 
нарушений. Дислипидемия, АГ и МС чаще 
регистрировались у мужчин по сравнению с 
женщинами. Получена взаимосвязь АД с уров-
нем ТГ и глюкозы. Учитывая то, что обсле-
дуемый контингент относился к некоренному 
или «пришлому» населению, можно предпо-
ложить наличие у них синдрома хронического 
адаптационного перенапряжения. Возможно, 
причиной тому являются низкий уровень об-
ращаемости за медицинской помощью, низкий 
охват диспансеризацией либо отсутствие высо-
коквалифицированных специалистов на местах. 

Первичное звено здравоохранения, в том чис-
ле цеховые врачи, а также школы здоровья для 
пациентов с АГ и сахарным диабетом 2 типа 
играют важную роль в раннем выявлении МС 
и профилактике факторов риска основных хро-
нических неинфекционных заболеваний, в свое
временном эффективном медицинском обеспе-
чении. Среди шагов к оздоровлению населения 
лежат улучшение городского планирования, 
поощрение активного образа жизни, занятий 
спортом, продвижение принципов здорового 
питания, субсидирование цельнозерновых про-
дуктов, ограничение рекламы нездоровой пищи 
в средствах массовой информации и т.д.
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Оценка уровня тревожности и стресса у машинистов локомотивов 
как фактора риска артериальной гипертензии

А.Я. Старокожева

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. В ответ на стресс в организме за-
пускаются нейрогуморальные реакции, направ-
ленные на противодействие ему. Симпатическая 
нервная система стимулирует надпочечники 
к выбросу гормонов стресса – адреналина и 
кортизола. Эти гормоны подготавливают орга-
низм к реагированию на угрозу, что вызывает 
учащение пульса, увеличение частоты дыхания 
и расширение дыхательных путей, повышение 
артериального давления, увеличение притока 
крови к мышцам, уменьшение притока крови 
к органам пищеварения и другие реакции [1]. 
Психоэмоциональный стресс является фактором 
риска сердечно-сосудистых заболеваний. Выяв-
лено, что хронический стресс связан не только 
с повышением артериального давления, но и с 
другими сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
такими как инфаркт миокарда и инсульт [2]. 
На примере воздействия хронического стресса 
на молодых женщин была доказана роль стрес-
са в развитии у них артериальной гипертонии 
[3]. Высокий уровень профессионального стрес-
са пагубно воздействует не только на качество, 
производительность и творческий потенциал 
сотрудников, но также на их здоровье, благо-
получие и моральный дух. Факторы, влияющие 
на развитие стресса на рабочем месте, – это 
удовлетворенность работой, организация рабо-
ты, а также то, предлагает ли работа возможно-
сти для продвижения по службе и безопасность 
на рабочем месте. Ощущение стресса на работе 
или восприятие контроля над событиями могут 
быть мощными предикторами повышенного ар-
териального давления. В профессиях, связанных 
с воздействием стресса, необходим контроль 
психоэмоционального состояния сотрудников и 
проведение профилактических мероприятий [4].

Цель: изучить уровень стресса и тревожно-
сти у машинистов локомотивов.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 50 сотрудников локомотивных бригад, 
мужчины, средний возраст 42,7 ± 10,0 года, 
стаж работы в профессии 16,7 ± 9,0 года. Для 
определения уровня тревожности использовал-
ся тест Спилберга и тест «Внутренняя минута», 
оценка уровня стресса проведена с исполь-
зованием «Шкaлы пcихологичeского cтреccа» 
(РSM-25) Л.  Лемура, Р. Тесье, Л. Филлиона, а 
также опросника «Дифференцированная оцен-

ка состояний сниженной работоспособности» 
(ДOPC). Была разработана индивидуальная ан-
кета, включающая вопросы о количестве ночных 
смен в месяц, оценку качества сна, удовлетво-
ренности работой, курения, наследственности, 
семейного положения. Перед включением в ис-
следование пациентами было подписано добро-
вольное информированное согласие. Исследо-
вание одобрено этическим комитетом РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова.

Результаты. У машинистов локомотивов при 
оценке психологического статуса выявлен высо-
кий уровень тревоги и стресса. Так, по шкале 
Спилбергера – Ханина у 52 % повышена личност- 
ная тревожность: у 36 % исследуемых – реактив-
ная; по шкале PSM25 – высокий уровень стрес-
са в 74 % случаев; по тесту «Внутренняя минута» 
у 52  % обследуемых  – состояние выраженной 
тревожности. По тесту ДОРС показатели психо
эмоционального состояния (утомление, моно-
тония, пресыщение, стресс) умеренного уровня. 
Показатели шкалы ДОРС имели обратную кор-
реляцию с возрастом. Уровень тревожности имел 
прямую корреляцию средней силы с курением.

Заключение. Работа машинистов локомо-
тивов связана с профессиональным стрессом, 
сменным графиком работы, ночными смена-
ми, что приводит к повышению уровня стрес-
са и тревожности. Выявлено, что с возрастом 
устойчивость к стрессу повышается. Учитывая, 
что стресс является неблагоприятным фактором 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, маши-
нисты, подвергающиеся хроническому стрессу, 
входят в группу риска. Стресс на рабочем месте 
также способствует распространенности куре-
ния. Сердечно-сосудистые заболевания, такие 
как артериальная гипертония, ишемическая бо-
лезнь сердца, нарушения ритма сердца и про-
водимости, могут длительное время протекать 
бессимптомно и манифестировать острым ин-
фарктом миокарда, инсультом, потерей созна-
ния. Учитывая социально значимую профессию 
машинистов, связанную с ответственностью за 
жизни многих людей, с одной стороны, необ-
ходимо диспансерное наблюдение для раннего 
выявления сердечно-сосудистой патологии, а с 
другой  – важны профилактические мероприя-
тия и система реабилитации для снижения ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболеваний.
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Гендерные различия в риске развития артериальной гипертензии 
среди лиц 25–64 лет с высоким уровнем личностной тревожности 

(программа ВОЗ «MONICA-психосоциальная»)
К.А. Стригалёва1, 2, Е.А. Громова1, 2, И.В. Гагулин1, 2, Д.О. Панов1, 2, 

А.В. Гафарова1, 2, В.В. Гафаров1, 2

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Распространенность артериальной 
гипертензии (АГ) в России высока и достигает 
почти 50  %. Общеизвестны гендерные особен-
ности распространенности АГ, проявляющиеся 
значительным увеличением заболеваемости у 
женщин после 50 лет [1–3]. Можно предполо-
жить, что гендерные различия в заболеваемости 
АГ обусловливаются не только определенными 
изменениями у женщин, связанными с гор-
мональной перестройкой в период менопаузы 
[4–7], но и когнитивными и поведенческими 
особенностями мужчин и женщин. Существу-
ет предположение о том, что степень влияния 
стрессового воздействия зависит в том числе от 
индивидуальной реактивности организма, т.е. от 
его личностных особенностей [8]. Повышенный 
уровень личностной тревожности (ЛТ) и эмоци-
ональная лабильность, как и повышенная реак-
тивность сердечно-сосудистой системы в ответ 
на умственное напряжение, могут играть значи-
тельную роль в развитии АГ [9–14]. В связи с 
этим целью нашего исследования было опреде-
ление гендерных различий влияния ЛТ на риск 
развития АГ среди лиц 25–64 лет.

Материал и методы. В рамках III скрининга 
программы ВОЗ «MONICA-psychosocial» (Мо-
ниторирование тенденций заболеваемости и 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
и определяющих их факторов) [15] была обсле-
дована случайная репрезентативная выборка лиц 
25–64 лет города Новосибирска в 1994 г. (муж-
чины: n = 657, средний возраст 44,3 ± 0,4 года, 

отклик – 82,1  %; женщины: n  =  689, средний 
возраст – 45,4 ± 0,4 года, отклик – 72,5  %). 
Выборка была сформирована согласно требова-
ниям протокола ВОЗ «MONICA – psychosocial» 
[15]. Программа скринирующего обследования 
включала тестирование по психосоциальным 
методикам: личностная тревожность (ЛТ) (шка-
ла самооценки Спилбергера (Spielberger  C.D.). 
Обработка материала по программе ВОЗ 
«МОНИКА-psychosocial» выполнена в Цен-
тре сбора информации «MONICA», Хельсин-
ки (Финляндия). В анализ были включены 384 
женщины и 190 мужчин в возрасте 25–64 лет 
на момент начала исследования. Срок проспек-
тивного наблюдения за участниками составил 
16 лет. «Конечной точкой» считали впервые 
возникшие случаи АГ, которые регистрирова-
лись за период наблюдения. Для оценки ри-
ска развития (HR) применялась регрессионная 
модель пропорциональных рисков Кокса (Cox-
regression) [16, 17].

Результаты. Среди лиц 25–64 лет у 59,9  % 
женщин и 50,9  % мужчин был определен вы-
сокий уровень личностной тревожности (ВУТ) 
(p  =  0,0001). В возрасте 25–64 лет через 5 лет 
от начала исследования HR АГ у женщин был 
в 2,3 раза (95%-й доверительный интервал 
(95  % ДИ) 1,13–4,99, p  <  0,05), а у мужчин 
в 5 раз выше (95  % ДИ 1,43–12,56, р  <  0,05) 
при наличии ВУТ. Через 10 лет HR АГ сре-
ди женщин при наличии ВУТ был в 1,8 раза 
(95 % ДИ 1,07–3,19, p < 0,026), среди мужчин – 
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в 5,7 раза выше (95 % ДИ 1,17–10,92, р < 0,01), 
чем у лиц без ВУТ. Наиболее высокий уровень 
HR АГ наблюдался в течение 10-летнего пери-
ода в старших возрастных группах. В возрасте 
55–64 лет HR АГ у женщин с ВУТ был выше 
(HR  =  10,19; 95  % ДИ 1,24–83,60; p  <  0,05), 
чем у мужчин (HR  =  7,9; 95  % ДИ 1,97–12,8; 
p < 0,01). HR АГ в возрастной группе 25–64 лет 
с ВУТ через 16 лет был выше у мужчин, чем у 
женщин (HR = 3,8; 95 % ДИ 1,53–9,50; p < 0,004 
и HR = 1,4; 95 % ДИ 1,02–2,07; p < 0,05 соот-
ветственно).

Обсуждение. Согласно полученным резуль-
татам, более чем у половины населения наблю-
дался высокий уровень ЛТ, причем у женщин 
встречаемость высоких показателей тревожности 
была выше, чем у мужчин. Известно, что ЛТ – 
это своеобразный индикатор, демонстрирующий 
огромную степень социальной напряженности 
среди населения [18]. Причина более высокой 
распространенности ВУТ среди женщин кроется 
в том, что большинство женщин, проживающих 
в условиях мегаполиса, испытывают конфликт 
«семья – карьера» [19]; хотя эти проблемы при-
сущи обоим полам, женщин такой дисбаланс 
затрагивает больше, чем мужчин [20]. Женщины 
чаще, чем мужчины, не удовлетворены сложив-
шейся ситуацией на работе [21]. Согласно кон-
цепции так называемых «психологических бо-
лезней», психологические изменения личности 
(повышенный уровень тревожности, проявление 
деструктивности и другие) могут обусловливать 
и часто вызывают патологические изменения 
эффекторов, то есть индуцируют морфопатоге-
нез болезней [22].

Заключение. Определено, что в открытой 
популяции 25–64 лет высокий уровень ЛТ от-
мечается у большей части как мужчин, так и 
женщин, причем у женщин в большей степени, 
чем у мужчин. При наличии ВУТ в течение 5, 
10 и 16 лет от начала исследования отмечается 
более высокий HR АГ у мужчин по сравнению 
с женщинами в возрасте 25–64 лет; в старшей 
возрастной группе наблюдается противополож-
ная картина.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Влияние артериальной гипертензии на состояние когнитивных функций 
у лиц 14–17 и 25–44 лет

А.В. Суханов, Д.В. Денисова, В.В. Гафаров

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Параметры систолического ар-
териального давления (САД), диастолического 
АД (ДАД) в отношении их связи с состояни-
ем когнитивных функций (КФ) у лиц молодого 
возраста остаются малоизученной областью со-
временной медицины, представляя собой яр-
кий контраст по сравнению с многочисленны-
ми исследованиями этих ассоциаций в старших 
возрастных группах [1]. Однако к настоящему 
времени можно считать доказанным влияние 
сосудистых факторов на развитие и утяжеление 
течения нейродегенеративных процессов [2–5]. 
Взаимосвязь между артериальной гипертензи-
ей (АГ), избыточной массой тела, гиперлипи-
демией и степенью когнитивных дисфункций 
в течение многих лет активно обсуждается в 
мировой кардиологической и неврологической 
литературе [6, 7]. Большинство проводивших-
ся лонгитюдинальных когортных исследований 
указывает на повышенный риск различных ви-
дов КН (включая и деменции) в случае высо-
кого САД. Кроме того, о повышенном риске 
различных видов деменций сообщалось даже в 
случаях незначительного повышения САД (ме-
нее 140 мм рт. ст.). Работами О.А. Трубниковой 
на российской популяции было показано, что 
пациенты с АГ среднего возраста по сравнению 

со здоровыми лицами того же возраста имеют 
более низкие объемы паттернов памяти, вни-
мания, мышления и нейродинамики. Показана 
U-образная зависимость между степенью когни-
тивных нарушений и длительностью анамнеза 
АГ [8].

Цель: определить взаимосвязь между АГ и 
состоянием КФ, а также объективно-субъектив-
ным показателем КФ в открытой популяции у 
лиц 14–17, 25–44 лет (г. Новосибирск).

Материал и методы. На популяционных 
скринингах 2009–2010 и 2013–2016 гг. были об-
следованы репрезентативные выборки жителей 
г.  Новосибирска в возрасте 14–17 и 25–44  лет 
обоего пола (ГЗ № 122031700094-5) [9–11]. По 
стандартизированным в ходе скрининга мето-
дикам выполнялись: тест запоминания 10  слов, 
корректурная проба и тест исключения понятий 
[9, 11]. Исследование состояния КФ было вы-
полнено у 549 подростков (231 мальчик (42,1 %) 
и 318 девочек (57,9 %), средний возраст 15,66 ± 
± 0,9 года). Также КФ оценивались у 463 муж-
чин (45,90 %) (средний возраст 35,94 ± 5,96 го
да) и 546 женщин (54,10  %) (средний возраст 
36,17  ± 5,99 года). Большая их часть имела 
среднее специальное (301 человек) и высшее 
образование (624 человека). В соответствии с 
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протоколом измерение АД проводили трехкрат-
но аппаратом фирмы Omron М 5-I (Япония), 
на правой руке, в положении сидя, после пя-
тиминутного отдыха с интервалами 2 минуты. 
Регистрировали среднее значение трех измере-
ний АД. Наряду с измерениями САД и ДАД 
оценивали среднее гемодинамическое давле-
ние (СГАД), определяя его расчетным путем: 
СГАД = ДАД + (САД и ДАД)/3. К АГ относи-
ли САД ≥ 140 мм рт. ст. и ДАД ≥ 90 мм рт. ст. 
Нормотензией считали САД  <  140 и ДАД  < 
<  90 мм  рт. ст., изолированной систолической 
гипертонией – САД ≥ 140 и ДАД < 90 мм рт. ст. 
Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с помощью статистического 
пакета «R» с набором библиотек foreign, psych, 
gmodels, dunn.test, PMCMR, doBy, ggplot2 [9]. 
Проверку нормальности распределения анали-
зируемых количественных данных выполняли 
по тесту Колмогорова  –  Смирнова. Различия 
рассматривали как статистически значимые при 
р < 0,05.

Результаты. В целом, в обследованных вы-
борках жителей г. Новосибирска 14–17 и 25–
44  лет были отмечены статистически значимые 
отрицательные ассоциации нейродинамических 
КФ с факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (частота сердечных сокращений, 
пульсовое АД, масса тела, окружность талии 
(ОТ) и бедер (ОБ), индексы отношения «ОТ/ОБ» 
и «Рост/ОТ», а также уровень триглицеридов 
сыворотки крови). Анализ процентильных групп 
по уровню АД выявил гендерные различия под-
ростков: в группе ниже 10-го процентиля бо-
лее чем в 1,5 раза преобладают девочки (и по 
САД, и по ДАД – 9,7 против 5,6 %) (p < 0,05). 
И наоборот, в группе выше 90-го процентиля 
по САД почти в 3 раза преобладают мальчики 
(28,1 против 9,4  %) (p  <  0,05). Возрастно-по-
ловые особенности гемодинамических и антро-
пометрических показателей, а также липидно-
го профиля в обследованной на КФ выборке 
подростков не противоречили популяционным 
значениям этих показателей, описанных ранее в 
работах Д.В. Денисовой и соавт. Регрессионный 
анализ выявил статистически значимые ассоци-
ации повышенного уровня АД с нарушением 
КФ у подростков, в большей степени – с ДАД. 
Наличие АГ снижало продуктивность выполне-
ния когнитивных тестов (p <  0,05) как у лиц в 
возрасте 14–17 лет, так и в 25–44 года.

Показано значительное увеличение частоты 
АГ (САД ≥ 140 и/или ДАД ≥ 90 мм рт. ст.) в 
когорте. В 2014 г. она была зарегистрирована 
только лишь у одного человека, а через 5 лет – 
уже у 18. По абсолютным значениям АД в ко-
горте наблюдался рост  – САД в 2014 г. было 

105,68 ± 10,77 мм рт. ст., а через 5 лет стало 
120,0 ± 14,43 мм рт. ст. (прирост составил в 
среднем 14,32 мм рт. ст.), ДАД – соответствен-
но 69,16 ± 8,07 и 78,14 ± 8,93 мм рт. ст. (при-
рост 8,98 мм рт. ст.).

У лиц в возрасте 25-44 лет повышенный 
уровень САД и пульсового АД ухудшал объек-
тивно-субъективные показатели состояния КФ 
(то есть чаще встречались жалобы на наруше-
ние памяти, внимания и мышления) независи-
мо от возраста и образования. САД (отноше-
ние шансов (ОШ) 1,043; 95%-й доверительный 
интервал (95  % ДИ) 1,007–1,079; р  =  0,017), 
пульсовое АД (ОШ 1,034; 95 % ДИ 1,002–1,066; 
р = 0,039).

Заключение. Результаты выполненного ис-
следования свидетельствуют о наличии стати-
стически значимых связей между АГ и когни-
тивными нарушениями уже в молодом возрасте. 
В  обследованных выборках жителей г. Новоси-
бирска 14–17 и 25–44 лет выявлено, что на-
личие АГ оказывало отрицательное влияние на 
паттерны внимания и мышления независимо от 
возраста и пола, а также на объективно-субъ-
ективный показатель КФ (особенности когни-
тивных жалоб) [9]. Таким образом, АГ явля-
ется важной предпосылкой для возникновения 
и развития не только атеросклероза, но и ког-
нитивных нарушений уже в молодом возрасте 
[1, 12]. Прогресс в изучении когнитивных нару-
шений в мире связан с изучением популяцион-
ных аспектов сердечно-сосудистых заболеваний, 
включая и АГ, и их многообразных ассоциаций 
в различных популяциях.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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МРТ-фенотипы повреждения головного мозга у больных 
резистентной артериальной гипертензией и возможности 

их коррекции после ренальной денервации
А.Е. Сухарева, А.Е. Баев, В.Ю. Усов, А.С. Максимова, Н.И. Рюмшина, 

Т.А. Шелковникова, К.В. Завадовский

НИИ кардиологии, Томский национальный исследовательский медицинский центр 
Российской академии наук, г. Томск, Россия

Цель: выявление по данным МРТ характер-
ных фенотипов структурных изменений голов-
ного мозга (ГМ) у больных резистентной арте-
риальной гипертензией (РАГ) по данным МРТ 
и возможности их коррекции через год после 
ренальной денервации (РДН).

Материал и методы. В исследование включе-
ны 53 человека с РАГ в возрасте 52,1 ± 9,1 года, 
которым была выполнена процедура РДН со-
гласно правилам надлежащей клинической 
практики. Пациентам осуществлялось измере-
ние «офисных» значений артериального дав-
ления (АД), суточное мониторирование АД 
(СМАД), оценка показателей МРТ головного 
мозга. При МРТ головного мозга оценивались 
объем ликвора головного мозга, наличие и сте-

пень повреждения перивентрикулярного белого 
вещества и очаговых изменений белого веще-
ства головного мозга.

Результаты. Исходно у больных РАГ самым 
частым МРТ-фенотипом было наличие мелко-
фокальных повреждений  – 43 (81  %) челове-
ка, расширение ликворных пространств  – 43 
(81 %) и повреждение перивентрикулярного бе-
лого вещества – 48 (90 %). После РДН по дан-
ным МРТ ГМ на фоне значимого антигипер-
тензивного эффекта имело место существенное 
уменьшение частоты мелкофокальных повреж-
дений ГМ (с 81 до 60 %, р = 0,02) в отсутствие 
существенного изменения объема ликворных 
пространств и встречаемости повреждения пе-
ривентрикулярного белого вещества.
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Обсуждение. В настоящее время вопросы, 
касающиеся безопасности РДН, как уже отно-
сительно не нового инвазивного метода лечения 
резистентной АГ, закрыты и интересы боль-
шинства исследователей сместились в область 
эффективности данного вмешательства. Сле-
дует отметить, что достаточное количество ис-
следований доказали ее безопасность для почек 
и почечного кровотока, а результаты 5 шэм-
контролируемых исследований убедительно 
продемонстрировали превосходство РДН в от-
ношении снижения АД над процедурой ее ими-
тации. Но внедрение метода в практику требует 
накопления данных об эффективности РДН и 
ее органопротективных свойствах.

При анализе исходной МРТ картины голов-
ного мозга у больных РАГ нами обнаружено, 
что у подавляющего числа пациентов имели ме-
сто мелкофокальные повреждения, расширение 
ликворных пространств и повреждения перивен-
трикулярного белого вещества, что может ото-
бражать характерный МРТ-паттерн церебраль-
ных изменений. После РДН уменьшения часто-
ты повреждения перивентрикулярного белого 
вещества и расширения ликворных пространств 
отмечено не было, что может свидетельствовать 
о малой обратимости этих изменений. При этом 
церебропротективное влияние РДН выражалось 
главным образом в уменьшении встречаемо-
сти мелкофокальных повреждений. По нашему 
мнению, этот эффект можно объяснить потен-
циальной зависимостью данных очагов от со-
стояния микроциркуляции. Как известно, при 
постоянном повышении уровня АД клетки го-
ловного мозга испытывают кислородное голо-
дание. В анаэробных условиях клетка стремит-
ся выполнить энергетический дефицит за счет 
активации процессов гликолиза. В результате 
этих процессов происходит выработка лактата и 
углекислого газа, что в свою очередь увеличи-
вает проницаемость сосудистой стенки. Данные 
изменения головного мозга на МРТ видны в 
виде очагов усиления в режиме Т2 за счет повы-
шенного содержания воды. При нормализации 
АД и снижении явлений окислительного стрес-
са кислородное обеспечение тканей головного 
мозга улучшается, что снижает степень прони-
цаемости сосудистой стенки. Дополнительное 
значение может иметь уменьшение степени сим-
патически обусловленной вазоконстрикции и 
улучшение микроциркуляции, что на МРТ-изо- 
бражениях проявляется уменьшением размеров 
очагов мелкофокальных повреждений либо их 
исчезновении при визуализации в режиме Т2.

К механизмам церебропротективных свойств 
ренальной денервации в настоящее время от-
носят снижение локальной активности ренин-

ангиотензиновой системы и окислительного 
стресса в головном мозге, супрессию повреж-
дений гематоэнцефалического барьера, а также 
ослабление процессов церебрального воспале-
ния. Именно с этими эффектами, согласно со-
общениям японских ученых, была связана спо-
собность РДН предотвращать развитие инсульта 
и повреждение мозга, а также повышать вы-
живаемость у спонтанно-гипертензивных крыс, 
склонных к инсульту. В другой эксперименталь-
ной работе после ренальной денервации у крыс 
с реноваскулярной гипертензией в головном 
мозге также наблюдалось снижение окислитель-
ного стресса, которое авторы отнесли к ключе-
вым механизмам антигипертензивного эффекта 
ренальной денервации.

Безусловной ценностью данного исследо-
вания является сравнительно большая выборка 
пациентов после РДН и оценка изменения па-
раметров МРТ головного мозга после вмеша-
тельства. Исследования, посвященные изучению 
данной проблемы, весьма немногочисленны, и 
учитывая, что активный интерес к новым, в том 
числе инвазивным, методам лечения АГ в мире 
очень высок, именно эти методы нуждаются в 
активном накоплении данных по безопасно-
сти и эффективности процедуры. Тем не менее 
данное исследование имеет ряд ограничений  – 
это простое проспективное одноцентровое ис-
следование с оценкой динамики изменений до 
и после проведения РДН без группы контроля 
с симуляцией процедуры. Поэтому полученные 
данные должны быть подтверждены дальнейши-
ми исследованиями в сопоставлении с группой 
sham – control, а также в сопоставлении с фар-
макотерапией.

Заключение. Таким образом, к МРТ-фено
типам структурных изменений ГМ у больных 
РАГ можно отнести наличие мелкофокальных 
повреждений, увеличение объема ликворных 
пространств и повреждений перивентрикуляр-
ного белого вещества, встречающихся у пода-
вляющего большинства больных. Проведение 
РДН позволяет уменьшить частоту мелкофо-
кальных повреждений ГМ через год после вме-
шательства.
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Ассоциации между уровнем артериального давления 
и когнитивными функциями в среднем и пожилом возрасте 

в Сибирской популяции
А.В. Титаренко, С.В. Шишкин, Л.В. Щербакова, С.К. Малютина

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Артериальная гипертония  – ши-
роко распространенное заболевание, охватыва-
ющее свыше 1 млрд человек в мире и пред-
ставляющее собой ключевой фактор риска сер-
дечно-сосудистых (ССЗ) и цереброваскулярных 
заболеваний [1]. Несмотря на растущий объем 
данных, свидетельствующих о том, что АГ явля-
ется также одним из основных факторов риска 
нарушения когнитивных функций (КФ), ее роль 
в развитии когнитивных расстройств до сих пор 
не выяснена в полной мере. Противоречивые 
результаты эпидемиологических исследований о 
роли высокого артериального давления (АД) в 
развитии когнитивных нарушений могут объяс-
няться нелинейной зависимостью между уров-
нем АД и КФ. Появляется все больше доказа-
тельств того, что как высокое, так и низкое АД 
в зависимости от возраста могут играть роль в 
развитии и прогрессировании когнитивной дис-
функции [2].

Целью исследования являлось изучение ас-
социаций между уровнем АД и показателями 
КФ в популяционной выборке населения г. Но-
восибирска от среднего до пожилого возраста.

Материал и методы. Исследование выпол-
нено на материале популяционной когорты 
(проект HAPIEE, n  =  9360, г. Новосибирск). 
Повторные серийные обследования были про-

ведены в 2006–2008 и 2015–2018 гг. и включали 
стандартизованную эпидемиологическую оцен-
ку факторов риска, истории и лечения ССЗ (в 
том числе трехкратное измерение АД на правой 
руке в положении сидя после 5-минутного от-
дыха, регистрацию ЭКГ в 12 стандартных отве-
дениях), нейропсихологическое тестирование с 
количественной оценкой функции памяти (не-
посредственное и отсроченное воспроизведение 
10 слов), семантической речевой активности 
(максимальное количество животных, назван-
ных за одну минуту) и концентрации внима-
ния (корректурная проба). В анализ включена 
случайная выборка мужчин и женщин, обсле-
дованных дважды (n  =  3153, исходный возраст 
47–74 лет, проспективный возраст 55–84 лет). 
Все участники заполнили информированное со-
гласие, одобренное этическим комитетом НИИ 
терапии и профилактической медицины.

Анализ включал два этапа: одномомент-
ное исследование ассоциаций между уровнем 
АД и показателями КФ у мужчин и женщин 
55–84  лет и исследование ассоциаций между 
исходным уровнем АД и 9-летними динамиче-
скими изменениями показателей КФ по дан-
ным долгосрочного наблюдения (средний пери-
од наблюдения 9,2 ± 0,7 года). Использовали 
дескриптивную статистику, линейный регрес-
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сионный анализ в стандартизованных по воз-
расту (модель 1) и мультивариантных моделях 
(модели 2–5) отдельно для каждого теста КФ в 
качестве зависимой переменной. Различия рас-
сматривали как статистически значимые при 
р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. В изученной 
выборке 3153 человек (62  % женщин) средний 
возраст мужчин составил 60,0 ± 6,9 года при 
исходном обследовании и 69,2 ± 7,0 года при 
проспективном обследовании, у женщин соот-
ветственно 60,6 ± 6,8 и 69,7 ± 6,9 года.

При исходном обследовании у мужчин 
систолическое АД (САД) составило 145,0 ±  
± 22,5  мм  рт.  ст., диастолическое АД (ДАД)  – 
91,1 ± 12,8 мм рт. ст., у женщин – соответ-
ственно 145,9 ± 24,6 и 90,6 ± 13,5 мм рт. ст. 
(p  >  0,05). Через 9 лет наблюдения мужчины 
имели более высокое АД по сравнению с жен-
щинами (САД – соответственно 146,7 ± 20,5 и 
145,1 ± 21,7 мм рт. ст., р =  0,04; ДАД – соот-
ветственно 85,6 ± 11,9 и 82,2 ± 11,0 мм рт. ст., 
р < 0,001).

Мужчины по сравнению с женщинами име-
ли более низкие средние показатели эпизодичес
кой памяти (непосредственного и отсроченного 
воспроизведения, р  <  0,001) и концентрации 
внимания (р  <  0,001), но более высокие оцен-
ки теста на семантическую речевую активность 
(р  =  0,007). При этом за 9 лет наблюдения у 
лиц обоего пола наблюдалось снижение средних 
показателей во всех исследованных тестах КФ 
(р < 0,001).

В кросс-секционном исследовании попу-
ляционной выборки жителей г. Новосибирска 
55–84 лет выявлена независимая обратная ас-

социация между уровнем САД и оценкой теста 
на семантическую речевую активность у муж-
чин (р  =  0,015) (табл. 1). У женщин обратная 
ассоциация между уровнем САД и средним 
показателем памяти не зависела от возраста 
(р  =  0,037), но нивелировалась при включении 
в модель факторов риска ССЗ и уровня образо-
вания (см. табл. 1).

В 9-летнем проспективном наблюдении по-
пуляционной выборки от 47–74 до 55–84 лет 
у мужчин выявлена независимая обратная ассо-
циация между исходным уровнем САД и 9-лет-
ним изменением показателя непосредственного 
воспроизведения (р = 0,005) (табл. 2). Обратная 
ассоциация между исходным уровнем САД и 
9-летним изменением показателя отсроченного 
воспроизведения у мужчин (р  =  0,017) и жен-
щин (р = 0,031) не зависела от возраста, но ос-
лабевала до уровня тенденции при учете других 
факторов (см. табл. 2).

У мужчин выявлена обратная ассоциация 
между исходным уровнем ДАД и 9-летним из-
менением показателей эпизодической памяти 
при учете возраста. У женщин прямая ассоциа-
ция между исходным уровнем ДАД и 9-летним 
изменением семантической речевой активности 
(р = 0,038) не зависела от возраста, однако уро-
вень исходного ДАД не был включен в муль-
тивариантные модели, поскольку связь с САД 
была более сильной.

Таким образом, по результатам нашей рабо-
ты у мужчин в возрасте 55–84 лет уровень САД 
независимо негативно связан с КФ (семантиче-
ская речевая активность, р  =  0,015), а относи-
тельно более высокий уровень САД в возрасте 
47–74 лет независимо ассоциировался с регрес-

Таблица  1

Ассоциации между уровнем САД и показателями КФ (популяционная выборка 55–84 лет, 
Новосибирск, n = 3153)

Тесты КФ

Мужчины (n = 1198) Женщины (n = 1955)

Модель 1 Модель 5 Модель 1 Модель 5

ß (SE) p ß (SE) p ß (SE) p ß (SE) p

Средний показатель 
функции памяти

–0,003 
(0,002)

0,137
–0,003 
(0,002)

0,192
–0,003 
(0,001)

0,037
–0,002 
(0,001)

0,091

Семантическая 
речевая активность

–0,018 
(0,007)

0,015
–0,018 
(0,008)

0,015
–0,009 
(0,005)

0,068
–0,007 
(0,005)

0,167

Концентрация 
внимания

–0,005 
(0,007)

0,482
–0,002 
(0,007)

0,829
–0,010 
(0,006)

0,085
–0,007 
(0,006)

0,230

Примечание. Модели линейной регрессии. Модель 1  – стандартизация по возрасту; модель 5  – мультивари-
антная, включает стандартизацию по возрасту, САД, отношению окружности талии к окружности бедер, глюкозе 
плазмы, общему холестерину, холестерину липопротеинов высокой плотности, статусу курения, частоте потребления 
алкоголя, уровню образования.
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сом эпизодической памяти (непосредственного 
воспроизведения, р = 0,005) через 9 лет наблю-
дения. Эти результаты согласуются с данными 
исследований, выполненных как на сибирской 
выборке в другой возрастной группе [3], так 
и на европейских [4, 5] и североамериканских 
выборках [6, 7]. Результаты систематическо-
го обзора 68 кросс-секционных и продольных 
исследований (n  =  154  935) свидетельствуют о 
неблагоприятном влиянии высокого АД на КФ, 
особенно у лиц в возрасте 40–64 лет. При этом 
в процессе старения эта ассоциация ослабевает 
и имеет тенденцию становиться непостоянной. 
У лиц в возрасте 65 лет и старше связь между 
АД и КФ носит нелинейный характер, подчер-
кивая положительное влияние более высокого 
АД на КФ в процессе старения [2].

Заключение. В неселективной городской 
сибирской популяции 55–84 лет по результа-
там кросс-секционного анализа уровень САД у 
мужчин обратно независимо связан с семанти-
ческой речевой активностью (р = 0,015). В про-
спективном наблюдении сибирской популяци-
онной когорты от 47–74 до 55–84 лет у муж-
чин относительно высокий исходный уровень 
САД независимо ассоциировался с 9-летним 
регрессом эпизодической памяти (непосред-
ственного воспроизведения, р  =  0,005). Таким 
образом, уровень САД можно рассматривать в 
качестве раннего биомаркера возрастного сни- 
жения КФ.

Исследование поддержано грантом РНФ 20-
15-00371-П.
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Таблица  2

Ассоциации между исходным уровнем САД и 9-летними изменениями показателей КФ (популяционная выборка 
Новосибирск, n = 3153, исходный возраст 47–74 года, проспективный возраст 55–84 года)

9-летнее изменение 
тестов КФ

Мужчины (n = 1198) Женщины (n = 1955)

Модель 1 Модель 5 Модель 1 Модель 5

ß (SE) p ß (SE) p ß (SE) p ß (SE) p

Непосредственное 
воспроизведение

–0,004 
(0,002)

0,023
–0,007 
(0,002)

0,005
–0,001 
(0,001)

0,250
–0,001 
(0,001)

0,465

Отсроченное 
воспроизведение

–0,006 
(0,003)

0,017
–0,007 
(0,004)

0,057
–0,004 
(0,002)

0,031
–0,003 
(0,002)

0,129

Семантическая 
речевая активность

0,013 
(0,010)

0,196
0,009 

(0,015)
0,528

0,006 
(0,007)

0,343
–0,006 
(0,009)

0,522

Концентрация 
внимания

–0,012 
(0,007)

0,086
–0,009 
(0,009)

0,326
–0,001 
(0,005)

0,792
–0,001 
(0,006)

0,924

Примечание. Модели линейной регрессии. Модель 1 – стандартизация по возрасту; модель 5 – мультивариант-
ная, включает стандартизацию по возрасту, САД, общему холестерину, индексу массы тела, глюкозе плазмы, статусу 
курения, средней разовой дозе потребления алкоголя, уровню образования, наличию сахарного диабета 2, ССЗ.
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Гендерные особенности риска развития артериальной гипертензии 
среди лиц 25–64 лет с нарушениями сна 

(программа ВОЗ «MONICA-психосоциальная»)
А.Н. Трипельгорн1, 2, В.В. Гафаров1, 2, Е.А. Громова1, 2, И.В. Гагулин1, 2, 

Д.О. Панов1, 2, А.В. Гафарова1, 2

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. В современном обществе рас-
стройства сна являются одними из самых рас-
пространенных психопатологических состояний 
[1]. В России около 45 % взрослых людей стра-
дают от нарушений сна, а почти 20  % нужда-
ются в его серьезном лечении [2]. Сон являет-
ся важнейшим модулятором кардиоваскулярной 
системы как в физиологических условиях, так 
и при патологических состояниях. Сон оказы-
вает существенное воздействие на вегетативную 
нервную систему, гемодинамику, функцию сер-
дечно-сосудистой системы, функцию эндотелия 
и систему коагуляции. В эпидемиологических и 
патофизиологических исследованиях показано, 
что проблемы со сном могут привести к сер-
дечно-сосудистым заболеваниям [3–8]. Однако 
есть и другие данные – в работе [9] не установ-
лено, что нарушения сна повышают риск раз-
вития АГ. Поэтому целью нашего исследования 
было определить гендерные различия влияния 
нарушений сна на риск развития АГ среди лиц 
25–64 лет.

Материал и методы. В рамках III скрининга 
программы ВОЗ «MONICA-психосоциальная» 
(мониторирование тенденций заболеваемости 
и смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и определяющих их факторов) [10, 11] 
была обследована случайная репрезентативная 
выборка лиц 25–64 лет города Новосибирска 
(мужчин 657, средний возраст 44,3 ± 0,4 года, 
отклик 82,1  %; женщин 689, средний возраст 
45,4 ± 0,4 года, отклик 72,5 %). Выборка была 
сформирована согласно требованиям протокола 
ВОЗ «MONICA-психосоциальная». Для оценки 
нарушений сна использовалась шкала Джен-
кинса [12]. Обработка материала по программе 
ВОЗ «МОНИКА-психосоциальная» выполнена в 
Центре сбора информации «MONICA», Хельсин- 
ки (Финляндия) [13]. В анализ были включены 
384 женщины и 190 мужчин в исходном возрас-
те 25–64 лет. Срок проспективного наблюдения 
за участниками составил 16 лет. В исследовании 
в качестве «конечных точек» выделены впервые 
возникшие случаи АГ, которые регистрирова-

лись за период наблюдения. Для оценки риска 
развития (HR – hazard ratio) использована ре-
грессионная модель пропорциональных рисков 
Кокса (Cox-regression) [14–16].

Результаты. Среди лиц 25–64 лет у 48,6  % 
мужчин и 65,9 % женщин были нарушения сна 
(p = 0,0001), их распространенность увеличива-
лась с возрастом: так, у мужчин 45–54 лет они 
отмечались в 57,2 % случаев, у женщин в возрас-
те 55–64 лет в 86 % (p = 0,0001). Через 5 лет от 
начала исследования однофакторный регресси-
онный анализ Кокса показал, что среди мужчин 
с нарушениями сна риск АГ выше (HR  =  5,4, 
95%-й доверительный интервал (95  % CI) 2,5–
10,8, p < 0,05), чем у женщин (HR = 4,35 (95 % 
CI 1,29–14,58, p < 0,05)). Через 10 лет риск АГ 
не различался у женщин (HR  =  2,68 (95  % CI 
1,3–7,15, p < 0,05)) и мужчин (HR = 2,3 (95 % 
CI 1,2–8,8, p  <  0,05)). Через 16 лет сохраня-
лась лишь тенденция снижения риска развития 
АГ у мужчин (HR  =  1,2 (95  % CI 0,19–3,59, 
p  <  0,05)) и у женщин (HR  =  1,05 (95  % CI 
0,73–1,48, p  >  0,05)). Среди лиц 35–64 лет 
в  сравнении с возрастной группой 25–34 лет 
риск АГ у мужчин был выше в 3,2 раза (95  % 
CI 1,7–8,6, p  <  0,05), у женщин значимых от-
личий не выявлено.

Обсуждение. Женщины (65,9  %) чаще стра-
дали от нарушений сна, чем мужчины (48,6 %), 
причем эта разница была особенно существенна 
в старшей возрастной группе, в которой жен-
щины (86  %) почти в два раза чаще отмеча-
ли нарушения сна в сравнении с мужчинами 
(47,7  %). Наши результаты согласуются с дан-
ными, полученными шведскими исследователя-
ми и другими авторами [17, 18]. Это связано с 
тем, что женщины легче выражают свои эмо-
циональные переживания и соматические сим-
птомы, в том числе жалобы на сон, по сравне-
нию с мужчинами [19]. Кроме того, в качестве 
объяснения расхождения между мужчинами и 
женщинами в распространенности бессонни-
цы было показано, что у женщин расстрой-
ства сна могут происходить за счет снижения 
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уровня эстрогена и прогестерона. Так, у жен-
щин в постменопаузе (53–58 лет) были более 
частые ночные пробуждения по сравнению с 
пременопаузой (44–48  лет) [20]. Тем не менее 
у мужчин мы наблюдаем уже в первые 5 лет 
от начала исследования повышение риска раз-
вития АГ в большей степени (HR  =  5,4), чем 
у женщин (HR  =  4,35). В течение 10 лет риск 
АГ у мужчин и женщин примерно сравнивает-
ся и снижается к 16‑летнему периоду. С чем 
это связано? Из литературных источников из-
вестно, что существуют гендерные различия в 
преодолении стресса [21] и воздействии стрес-
совых жизненных событий [22]. Мы полагаем, 
что нарушение сна, как один из психосоциаль-
ных факторов, способствует риску развития АГ 
независимо от других факторов как у мужчин, 
так и у женщин, но дополнительные условия, 
например отрицательный социальный градиент, 
способствуют усугублению ситуации.

Заключение. Определено, что у женщин 
25–64 лет чаще, чем у мужчин (65,9 и 48,6  % 
соответственно), наблюдались нарушения сна. 
Показано, что риск развития АГ был значитель-
но выше у мужчин (HR =  5,4), чем у женщин 
(HR  =  4,35), уже в течение первых 5 лет на-
блюдения. В дальнейшем как у мужчин, так и у 
женщин произошло снижение риска АГ.

Финансирование. Работа выполнена в рамках 
бюджетной темы № 122031700094-5.
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Оценка влияния сердечно-сосудистой патологии на сроки формирования 
профессиональной нейросенсорной тугоухости

И.С. Фунтикова1, Е.Л. Смирнова2, 3, Е.Л. Потеряева2, 4, И.А. Несина2, 4
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г. Новосибирск, Россия

4 ФБУН «Новосибирский НИИ гигиены», г. Новосибирск, Россия

Введение. В настоящее время накоплены 
убедительные данные о системном влиянии 
шума на сердечно-сосудистую, вегетативную, 
центральную нервную, эндокринную систе-
мы, которые в свою очередь усугубляют не-
гативные эффекты шума, описываются также 
нарушения центральной гемодинамики при 
профессиональной нейросенсорной тугоухости 
(ПНСТ) [1, 2]. Длительное действие шума вы-
зывает истощение компенсаторно-защитных 
механизмов, что приводит к снижению рези-
стентности организма к различным факторам 
внешней среды, развитию общесоматических 
заболеваний, способствующих дальнейше-
му прогрессированию слуховых расстройств и 
обусловливает потерю слуха [3]. Проявления 
шумовой патологии могут быть условно под-
разделены на специфические, наступающие в 
периферическом отделе звукового анализатора, 
и неспецифические, так называемые экстра
ауральные нарушения со стороны различных 
органов и систем: сердечно-сосудистой, нерв-
ной, репродуктивной. У рaботников шумо- и 
виброопасных производств болезни оргaнов 
кровообрaщения зaнимают одно из первых 
мест, a высокие риски рaзвития данной пато-
логии позволяют отнести их к профессиональ-
но обусловленным зaболевaниям [4].

Цель исследования: провести оценку влия-
ния сопутствующей сердечно-сосудистой пато-
логии на сроки формирования ПНСТ.

Материал и методы. Проведено обследова
ние 237 мужчин  – 152 человека с ПНСТ и 
85 рабочих шумоопасных профессий без ПНСТ 
(группа сравнения). Пациенты основной груп-
пы были разделены на две группы в зависимо-
сти от сроков развития заболевания: 1-я груп-
па  – 58 человек с ранними сроками развития 
заболевания (стаж работы в шуме менее 15 лет, 
средний возраст 55,5 [51,2; 60,0] года (медиана 
[нижняя квартиль; верхняя квартиль]), 2-я груп-
па – 94 человека с поздними сроками развития 

заболевания (стаж работы в шуме более 15 лет, 
средний возраст 57,0 [53,2; 60,8] года). Прове-
ден анализ сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии, результатов клинико-функциональ-
ных и инструментальных методов исследований.

Результаты. Анализ санитарно-гигиеничес
кой характеристики условий труда обследован-
ных лиц показал, что все рабочие подвергались 
сочетанному воздействию вредных производ-
ственных факторов, ведущим из которых был 
производственный шум, превышающий пре-
дельно допустимый. Больные ПНСТ и группа 
сравнеия были представлены следующими про-
фессиональными группами: гражданская ави-
ация, работники предприятий металлургии и 
горнодобывающей отрасли, работники водного 
транспорта. В структуре сопутствующей патоло-
гии ведущее место занимали болезни сердечно-
сосудистой системы, среди которых преобладала 
артериальная гипертония (табл. 1).

Как видно из табл. 1, заболевания сердечно-
сосудистой системы встречались с одинаковой 
частотой и в группе больных ПНСТ, и в группе 
лиц, работающих в условиях воздействия про-
изводственного шума, но не заболевших. Этот 
факт может объясняться тем, что большая часть 
обследованных имели длительный послекон-
тактный период, и сопутствующая патология 
могла присоединиться уже после диагностики 
профессионального заболевания. Поэтому в на-
шем случае мы не можем говорить о значимом 
влиянии сердечно-сосудистой патологии на 
формирование ПНСТ.

Такой же анализ мы провели в группах боль-
ных с ранними и поздними сроками развития 
ПНСТ. Данные представлены в табл. 2, из кото-
рой видно, что статистически значимых различий 
между группами с ранними и поздними сроками 
развития ПНСТ по частоте встречаемости со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии не 
выявлено. Обнаружена лишь тенденция к нали-
чию статистически значимых различий по часто-
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те встречаемости сахарного диабета (p  =  0,054). 
Так, в группе больных с ранними сроками раз-
вития заболевания он встречался в 10 % случаев, 
а в группе с поздними – у 2 % больных.

В ходе анализа лабораторных показателей 
произведена оценка результатов биохимическо-
го исследования крови у пациентов основной и 
группы сравнения (табл. 3). Обнаружены статис- 
тически значимые различия между основной 
и группой сравнения по уровню ТГ, глюкозы, 
ЛПНП. Так, в группе здоровых рабочих шу-
моопасных профессий достоверно выше было 
содержание глюкозы и ЛПНП по сравнению с 
группой больных ПНСТ, а уровень ТГ досто-

верно ниже. При этом средний уровень всех по-
казателей укладывался в референсные значения. 
Биохимические показатели липидного профиля 
анализировали в группах больных с разными 
сроками развития заболевания, статистически 
значимых различий по результатам биохими-
ческого исследования крови среди пациентов с 
ранними и поздними сроками развития ПНСТ 
не обнаружено.

Всем обследованным проводили дуплекс-
ное сканирование брахиоцефальных артерий 
(табл.  4, 5). Статистически значимых различий 
среди пациентов основной и группы сравнения, 
а также в группах пациентов с ранними и позд-

Таблица  1

Структура сопутствующих заболеваний у больных ПНСТ и в группе сравнения

Сопутствующее заболевание
Больные ПНСТ, 

n = 152
Группа сравнения, 

n = 85
p [95 % ДИ]

Все наблюдения, 
n = 237

Артериальная гипертензия 84 (55 %) 54 (64 %) 0,272 [–6; 22] 138 (58 %)

ИБС 9 (6 %) 9 (11 %) 0,209 [–4; 13] 18 (8 %)

Хронические церебральные ишемии 56 (37 %) 30 (35 %) 0,888 [–15; 12] 86 (36 %)

Сахарный диабет 8 (5 %) 7 (8 %) 0,41 [–5; 11] 15 (6 %)

Примечание. p – точный тест Фишера; 95 % ДИ – 95%-й доверительный интервал.

Таблица  2

Структура сопутствующих заболеваний у больных ПНСТ с ранними и поздними сроками развития заболевания

Сопутствующие заболевания

Ранние сроки 
развития ПНСТ 
(стаж < 15 лет) 

n = 58

Поздние сроки 
развития ПНСТ 
(стаж > 15 лет) 

n = 94

p [95 % ДИ]
Все наблюдения, 

n = 152

Артериальная гипертензия 34 (59 %) 50 (53 %) 0,615 [–12; 23] 84 (55 %)

ИБС 5 (9 %) 4 (4 %) 0,303 [–5; 14] 9 (6 %)

Хронические церебральные ишемии 24 (41 %) 32 (34 %) 0,39 [–10; 25] 56 (37 %)

Сахарный диабет 6 (10 %) 2 (2 %) 0,054 [–2; 18] 8 (5 %)

Примечание. p – точный тест Фишера; 95 % ДИ – 95%-й доверительный интервал.

Таблица  3

Результаты биохимического исследования крови у больных ПНСТ и в группе сравнения

Показатель
Больные ПНСТ, 

n = 152
Группа сравнения, 

n = 85
p [95 % ДИ]

Все наблюдения, 
n = 237

ТГ, ммоль/л 1,36 [0,96; 1,79] 1,11 [0,86; 1,48] 0,004 [–0,3; –0,1] 1,27 [0,94; 1,62]

Глюкоза, ммоль/л 5,4 [4,8; 5,8] 5,5 [5,2; 6] 0,048 [0; 0,4] 5,5 [4,9; 5,9]

В-ЛП, ед. 47 [41,75; 53] 48 [43; 55] 0,205 [–1; 4] 48 [43; 54]

Общий холестерин, ммоль/л 4,93 [4,2; 5,6] 5,01 [4,3; 5,79] 0,47 [–0,2; 0,4] 5 [4,2; 5,7]

ЛПНП, ммоль/л 2,84 [2,5; 3,44] 3,44 [2,68; 4] 0,003 [0,1; 0,7] 2,93 [2,54; 3,69]

ЛПВП, ммоль/л 1,36 [1; 1,6] 1,21 [1; 1,5] 0,335 [–0,2; 0,1] 1,3 [1; 1,6]

Примечание: p – точный тест Фишера; 95 % ДИ – 95%-й доверительный интервал.
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ними сроками развития заболевания обнаруже-
но не было.

Заключение. Таким образом, при анализе 
частоты встречаемости сопутствующей патоло-
гии у больных ПНСТ и рабочих шумоопасных 
профессий было обнаружено, что в структуре 
преобладают заболевания сердечно-сосудистой 
системы и лидирующее место занимает арте-
риальная гипертензия. Однако статистически 
значимых различий между группами по частоте 
встречаемости заболеваний органов кровообра
щения получено не было. Поэтому в нашем 
случае невозможно говорить о значимом влия-
нии заболеваний сердечно-сосудистой системы 
на сроки формирования ПНСТ. При анализе 
показателей биохимического исследования кро-
ви оказалось, что уровень глюкозы и атероген-
ной фракции холестерина в группе здоровых 
рабочих шумоопасных профессий достоверно 
выше, чем у больных ПНСТ. Увеличение этих 
показателей является значимым фактором риска 
развития атеросклероза. Следовательно, мож-
но предположить, что отсутствие у пациентов 
ПНСТ связано с их индивидуальной устойчи-
востью.
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Таблица  4

Результаты дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий у больных ПНСТ и в группе сравнения

УЗИ-характеристика
Больные ПНСТ, 

n = 152
Группа сравнения, 

n = 85
P-value 

[95 % ДИ]
Все наблюдения, 

n = 115

Атеросклероз БЦА 58 (55 %) 7 (78 %) 0,295 [–12; 58] 65 (57 %)

Утолщение КИМ 33 (31 %) 2 (22 %) 0,72 [–43; 26] 35 (30 %)

Нарушение кровотока в БЦА 5 (5 %) 0 (0 %) > 0,99 [–13; 4] 5 (4 %)

Примечание. p – точный тест Фишера; 95 % ДИ – 95%-й доверительный интервал.

Таблица  5

Результаты дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий у больных ПНСТ с ранними и поздними 
сроками развития заболевания

УЗИ-характеристика

Ранние сроки 
развития 

заболевания 
(стаж < 15 л), 

n = 41

Поздние сроки 
развития 

заболевания 
(стаж > 15 л), 

n = 65

P-value 
[95 % ДИ]

Все наблюдения, 
n = 106

Атеросклероз БЦА 22 (54 %) 36 (55 %) > 0,99 –23; 19] 58 (55 %)

Утолщение КИМ 13 (32 %) 20 (31 %) > 0,99 [–18; 20] 33 (31 %)

Нарушение кровотока в БЦА 2 (5 %) 3 (5 %) > 0,99 [–8; 9] 5 (5 %)

Примечание. p – точный тест Фишера; 95 % ДИ – 95%-й доверительный интервал.
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Содержание интерлейкина-10 и TNF-α у мужчин с артериальной гипертонией, 
ожирением и нарушениями углеводного обмена
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ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Абдоминальное ожирение, гипер-
гликемия и артериальная гипертония являются 
важными критериями метаболического синдро-
ма. Ожирение, дислипидемия, сахарный диа-
бет и гипертензия также участвуют в прогрес-
сировании артериосклероза, определяемого как 
жесткость артерий и атеросклероз, таким об-
разом, играя прогностическую роль. Сочетание 
нескольких факторов риска в значительной сте-
пени повышает риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1, 2]. Ожирение приводит 
к повышенной экспрессии провоспалительных 
адипокинов и, таким образом, поддерживает 
постоянный воспалительный статус. Абдоми-
нальная жировая ткань является активным про-
дуктантом биологически активных веществ, в 
том числе интерлейкинов [3]. Метаболические 
изменения коррелируют с индексом массы тела, 
резистентностью к инсулину и уровнем три-
глицеридов в сыворотке, участвуют в процес-
сах атеросклеротического поражения сосудов. 
Воспаление играет важную роль в патогенезе 
сердечно-сосудистых заболеваний. [4]. Среди 
факторов воспаления выделят про- и противо-
воспалительные цитокины. Установлена прогно-
стическая роль факторов воспаления в развитии 
осложнений, таких как инсульт и инфаркт ми-
окарда. На прогноз влияет сбалансированность 
воспалительного ответа. Изучение воспаления 
должно иметь многофакторный характер для его 
разносторонней оценки [5].

Цель: изучить уровень провоспалительного 
цитокина TNF-α и противовоспалительного ин-
терлекина-10 (ИЛ-10) у мужчин с артериальной 
гипертонией, абдоминальным ожирением и ги-
пергликемией.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 86 мужчин с артериальной гипертонией, 
окружностью талии более 94 см и гиперглике-
мией. У пациентов определены биохимические 
показатели крови: уровень глюкозы, липидный 
спектр. Изучено содержание TNF-α и ИЛ-10. 
Проведен контроль артериального давления. 
Проведена статистическая обработка полученных 
материалов исследования с применением непа-
раметрического теста Манна – Уитни. Значения 
p  <  0,05 считались статистически значимыми. 
Перед включением в исследование пациента-
ми было подписано добровольное информиро-

ванное согласие. Исследование одобрено эти- 
ческим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. У пациентов с артериальной ги-
пертонией, гипергликемией и абдоминальным 
ожирением уровень ИЛ-10 был достоверно ниже 
(37,41 ± 10,3 пкг/мл) в сравнении с уровнем 
ИЛ-10 у пациентов без гипергликемии (108 ± 
± 27,5 пкг/мл) (p < 0,05). Уровень TNF-α имел 
обратную тенденцию, составив соответственно 
3,9 ± 0,8 и 2,1 ± 0,3 пкг/мл (p < 0,05). Увеличе-
ние содержания провоспалительного цитокина 
может повышать риск развития атеросклероти-
ческого поражения сосудов у мужчин с метабо-
лическим синдромом.

Заключение. В результате проведенного ис-
следования обнаружено повышение содержания 
провоспалительного цитокина TNF-α и сниже-
ние уровня противовоспалительного ИЛ-10 у 
мужчин с артериальной гипертонией, ожире-
нием и гипергликемией, свидетельствуя о том, 
что факторы метаболического синдрома, абдо-
минальное ожирение и гипергликемия связа-
ны с внутрисосудистым воспалением. На фоне 
метаболического синдрома отмечено нарушение 
баланса провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов, что способствует развитию 
неконтролируемого воспаления с риском разви-
тия сердечно-сосудистой патологии.
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Характеристика параметров эхокардиографии сердца у больных 
артериальной гипертензией на фоне метаболического синдрома

Н.Н. Хавка

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Сердечно-сосудистые заболева-
ния, включая артериальную гипертензию, яв-
ляются одной из ведущих причин смертности, 
на которую приходится около трети смертей во 
всем мире [1]. Растущая распространенность 
основных сердечно-сосудистых факторов риска 
и идентификация новых биомолекул, участвую-
щих в глобальной оценке риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, требуют разработки новых, 
простых и удобных для клиницистов диагно-
стических алгоритмов для адекватной оценки 
сердечно-сосудистых исходов. Ожирение явля-
ется основным фактором риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, участвующих в развитии 
атеросклеротических процессов [2]. Ожирение, 
дислипидемия, сахарный диабет и гипертензия 
способствуют поражению сосудистой стенки, 
определяемого как жесткость артерий [3]. Жи-
ровая ткань секретирует адипокины, молекулы, 
участвующие в изменении иммунного ответа, 
липидного обмена, резистентности к инсулину и 
ангиогенеза. Ожирение приводит к повышенной 
экспрессии провоспалительных адипокинов и, 
таким образом, поддерживает постоянный вос-
палительный статус, что способствует развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний. Ремоделиро-
вание миокарда является следствием негативно-
го влияния артериальной гипертензии на сердце 
и расценивается как неблагоприятный фактор 
прогноза артериальной гипертензии. Поражение 
органов-мишеней при артериальной гипертонии 
значительно ухудшает прогноз заболевания. Ее 
профилактика включает меры по медикаментоз-
ному снижению артериального давления и нор-
мализации образа жизни [4, 5].

Цель: изучение параметров эхокардиографии 
сердца у больных с метаболическим синдромом.

Материал и методы. Обследованы 86 муж-
чин с метаболическим синдромом: артериаль-
ной гипертензией, абдоминальным ожирением 
и гипергликемией. У пациентов проведены из-
мерение индекса массы тела, окружности талии, 
артериального давления, содержания в крови 
глюкозы и инсулина натощак, гликированного 
гемоглобина (HbA1c), С-пептида, оценка инсу-
линорезистентности (индекс Caro). Проведена 
эхокардиография сердца (ЭХО КГ). Проведена 

статистическая обработка полученных матери-
алов исследования с применением непараме-
трического теста Манна – Уитни. Значения 
p  <  0,05 считались статистически значимыми. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие. Исследование одобрено этиче-
ским комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. Полученные биохимические по-
казатели участников исследования: содержание 
глюкозы натощак 7,1 ± 2,3 мкмоль/л, инсули-
на натощак 19,63 ± 13,8 мкед/мл, С-пептида 
1553  ± 502 пмоль/л, HbA1c 8,8  %. Результаты 
эхокардиографии: гипертрофия миокарда левого 
желудочка у 52  % пациентов: 37  %  – концен-
трическая гипертрофия, 11 % – эксцентрическая 
гипертрофия, 3,7  %  – асимметрическая гипер-
трофия. Диастолическая дисфункция выявлена 
у 39 % пациентов. Дилатация левого предсердия 
имелась у 43  %. Установлена положительная 
корреляция массы миокарда левого желудочка с 
индексом массы тела (r = 0,37, p <  0,05) и со-
держанием HbA1c (r = 0,7, p < 0,1).

Заключение. Полученные данные свидетель-
ствуют о роли ожирения и нарушений угле-
водного обмена в ремоделировании миокарда 
у больных артериальной гипертензией. Таким 
образом, наличие метаболического синдрома 
усугубляет негативное влияние артериальной 
гипертензии на поражение миокарда, что под-
тверждается полученными данными о положи-
тельной корреляции массы миокарда левого же-
лудочка с индексом массы тела и содержанием 
HbA1c у пациентов с артериальной гипертензи-
ей на фоне метаболического синдрома.
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Содержание интерлейкина-6 у мужчин с артериальной гипертензией 
с умеренным и высоким кардиоваскулярным риском

А.И. Хачирова

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Важную роль в эффективности те-
рапии артериальной гипертензии играют выбор 
гипотензивного препарата и приверженность 
пациентов к терапии. Выбор тактики гипотен-
зивной терапии определяется сердечно-сосуди-
стым риском. Основные группы гипотензивных 
препаратов обладают выраженным эффектом и 
протективнми свойствами, что позволяет сни-
зить риск поражения органов-мишеней [1, 2]. 
Доказано, что уровень систолического артери-
ального давления выше 140 мм рт. ст. и диа-
столического артериального давления выше 
90  мм  рт.  ст. приводят к поражению органов 
мишеней, в том числе сосудов и сердца, а так-
же увеличивают риск сердечно-сосудистых со-
бытий. Тенденцией здравоохранения является 
снижение целевых значений артериального дав-
ления до 130/80 мм рт. ст. Проведенные клини-
ческие исследования свидетельствуют об улуч-
шении прогноза при достижении этих значений 
[3]. Наряду с традиционными модифицирован-
ными факторами риска выделяют гендерные 
различия в патогенезе артериальной гиперто-
нии, особенностях распространенности факто-
ров риска в мужской и женской популяциях, 
а также в приверженности к терапии. В пато-
генезе воздействия факторов риска на развитие 
сердечно-сосудистой патологии важную роль 
играют воспалительные процессы. Кардиоваску-
лярный риск также зависит от сопутствующих 
нарушений углеводного обмена и ожирения, 
влияющих на внутрисосудистое воспаление [4]. 
Выраженность воспаления влияет на сердечно-
сосудистые риски. В то же время контроль над 
факторами риска и лекарственная терапия в 
значительной степени могут улучшить прогноз 
заболеваний, что также отражается в снижении 
выраженности внутрисосудистого воспаления. 
Выявлено, что достижение целевых значений 
АД сопровождается снижением жесткости со-
судистой стенки и уменьшением выраженности 
внутрисосудистого воспаления [5].

Цель: оценить содержание ИЛ-6 у мужчин с 
артериальной гипертензией с умеренным и вы-
соким кардиоваскулярным риском.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 60 мужчин с артериальной гипертензией. 
Были сформированы две группы: 1-я группа  – 
30 мужчин с артериальной гипертензией с уме-
ренным кардиоваскулярным риском, и 2-я груп-
па – 30 мужчин с артериальной гипертензией с 
высоким кардиоваскулярным риском. Контроль-
ная группа – 15 мужчин, 45–62 лет, не страда-
ющих хроническими заболеваниями, артериаль-
ной гипертензией. У больных проведены сбор 
анамнеза, изучение кардиоваскулярного риска, 
общий осмотр, биохимический анализ кро-
ви, ЭКГ, эхокардиография. Содержание ИЛ-6 
определяли методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа, использовали коммерческий 
набор фирмы «Вектор-Бест» (Россия). Прове-
дена статистическая обработка полученных ма-
териалов исследования с применением непара-
метрического теста Манна  – Уитни. Значения 
p  <  0,05 считались статистически значимыми. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие. Исследование одобрено этическим 
комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. В группе умеренного кардиовас
кулярного риска содержание ИЛ-6 составило 
1,55 [0,75; 2,68] пг/мл (медиана [нижняя квар-
тиль; верхняя квартиль]), в группе высокого кар-
диоваскулярного риска – 1,16 [0,48; 2,41] пг/мл, 
в контрольной группе – 1,02 [0,00; 9,83] пг/мл, 
статистически значимых различий в группах не 
обнаружено. Корреляционный анализ выявил, 
что у мужчин с умеренным кардиоваскулярным 
риском содержание ИЛ-6 положительно корре-
лирует с толщиной комплекса «интима-медиа» 
сонной артерии (r = 0,41, p < 0,05).

Заключение. Выявленная взаимосвязь уровня 
ИЛ-6 с толщиной комплекса «интима-медиа» 
сонной артерии может свидетельствовать о роли 

Материалы межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции...
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ИЛ-6 в развитии поражения стенок сосудов у 
больных с артериальной гипертензией. Полу-
ченные результаты могут быть использованы 
для оценки прогноза развития заболевания, а 
также для оценки эффективности проводимых 
профилактических мероприятий.
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Артериальная гипертензия, уровень артериального давления 
и риск фибрилляции предсердий у жителей Сибири

М.Ю. Шапкина, А.Н. Рябиков, А.В. Титаренко, Е.М. Авдеева, 
Е.В. Маздорова, Л.В. Щербакова, С.К. Малютина

НИИ терапии и профилактической медицины– филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) – 
распространенное нарушение сердечного ритма. 
Распространенность ФП во всем мире увели-
чивается, и ожидается, что в ближайшие де-
сятилетия она перерастет в эпидемию по мере 
старения населения [2, 4]. Несмотря на значи-
тельный прогресс в диагностике и лечении па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ), эта аритмия остается одной из основных 
причин развития мозгового инсульта, прогрес-
сирования сердечной недостаточности, значи-
тельного ухудшения качества жизни и прежде
временной смерти [1–3]. Одним из наиболее 
распространенных факторов риска ФП являет-
ся артериальная гипертензия (АГ). По данным 
Фремингемского исследования (FHS), АГ у лиц 
с ФП встречается на 14 % чаще других факто-
ров риска, а риск развития ФП для лиц с ги-
пертонией был в 1,5 раза выше для мужчин и 
1,4 раза выше для женщин [5]. В более поздних 
исследованиях продемонстрирована связь с ФП 
именно с пульсовым давлением [6]. Однако в 
консорциуме CHARGE-AF было показано, что 
систолическое (САД) и диастолическое (ДАД) 
артериальное давление являются отдельными 
прогностическими факторами риска ФП [7]. 
Учитывая существующие половые и возрастные 
особенности в эпидемиологии ССЗ, а также 
в частоте АГ, очевидно, что ассоциация АГ и 
ФП является специфичной для женщин и для 

мужчин [8–11]. Распространенность ФП у муж-
чин почти вдвое выше, чем у женщин [9], в то 
время как риск неблагоприятных исходов ФП 
выше у женщин [8, 10]. Кроме того, 50-летний 
анализ FHS показал, что несмотря на сниже-
ние частоты тяжелой степени АГ и увеличение 
частоты лечения, популяционный риск ФП не 
снизился и гипотензивная терапия слабо влияла 
на риск ФП, связанный с АГ [9].

Цель: изучение вклада АГ и уровня арте-
риального давления в 13-летний риск разви-
тия ФП в сибирской популяционной выборке 
45–69 лет (Новосибирск) по данным когортного 
исследования.

Материал и методы. Изучаемая популяция: 
случайная выборка мужчин и женщин, жи-
телей Новосибирска, обследованная в рамках 
международного проекта HAPIEE впервые в 
2003–2005 гг. (n  =  9360, 45–69 лет) и дваж-
ды повторно (2006–2008 и 2015–2018 гг.), в 
том числе с оценкой ФП. Дизайн настоящей 
работы: когортное исследование. Период на-
блюдения когорты (с 01.01.2003 по 31.01.2018) 
составил в среднем 13,0 года (стандартное от-
клонение (SD) =  1,00) для мужчин и 13,1 года 
(SD  =  0,96) для женщин. Конечной точкой 
считали развитие «нового случая» ФП (впервые 
зарегистрированного после даты базового об-
следования и до 31.01.2018, у лиц без исходной 
ФП и без предшествующих ССЗ).



259

Наличие ФП оценивали по данным ЭКГ по-
коя в 12 стандартных отведениях (электрокар-
диограф Cardiax) с оценкой изменений по Мин-
несотскому коду (учитывали коды 8-3-1, 8-3-2 
и 6-8 с ритмом «фибрилляция» для предсердий) 
и на основании документированных случаев 
ФП по данным регистрации нефатальных и 
фатальных ССЗ и смертности в когорте за пе-
риод наблюдения (по данным Регистра острого 
инфаркта миокарда (руководитель  – проф. Га-
фаров  В.В.), регистрации коронарного вмеша-
тельства по проекту HAPIEE (отв. исп.  – н.с. 
Рябиков М.Н.), Регистра мозгового инсульта 
(руководитель – к.м.н. Шишкин С.В.), Регистра 
смертности (руководитель – проф. Симоно-
ва  Г.И. и затем д.м.н. Рымар О.Д.), функцио-
нирующих на базе НИИТПМ – филиала ИЦиГ 
СО РАН (Новосибирск)).

Измерение АД проводили трехкратно на 
правой руке в положении сидя с интервалами 
2  минуты между измерениями после пятими-
нутного отдыха аппаратом «OMRON М 5-I». 
Для анализа рассчитывали среднее значение 
трех измерений АД и частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС). АГ диагностировали при уровне 
САД ≥ 140 мм рт. ст. или ДАД ≥ 90 мм рт. ст. 
(ESC, 2018) и/или у лиц, регулярно принима-

ющих гипотензивные препараты в течение по-
следних двух недель.

Использовали дисперсионный анализ, не-
параметрические критерии сравнения выборок. 
Оценку вклада АГ выполняли с помощью ре-
грессионного анализа Кокса в мультивариантных 
моделях с предварительной селекцией возмож-
ных факторов риска в серии стандартизованных 
по возрасту моделей (модель 1). Модель 2 вклю-
чала возраст, ЧСС, индекс массы тела (ИМТ), 
САД, содержание общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ), глюкозы плазмы крови на-
тощак (ГПКН), среднее количество алкоголя (г) 
за один прием, курение, уровень образования, 
семейное положение; модель 3 – возраст, ЧСС, 
ИМТ, ОХС, ТГ, наличие АГ, сахарного диабета 
2  типа (СД2), среднее количество алкоголя (г) 
за один прием, курение, уровень образования, 
семейное положение. Нулевую гипотезу отвер-
гали при р < 0,05.

Результаты. Всего в анализ частоты новых 
случаев ФП включены 8379 лиц без предшеству-
ющих ССЗ и эпизодов ФП при базовом обсле-
довании, у которых выявлено за 13 лет 473 слу-
чая ФП. При характеристике изучаемой популя-
ционной выборки (табл. 1) выявлено, что лица 
обоего пола с новым случаем ФП были исходно 

Таблица  1

Характеристика базовой выборки в зависимости от развития нового случая ФП, когорта HAPIEE, 
n = 8379, мужчины и женщины без исходных ССЗ и ФП

Параметр

Мужчины, Mean ± SD, 
n / %

p (1)

Женщины, Mean ± SD, 
n / %

p (2)
ФП+

(n = 227)
ФП–

(n = 3410)
ФП+

(n = 246)
ФП–

(n = 4496)

Возраст, лет 60,6 ± 6,5 57,6 ± 7,0 < 0,001 62,0 ± 6,1 57,5 ± 7,1 < 0,001
ИМТ, кг/м2 28,2 ± 4,6 26,3 ± 4,3 < 0,001 32,6 ± 6,2 29,9 ± 5,6 < 0,001
ЧСС, уд./мин 70,8 ± 12,7 71,0 ±12,0 0,811 69,7 ± 12,0 71,3 ± 10,6 0,021
САД, мм рт. ст. 150,8 ± 24,3 143,4 ± 23,4 < 0,001 153,9 ± 26,2 143,5 ± 25,6 < 0,001
ДАД, мм рт. ст. 92,8 ± 14,5 90,4 ± 13,2 0,008 93,3 ± 14,2 90,0 ± 13,3 < 0,001
ОХС, ммоль/л 6,1 ± 1,2 6,0 ± 1,2 0,207 6,5 ± 1,2 6,5 ± 1,3 0,976
ГПКН, ммоль/л 6,1 ± 1,7 6,0 ± 1,6 0,324 6,1 ± 1,7 6,0 ± 1,7 0,391
Наличие АГ, n / % 165 / 72,7 2093 / 61,4 < 0,001 210 / 85,4 2949 / 65,6 < 0,001
Наличие СД2, n / % 27 / 12,3 331 / 9,9 0,154 32 / 13,4 479 / 10,9 0,134
Курение, n / %:

никогда не курили 63 / 27,8 920 / 27,0
0,182

225 / 91,5 3820 / 85,0
0,014курили в прошлом 61 / 26,9 756 / 22,2 8 / 3,3 189 / 4,2

курят в настоящем 103 / 45,4 1734 / 50,9 13 / 5,3 487 / 10,8
Среднее количество этанола (г) 
за один прием

59,1 ± 47,3 56,4 ± 46,6 0,393 19,1 ± 16,7 21,9 ± 17,3 0,012

Образование, высшее, n / % 77 / 33,9 1096 / 32,1 0,313 46 / 18,7 1225 / 27, 2 0,002
Семейное положение, в браке, 
n / %

208 / 91,6 2991 / 87,7 0,045 133 / 54,1 2703 / 60,1 0,035

Примечание. Mean – среднее арифметическое; SD – среднеквадратическое отклонение; p – различия изучаемых 
параметров у мужчин (1) и женщин (2) с развившимся новым случаем ФП (ФП+) и без такового (ФП–).
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старше, имели большие значения ИМТ, САД и 
ДАД, частоты АГ, чаще были в браке. Женщи-
ны с новым случаем ФП за 13 лет наблюдения 
имели меньшую ЧСС, реже курили, принимали 
более низкие дозы алкоголя и имели более низ-
кий уровень образования по сравнению с жен-
щинами без ФП (см. табл. 1). В целом, в изу
чаемой популяции частота АГ у мужчин была 
выше, чем у женщин (р = 0,007).

В регрессионном анализе Кокса в возраст-
стандартизованной модели (модель 1) 13-лет-
ний риск развития ФП у мужчин положительно 
ассоциировался с САД, ДАД; наличие АГ уве-
личивало риск ФП в 1,5 раза (индекс шансов 
(ИШ)  =  1,51; 95%-й доверительный интервал 
(95 % ДИ) 1,12–2,02). В мультивариантных мо-
делях (модели 2, 3) независимо от других фак-
торов сохранились ассоциации только с уровнем 
САД. Для женщин 13-летний риск развития ФП 
положительно ассоциировался с показателями 
САД, ДАД или наличием АГ в возраст-стандар-
тизованной модели, как и у мужчин. В  мульти- 
вариантных моделях независимо от других фак-
торов сохранились ассоциации для САД или на-
личия АГ с ИШ для АГ 1,94 (95  % ДИ 1,33–
2,82) (табл. 2).

Заключение. В настоящей работе на материа-
ле крупной популяционной выборки среднего и 
пожилого возраста Новосибирска оценен вклад 
АГ и уровня САД/ДАД в 13-летний риск раз-
вития ФП. Показатели САД были положитель-
но ассоциированы с риском развития ФП для 
лиц обоего пола. Выявлена популяционная спе
цифичность для женщин: независимо от других 
факторов риска, наличие АГ ассоциировалось с 
2-кратным риском развития ФП по сравнению с 
женщинами-нормотониками. Полученные нами 
результаты соответствуют результатам круп-
ных когортных исследований и консорциумов 
Европы и США, но коэффициенты вклада АГ в 
эксцесс-риск ФП несколько выше, чем в боль-
шинстве исследований, что может быть связано 

с высокой распространенностью и недостаточ-
ным контролем АГ в изученной популяции.

Исследование выполнено в рамках темы 
государственного задания № 122031700094-5, а 
также гранта Администрации Новосибирской 
области 2023 г.

Конфликт интересов не заявляется.
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Таблица  2

Ассоциации 13-летнего риска новых случаев ФП с уровнем САД, ДАД и наличием АГ 
(регрессионный анализ Кокса, когорта HAPIEE, n = 8379, мужчины и женщины без исходных ССЗ и ФП)

Мужчины, ИШ (95 % ДИ) Женщины, ИШ (95 % ДИ)

Ковариаты Модель 1 Модель 2 Модель 3 Модель 1 Модель 2 Модель 3

САД (на 10 мм рт. ст.) 1,094
(1,041–1,160)

1,062
(1,000–1,127)

1,072
(1,020–1,127)

1,041
(1,000–1,105)

ДАД (на 5 мм рт. ст.) 1,072
(1,020–1,126)

1,067
(1,020–1,115)

АГ (имеется 
или отсутствует)

1,505
(1,121–2,021)

1,214
(0,890–1,658)

2,256
(1,574–3,234)

1,937
(1,331–2,819)
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Оценка распространенности факторов риска и заболеваемости 
среди трудовых мигрантов

Н.В. Щепетин

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Заболеваемость трудовых мигран-
тов в значительной мере обусловлена социаль-
но-экономическими проблемами. Несмотря на 
то что, как правило, в число трудовых мигрантов 
входят в первую очередь физически крепкие мо-
лодые мужчины, заболеваемость среди них до-
статочно высокая и прогрессивно увеличивается 
с длительностью пребывания в другой стране. 
Необходимо отметить, что распространенность 
заболеваний среди трудовых мигрантов име-
ет свои особенности, характерные для разных 
стран. Это инфекционные заболевания, связан-
ные с неблагоприятными бытовыми условиями, 
нарушением гигиенических норм, отсутствием 
вакцинопрофилактики [1]. Образ жизни оказы-
вает значительное влияние на развитие заболе-
ваний. Отмечается высокий уровень травматиз-
ма, заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
злоупотребление алкоголем и психотропными 
веществами. Наличие вредных привычек, таких 
как курение, неполноценное питание, наруше-
ние режима труда и отдыха способствуют росту 
заболеваемости сердечно-сосудистой системы 
[2, 3]. Жизнь трудовых мигрантов часто сопро-
вождается хроническим стрессом, обусловлен-
ным неблагоприятными условиями прожива-
ния, низкой заработной платой, удаленностью 
от родных и близких [4]. Высокий суммарный 
сердечно-сосудистый риск обусловливает ран-
нее развитие артериальной гипертензии. При 
этом часто трудовые мигранты не обращаются 
своевременно за медицинской помощью и не 
принимают лекарственную терапию [5].

Цель: определить распространенность фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний и 
заболеваемость среди трудовых мигрантов.

Материал и методы. Был проведен анализ 
заболеваний, с которыми трудовые мигранты 
госпитализировались в отделения ГБУЗ «ГКБ 

№ 13 ДЗМ». За 2022 г. из стран ближнего зару-
бежья было госпитализировано 3328 пациентов 
в возрасте 18–60 лет: Азербайджан – 130 чело-
век (3,9 %), Армения – 120 человек (3,6 %), Бе-
ларусь – 338 человек (10,15 %), Грузия – 21 че-
ловек (0,63 %), Казахстан – 61 человек (1,8 %), 
Киргизия  – 991 человек (29,7  %), Латвия  – 
3  человека (0,09  %), Молдова  – 61 человек 
(1,8 %), Таджикистан – 623 человека (18,7 %), 
Туркмения – 14 человек (0,42 %), Узбекистан – 
734 человека (22  %), Украина  – 224 человека 
(6,73  %), Эстония  – 1 человек (0,03  %), Лит-
ва  – 7 человек (0,21  %). Таким образом, наи-
большее количество пациентов были из Кирги-
зии, Таджикистана и Узбекистана.

Результаты. Среди госпитализированных 
трудовых мигрантов было больше мужчин  – 
1866 человек (56,1 %), чем женщин – 1462 че-
ловека (43,9  %). Наибольшее число пациентов 
были госпитализированы в хирургические от-
деления, включая реанимационные,  – 1720 че-
ловек (56,8 %). По профилю других отделений, 
включая реанимационные, куда были госпита-
лизированы пациенты, получены следующие 
данные: отделения травматологического профи-
ля – 313 человек (10,3 %), отделения гинеколо-
гического профиля – 367 человек (12,1 %), от-
деления терапевтического профиля – 333 чело- 
века (11 %), отделения неврологии – 189 чело
век (6,2  %), отделения кардиологии  – 71 че-
ловек (2,4  %), урология  – 35 человек (1,1  %). 
Среди заболеваний терапевтического профиля 
наибольшее число составили заболевания пе-
чени (K70–K77)  – 19,5  % (из них циррозы  – 
31,8  %, гепатиты  – 36,3  %), на втором месте 
были заболевания мочеполовой системы (N00–
N99) – 14,3 % (из них тубулоинтерстициальные 
болезни – 11,7 %, воспалительные болезни жен-
ских тазовых органов – 9 %, невоспалительные 
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болезни женских тазовых органов – 30,2 %, мо-
чекаменная болезнь  – 35,1  %). Болезни систе-
мы кровообращения (I00–I99) были выявлены у 
208 человек (из них острый инфаркт миокарда 
и острый коронарный синдром  – 8,9  %, ише-
мическая болезнь сердца – 4,8 %, артериальная 
гипертония, гипертонический криз  – 27,9  %, 
фибрилляция предсердий – 1,4 %), церебровас
кулярные болезни (I60–I69)  – 6,3  % (из них 
инсульты  – 20,1  %). Анализ факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний выявил пре-
обладание фактора курения среди трудовых 
мигрантов, что имело более выраженные пока-
затели в сравнении с гражданами Российской 
Федерации. По ожирению, избыточной массе 
тела, артериальной гипертензии, нарушениям 
липидного и углеводного обменов достоверно 
значимых различий среди госпитализированных 
в кардиологическое отделение с острым коро-
нарным синдромом получено не было. Возраст 
госпитализированных с острым коронарным 
синдромом был достоверно ниже среди трудо-
вых мигрантов.

Заключение. Условия труда и социальные 
факторы оказывают значимое влияние на здо-
ровье трудовых мигрантов. Проведенное иссле-
дование свидетельствует о высоком распростра-
нении курения среди трудовых мигрантов. Не-
смотря на то что большинство факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как 
ожирение, артериальная гипертензия, наруше-
ния липидного и углеводного обменов, гиподи-

намия, не превышает распространенность среди 
жителей Российской Федерации, неблагопри-
ятные условия труда и жизни, а также отсут-
ствие квалифицированной медицинской помо-
щи и профилактики негативно сказываются на 
здоровье трудовых мигрантов. Неблагоприятные 
факторы сопровождаются развитием острого ко-
ронарного синдрома в более молодом возрасте в 
сравнении с коренным населением. Необходима 
разработка рекомендаций по изменению в ор-
ганизации труда и медицинского обслуживания 
для снижения рисков для здоровья трудовых 
мигрантов.
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Факторы риска повторного инфаркта миокарда в казахской популяции
С.А. Абдрахманова1, К.Х. Жангазиева1, Н.С. Туякова1, Р.К. Потапова1, 

С.Б. Саусакова1, Б.А. Әбдіжәми2

1 РГП на ПХВ «Научно-производственный центр трансфузиологии» 
Министерства здравоохранения Республики Казахстан, г. Астана, Казахстан

2 АО «Национальный научный медицинский центр», г. Астана, Казахстан

Основной вклад в структуру заболеваемости 
патологиями системы кровообращения в Казах-
стане вносит инфаркт миокарда, встречаемость 
которого имеет тенденцию к росту (с 71,9 ‰ в 
2016 г. до 127,6 ‰ в 2020 г.) [Бюро националь-
ной статистики, 2021]. На протяжении послед-
них десятилетий рецидив заболевания остается 
серьезной угрозой для выживших после инфар-
кта миокарда (ИМ).

Цель: выявить факторы риска наступления 
повторного инфаркта миокарда в казахской по-
пуляции.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 510 пациентов до 60 лет, состоящих на 
диспансерном учете в поликлинике по месту 
жительства по поводу ИМ, из них 12,9  % (66 
из 510) перенесли повторный инфаркт миокар-
да. Критерии исключения: врожденные/приоб-
ретенные пороки сердца, неишемическая кар-
диомиопатия, аутоиммунные заболевания, са-
харный диабет, терминальные стадии почечной 
и печеночной недостаточности, онкологические 
заболевания. Всем пациентам было проведено 
электрокардиографическое, эхокардиографиче-
ское, лабораторные исследования.

Результаты. Пациенты с перенесенным по-
вторным инфарктом миокарда были стати-
стически значимо старше, чем не перенесшие 
повторный ИМ (55,2 и 53,0 года соответствен-
но), также их стаж курения был больше (30,5 и 
25,5  года соответственно, p  <  0,01), а процент 
работающих  – меньше (39,4 и 62,1  % соответ-
ственно). Отличительно, что в группе перенес-
ших повторный инфаркт миокарда всего два 
пациента были женского пола. Лиц, состоящих 
в браке, было меньше (89,4 и 94,4  % соответ-

ственно), и больше процент курящих на момент 
исследования (43,9 и 25,7  % соответственно). 
У  перенесших повторный ИМ чаще диагно-
стировали артериальную гипертензию (84,8 и 
70,4 % соответственно), острое нарушение моз-
гового кровообращения (15,2 и 7,4  % соответ-
ственно). Фибрилляция предсердий в анамнезе 
пациентов с повторным ИМ была определена в 
6,2 % случаях, а в группе пациентов без повтор-
ного ИМ – в 2,2 %, однако без статистически 
значимой разницы (р = 0,89). В общем количе-
стве стентирование было проведено в анамнезе 
в 115 (75,2  %) случаях, среди которых n  =  14 
(87,5 %) пациентам с повторным ИМ, что было 
выше в сравнении с n  =  101 (73,7  %) участ-
ников без повторного ИМ, без статистически 
значимой разницы (р  =  0,37). Полученные ла-
бораторные результаты показывают, что уровень 
триглицеридов имел определенную взаимосвязь 
с риском развития повторного ИМ (95%-й до-
верительный интервал (95  % ДИ) 0,1–12,7, 
р  =  0,01), так же как уровень липопротеинов 
высокой плотности (отношение шансов (ОШ) 
3,85; 95  % ДИ 4,9–15,4, р  =  0,001), глюкозы 
(95 % ДИ 1,4–12,7, р = 0,01). Наличие призна-
ков аритмии также увеличивало риск развития 
повторного ИМ (95  % ДИ 3,2–5,1, р  =  0,05). 
Множественная логистическая регрессия выяви-
ла восемь переменных, независимо связанных с 
риском повторного ИМ у лиц казахского этноса 
во время наблюдения. Определена взаимосвязь 
риска развития повторного ИМ с принадлеж-
ностью к мужскому полу (OШ 1,972, 95 % ДИ: 
3,2–7,9, p  <  0,05), курением (OШ 5,374, 95  % 
ДИ 0,2–21,5, р = 0,001), употреблением алкого-
ля (OШ 2,099,95 % ДИ 2,8–8,4, р = 0,05). В до-
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полнение к курению было обнаружено, что еще 
два фактора значительно способствуют возник-
новению повторного ИМ: начальный инфаркт 
без зубца Q (р = 0,007) и сохранение спонтан-
ной стенокардии (р = 0,0009).

Заключение. Исследование выявило факторы 
риска, способствующие повторному ИМ в ка-
захской популяции: артериальная гипертензия, 
сохранение спонтанной стенокардии, наличие 
признаков аритмии, повышение уровня тригли-

церидов, курение. Более подвержены повтор-
ному ИМ пациенты старшего возраста и лица 
мужского пола.

Исследование выполнено при финансовой 
поддержке Министерства здравоохранения Рес
публики Казахстан в рамках программно-целе-
вого финансирования научно-технической про-
граммы «Национальная программа внедрения 
персонализированной и превентивной медици-
ны в Республике Казахстан» (OR12165486).
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Содержание С-реактивного белка у больных ишемической болезнью сердца 
с сопутствующим сахарным диабетом

Е.Г. Алексеева
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Введение. Сердечно-сосудистые заболевания 
лидируют по распространенности. Их основной 
причиной рассматривается атеросклеротическое 
поражение коронарных сосудов. Согласно эпи-
демиологическим расчетам, в XXI в. атероскле-
роз станет основной причиной смерти в мире. 
Атеросклероз коронарных сосудов приводит к 
ишемической болезни сердца (ИБС) и ее ос-
ложнениям – инфаркту миокарда, нарушениям 
ритма сердца, недостаточности кровообращения. 
[1]. Особое значение придается воспалительной 
теории атерогенеза. Начальным процессом в 
развитии атеросклеротического поражения со-
судов является изолированное повреждение эн-
дотелия с последующей экспрессией различных 
биологически активных компонентов: провос-
палительных цитокинов, хемокинов, адгезивных 
молекул, приводящих к активации моноцитов 
и миграции их в интиму оболочки. Моноциты 
трансформируются в макрофаги, активация ко-
торых приводит к развитию атеросклеротичес
ких бляшек. Важной участником этого процес-
са являются окисленные липопротеины низкой 
плотности, накопление которых в макрофагах 
приводит к образованию пенистых клеток. Ког-
да воспалительные клетки (такие как лейкоци-
ты, моноциты и макрофаги) мигрируют в ин-
тиму, местная воспалительная реакция усили-
вается. Это приводит к постоянной экспрессии 
молекул адгезии, провоспалительных цитокинов 
и хемокинов, поддерживающих их активацию 
[2]. Поскольку атеросклероз представляет собой 
хроническое воспалительное состояние, уровень 
С-реактивного белка является маркером этого со-
стояния. Выявлено, что содержание С-реактив- 
ного белка может служить независимым предик

тором сердечно-сосудистых заболеваний и отра-
жает стабильность атеросклеротических бляшек, 
он повышается при инфаркте миокарда. Дока-
зано, что высокий уровень белков острой фазы 
воспаления является предиктором неблагопри-
ятного исхода острого инфаркта миокарда [3]. 
Концентрация С-реактивного белка повышается 
на фоне факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, таких как нарушения липидного 
и углеводного обмена, курение, ожирение [4]. 
Пациенты с сахарным диабетом характеризуют-
ся возрастанием риска развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний, типичными для которого 
являются повреждения макро- и микрососудов. 
Накапливающийся объем данных свидетельству-
ет о том, что воспаление может играть реша-
ющую промежуточную роль в патогенезе диа-
бета, тем самым связывая его с рядом обычно 
сосуществующих состояний, которые, как счи-
тается, возникают через воспалительные меха-
низмы. Это может объяснять, что особенностью 
сахарного диабета является ускорение сроков 
развития атеросклероза [5].

Цель: изучить уровень С-реактивного белка 
у больных ИБС с сахарным диабетом 2 типа.

Материал и методы. В исследование включе-
ны 36 больных с ишемической болезнью сердца 
со стабильным течением без сахарного диабета 
2  типа и 30  больных ИБС с сахарным диабе-
том 2  типа. Проводилось определение уровня 
холестерина, глюкозы крови, С-реактивного 
белка иммунотурбидиметрическим методом с 
помощью тест-карт фирмы BioSistem (Испа-
ния). Проведена статистическая обработка по-
лученных материалов исследования с примене-
нием непараметрического теста Манна  – Уит-
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ни. Значения p  <  0,05 считались статистически 
значимыми. Перед включением в исследование 
пациентами было подписано добровольное ин-
формированное согласие. Исследование одобре-
но этическим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова.

Результаты. У больных с ИБС без сахар-
ного диабета 2 типа уровень С-реактивного 
белка составил 1,7  ±  2,1  мг/л, холестерина  – 
5,22  ± 1,0  ммоль/л, в группе больных ИБС 
с сахарным диабетом 2  типа  – соответственно 
3,91 ± 5,31 мг/л (р = 0,015) и 5,61 ± 1,32 ммоль/л 
(р  =  0,1). У  пациентов с ИБС со стабильным 
течением без сахарного диабета 2  типа после 
терапии статинами (курс 1  месяц аторвастатин 
10  мг) содержание С-реактивного белка сни-
зилось до 1,46  ±  2,43  мг/л, холестерина  – до 
5,21 ±  1,12 ммоль/л. В  группе больных ИБС с 
сахарным диабетом 2 типа после приема ста-
тинов в той же дозе отмечена более выражен-
ная положительная динамика: концентрация 
С-реактивного белка составила 0,21 ± 5,31 мг/л 
(р = 0,015), холестерина – 4,68 ± 1,22 ммоль/л 
(р = 0,1).

Заключение. Из-за пандемического характе-
ра распространения сахарного диабета 2  типа 
и повышенного сердечно-сосудистого риска, 
ассоциированного с этим заболеванием, растет 
потребность в инновационных стратегиях для 
изменения подхода как к выявлению, так и к 
успешному лечению этой патологии. Требуется 
гораздо более целенаправленный подход к ле-
чению пациентов с сахарным диабетом 2  типа 
путем регулярной оценки системного воспале-
ния и сердечно-сосудистого риска в этой попу-
ляции, и одним из таких подходов может стать 
использование циркулирующих биомаркеров для 
отслеживания прогрессирования заболевания, а 

также эффективности лекарственной терапии. 
В  результате проведенного исследования было 
выявлено, что сахарный диабет 2  типа у боль-
ных ишемической болезнью сердца приводит 
к повышению уровня С-реактивного белка, что 
может указывать на активность внутрисосудис
того воспаления, участвующего в развитии ате-
росклеротического поражения сосудов сердца. 
На фоне применения статинов уровень холе-
стерина и С-реактивного белка выраженно сни-
жался в обеих группах, что свидетельствует не 
только об их нормализующем действии на ли-
пидный обмен, но и на противовоспалительную 
активность. Таким образом, применение стати-
нов у больных с сахарным диабетом влияет на 
темпы развития и прогрессирования атероскле-
роза и может являться протективной терапией, 
а оценка воспалительного статуса пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа с использованием 
С-реактивного белка до и после начала лечения 
может обеспечить более целенаправленный ре-
жим терапии.
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Влияние ишемической болезни сердца на геномную нестабильность 
в онкогенезе пациентов с раком легкого

М.А. Асанов

ФГБНУ «НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», г. Кемерово, Россия

Введение. Рак легкого (РЛ) в настоящее вре-
мя является одним из наиболее распространен-
ных видов рака во всем мире, и частота диа-
гностирования увеличивается [1]. Лечение рака, 
включая химиотерапию, таргетную терапию и 
лучевую терапию, связано с увеличением сер-
дечно-сосудистых осложнений, независимо от 
других факторов риска [2]. С ростом числа вы-
живших после РЛ лечение сопутствующих за-

болеваний становится все более важным для 
населения.

Цель: определение вклада атерогенеза, в 
частности ИБС, в геномную нестабильность па-
циентов с РЛ посредством микроядерного теста.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 50 пациентов с ИБС, 50 пациентов с РЛ 
и 50 онкобольных пациентов с сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией (таблица).

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...
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Настоящее исследование направлено на 
определение вклада патогенетических механиз-
мов ишемии коронарных артерий в геномную 
нестабильность и уровень повреждения ДНК 
пациентов с РЛ посредством микроядерного 
теста. Микроядерный тест использовали для 
детекции и анализа цитогенетических анома-
лий (микроядро, протрузия, нуклеоплазменный 
мост) в лимфоцитах венозной крови в условиях 
цитокинетического блока.

Результаты. Результаты исследования пока-
зали, что встречаемость двуядерных лимфоцитов 
с протрузией у пациентов с ИБС (1,16  ±  0,66) 
была достоверно ниже (p  <  0,05) по сравне-
нию с онкобольными с сопутствующей ИБС 
(1,7 ± 1,1). Однако несмотря на то, что количе-
ство вышеупомянутой цитогенетической анома-
лии преобладало у пациентов с РЛ (1,5  ±  1,0) 
по отношению к группе с ИБС, статистически 
значимые различия отсутствовали (p  >  0,05). 
Также было установлено, что уровень двуядер-
ных лимфоцитов с нуклеоплазменным мостом 
в группе с сердечно-сосудистой патологией 
(1,6  ±  0,9) в несколько раз превышает данный 

показатель других групп исследования (РЛ  – 
0,4  ±  0,4; РЛ и ИБС  – 0,5  ±  0,4). По содер-
жанию двуядерных лимфоцитов с микроядрами 
группы исследования не различались.

Заключение. Настоящее исследование на-
правлено на определение вклада ИБС в геном-
ную нестабильность в онкогенезе. Геномная не-
стабильность является одной из отличительных 
черт онкологии человека, приводящая к гене-
тическим аберрациям на различном уровне от 
мутаций в одиночных или нескольких нуклео-
тидах до изменений части или целых хромосом 
[3]. Результаты показали, что пациенты с ИБС 
характеризуются повышенным уровнем хромо-
сомных аберраций. Возможно, гипоксия, свой-
ственная атерогенезу, в частности вследствие 
ишемии коронарных артерий, как источник 
окислительного стресса, дополняет и усугубляет 
генетическую нeстабильность пациентов с ле-
гочной онкопатологией.
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Развитие смертельных сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с хронической тромбоэмболической легочной гипертензией 

в отдаленном послеоперационном периоде
О.Я. Васильцева, Д.Ф. Зейналов, А.Г. Едемский, Д.С. Гранкин, 

Д.А. Сирота, А.М. Чернявский

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр имени академика Е.Н. Мешалкина» 
Минздрава России, г. Новосибирск, Россия

Введение. Сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ) атеросклеротического генеза оста-
ются ведущей причиной смерти во всем мире 
[1, 2]. Артериальная гипертония и ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) обусловливают около 
50  % случаев развития хронической сердечной 
недостаточности [3, 4]. При этом и артериаль-
ная гипертония, и ИБС в различных формах ее 

проявлений (фибрилляция предсердий, инфаркт 
миокарда), и сахарный диабет 2  типа являют-
ся факторами риска тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА), значительно повышая вероят-
ность ее развития [5]. В свою очередь ТЭЛА яв-
ляется базовой клинической ситуацией и фак-
тором риска для формирования у части пациен-
тов хронической тромбоэмболической легочной 

Характеристика изучаемой когорты

Показатель
Онко

больные

Онко
больные 
с ИБС

Пациенты 
с ИБС

Количество, n 50 50 50

Возраст, лет, M ± SE 60 ± 1 55 ± 1 62 ± 1

Алкоголь (Да/нет), n 49/11 44/6 45/5

Курение (Да/нет), n 31/19 26/24 0/50
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гипертензии (ХТЭЛГ) [6–8]. Проанализирован 
реализованный прогностический риск смертель-
ного сердечно-сосудистого события, определен-
ный по шкале SCORE, в течение ближайших 
10  лет у пациентов с ХТЭЛГ и летальным ис-
ходом после легочной эндартерэктомии (ЛЭЭ) в 
отдаленном послеоперационном периоде.

Материал и методы. Проведен ретроспек-
тивный анализ историй болезней и материалов 
аутопсии 19 пациентов с ХТЭЛГ и летальным 
исходом после легочной эндартерэктомии в от-
даленном послеоперационном периоде (более 
1  года после ЛЭЭ) в возрасте от 23 до 75  лет, 
оперированных в ФГБУ «НМИЦ им. ак. Е.Н. 
Мешалкина» ХТЭЛГ за период 2004 – 2021 гг.

Результаты. С 2004 по 2021 г. на базе ФГБУ 
«НМИЦ им.  акад. Е.Н.  Мешалкина» 405  па-
циентам с диагнозом ХТЭЛГ была проведена 
ЛЭЭ. В целом в течение 18  лет в отдаленном 
послеоперационном периоде зарегистрирова-
но 19 летальных исходов (5,5  %). Проанализи-
рованы материалы историй болезни и данные 
аутопсии 19  пациентов с летальным исходом в 
отдаленном послеоперационном периоде после 
ЛЭЭ, определены прогностические риски сер-
дечно-сосудистых заболеваний согласно шкале 
SCORE. Среди лиц с летальным исходом было 
9  мужчин (47,4  %) и 10  женщин (52,6  %). У 
пациентов в возрасте от 40 до 65 лет (4 пациен-
та) рассчитан абсолютный риск смерти от ССЗ 
по шкале SCORE в ближайшее 10  лет. Выяв-
лено, что низкий суммарный сердечно-сосуди-
стый риск имела одна женщина (5,3  %), вы-
сокий риск также определен у одной женщи-
ны, а очень высокий риск имели двое мужчин 
(10,5  %). Шкала SCORE не использовалась у 
15 человек (78,9 %), из них в возрастную кате-
горию до 40  лет входило 5  человек (26,3 %), в 
категорию старше 65 лет – 3 человека (15,8 %). 
У 7 человек (36,8 %) SCORE не использовалась, 
поскольку они исходно имели в анамнезе сер-
дечно-сосудистые и другие заболевания, исклю-
чающие использование шкалы: ИБС – у  4  че-
ловек (20,1  %), инфаркт мозга – у 1  человека 
(5,3 %), атеросклероз различный локализаций – 
у 4 человек (20,1  %), хроническая болезнь по-
чек  – у 3  человек (15,8). Пациенты, имеющие 
ССЗ, хроническую болезнь почек и возраст бо-
лее 65 лет (10 человек (52,6 %)), автоматически 
вошли в группы высокого и очень высокого ри-
сков. Причинами летального исхода в отдален-
ном послеоперационном периоде у лиц с ХТЭЛГ 
стали: 1  случай у женщины  – инфаркт мозга 
(по шкале SCORE имела высокий риск фаталь-
ных сердечно-сосудистых событий  – 6,8  %, из 
факторов риска  – гипертоническую болезнь); 
1 случай у мужчины – инфаркт миокарда (стра-

дал ИБС, среди других факторов риска  – ги-
пертоническая болезнь и гиперхолестеринемия). 
У  остальных пациентов причинами летального 
исхода в отдаленном периоде стали ТЭЛА, ас-
социированная с COVID-19, пневмония, острая 
печеночная недостаточность, ангиосаркома и у 
одного пациента – несчастный случай.

Заключение. Таким образом, среди 19 паци-
ентов с летальным исходом в отдаленном пе-
риоде после ЛЭЭ высокий и очень высокий 
суммарный сердечно-сосудистый риск опреде-
лен у 14 человек (73,7 %), при этом реализова-
но смертельное сердечно-сосудистое событие в 
течение ближайших 10  лет было только у двух 
человек, где в одном случае у женщины с высо-
ким риском по шкале SCORE имел место ин-
фаркт мозга, и в другом случае у мужчины, так-
же имевшего высокий риск по шкале SCORE, 
развился инфаркт миокарда. У остальных 13 че-
ловек с высоким и очень высоким риском сер-
дечно-сосудистых событий летальные исходы 
были обусловленными патологией, не относя-
щейся к ССЗ атеросклеротического генеза.
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Риски сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с хронической тромбоэмболической легочной гипертензией

О.Я. Васильцева, Д.Ф. Зейналов, А.Г. Едемский, Д.С. Гранкин, 
Д.А. Сирота, А.М. Чернявский

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр имени академика Е.Н. Мешалкина» 
Минздрава России, г. Новосибирск, Россия

Введение. Ведущей причиной смерти во 
всем мире продолжает оставаться сердечно-со-
судистая патология атеросклеротического генеза 
[1, 2]. Артериальная гипертония и ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) среди сердечно-сосуди-
стых заболеваний имеют значительную распро-
страненность и являются основными причина-
ми около половины всех случаев хронической 
сердечной недостаточности [3–5]. В  прошлом 
для оценки риска развития смертельных сер-
дечно-сосудистых осложнений в течение 10  лет 
широко использовалась шкала SCORE. Однако 
в 2021  г. Европейским обществом кардиологов 
была предложена обновленная модель  – шка-
лы SCORE2 и SCORE2-OP, которые позволяют 
прогнозировать развитие как фатальных, так и 
нефатальных сердечно-сосудистых осложнений 
в 10-летней перспективе [6]. Такое обновле-
ние шкалы принесло ряд значительных пре-
имуществ. Теперь шкалы позволяют оценивать 
вероятность любого сердечно-сосудистого со-
бытия  – как смертельного, так и несмертель-
ного, а также расширили возрастной диапазон 
применения до 40–90 лет в отличие от прежней 
версии шкалы, которая определяла вероятность 
только смертельных сердечно-сосудистых собы-
тий и использовалась у пациентов в возрасте от 

40 до 65  лет. Известно, что ССЗ (артериальная 
гипертония, фибрилляция предсердий, инфаркт 
миокарда) и сахарный диабет 2  типа являются 
факторами риска для тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА). ТЭЛА, в свою очередь, явля-
ется фактором риска для развития хронической 
тромбоэмболической легочной гипертензии 
(ХТЭЛГ) у некоторых пациентов [7–10]. Пред-
ставляется возможность оценки сердечно-сосу-
дистых событий и определения роли этих ос-
ложнений у пациентов с ХТЭЛГ в отдаленном 
послеоперационном периоде.

Материал и методы. Проведен ретроспек-
тивный анализ историй болезней 344  пациен-
тов в возрасте от 19 до 77  лет, оперированных 
в ФГБУ «НМИЦ им.  акад. Е.Н.  Мешалкина» 
ХТЭЛГ за период с 2004 по 2021  г. и 19 мате-
риалов аутопсии у пациентов с летальным исхо-
дом в отдаленном послеоперационном периоде 
(через 12 мес. после ЛЭЭ).

Результаты. С 2004 по 2021 г. на базе ФГБУ 
«НМИЦ им.  акад. Е.Н. Мешалкина» 344 паци-
ентам с диагнозом ХТЭЛГ была успешно про-
ведена ЛЭЭ. Ретроспективно у этих пациентов 
проанализированы материалы историй болезни. 
Определены прогностические риски сердеч-
но-сосудистых осложнений согласно шкалам 
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SCORE2 и SCORE2-OP. В отдаленном периоде 
после ЛЭЭ проводилось телефонное анкетиро-
вание для уточнения фатальных и нефатальных 
сердечно-сосудистых осложнений. У пациентов 
в возрасте от 40 до 90  лет (n  =  128) рассчи-
тан абсолютный риск фатальных и нефатальных 
сердечно-сосудистых осложнений в ближайшие 
10 лет. Пациентов с низким суммарным сердеч-
но-сосудистым риском среди исследуемых не 
было, средний риск был определен у 62  паци-
ентов (48,1 %), а высокий риск – у 66 пациен-
тов (51,9  %). Шкалы SCORE2 и SCORE2-OP 
не использовались у 216  человек (62,8  %), по-
скольку 83  человека (38,4 %) из них входило в 
возрастную категорию до 40  лет, а 141  человек 
(65,3 %) исходно имел в анамнезе сердечно-со-
судистые и другие заболевания, исключающие 
использование этих шкал (атеросклероз раз-
личных локализаций был выявлен у 83 человек 
(38,4  %), ИБС и хроническая болезнь почек  – 
у 66 (30,5  %), инфаркт мозга  – у 24 (11,1  %), 
СД 2  типа  – у 20 (9,3  %)). Пациенты, имею-
щие заболевания, исключающие использование 
SCORE2 и SCORE2-OP, вошли в группу вы-
сокого риска. В  течение 18  лет в отдаленном 
послеоперационном периоде нефатальные сер-
дечно-сосудистые события были реализованы у 
10 человек: во всех случаях – инфаркт мозга, из 
них 4 пациента исходно относились к группе вы-
сокого риска по причине наличия заболеваний, 
исключающих использование шкал SCORE2 и 
SCORE2-OP, у 3 пациентов был определен вы-
сокий суммарный сердечно-сосудистый риск, а 
еще у 3  – средний риск. В  отдаленном после-
операционном периоде зарегистрировано 19 ле-
тальных исходов (5,5 %). Среди летальных слу-
чаев фатальные сердечно-сосудистые события 
случились у 2 человек: у 1 женщины – инфаркт 
мозга (по шкале SCORE2 имела высокий риск 
сердечно-сосудистых событий  – 22  %, из фак-
торов риска  – гипертоническую болезнь) и у 
1 мужчины – инфаркт миокарда (страдал ИБС, 
среди других факторов риска  – гипертониче-
ская болезнь и гиперхолестеринемия).

Заключение. Среди оперированных 344  па-
циентов с ХТЭЛГ высокий суммарный риск 
сердечно-сосудистых событий в течение бли-
жайших 10  лет был определен у 207  человек, 
средний  – у 62  человек, при этом реализова-
ны нефатальные сердечно-сосудистое события у 
10 человек в виде инфаркта мозга, где 70 % из 
них исходно имели высокий риск. Документи-
рованных случаев нефатального инфаркта мио-
карда среди оперированных не было. Фаталь-
ные сердечно-сосудистые события реализованы 
у 2  человек, где в одном случае у женщины с 
высоким риском по шкале SCORE2 случился 

инфаркт мозга, и в другом случае у мужчи-
ны, также имевшего высокий риск, развился 
инфаркт миокарда. У  остальных пациентов со 
средним и высокими рисками сердечно-сосуди-
стых событий летальные исходы были обуслов-
лены патологией, не относящейся к ССЗ атеро-
склеротического генеза.

Таким образом, результаты нашего исследо-
вания подтверждают данные ведущих хирурги-
ческих центров легочной гипертензии, а имен-
но – своевременно проведенная успешная ЛЭЭ 
позволяет рассматривать ХТЭЛГ как потенци-
ально излечимую патологию, где в отдаленном 
послеоперационном периоде прогноз определя-
ется не посттромбоэмболической легочной ги-
пертензией, которая отходят на задний план, 
так же как и факторы риска ее развития, а дру-
гой сопутствующей патологией.
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Лабораторные параметры как предикторы летального исхода 
у пациентов с новой коронавирусной инфекцией

А.Д. Вендэ1, А.В. Сваровская2

1 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Томск, Россия

2 НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Широкое распространение 
COVID-19 способствовало поиску клинических 
и лабораторных предикторов прогрессирования 
заболевания, а также развития тяжелых форм и 
летальных исходов. У большинства пациентов 
(~80  %) новая коронавирусная инфекция про-
текает в легкой и среднетяжелой форме, при 
этом уровень летальности сильно варьирует [1]. 
Смертность среди взрослых с COVID-19 колеб
лется от 2 до 7 % в целом и достигает 20 % сре-
ди пожилых людей [2]. Предыдущие исследова-
ния показали, что пациенты с установленным 
сердечно-сосудистым заболеванием (ССЗ) или с 
высоким риском сердечно-сосудистых событий 
имеют более тяжелое течение COVID-19, тре-
буют госпитализации в отделение интенсивной 
терапии [3] и имеют более высокую смертность 
[4]. Определение лабораторных параметров, по-
зволяющих различать тяжелые и нетяжелые слу-
чаи, а также случаи с высоким или низким ри-
ском летального исхода, позволит значительно 
улучшить маршрутизацию пациентов и клини-
ческие протоколы лечения [5].

Цель: оценить прогностическую значимость 
лабораторных параметров как факторов леталь-

ного исхода у пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцией (COVID-19).

Материал и методы. В ретроспективное ис-
следование включено 164 пациента. Диагноз 
COVID-19 верифицировали по результатам 
ПЦР на наличие РНК SARS-CoV-2 в материале 
из носоглотки и ротоглотки. Диагностику, клас-
сификацию пневмонии по данным КТ, степени 
тяжести заболевания по шкале оценки тяжести 
состояния (NEWS), лечение осуществляли со-
гласно «Временным методическим рекоменда-
циям. Профилактика, диагностика и лечение 
новой коронавирусной инфекции (СОVID-19)», 
версия  9 (26.10.2020). Конечной точкой служи-
ли исходы госпитализации: выписка или смерть. 
1-я группа состояла из 25  пациентов с леталь-
ным исходом, 2-я группа (n = 139) – выжившие 
больные.

Результаты. Летальность составила 15,2  %. 
56  % умерших составляют мужчины, женщи-
ны – 44 %. Средний возраст умерших 72  года, 
в группе выживших  – 65  лет. 97,6  % пациен-
тов находились в ясном сознании, 2,4  %  – в 
состоянии оглушенности и сопора. Оценка от-
ношения шансов (ОШ) показала: предиктора-
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ми летального исхода при COVID-19 являются 
повышение концентрации тропонина в крови 
(ОШ  =  18,38; 95%-й доверительный интервал 
(95  % ДИ) 6,503–51,97; p  <  0,001), D-димеров 
> 700  нг/мл (ОШ  =  17,79; 95  % ДИ 6,362–
49,77; p < 0,001), прокальцитонина > 0,28 нг/мл 
(ОШ = 7,357; 95 % ДИ 2,840–19,06; p < 0,001), 
снижение количества тромбоцитов < 180 · 109/л 
(ОШ  =  4,76; 95  % ДИ 2,00–11,1; p  =  0,001). 
Протективным фактором оказалось увеличение 
содержания моноцитов ≥ 6,0  % (ОШ  =  0,205; 
95 % ДИ 0,067–0,627; p = 0,004).

Заключение. Полученные результаты позво-
лили определить наиболее значимые лаборатор-
ные показатели при поступлении в стационар, 
позволяющие оценить прогноз при COVID-19. 
К данным показателям относятся содержание 
высокочувствительного тропонина, D-димеров, 
прокальцитонина, возраст, количество тром-
боцитов и моноцитов. Мониторирование этих 
параметров в период госпитализации позволит 
клиницистам заблаговременно определить па-
циентов с высоким риском развития летального 
исхода, требующих повышенного внимания и 
проведения более активных диагностических и 
лечебных мероприятий.
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Молекулярно-генетические маркеры (ген APOE) 
и депрессия среди лиц 25–64 лет 

(международная программа ВОЗ «MONICA-PSYCHOSOCIAL»)
В.В. Гафаров1, 2, Е.А. Громова1, 2, Е.В. Шахтшнейдер1, И.В. Гагулин1,2, А.В. Гафарова1, 2
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2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. В настоящее время распростра-
ненность депрессии составляет 3–5  %, на нее 
приходится второе по величине экономическое 
бремя болезней [1–3]. Ген аполипопротеин Е 
(АРОЕ) включает три аллеля: ε2, ε3 и ε4, ко-
торые могут вызывать предрасположенность к 
депрессии.  Некоторые исследователи сообща-
ют, что полиморфизмы гена АРОЕ являются 
факторами риска возникновения депрессии [4]. 
Аллели APOE  ε2, ε3 и ε4 могут объединяться, 
образуя шесть генотипов (гомозиготы по ε2, ε3 

и ε4; гетерозиготы по ε2/3, ε2/4 и ε3/4). Часто-
ты аллелей и генотипов различались среди раз-
ных этнических групп и географических райо-
нов [5–7]. Низкая концентрация холестерина в 
сыворотке связана с риском депрессии [8, 9]. 
У многих пациентов с депрессией наблюдается 
потеря нейронов и структурные аномалии го-
ловного мозга, которые могут быть результатом 
дислипидемии [10].  У пациентов с депрессией 
была более высокая частота аллеля АРОЕ ε4, 
полиморфизм АРОЕ ε4 был фактором риска 

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...



272

Атеросклероз. Т. 19. № 3. 2023 / Ateroscleroz. Vol. 19. N 3. 2023

депрессии [11]. По сравнению с пациентами, у 
которых не было аллеля ε4, у пациентов с ал-
лелем ε4 проявлялись более выраженные сим-
птомы депрессии [12, 13]. Таким образом, учи-
тывая вышеизложенные факты, целью нашего 
исследования стало изучение связи генотипов 
гена APOE с депрессией среди лиц 25–64 лет 
г. Новосибирска.

Материал и методы. III скрининг программы 
ВОЗ MONICA-психосоциальная был проведен в 
1994/95 г., обследовано 403 мужчины и 531 жен-
щина 25–64  лет Октябрьского района г.  Но-
восибирска. Депрессия была оценена с помо-
щью психосоциального опросника «MONICA-
MOPSY» [14]. Исследование выполнено в 
рамках бюджетной темы Рег. № 122031700094-5. 
Из общей выборки у 383 лиц проведено гено-
типирование полиморфизмов гена APOE в НИ-
ИТПМ  – филиале ИЦиГ СО РАН. Достовер-
ность независимости факторов оценивалась по 
критерию c2 [15] и принималась при уровне 
значимости p < 0,05.

Результаты. Среди лиц 25–64 лет распро-
страненность депрессии была следующей: вы-
сокий уровень депрессии встречался у 12,8  % 
населения, среди мужчин – у 8,9 %, среди жен-
щин – у 15,8 %; средний уровень – у 24,5 % на-
селения (мужчин – 21,3 %, женщин – 26,9 %).

В таблице представлено распределение ча-
стот генотипов и аллелей гена APOE в изучае-
мой популяции: самым распространенным ока-
зался гомозиготный генотип ε3/3, чаще всего 
встречался аллель ε3.

Носительство генотипа ε3/4 гена АPOE уве-
личивало шанс развития высокого уровня де-
прессии в 2,167 раза (95%-й доверительный 

интервал (95  % ДИ) 1,1–4,266) в сравнении с 
носительством генотипа ε3/3 гена АPOE среди 
лиц без депрессии (p  <  0,05). У  лиц, в гено-
типе которых присутствовал аллель ε4 (с гено-
типами ε2/4+ε3/4+ε4/4), встречался высокий 
уровень депрессии в 2,089 раза чаще (95 % ДИ 
1,16–3,761) по сравнению с носителями гено-
типов ε2/3+ε3/3 без депрессии (p < 0,05); среди 
носителей аллеля ε4 высокий уровень депрессии 
встречался чаще в 1,9 раза (95  % ДИ 1,131–
3,193) в сравнении с носителями аллеля ε3 без 
депрессии (p < 0,05).

Обсуждение. Депрессия среди лиц 25–64 лет 
довольно распространена и встречается у 12,8 % 
населения, из них 8,9 % – мужчины и 15,8 % –
женщины, что является общемировым трендом 
[16, 17]. Многие исследователи с разным успе-
хом попытались провести свои исследования 
корреляции между депрессией и геном APOE 
[21, 22]. Наши данные по полиморфизмам гена 
APOE у лиц 25–64 лет согласуются как с ре-
зультатами мировых [6, 7], так и отечествен-
ных исследований (И.Б.  Зуева и соавт. пока-
зали, что у 70,4  % встречался генотип ε3/3, у 
9  %  – генотип ε3/4 и у 6  %  – генотип ε2/3 
[23]). Среди лиц 25–64 лет, в генотипе которых 
присутствовал аллель ε4, чаще наблюдался вы-
сокий уровень депрессии (19  %). Носительство 
генотипа ε3/4 гена АPOE увеличивало шанс раз-
вития высокого уровня депрессии более чем в 
2  раза в сравнении с носительством генотипа 
ε3/3. Лица, в генотипе которых присутствовал 
аллель ε4 (с генотипами ε2/4+ε3/4+ε4/4), встре-
чался высокий уровень депрессии в 2 раза чаще, 
чем у носителей генотипов ε2/3+ε3/3, у которых 
не было депрессии. Высокий уровень депрессии 

Генотипы гена АpoE среди населения 25–64 лет и среди лиц с депрессией

Ген APOE Оба пола Нет депрессии
Средний уровень 

депрессии
Высокий уровень 

депрессии

Генотип n % n % n % n %

ε2/3 57 14,9 23 14,5 21 15,3 13 15

ε2/4 12 3,1 4 2,5 3 2,2 5 5,7

ε3/3 236 61,6 104 65,4 88 64,2 44 50,6

ε3/4 67 17,5 24 15,1 21 15,3 22 25,3

ε4/4 11 2,9 4 2,5 4 3 3 3,4

Итого 383 100 159 100 137 100 87 100

χ2 = 8,848, df = 8, p > 0,05

Аллель n % n % n % n %

ε2 69 9 27 8,5 24 8,7 18 10,3

ε3 596 77,8 255 80,2 218 79,6 123 70,7

ε4 101 13,2 36 11,3 32 11,7 33 19

Итого 766 100 318 100 274 100 174 100

χ2 = 7,651, df = 4, p > 0,05
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в 1,9 раза наблюдался чаще среди носителей 
аллеля ε4 в сравнении с носителями аллеля ε3 
без депрессии. Наши данные согласуются как с 
результатами отечественных исследований [23], 
так и с результатами масштабного метаанализа, 
проведенного W.W. Wang et al. [22].

Заключение. Среди лиц 25–64 лет высокий 
уровень депрессии встречался у 12,8  %, среди 
мужчин – у 8,9 %, среди женщин – у 15,8 %. 
Носительство генотипа ε3/4 гена АPOE увеличи-
вало шанс развития высокого уровня депрессии 
в 2,167 раза в сравнении с носительством гено-
типа ε3/3. Лица, в генотипе которых присутство-
вал аллель ε4 (с  генотипами ε2/4+ε3/4+ε4/4), в 
2,089  раза чаще встречался высокий уровень 
депрессии по сравнению с носителями геноти-
пов ε2/3+ε3/3 без депрессии; среди носителей 
аллеля ε4 в 1,9  раза чаще встречался высокий 
уровень депрессии в сравнении с носителями 
аллеля ε3 без депрессии

Конфликт интересов отсутствует.
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Взаимосвязь атерогенного индекса плазмы и содержания холестерина, 
не связанного с липопротеидами высокой плотности, 
с основными клинико-лабораторными показателями 

у пациентов с артериальной гипертензией
Т.В. Гома, А.А. Цыренова

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Иркутск, Россия

Введение. Артериальная гипертензия (АГ) 
является одним из наиболее распространен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и оказывает существенное влияние на смерт-
ность населения. По данным наблюдательного 
исследования ЭССЕ-РФ-2, заболеваемость АГ 
составляет более 40 % и имеет неуклонную тен-
денцию к росту [1]. Повышенное артериальное 
давление (АД), как и дислипидемия, являются 
важными и, что очень существенно, модифици-
руемыми факторами риска сердечно-сосудистых 
катастроф. Наличие одного состояния может 
способствовать развитию другого, либо они мо-
гут проявлять синергизм, повышая риск возни
кновения сердечно-сосудистых осложнений [2].

Традиционно атерогенными считаются ги-
пер- и дислипидемии со снижением уровня 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), увеличением содержания тригли-
церидов и ХС липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), последнему показателю уделяется 
наибольшее внимание. Устанавливаются целе-
вые уровни ХС ЛПНП в зависимости от группы 
сердечно-сосудистого риска и определяется эф-
фективность проводимой гиполипидемической 
терапии [3]. Однако данная оценка несовершен-
на. В качестве медиаторов и маркеров для опре-
деления риска и прогноза ССЗ рассматриваются 
дополнительные параметры, такие как ХС, не 
связанный с ЛПВП (ХС неЛПВП), липопротеид 
(а), аполипопротеид B и другие. В 2001 г. пред-
ложен показатель – атерогенный индекс плазмы 
(АИП), отражающий степень нарушения жиро-
вого обмена и риск развития атеросклероза [4].

АИП определяется как десятичный лога-
рифм молярного отношения уровня ТГ к уров-
ню ХС ЛПВП (АИП = lg ТГ/ХС ЛПВП). АИП 
связан с низким размером частиц ХС ЛПНП 

и, как предполагается, является заменителем 
небольших плотных частиц ХС ЛПНП [5–7]. 
Иными словами, он имеет преимущества перед 
такими биомаркерами, как альфа-амилоид сы-
воротки и матриксные металлопротеиназы [8].

В исследовании, включавшем более милли-
она участников, выявлены взаимосвязи между 
соотношением уровня ТГ к содержанию ХС 
ЛПНП (показатель, родственный с АИП) и ХС 
неЛПВП, показателя, который вместо уров-
ня общего ХС учитывается в качестве маркера 
жирового обмена в шкале SCORE 2 (Systematic 
Coronary Risk Evaluation) [9].

Выявлены взаимосвязи между АИП и разме-
ром частиц ХС ЛПНП и показателем сердечно-
сосудистого риска [4], высоким артериальным 
давлением, симптомным атеросклерозом сон-
ных артерий, риском сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности, ишемической болез-
нью сердца (в том числе инфарктом миокарда) 
[8–10], сахарным диабетом [11], ожирением [12] 
и снижением почечной функции [13]. Кроме 
того, в ряде исследований показано, что АИП 
может быть предиктором смертности и тяже-
лого течения коронавирусной инфекции [14, 
15] и колоректальных новообразований у паци-
ентов без сердечно-сосудистой патологии [16]. 
Однако в исследовании, проведенном в рамках 
общероссийского эпидемиологического иссле-
дования ЭССЕ-РФ с участием более полутора 
тысяч жителей Красноярского края, повышение 
АИП ассоциировалось с распространенностью 
АГ, инсультов и инфарктов миокарда, не вы-
явлено ассоциации между АИП и ишемической 
болезнью сердца и снижением функции почек. 
Определение данного индекса рекомендуется 
пациентам в качестве дополнительного расчет-
ного параметра оценки атерогенеза у пациен-
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тов, особенно в случае исходного нормального 
уровня ХС ЛПНП [17].

Цель: оценка АИП, содержания ХС неЛПВП 
и их взаимосвязи с основными клинико-лабора-
торными показателями у пациентов с АГ.

Материал и методы. Обследовано 45 пациен-
тов с АГ, из них 25 женщин (55,5 %) и 20 муж-
чин (44,5 %), возраст 67,0 [61,0; 73,0] года (ме-
диана [нижняя квартиль; верхняя квартиль]), 
длительность течения заболевания 10,0 [10,0; 
20,0]  года. АГ 1-й  стадии диагностирована у 
8 пациентов (17,8 %), 2-й стадии – у 10 (22,2 %), 
3-й – у 27 (60,0 %). Сахарный диабет выявлен 
у 15 (33,3  %) обследуемых, 12 (80  %) из кото-
рых получали инсулинотерапию. Ишемическая 
болезнь сердца выявлена у 22 (48,8  %) паци-
ентов, стабильная стенокардия – у 18 (40,0 %). 
Инсульт и транзиторные нарушения мозгового 
кровообращения в анамнезе были у 7 (15,6 %), 
инфаркт  – у 10 (22,2  %), хроническая сердеч-
ная недостаточность – у 25 (55,6 %, из них 1-й 
стадии  – 5, 2А стадии  – 17, 2Б  – 3 человек), 
доброкачественные новообразования различной 
локализации – у 5 (11,1 %) пациентов. Группы 
мужчин и женщин не отличались между собой 
по возрасту, длительности и стадии заболева-
ния, частоте выявления сердечно-сосудистой и 
коморбидной патологии. Все пациенты на мо-
мент обследования получали гипотензивную 
терапию. Из них 6 человек (13,3  %) получали 
монотерапию, 10 (22,2 %) – двухкомпонентную, 
20 (44,5 %) – трехкомпонентную, 7 (15,6 %) – 
четырехкомпонентную, 2 (4,4 %) – пятикомпо-
нентную комбинированную гипотензивную те-
рапию.

Используя данные роста и веса, всем рас-
считывался индекс массы тела (ИМТ). Дли-
тельность течения и стадия АГ оценивались с 
помощью данных медицинской документации 
и анамнестически. У всех пациентов исследова-
на липидограмма (содержание общего ХС, ХС 
ЛПНП и ХС ЛПВП, триглицеридов сыворотки 
крови, индекс атерогенности), уровень фибри-
ногена, креатинина крови, рассчитывалась ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) по фор-
муле CKD-EPI.

ХС неЛПВП рассчитан как общий ХС ми-
нус ХС ЛПВП. АИП определялся как десятич-
ный логарифм молярного отношения уровня ТГ 
к уровню ХС ЛПВП (АИП = lg ТГ/ХС ЛПВП). 
В зависимости от величины АИП выделено три 
группы: группу низкого риска составили пациен
ты с АИП менее 0,10, среднего риска – от 0,10 
до 0,24, высокого риска – АИП более 0,24 [18].

Полученные данные представлены в виде 
медианы и интерквартильного интервала [Q25; 

Q75] в соответствии с их непараметрическим 
распределением, оцениваемым с помощью кри-
терия Шапиро – Уилка. Для сравнения количе
ственных величин в независимых группах при-
менялся непараметрический критерий Манна – 
Уитни (U-критерий) и метод Краскела – Уол-
лиса, медианный тест. Корреляционные связи 
оценены с помощью коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Статистически значимы-
ми считали различия при p < 0,05.

Результаты. В зависимости от значения АИП 
1-ю группу составили 30 (66,7  %) пациентов 
с АГ, 2-ю группу  – 9 (20,0  %), 3-ю группу  – 
6 (13,3 %). Пациенты трех групп не отличались 
по возрасту, стажу и стадии заболевания, ИМТ, 
частоте выявляемости ишемической болезни 
сердца, стабильной стенокардии и хронической 
сердечной недостаточности. Однако частота вы-
явления сахарного диабета у пациентов высоко-
го риска АИП была выше, чем в других груп-
пах (р  =  0,02), и составила более 80  %. Среди 
пациентов третьей группы в анамнезе не было 
пациентов с инфарктами и инсультами, одна-
ко различия между группами статистически не 
значимы. Характеристика исследуемой группы 
в зависимости от величины АИП представлена 
в табл. 1.

При анализе показателей липидограммы в 
зависимости от величины АИП выявлено, что в 
группе высокого риска наблюдалось повышение 
уровня триглицеридов и индекса атерогенности 
(р = 0,0001 и р = 0,01 соответственно). Показа-
тели общего ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и ХС 
неЛПВП в группах были одинаковыми (табл. 2).

Выявлены положительные корреляционные 
связи между АИП и содержанием ХС неЛПВП 
(r  =  0,30, р  =  0,04), триглицеридов (r  =  0,82, 
р  <  0,001), индексом атерогенности (r  =  0,55, 
р  =  0,001), и отрицательная с уровнем ХС 
ЛПВП (r = –0,40, р = 0,01).

Медиана уровня креатинина составила 
56,0 мкмоль/л, фибриногена – 3,5  г/л, СКФ – 
62,0  мл/мин. Статистически достоверных раз-
личий между группами пациентов по АИП и 
корреляционных связей между данными пара-
метрами не выявлено.

Заключение. Таким образом, в группе паци-
ентов с АГ и высоким риском по АИП пре-
обладают пациенты с сахарным диабетом, по-
вышенным уровнем триглицеридов и индексом 
атерогенности. АИП достоверно коррелировал с 
уровнем триглицеридов, обнаружена корреляци-
онная связь средней силы данного показателя с 
индексом атерогенности, слабая положительная 
с содержанием ХС неЛПВП и отрицательная с 
концентрацией ХС ЛПВП.
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Таблица  1

Характеристика группы пациентов с АГ в зависимости от значения АИП

Признак 1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 9) 3-я группа (n = 6)

Возраст, лет 69,5 [63,0; 74,0] 67,0 [64,0; 73,0] 57,5 [53,0; 58,0]

Стаж АГ, лет 10,0 [5,0; 20,0] 12,5 [10,0; 20,0] 10,0 [10,0; 20,0]

Стадия АГ 1-я ст. – 5 (16,7 %)
2-я ст. – 6 (20,0 %)
3-я ст. –19 (63,3 %)

1-я ст. – 2 (22,2 %)
2-я ст. – 1 (11,1 %)
3-я ст. –6 (66,7 %)

1-я ст. – 1 (16,7 %)
2-я ст. – 3 (50,0 %)
3-я ст. –2 (33,3 %)

ИМТ, кг/м2 28,2 [24,0; 31,2] 28,3 [26,8; 30,3] 29,9 [29,3; 31,1]

Сахарный диабет 7 (23,3 %) 3 (33,3 %) 5 (83,3 %)*

Ишемическая болезнь сердца 16 (53,3 %) 4 (44,4 %) 2 (33,2 %)

Стенокардия напряжения 13 (43,3 %) 3 (33,3 %)  2 (33,3 %)

Инсульт в анамнезе 10 (33,3 %) 5 (55,6 %) 0

Инфаркт в анамнезе 8 (26,7 %) 2 (22,2 %) 0

Хроническая сердечная 
недостаточность

Всего – 18 (60,0 %):
1-я ст. – 2 (11,1 %)
2А ст. – 14 (78,8 %)
2Б ст. – 2 (11,1 %)

Всего – 5 (55,6 %):
1-я ст. – 2 (40,0 %)
2А ст. – 2 (40,0 %)
2Б ст. – 1 (20,0 %)

Всего – 2 (33,3 %):
1-я ст. – 1 (50,0 %)
2А ст. – 1 (50,0 %)

Примечание. Непрерывные данные представлены в виде медианы и межквартильного диапазона. Категориальные 
данные представлены в виде числа и столбца в процентах от общего количества, * – различия статистически значимы.

Таблица  2

Характеристика показателей липидограммы у пациентов с артериальной гипертензией 
в зависимости от риска по АИП

Параметр 1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 9) 3-я группа (n = 6)

Содержание общего ХС, ммоль/л 4,7 [3,7; 5,5] 5,3 [4,5; 5,6] 5,0 [3,8; 5,1]

Содержание ХС ЛПНП, ммоль/л 2,3 [1,7; 3,5] 3,0 [3,0; 3,3] 2,9 [1,9; 3,0]

Содержание ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 [1,4; 1,9] 1,4 [1,1; 1,6] 1,0 [1,0; 2,1]

Содержание триглицеридов, ммоль/л 1,4 [0,9; 1,6] 1,9 [1,5; 2,4] 3,7 [1,9; 5,2]*

Индекс атерогенности 1,9 [1,4; 2,8] 2,6 [2,6; 2,9] 4,15 [3,4; 4,2]*

Содержание ХС неЛПВП, ммоль/л 2,7 [1,9; 4,0] 3,8 [3,3; 4,0] 3,0 [2,9; 3,9]

Примечание. Непрерывные данные представлены в виде медианы и межквартильного диапазона. Категориальные 
данные представлены в виде числа и столбца в процентах от общего количества. * – различия статистически значимы.
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Оценка риска госпитальной летальности у пациентов с острым 
коронарным синдромом в сочетании с инфекцией SARS-CoV-2

О.И. Гущина1, 2, Н.Г. Ложкина1, 2

1 Городская клиническая больница № 1, г. Новосибирск, Россия
2 ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины», 

г. Новосибирск, Россия

Введение. Влияние пандемии COVID-19 в ее 
прямых и отдаленных прогнозах до настоящего 
момента является одной из значимых повесток 
в медицинском сообществе. Несмотря на фор-
мирование значительной иммунной прослойки 
населения, по-прежнему регистрируются как 
новые случаи, так и не исключена вероятность 
появления новых штаммов с различной эпиде-
миологической значимостью. В работе представ-
лены клинико-анамнестические характеристики 
пациентов с острым коронарным синдромом 
(ОКС), произошедшим на фоне острой инфек-
ции SARS-CoV-2, а также особенности клини-
ческого течения ОКС на госпитальном этапе, 
госпитальные исходы. Приведена математичес
кая регрессионная модель рисков неблагопри-
ятного госпитального исхода.

Цель: изучить особенности клинического 
течения и госпитальные исходы у пациентов с 

ОКС в сочетании с инфекцией SARS-CoV-2, 
разработать математическую модель риска гос
питального летального исхода у пациентов с 
ОКС в сочетании с новой коронавирусной ин-
фекцией методом нелинейной регрессионной 
модели логистического типа.

Материал и методы. Всего в исследование 
включено 225  пациентов, поступавших в ГБУЗ 
НСО ГКБ №  1 с диагнозом ОКС, у которых 
была верифицирована инфекция SARS-CoV-2 
не более чем за 28  дней до или в течение 
14  дней после наступления острого коронарно-
го события: 135  мужчин и 93  женщины. Сред-
ний возраст больных составил 67,9 ±  11,8  года 
(среднее арифметическое  ± стандартное откло-
нение). Всем пациентам проводилась оценка 
общих лабораторных показателей, гемостазио-
грамма, эхокардиография (ЭХО-КГ), коронаро-
ангиография. Пациенты были разделены на две 
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группы: группа  1  – с благоприятным исходом 
(выздоровление) и группа 2 – внутригоспиталь-
ного летального исхода.

Результаты. Всего было оценено 120  пара-
метров клинического, инструментального, лабо-
раторного характера, потенциально влияющих 
на госпитальный прогноз пациентов с острыми 
коронарными событиями и инфекцией SARS-
CoV-2. Группы достоверно различались по воз-
расту, в группе 1 он составил 65,6 ± 11,3 года, 
в группе 2 – 75,7 ± 10,1 (p < 0,001), группы не 
имели существенных гендерных различий. Среди 
пациентов из группы благоприятного прогноза 
доля пациентов с ОКС с подъемом ST составила 
77,5 %, среди умерших этот показатель 76,4 %, 
по указанному параметру группы достоверно не 
различались. У 200 поступивших был верифици-
рован инфаркт миокарда. Группы существенно 
различались по тяжести острой сердечной не-
достаточности: в группе с благоприятным исхо-
дом 22,4 % (n = 39), тогда как среди погибших 
52,9 % (n = 27) (Killip ≥ II) (p < 0,001). В груп-
пе 1 у 63,2 % (n = 110) больных были выявлены 
признаки вирусной интерстициальной пневмо-
нии. В  группе 2 этот показатель составил 98 % 
(n  =  50) (p  <  0,001). Любой объем поражения 
легочной ткани по результатам МСКТ оказывал 
влияние на смертность (r  =  0,3191; p  <  0,05). 
Течение инфекции SARS-CoV-2 по степени тя-
жести распределилось следующим образом: в 
группе благоприятного исхода легкое и бессим-
птомной течение отмечено у 32,1 % (n = 56), у 
41,3 % (n = 72) инфекция имела среднетяжелое 
течение, у 24,1  % (n  =  42)  – тяжелое и край-
не тяжелое 1,7 % (n =  3). В  группе летального 
исхода не отмечено бессимптомного или лег-
кого течения инфекции SARS-CoV-2, средняя 
степень тяжести составила 3,9 % (n =  2), 49 % 
(n =  25) – тяжелое и 47,6 % (n =  24) – край-
не тяжелое течение. Тяжелое и крайне тяжелое 
течение инфекции SARS-CoV-2 было ассоции-
ровано с риском смерти (r = 0,5927; p < 0,05).

Обе группы не имели значимых различий по 
сопутствующей гипертонической болезни или 
сахарному диабету. Декомпенсация сахарного 
диабета ассоциировалась с худшим прогнозом. 
Уровень гликемии при поступлении коррелиро-
вал с прогнозом (r  =  0,3040; p  <  0,05) и до-
стоверно различался в указанных группах. Лю-
бая форма фибрилляции предсердий достоверно 
ассоциировалась с неблагоприятным прогнозом. 
Так, в группе неблагоприятного исхода этот по-
казатель составил 35,2  %, а в группе выжив-
ших  – 16,6  % (r  =  0,1977; p  <  0,05). Предше-
ствующая хроническая болезнь почек в данных 
анамнеза связана с летальным исходом. Острое 
почечное повреждение было диагностировано у 

10,9 % пациентов группы благоприятного исхода 
и у 78,4 % умерших, его наличие демонстриру-
ет тесную связь с плохим прогнозом (r =  0,64; 
p < 0,05). Значимые различия отмечены также в 
нутритивном статусе указанных групп. Сниже-
ние уровня альбумина было связано с риском 
смерти (r = –0,554; p < 0,001). В группе леталь-
ного исхода ожидаемо отмечены более низкие 
показатели фракции выброса, систолической 
экскурсии кольца трикуспидального клапана, 
отражающие правожелудочковую дисфункцию. 
Отмечено также увеличение расчетного систо-
лического давления в легочной артерии, что 
связано с легочной гипертензией у данной кате-
гории больных. Высокий уровень С-реактивного 
белка коррелировал с неблагоприятным прогно-
зом (r = 0,3786). Содержание ферритина в груп-
пе 1 в среднем составляло 270,7 ± 224,2 мкг/л, 
а в группе 2 – 786,5 ± 373,5 мкг/л, и ассоции-
ровались со смертностью (r = 0,6346; p < 0,05). 
Существенно различались между группами и 
имели связь со смертностью также концентра-
ции D-димеров (р <  0,0001; r =  0,2454) и про-
кальцитонина (р < 0,0001; r = 0,4408).

Группа с неблагоприятным прогнозом отли-
чалась более высокими показателями маркеров 
некроза миокарда. Средний уровень тропони-
на I в группе 2 составил 7,4 ± 9 нг/мл, в груп-
пе  1  – 4,4  ±  7  нг/мл (р  =  0,0147). Результаты 
проведенной коронароангиографии показали, 
что по тяжести гемодинамически значимо-
го поражения коронарных артерий обе группы 
были также относительно сопоставимы. Сред-
ние значения содержания общего холестерина, 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
статистически различались, были выше в груп-
пе выживших (р < 0,005), тогда как холестерина 
липопротеидов низкой плотности и триглицери-
дов значимо не отличались. Однако достоверно-
го влияния на смертность параметры липидного 
спектра не оказывали.

Для построения моделей риска были ото-
браны следующие 22  фактора, которые имели 
значимую корреляцию с зависимой переменной 
(летальный исход) и слабую корреляцию между 
собой: возраст пациента – X1, пол пациента – 
X2, класс острой сердечной недостаточности 
по Killip – X3, наличие фибрилляции предсер-
дий – X4, тяжесть течения новой коронавирус-
ной инфекции – X5, наличие пневмонии – X6, 
наличие анемии  – X7, уровень сывороточного 
железа  – X8, наличие острого почечного по-
вреждения  – X9, наличие хронической болез-
ни почек  – X10, уровень С-реактивного белка 
(ммоль/л) – X11, уровень D-димеров (нг/мл) – 
X12, уровень ферритина (нг/мл) – X13, уровень 
прокальцитонина (нг/мл) – X14, уровень альбу-
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мина (г/л)  – X15, содержание креатинина при 
поступлении (ммоль/л)  – Х16, максимальный 
уровень креатинина (ммоль/л) – Х17, выполне-
ние чрескожной транслюминальной коронарной 
ангиопластики – Х18, такие данные эхокардио
графии, как фракция выброса левого желудоч-
ка (Simpson;  %)  – Х19, TAPSE (мм)  – Х20, 
расчетное систолическое давление в легочной 
артерии (мм  рт. ст)  – Х21, а также гликемия 
при поступлении (ммоль/л)  – Х22. При этом 
количественные переменные учитывались кон-
кретным числом, а качественные кодировались 
следующим образом: как 1  – признак присут-
ствует у пациента, как 0 – признак отсутствует 
у пациента.

Далее осуществлено построение прогнозной 
модели на основе нелинейной регрессионной 
модели логистического типа при помощи па-
кета SPSS 22.0. Для определения наиболее ин-
формативных независимых переменных в логи-
стической регрессионной модели и вычисления 
коэффициентов при этих переменных использо-
вался метод Вальда. Получено, что на восьмом 

шаге имеем следующие значения коэффициен-
тов: Kчув  =  96,5  % (0,96), Kспец  =  88,2  % (0,88), 
Kточ = 94,6 % (0,95), для отобранных восьми пе-
ременных, которые говорят о высоких точност-
ных характеристиках модели. Этими восемью 
переменными стали возраст пациента, наличие 
фибрилляции, тяжелое и крайне тяжелое тече-
ние инфекции SARS-CoV-2, наличие острого 
почечного повреждения, хронической болезни 
почек, уровень ферритина, уровень альбуми-
на, уровень гликемии на момент поступления. 
Целесообразно использовать именно восемь 
переменных, поскольку дальнейшее увеличение 
количества переменных не улучшает точность 
прогноза.

Заключение. Таким образом, разработанный 
на основе регрессионной модели калькулятор 
способен с высокой точностью, специфично-
стью предсказать риск летального исхода, что 
позволяет врачам любой специальности быстро 
производить предварительную оценку риска для 
определения дальнейшей тактики.
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Взаимосвязь интегрального маркера метаболического статуса LAP-индекса 
с жесткостью сосудистой стенки

Н.А. Дружинина, Ю.Н. Родионова, Р.А. Шихмагомедов, А.И. Леженникова, 
М.Ю. Иотченко, С.К. Мурадов, Ю.И. Беляева, А.Е. Брагина

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова», 
Минздрава России, г. Москва, Россия

Цель: оценить взаимосвязь индекса LAP 
(lipid accumulation product) с антропометричес
кими показателями и маркерами сосудистой 
жесткости (лодыжечно-плечевым индексом 
(ABI), кардиолодыжечным сосудистым индек-
сом (CAVI) и сосудистым возрастом (VA)).

Материал и методы. Обследовано 193 па-
циента (72 мужчины и 121 женщина), возраст 
36,5 [21;  56] года (медиана [нижняя квартиль; 
верхняя квартиль]). Всем пациентам было про-
ведено антропометрическое обследование, ис-
следование липидного профиля (уровня общего 
холестерина (ОХ), липопротеидов и триацил-
глицеридов (ТГ)) с помощь экспресс-анали-
затора CardioChek PA (США) с последующим 
расчетом LAP-индекса по формулам для муж-
чин LAPM  =  (ОТ(см)-65)×ТГ(ммоль/л) и для 
женщин LAPЖ  =  (ОТ-58) × ТГ. Уровень артери-
альной жесткости оценивался по индексам ABI, 
CAVI и VA методом сфигмоманометрии на ап-
парате VaSera FUCUDA DENSHI (Япония).

Результаты. Включенные в исследование па- 
циенты были разделены на две группы в зави-
симости от наличия метаболического синдро-
ма (МС). В группу 1 вошли пациенты с МС 
(n = 35), возраст 38,7 [26; 62] года, в группу 2 –
лица без МС (n = 158), возраст 30 [21; 52] года. 
Группы достоверно не различались по полу и 
возрасту (p > 0,05). В 1-й группе величины ИМТ 
(33,3 [31; 35] кг/м2), окружности талии (ОТ) (110 
[98; 120]  см), САД (137 [130; 149]  мм  рт.  ст.), 
ДАД (83 [75; 90] мм рт. ст.), LAP-индекса (88,2 
[44; 134]  см × ммоль/л), содержания глюкозы 
(5,8 [5,1; 6,6] ммоль/л), общего холестерина (5,3 
[4; 6,6]  ммоль/л) были достоверно выше, чем 
во 2-й группе (ИМТ 24,6 [21; 28]  кг/м2, ОТ  78 
[69; 87] см, САД 127 [120; 135] мм рт. ст., ДАД 
80 [72; 85]  мм  рт.  ст., LAP-индекс 25,7 [12,4; 
48,8]  см × ммоль/л, содержание глюкозы 4,8 
[4,4; 5,7]  ммоль/л, общего холестерина 4,6 [4; 
5,5]  ммоль/л (p  <  0,05). В  1-й группе индексы 
CAVI 8,8 [7,8; 9,8], ABI 0,97 [0,91; 1,2] и VA 
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68 [55; 80] достоверно отличались от значений 
больных во 2-й группе (соответственно 6,6 [5,9; 
7,6], 1,08 [1,02; 1,21] и 25 [20; 51], p < 0,05).

Были обнаружены достоверные корреля-
ционные взаимосвязи между LAP-индексом и 
биологическим возрастом (r  =  0,29; p  <  0,05), 
ожирением (r  =  0,6; p  <  0,05), наличием МС 
(r  =  0,44; p  <  0,05), ИМТ (r  =  0,74; p  <  0,05), 
ОТ (r = 0,83; p < 0,05), САД (r = 0,35; p < 0,05), 
ДАД (r  =  0,22; p  <  0,05), содержанием обще-

го холестерина (r  =  0,2; p  <  0,05), глюкозы 
(r  =  0,3; p  <  0,05), CAVI (r  =  0,2; p  <  0,05) и 
VA (r = 0,2; p < 0,05).

Заключение. LAP-индекс значимо повышен 
у больных МС. Данный интегральный метабо-
лический индекс взаимосвязан с основными ан-
тропометрическими, биохимическими кардио
метаболическими маркерами, уровнем САД и 
ДАД, а также маркерами сосудистой жестко-
сти – индексом CAVI и сосудистым возрастом.
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Изменения состава эндотелиального гликокаликса 
при атеросклерозе сонных артерий человека

П.Е. Евстигнеева1, Л.В. Смагина1, А.В. Светликов2, С.В. Лукин2, С.В. Мальцева1, 
П.В. Пигаревский1, А.Д. Денисенко1, Д.А. Танянский1, И.В. Воронкина1

1 ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины», г. Санкт-Петербург, Россия
2 Северо-Западный окружной научно-клинический центр им. Л.Г. Соколова ФМБА России, 

г. Санкт-Петербург, Россия

Эндотелий выполняет важную роль в регу-
ляции сосудистого гомеостаза, являясь непо-
средственной зоной контакта между циркули-
рующей кровью и прилегающими к сосудистой 
стенке тканями. При этом на монослой эндоте-
лиальных клеток сосудистой стенки действуют 
механические силы, вызываемые изменениями 
параметров кровотока. При поражении сосудов 
под действием патологических факторов в пер-
вую очередь происходит деструкция эндотели-
ального гликокаликса (ЭГ). Это является важ-
ным для начала и дальнейшего развития атеро-
склеротического поражения сосудов.

В настоящее время установлено, что ЭГ яв-
ляется высокоорганизованной пространствен-
ной сетью, основные компоненты которой  – 
мембранные гликопротеины, протеогликаны 
(ПГ), гликозаминогликаны (ГАГ) и целый ряд 
ассоциированных с ними растворимых белков 
внеклеточного матрикса (ВКМ). Эти компонен-
ты интегрированы в единую систему, которая 
обеспечивает целостность структуры сосудисто-
го русла и направлена на поддержание физио-
логических функций органов. Определенные 
комбинации дисахаридов образуют различные 
типы ГАГ: гепарансульфаты (составляют от 50 
до 90  % ГАГ в ЭГ), хондроитинсульфаты, дер-
матансульфат, кератансульфат и гиалуронан 
(гиалуроновая кислота). Связываясь с поверх-
ностью эндотелиальной клетки, эти линейные 
полидисперсные полисахариды присоединяют-
ся к коровым белкам и образуют ПГ, которые 
далее различаются по типу и количеству суль-

фатных цепей  – синдеканы и глипиканы, ко-
торые, в свою очередь, являются основными 
протеогликанами, формирующими скелет ЭГ. 
ПГ взаимодействуют с различными факторами 
роста, цитокинами, рецепторами клеточной по-
верхности и другими молекулами ВКМ. Через 
это взаимодействие ПГ участвуют во многих 
процессах, включая проведение сигнала, проли-
ферацию, миграцию, дифференцировку и апоп-
тоз клеток [4–6]). Гликопротеины представля-
ют собой мембранные белки, к ядру которых 
прикреплены короткие разветвленные олигоса-
хариды. Основные гликопротеины гликокалик-
са  – селектины и интегрины. Кроме того, ЭГ 
включает в себя разнообразные биологически 
активные молекулы, такие как внеклеточные 
ферменты, различные цитокины и факторы 
роста. Под действием специфических протеаз, 
воспалительных клеток и медиаторов (таких 
как матричные металлопротеиназы (ММП) и 
интерлейкины), вследствие изменения параме-
тров кровотока или действия сигнальных моле-
кул происходит постоянное изменение профиля 
экспрессии молекул апикальной поверхности 
эндотелиальных клеток и толщины ЭГ [1–3]. 
Эти изменения могут оказывать влияние на 
инициацию атеросклероза, поскольку гликока-
ликс, содержащий в себе различные рецепторы 
и участвующий в сигналинге, первым контакти-
рует с веществами и клетками, находящимися в 
кровяном русле. Поврежденный гликокаликс те-
ряет барьерную функцию, увеличивая сосудис- 
тую проницаемость. Повреждение гликокалик-
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са связано с притоком липопротеинов и других 
белков плазмы крови в интиму и адгезией лей-
коцитов к эндотелию. Отрицательный заряд ПГ 
играет важную роль в связывании и удержании 
положительно заряженных липопротеинов низ-
кой плотности в интиме артерии, что является 
важным в инициировании образования бляшки.

Роль ЭГ в формировании атеросклеро-
за давно является предметом обсуждения. Со-
держание ПГ в нормальном сосуде достаточно 
низкое, около 4  % от всего количества ВКМ. 
При раннем атеросклерозе их содержание рез-
ко увеличивается до 50  % и в поздних бляш-
ках – до 20 % [5]. В связи с вышеизложенным, 
представляло интерес изучение роли отдельных 
компонентов гликокаликса, таких как ПГ, на 
начальных этапах развития атеросклероза.

Исследование было выполнено на биоптатах 
атеросклеротических бляшек (АСБ) сонных ар-
терий человека (6 образцов от разных пациен-
тов). Контролем были биоптаты прилегающей к 
АСБ здоровой ткани сонной артерии тех же па-
циентов. Материал для исследования получали 
интраоперационно при каротидной эндартерэк-
томии. Тип бляшки (стабильная/нестабильная) 
определяли гистологически при окраске гема-
токсилином и эозином. Общие ПГ в биоптатах 
выявляли альциановым синим, локализацию 
версикана и синдекана  – иммуногистохимиче-
ски. Образцы тканей гомогенизировали, после 
чего получали растворимую (супернатант) и не-
растворимую части (осадок). Контрольные об-
разцы объединяли в единый пул в связи с их 
малыми размерами. Идентификацию в гомоге-
натах компонентов ВКМ (коллагенов I и IV ти-
пов, эластина, ламинина, декорина, версикана, 
бигликана, хондроитинсульфата, ММП-3 и -12) 
проводили методом вестерн-блоттинга. Актив-
ность ММП-1,  -2 и -9 определяли зимографи-
чески в супернатантах.

Результаты. Выяснилось, что про-форма 
ММП-1 неактивна в нормальной ткани, но 
определяется в АСБ, про-форма ММП-2 при-
сутствует во всех образцах, ее количество не-
много повышается в АСБ, где определяется 
также ее активированная форма. Про-форма 
ММП-9 выявляется во всех образцах, при этом 
в АСБ содержание активной формы ММП-9 
также повышено.

В нерастворимых фракциях идентифици-
руются все перечисленные компоненты ВКМ. 
ММП-12 содержится практически во всех ста-
бильных АСБ, в нестабильных выявляется в 
меньшем количестве, а в ткани без патологии 
она не идентифицируется. Наоборот, количе-
ство ММП-3 в АСБ снижено по сравнению с 
контролем.

Содержание декорина в АСБ снижено по 
сравнению с нормальной тканью, в большей 
мере – в стабильных АСБ. И наоборот, верси-
кан, как и являющийся его компонентом хон-
дроитинсульфат, в АСБ содержится в большем 
количестве, чем в непораженной сосудистой 
стенке. Содержание бигликана в АСБ выше, чем 
в ткани без патологии, но без различий между 
типами АСБ. Коллаген I в АСБ выявляется в 
меньшем количестве и более фрагментирован, 
чем в нормальной ткани. Общее содержание 
эластина во всех случаях примерно одинаковое. 
Коллаген IV в АСБ также выявляется в виде 
отдельных фрагментов, что может указывать 
на повреждение базальной мембраны. Ламинин 
обнаруживается в меньшем количестве в АСБ, 
чем в неповрежденной ткани, причем он прак-
тически отсутствует в нестабильной АСБ, что 
также свидетельствует о повреждении базальной 
мембраны эндотелия.

Согласно иммуногистохимическому иссле-
дованию, синдекан выявляется в межклеточном 
веществе стенки капилляров как в нормальной 
ткани, так и в АСБ. В ткани нестабильной АСБ 
обнаруживаются дискретные отложения син-
декана в цитоплазме, предположительно, в ва-
куолях эндотелиальных клеток, выстилающих 
стенку микрососудов в покрышке. Версикан же 
в ткани АСБ проявляется с большей интенсив-
ностью, чем в непораженной ткани, где прак-
тически не присутствует. Выявляется он в по-
верхностном слое покрышки стабильной АСБ, в 
нестабильной же бляшке обнаруживается в от-
дельных клетках в районе атероматозного ядра.

По литературным данным, версикан может 
регулировать воспалительный процесс в АСБ 
путем взаимодействия с молекулами адгезии и 
хемокинами [4], в то время как синдекан при-
нимает участие в процессах неоваскуляризации.

Заключение. Полученные результаты пока-
зали, что количество и состояние ПГ гликока-
ликса и некоторых белков базальной мембраны 
в образцах каротидных бляшек и в нормальной 
ткани сосудов существенно различаются, кроме 
того, существуют различия в содержании от-
дельных ПГ между образцами нестабильной и 
стабильной АСБ. При этом для стабильных бля-
шек выявлено большое различие между пациен-
тами, что, вероятно, объясняется их индивиду-
альными особенностями, различиями в терапии 
и в сопутствующих заболеваниях.

Ограничением данного исследования явля-
ется небольшой объем выборки; на дальнейшем 
этапе работы будет собрано дополнительное ко-
личество образцов АСБ и проведен более углуб
ленный анализ состояния гликокаликса при 
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каротидном атеросклерозе. В частности, пред-
полагается изучение взаимосвязей между со-
стоянием гликокаликса и выраженностью, ста-
дийностью и клеточностью атеросклеротических 
поражений.

Работа выполнялась по Госзаданию (шифр 
№ FGWG-2022-0003).
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Связь биомаркеров воспаления с показателями липидного обмена 
в патогенезе хронической сердечной недостаточности 

c умеренно сниженной фракцией выброса у больных сахарным диабетом
Л.С. Ефремова, Л.В. Васильева

ФГБОУ ВО «Воронежский государственный медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» 
Минздрава России, г. Воронеж, Россия

Введение. В патогенезе хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) у больных сахар-
ным диабетом (СД) важную роль играет воспа-
ление. Биомаркер воспаления – фактор некроза 
опухолей-альфа (ФНО-α)  – поддерживает хро-
нический иммуновоспалительный процесс, что 
способствует усилению эндотелиальной дис-
функции, развитию метаболических нарушений 
и прогрессированию ХСН. Биомаркер внутри-
сосудистого воспаления  – липопротеин-ассо-
циированная фосфолипаза А2 (ЛП-ФЛА2)  – 
участвует в процессе атерогенеза, способствует 
атеросклеротическому поражению сосудов, вы-
зывая модификацию липидов. Патогенетические 
механизмы, выявляемые при атеросклерозе и 
СД, указывают на взаимосвязь этих процессов. 
Однако в патогенезе ХСН с умеренно снижен-
ной фракцией выброса (ХСНунФВ) у больных 
СД связь биомаркеров воспаления с показате-
лями липидного обмена изучена недостаточно.

Цель: изучить связь биомаркеров воспаления 
ФНО-α и ЛП-ФЛА2 с показателями липидного 
обмена в патогенезе ХСНунФВ у больных СД.

Материал и методы. Обследовано 78  боль-
ных, 40 мужчин (51,3 %) и 38 женщин (48,7 %) 
в возрасте от 46 до 73  лет с диагнозом СД и 
ХСНунФВ (ФВ = 41–49 %), с I и II функцио
нальным классом (ФК) ХСН по NYHA. Кон-
трольную группу (КГ) составили 30 чел. Боль-
ным проведено биохимическое исследование 

крови, определены показатели липидного обме-
на: содержание общего холестерина (ОХ), три-
глицеридов (ТГ), липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП). Сывороточный уровень ФНО-α 
и ЛП-ФЛА2 определяли методом ИФА. Больные 
разделены на две группы: 1-я группа – больные 
СД и ХСНунФВ, перенесшие инфаркт мио-
карда (ИМ), 37  человек (47,4 %), 2-я группа – 
больные СД и ХСНунФВ, 41 человек (52,6 %).

Результаты. Выявлено значимое повышение 
сывороточного уровня биомаркеров воспаления 
по сравнению с КГ и их нарастание с увеличе-
нием ФК ХСН. Содержание ФНО-α у больных 
с I ФК ХСН превышал таковой КГ на 37,4 %, у 
больных со II ФК ХСН – на 68,3 % (р < 0,05). 
Уровень ЛП-ФЛА2 у больных с I ФК ХСН 
был выше уровня КГ на 41,6  %, у больных со 
II  ФК ХСН  – на 81,2  % (р  <  0,05). Сыворо-
точный уровень ЛП-ФЛА2 и ФНО-α у больных 
1-й группы значимо превышали таковые 2-й 
группы: ФНО-α на 63,9 %, ЛП-ФЛА2 на 78,4 % 
(р < 0,05). Выявлена положительная корреляция 
между содержанием ЛП-ФЛА2 и ОХ (r  =  0,35; 
р  =  0,038), ТГ (r  =  0,23; р  =  0,029), ЛПНП 
(r = 0,34; р = 0,028), ЛПВП (r = 0,27; р = 0,012), 
между концентрацией ФНО-α и ТГ (r  =  0,21; 
р = 0,039), ЛПНП (r = 0,24; р = 0,023).

Заключение. При прогрессировании ХСН у 
больных СД и ХСНунФВ происходит усиление 
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хронического иммуновоспалительного процес-
са и атерогенеза, что приводит к повышению 
сывороточного уровня биомаркеров воспаления 
с увеличением ФК ХСН. Значимое повышение 
сывороточного содержания ФНО-α и ЛП-ФЛА2 
у больных СД и ХСНунФВ, перенесших ИМ, 
по сравнению с таковыми у больных СД и 
ХСНунФВ свидетельствует об участии хрони-
ческого иммунного воспаления и атерогенеза в 

патогенезе сосудистых осложнений у больных 
СД и ХСНунФВ. Положительная корреляция 
сывороточного уровня биомаркеров воспале-
ния с показателями липидного обмена отражает 
усиление нарушений последнего при прогрес-
сировании ХСН и подтверждает взаимосвязь 
биомаркеров воспаления ФНО-α и ЛП-ФЛА2 
с показателями липидного обмена в патогенезе 
ХСНунФВ у больных СД.
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Взаимосвязь фактора дифференцировки роста 15 с лабораторными 
и клинико-функциональными показателями пациентов 

с ишемической болезнью сердца
Е.А. Захарьян, Р.Э. Ибрагимова

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет им. В.И. Вернадского», 
Институт «Медицинская академия им. С.И. Георгиевского», г. Симферополь, Крым, Россия

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), в 
частности ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
сохраняют главенствующую позицию среди при-
чин смертности в индустриально развитых стра-
нах. Атерогенез связан с явлениями субклини-
ческого воспаления, иммунологическими про-
явлениями, стимуляцией прокоагуляционного и 
фибринолитического процессов, что, безусловно, 
диктует необходимость дальнейшего поиска ла-
бораторных биомаркеров для оценки риска воз-
никновения, тяжести течения и прогноза заболе-
ваний, ассоциированных с атеросклерозом.

Одним из активно обсуждаемых сегодня ла-
бораторных показателей является ростовой фак-
тор дифференцировки 15 (growth differentiation 
factor 15, GDF-15). Известно, что экспрессия 
GDF-15 связана с ответом на повреждающие 
стимулы, такие как перегрузка давлением, мета-
болический стресс и ишемия тканей. В миокар-
де GDF-15 участвует в процессах миокардиаль-
ного ремоделирования и фиброза.

Цель: изучение связи уровня GDF-15 с ла-
бораторными и клинико-функциональными по-
казателями пациентов с ИБС.

Материал и методы. В исследование включе-
ны 88 человек (55 мужчин и 33 женщины), из 
них 78 – пациенты с установленным диагнозом 
ИБС, 10 – здоровые добровольцы (группа кон-
троля). Обе группы были сопоставимы по воз-
расту и полу.

Проведенное исследование было одобрено 
этическим комитетом учреждения; пациенты 
дали добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании.

Всем пациентам с ИБС была выполнена ко-
ронароангиография с использованием радиаль-

ного или трансфеморального доступов в услови-
ях рентгеноперационной на ангиографической 
установке «General Electric Optima IGS 330».

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследова-
ние проводили с помощью ультразвукового ска-
нера «Samsung Accuvix A30» методом двумерной 
ЭхоКГ, допплер-ЭхоКГ в импульсном режиме и 
режиме непрерывной волны, цветным доппле-
ровским сканированием. Оценивали стандарт-
ные структурные параметры желудочков, сокра-
тительную и диастолическую функцию левого 
желудочка (ЛЖ), состоятельность клапанного 
аппарата.

Толщина комплекса «интима-медиа», нали-
чие и количество атеросклеротических бляшек, 
степень стеноза сонных артерий исследовались 
с помощью дуплексного ультразвукового скани-
рования внечерепных отделов брахиоцефальных 
артерий.

Для определения уровня GDF-15 и матрикс-
ной металлопротеиназы-9 (ММП9) забор веноз-
ной крови проводился натощак до проведения 
коронарографии. Содержание GDF-15 и ММП9 
в сыворотке крови определяли с помощью пря-
мого иммуноферментного анализа с использо-
ванием соответственно аналитического набора 
«ELISA Kit for Growth Differentiation Factor 15 
(GDF15)» (Cloud‑Clone Corp., Китай) и набора 
для количественного определения «Quantikine 
Human MMP-9 (total) Immunoassay» (R&D 
Systems, США) согласно инструкции произво-
дителя.

Для данных, выраженных в дихотомической 
шкале, в качестве описательных статистик ис-
пользовали абсолютные и относительные часто-
ты. Для данных, представленных в порядковой 
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или количественной шкалах, в качестве описа-
тельных статистик использовали медиану (Me) 
и интерквартильный размах [Q25; Q75]. Для 
оценки статистической значимости различий 
между двумя группами по каким-либо параме-
трам использовали критерий Манна  – Уитни. 
Для оценки статистической связи между двумя 
признаками использовали коэффициент ранго-
вой корреляции Спирмена с оценкой его зна-
чимости. Достоверными считали различия при 
р < 0,05.

Результаты. Выявлен более высокий уровень 
GDF-15 в группе пациентов с ИБС в сравнении 
с группой контроля (p < 0,001). В группе боль-
ных ИБС он составил 4,98 [3,15; 8,24] нг/мл, 
в то время как в группе контроля – 1,95 [0,01; 
2,45] нг/мл. Отмечена ассоциация содержа-
ния GDF-15 с возрастом пациентов (r  =  0,44; 
p  <  0,001). Продемонстрирована обратная кор-
реляционная связь между частотой сердечных 
сокращений и уровнем GDF-15 (r  =  –0,28; 
p  <  0,05). По данным ЭхоКГ выявлена прямая 
корреляционная связь между толщиной межже-
лудочковой перегородки (МЖП) и содержанием 
GDF-15 (r = 0,33; p < 0,05). При обследовании 
пациентов отмечена прямая корреляционная 
связь между показателем стадии сердечной недо-
статочности согласно классификации Н.Д. Стра- 
жеско и В.Х. Василенко и уровнем GDF-15 
(r  =  0,23; p  <  0,05). Выявлена прямая зависи-
мость между концентрацией GDF-15 и MMP9 
(r = 0,24; p < 0,05). Отмечена прямая корреляци-
онная связь между содержанием GDF-15 и на-
личием мультифокального атеросклероза (МФА) 
(r = 0,23; p < 0,05), а также достоверность раз-
личий показателей GDF-15 между группой па-
циентов с МФА и пациентов с поражением 
только коронарных артерий (p < 0,05). У паци-
ентов с МФА (24,4  % пациентов с ИБС) уро-
вень GDF-15 составил 7,11 [3,43; 13,89]  нг/мл, 
что статистически значимо больше, чем у паци-
ентов без МФА (3,85 [2,51; 6,91]  нг/мл). Так-
же по данным ультразвукового исследования 
брахиоцефальных артерий продемонстрирована 
прямая корреляционная связь между содержа-
нием GDF-15 и толщиной комплекса «интима –
медиа» сонных артерий (r = 0,28; p < 0,05).

Среди 78 пациентов с ИБС 18 (23,1  %) 
были госпитализированы для планового про-
ведения операции аортокоронарного шунти-
рования (АКШ). У данной группы больных 
отмечена положительная умеренная значимая 
корреляция между уровнем GDF-15 и количе-
ством коронарных артерий, потребовавших ре-
васкуляризации (r  =  0,52; p  <  0,05). При этом 
содержание GDF-15 у пациентов, перенесших 
АКШ двух коронарных артерий, составило 2,67 

[1,67; 3,67] нг/мл, трех – 3,68 [3,19; 6,62] нг/мл, 
четырех – 7,69 [4,63; 12,59] нг/мл.

Обсуждение. GDF-15 впервые был описан 
как макрофагальный ингибиторный цитокин-1 
(macrophage-ingibitory cytokine 1, MIC-1), при-
надлежащий к семейству трансформирующего 
фактора роста бета (transforming growth factor 
beta, TGF-β). В  физиологических условиях 
GDF-15 в наибольшей степени экспрессирован 
в плаценте, умеренно  – в простате, в низкой 
концентрации  – в мозге, толстом кишечни-
ке, желудке, печени, желчном пузыре, подже-
лудочной железе, мочевом пузыре, почках и 
эндометрии. В  условиях стресс-индукции кар-
диомиоциты, адипоциты, макрофаги, эндоте-
лиальные и гладкомышечные клетки сосудов 
также способны к экспрессии GDF-15. TGF-β 
рецепторы активируются GDF-15 и тем самым 
активируют SMAD-путь: индуцируют апоптоз 
и ангиогенез, оказывают антипролифератив-
ный и иммуносупрессивный эффекты, а также 
подавляют хемотаксис в нейтрофилах. Будучи 
стресс-индуцированным белком, GDF-15 экс-
прессируется в ответ на различные цитокины и 
факторы роста, такие как интерлейкин-1β (ИЛ-
1β), фактор некроза опухоли альфа (TNFα), 
ангиотензин  II, колониестимулирующий фак-
тор макрофагов (M-CSF), TGF-β и опухолевый 
супрессорный белок p53. Экспрессия GDF-15 
усиливается в кардиомиоцитах после ишемии, 
реперфузии, перегрузки давлением и механичес
кого растяжения.

Установлено, что GDF-15 играет суще-
ственную роль в патогенезе сердечно-сосуди-
стой патологии. Риск возникновения ССЗ при 
4-летнем наблюдении зависел от исходной кон-
центрации GDF-15 в плазме крови и значитель-
но возрастал при его повышении. Более того, 
содержание GDF-15 в плазме оказалось более 
точным предиктором риска ССЗ, в том числе 
с летальным исходом, чем другие лабораторные 
и клинические маркеры. В дальнейшем было 
показано ухудшение прогноза ССЗ, независимо 
от причин возникновения, по мере нарастания 
значений GDF-15 в плазме.

Несмотря на многочисленные исследования 
отечественных и зарубежных авторов, нами не 
были обнаружены работы, посвященные изуче-
нию роли GDF-15 у пациентов с хроническими 
формами ИБС. Выявленное нами превалирова-
ние показателей GDF-15 в группах пациентов 
с хроническими формами ИБС в сравнении с 
группой контроля (p  <  0,001), как и наличие 
прямой зависимости между содержанием GDF-
15 и количеством коронарных артерий, потре-
бовавших реваскуляризации при проведении 
АКШ, согласуется с данными, полученными ря-
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дом авторов при изучении больных с острыми 
формами ИБС (острым коронарном синдромом, 
инфарктом миокарда и фибрилляцией предсер-
дий). Так, у пациентов с фибрилляцией пред-
сердий продемонстрирована связь уровня GDF-
15 с распространенностью атеросклеротического 
процесса с более высокими значениями маркера 
среди пациентов с трехсосудистым поражением 
коронарного русла в сравнении с изолирован-
ными стенозами коронарных артерий.

Традиционно GDF-15, наравне с эотакси-
ном-1 (C-C motif chemokine ligand  11, CCL11) 
и адгезивной молекулой JAM-A (junctional 
adhesion molecule-А), относят к классу так на-
зываемых «белков старости». В  настоящем ис-
следовании у пациентов с ИБС обнаружена 
ассоциация содержания GDF-15 с возрастом 
пациентов (r  =  0,44; p  <  0,001). При обследо-
вании пациентов с неклапанной фибрилляцией 
предсердий наиболее значимым и независимым 
предиктором уровня GDF-15 оказался именно 
возраст. Имеются литературные данные, сви-
детельствующие о диагностической значимости 
GDF-15 для выявления митохондриальной дис-
функции как одного из признаков старения, 
связанного с генезом различных возрастных из-
менений и патологических состояний.

В настоящем исследовании была обнаруже-
на прямая корреляционная связь между толщи-
ной МЖП как показателя гипертрофии ЛЖ и 
уровнем GDF-15 (r  =  0,33; p  <  0,05) в крови. 
Гипертрофия ЛЖ является доказанным фак-
тором риска неблагоприятных исходов как в 
общей популяции, так и среди больных ССЗ. 
Так, повышение уровня GDF-15 коррелирует с 
ЭхоКГ-показателями диастолической дисфунк-
ции ЛЖ, индексом объема левого предсердия и 
индексом массы миокарда ЛЖ. При изучении 
связи уровня GDF-15 со структурным ремо-
делированием ЛЖ было выявлено повышение 
уровня данного маркера у пациентов с эксцен-
трической гипертрофией ЛЖ. Схожие резуль-
таты получены в исследовании PIVUS (2009), 
в котором была обнаружена прямая корреля-
ционная связь между уровнем GDF-15 и вы-
раженностью процессов ремоделирования мио- 
карда и гипертрофии ЛЖ. Однако отмечено 
антигипертрофическое и антиремоделирующее 
действия GDF-15, более высокая концентрация 
GDF-15 у пациентов без гипертрофии МЖП. 
Также было обнаружено, что GDF-15 подавля-
ет вызванную норэпинефрином гипертрофию 
миокарда за счет подавления трансактивации 
рецептора EGF после стимуляции норэпинеф-
рином. Вероятно, описываемая двойственность 
роли GDF-15 в ремоделировании сердца обус
ловлена как его антигипертрофическим эффек-

том при посредничестве Smad2/3-пути, так и 
возможным прогипертрофическим  – при акти-
вации SMAD1-пути. Тема на данный момент 
остается открытой для обсуждения и требует 
проведения дальнейших исследований.

Продолжая описание процессов ремоделиро-
вания сердца, необходимо отметить выявленную 
у больных ИБС прямую корреляционную связь 
между уровнем GDF-15 и MMP9 (r  =  0,24; 
p  <  0,05). У пациентов, страдающих артериаль-
ной гипертензией, с гипертрофией ЛЖ, содер-
жание циркулирующих GDF-15, ИЛ-6 и MMP9 
было больше, чем у больных без гипертрофии и 
здоровых лиц контрольной группы (р  <  0,001). 
Кроме того, концентрация GDF-15 положи-
тельно коррелировала с уровнем ИЛ-6 и MMP9 
в плазме крови.

Продемонстрированная в настоящей работе 
прямая корреляционная связь между наличием 
МФА и уровнем GDF-15 (r = 0,23; p < 0,05), а 
также статистически значимо бόльшее содержа-
ние данного биомаркера у пациентов с МФА в 
сравнении с пациентами с поражением только 
коронарных артерий согласуется с данными ли-
тературы о связи уровня GDF-15 с вероятно-
стью развития прогноз-определяющих событий 
в течение года наблюдения у больных с ате-
росклеротическим поражением 2-3 сосудистых 
бассейнов.

В последние годы предметом для активно-
го обсуждения является изучение роли GDF-15 
при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Необходимо отметить большой спектр 
исследований, в которых оценивали влияние 
данного биологического маркера в связи с дру-
гими биохимическими показателями, сокра-
тительной способностью ЛЖ и параметрами 
диастолической дисфункции, функциональным 
классом и стадией ХСН, эффективностью про-
водимой лекарственной и ресинхронизирующей 
терапии, развитием будущих сердечно-сосуди-
стых событий, риском госпитализации по по-
воду декомпенсации ХСН, вероятностью на-
ступления летальных исходов. Выявлена прямая 
корреляционная связь уровня GDF-15 со стади-
ей ХСН по классификации Н.Д.  Стражеско и 
В.Х. Василенко в группах ХСН с сохраненной и 
сниженной фракцией выброса ЛЖ, что в свою 
очередь, согласуется с результатами, получен-
ными в представленном исследовании у боль-
ных ИБС.

Заключение. Несмотря на значительное ко-
личество научных данных о процессе атероге-
неза, механизмы, способствующие его развитию 
и прогрессированию, продолжают оставаться 
предметом активных дискуссий. Именно по-
этому поиск новых биологических маркеров 
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стратификации риска для пациентов с ИБС ак-
туален и сегодня. Возможности современных 
технологий позволяют не только находить и изу- 
чать роль новых лабораторных параметров, но 
и совершенствовать терапевтические подходы 
к данной категории пациентов. Неоспоримым 
преимуществом GDF-15 является его стабиль-
ность в динамике и легкость внедрения в прак-
тику. Проведенное исследование по изучению 
связи уровня данного биохимического показате-
ля с лабораторным и клинико-функциональным 
статусом пациентов с ИБС демонстрирует роль 
GDF-15 как потенциального биомаркера ассо-

циированных с возрастом атеросклеротических 
изменений сосудистого русла, выраженности 
гипертрофии миокарда и тяжести сердечной не-
достаточности, что может создать перспективы 
в поиске новых мишеней в лечении ССЗ.

Отношения и деятельность: все авторы заяв-
ляют об отсутствии потенциального конфлик-
та интересов, требующего раскрытия в данной 
статье.

Источник финансирования: исследование вы-
полнено за счет гранта Российского научно-
го фонда № 22-25-20053, https://rscf.ru/project/ 
22-25-20053/
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Влияние уровня липопротеидов высокой плотности 
на развитие сердечно-сосудистых событий 

у пациентов с семейной гиперхолестеринемией

В.А. Корнева, Т.Ю. Кузнецова

ФГБОУ ВО «Петрозаводский государственный университет», г. Петрозаводск, Россия

Семейная гиперхолестеринемия (СГХС)  – 
наиболее частое генетически обусловленное 
нарушение обмена веществ у человека преиму-
щественно за счет повышения уровня липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП). Поскольку 
частота сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
у пациентов с СГХС значительно различается, 
помимо пожизненного накопления холестерина 
ЛПНП в сосудах, высокий сердечно-сосудистый 
риск развития ССЗ при СГХС, видимо, опреде-
ляется влиянием других классических факторов 
риска, таких как возраст, мужской пол, куре-
ние, избыточный вес/ожирение, артериальная 
гипертония и низкий уровень холестерина ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП) [1–9]. 
Гиперхолестеринемия индуцирует липидомные 
и протеомные вариации в частицах ЛПВП, тем 
самым нарушая их способность стимулировать 
отток холестерина из макрофагов [10]. Более 
того, было показано, что частицы ЛПВП паци-
ентов с СГХС менее эффективны в снижении 
избытка провоспалительных окисленных липи-
дов в ЛПНП по сравнению с частицами, выде-
ленными у пациентов с нормолипидемией [11].

При проведении последующих клинических 
исследований сообщалось о неоднозначных ре-
зультатах в отношении концентрации ХС ЛПВП 
в этой конкретной популяции. Низкое содер-
жание ХС ЛПВП было связано с увеличением 
сердечно-сосудистого риска на 37  % [1,  7] и, 
напротив, в других исследованиях, когда СГХС 
сравнивали с популяциями, не содержащими 

СГХС, не было обнаружено различий в концен-
трации ХС ЛПВП [12].

Цель: проанализировать уровень ЛПВП и 
отношение шансов (ОШ) развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), инфаркта миокарда 
(ИМ) у пациентов с СГХС.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 198  человек с СГХС, средний возраст 
49,2  года (18–65  лет), мужчин 92 (45,3  %). 
СГХС диагностировалась по критериям гол-
ландских липидных клиник (DLCN). У  117 
(59  %) пациентов диагностирована определен-
ная СГХС. Содержание общего ХС составило 
9,7  ±  0,3  ммоль/л (среднее арифметическое  ± 
ошибка среднего), ЛПНП – 6,93 ± 0,2 ммоль/л, 
ЛПВП – 1,54 ±  0,03, ТГ – 1,8 ±  0,2 ммоль/л. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) диагности-
рована у 105 (53  %) пациентов, инфаркт мио-
карда (ИМ) в анамнезе переносили 64 (32,3 %) 
пациента.

Рассчитывалось отношение шансов (ОШ), 
95%-й доверительный интервал (95 % ДИ). Раз-
личия считались достоверными при р < 0,05.

Результаты. Взаимосвязь между уровнем ХС 
ЛПВП и риском развития ИБС у пациентов 
с СГХС была следующей. При уровне ЛПВП, 
составляющем 1  ммоль/л, риск развития ИБС 
в 1,25  раза выше, ОШ 0,19, 95  % ДИ [0,04; 
0,88], р  =  0,034. При уровне ЛПВП, состав-
ляющем 1,1  ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,4  раза выше, ОШ 0,30 [0,11;0,84], р  =  0,023. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,2 ммоль/л, 
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шанс развития ИБС в 1,8  раза выше, ОШ 0,44 
[0,22; 0,89], р  =  0,022. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,3 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
2,04 раза выше, ОШ 0,51 [0,30; 0,27], р = 0,029. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,4 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,8  раза выше, ОШ 0,45 
[0,25; 0,81], р  =  0,007. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,5 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,7 раза выше, ОШ 0,41 [0,23; 0,73], р = 0,003. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,6 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,6  раза выше, ОШ 0,38 
[0,70; 0,21], р  =  0,002. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,7 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,5 раза выше, ОШ 0,42 [0,22; 0,80], р = 0,008. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,8 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,8 раза выше, ОШ 0,45 
[0,22; 0,91], р  =  0,026. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,9 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,7 раза выше, ОШ 0,42 [0,20; 0,89], р = 0,023. 
При уровне ЛПВП, составляющем 2  ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,6  раза выше, ОШ 0,38 
[0,17; 0,85], р  =  0,019. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 2,1 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,5 раза выше, ОШ 0,34 [0,14; 0,82], р = 0,016. 
При уровне ЛПВП, составляющем 2,2 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,7  раза выше, ОШ 0,40 
[0,14; 1,12], р = 0,081.

Таким образом, уровни ЛПВП от 
1–2,2  ммоль/л продемонстрировали протектив-
ный эффект в плане развития ИБС при СГХС, 
наибольшая степень достоверности выявлена 
для уровня ЛПВП 1,4–1,7 ммоль/л.

Взаимосвязь между содержанием ХС и 
риском развития ИМ при СГХС была сле-
дующей. При уровне ЛПВП, составляющем 
1,35  ммоль/л, шанс развития ИМ в 1,8  раза 
выше, ОШ 0,44 [0,23; 0,82], р = 0,01. При уров-
не ЛПВП, составляющем 1,4  ммоль/л, шанс 
развития ИМ в 1,9  раза выше, ОШ 0,48[0,26; 
0,88], р  =  0,019. При уровне ЛПВП, состав-
ляющем 1,45  ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,8 раза выше, ОШ 0,45 [0,24; 0,83], р = 0,011. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,5 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,6  раза выше, ОШ 0,39 
[0,21; 0,74], р  =  0,004. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,55 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,58 раза выше, ОШ 0,37 [0,19; 0,71], р = 0,003. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,6 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,49 раза выше, ОШ 0,33 
[0,16; 0,68], р  =  0,003. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,65 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,47 раза выше, ОШ 0,32 [0,15; 0,66], р = 0,002. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,7 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,53 раза выше, ОШ 0,35 
[0,16; 0,76], р  =  0,008. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,75 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,58 раза выше, ОШ 0,37 [0,17; 0,79], р = 0,011. 

При уровне ЛПВП, составляющем 1,8 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,96 раза выше, ОШ 0,49 
[0,22; 1,1], р  =  0,083. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,85  ммоль/л, шанс развития ИМ 
в 2,1 раза выше, ОШ 0,53 [0,24; 1,2], р = 0,128. 
Таким образом, содержание ЛПВП 1,35–1,75 
ммоль/л продемонстрировало протективный 
эффект в плане развития ИМ у пациентов с 
СГХС. Наиболее высокодостоверные различия 
выявлены при уровне ЛПНП 1,5–1,7 ммоль/л.

Заключение. Уровень ЛПВП от 1 до 
2,2  ммоль/л продемонстрировал протективный 
эффект в плане развития ИБС при СГХС, наи-
большая степень достоверности выявлена для 
содержания ЛПВП 1,4–1,7  ммоль/л; уровень 
ЛПВП 1,35–1,75  ммоль/л продемонстрировал 
протективный эффект в плане развития ИМ 
у пациентов с СГХС. Наиболее выраженные 
различия выявлены при уровне ЛПНП 1,5–
1,7 ммоль/л.
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Опыт работы кабинета ангионеврологической помощи 
в составе регионального липидного центра – 

стратегия управления рисками

О.В. Кудрявцева, Т.В. Лузина, Е.М. Плотникова, Л.Ф. Бадамшина, 
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«Центр диагностики и сердечно-сосудистой хирургии», г. Сургут, Россия

Введение. Ханты-Мансийский автономный 
округ  – Югра (далее  – автономный округ) за-
нимает центральную часть Западно-Сибирской 
равнины протяженностью почти 1400  км с за-
пада на восток, от Уральского хребта до Об-
ско-Енисейского водораздела, с общей числен-
ностью населения 1 729 472 человека. Ведущим 
классом заболеваний в структуре общей смерт-
ности в автономном округе в 2022  г., как и в 
предыдущие годы, являются болезни системы 
кровообращения (БСК) (39,3  %). Несмотря на 
то что по итогам 2022  г. автономный округ 
снова вошел в пятерку субъектов Российской 
Федерации с самым низким уровнем смертно-
сти от БСК (255,2 на 100  тыс. населения, что 
в 2,5  раза ниже, чем по РФ (641,7 на 100  тыс. 
населения в 2021 г.)), смертность от БСК (255,2 
на 100  тыс. населения) остается выше целево-
го показателя регионального проекта «Борьба с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями» на 6,8 % 
(238,9 на 100 тыс. населения). Структура смерт-
ности демонстрирует отсутствие существенных 
изменений по цереброваскулярным болезням 
(ЦВБ) за последние 5  лет. ЦВБ занимают тре-
тье место в структуре общей заболеваемости в 
2022  г. (1874,6 на 100  тыс. населения). Таким 
образом, стратегия управления рисками сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) требует 
управленческих решений по повышению каче-
ства выявления факторов риска ССЗ, доступной 
диагностики и активного динамического наблю-
дения за пациентами.

Цель: изучить эффективность модели наблю-
дения за пациентами с ЦВБ, состоящими в ре-
гистре больных с поражением брахиоцефальных 

сосудов (БЦС) кабинета специализированной 
ангионеврологической помощи в структуре ре-
гионального липидного центра кардиологичес
кого диспансера г. Сургута.

Материал и методы. Изучен опыт работы 
кабинета ангионеврологической помощи, орга-
низованного в 2010 г. на базе консультативного 
отдела окружного кардиологического диспан-
сера г.  Сургута для оптимизации диагностики, 
лечения и профилактики у больных ЦВБ и 
своевременного направления на этап высоко-
технологичной медицинской помощи (ВМП).

Специализированный прием в кабинете ве-
дут врачи-неврологи со стажем работы по спе-
циальности не менее трех лет. В  функции ка-
бинета включены систематический скрининг 
пациентов для выявления показаний к реваску-
ляризации бассейна БЦС, пред- и послеопера-
ционное ангионеврологическое сопровождение, 
первичная и вторичная профилактика инсуль-
тов, профилактическое консультирование и обу
чение больных с ЦВБ.

В январе 2016 г. кабинет ангионеврологичес
кой помощи передан в состав вновь созданно-
го и единственного в округе липидного центра. 
Этот важный эволюционный этап позволил 
приступить к реализации комплексной модели 
наблюдения пациентов с атеросклерозом БЦС. 
Сформирован замкнутый цикл командного ве-
дения больных: консультация невролога, биохи-
мический скрининг, дуплексное сканирование 
БЦС, консультация липидолога, сердечно-со-
судистого хирурга (скрининг ИБС). Для ино-
городних пациентов диагностика проводится за 
один день.
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С 2021 г. липидный центр с кабинетом ангио- 
неврологической помощи вошел в состав регио
нального Центра управления рисками Сургут-
ского кардиодиспансера. В кабинете ангионев-
рологической помощи функционирует регистр 
динамического ангионеврологического наблю-
дения (ДАН) для пациентов со стенозами вну-
тренних сонных артерий (ВСА) ≥ 40 %, который 
работает по принципу диспансерного наблюде-
ния, визиты пациентов 1 раз в 6–12 мес., еже-
годно проводится работа по снятию с учета и 
включению в регистр новых больных. Проведен 
анализ результатов работы с регистром с 2019 г.

Результаты. По состоянию на 1 июня 2023 г. 
в регистре под наблюдением состоит 604  па-
циента, из них 404  человека (67  %)  – жите-
ли г. Сургута, остальные 200 (33 %) проживают 
удаленно в различных муниципальных образо-
ваниях округа. Половозрастные характеристики: 
средний возраст наблюдаемых 63  года, боль-
шинство составляют мужчины – 385 пациентов 
(64 %), женщин 219 (36 %).

Всего в ангионеврологическом кабинете ли-
пидного центра за последние 4,5  года наблю-
дали 1262  пациента со стенозами ВСА  ≥  40 %, 
из них поэтапно снято с учета 658 человек (та-
блица), 270  новых пациентов, давших согласие 
на регулярное наблюдение, включены в регистр.

Структура выбывших подчеркивает про-
филактические приоритеты регистра, реальную 
клиническую цель – активно и регулярно наблю- 
дать пациентов, которые уже имеют выражен-
ный брахиоцефальный атеросклероз, но наибо-
лее близки к трудоспособному возрасту. Паци-
енты старше 75  лет переданы под наблюдение 
в медицинские организации по месту прожи-
вания. Сказывается высокий уровень миграции 
населения (пенсионеры часто уезжают на по-
стоянное место жительства за пределы округа).

Факт смерти устанавливался с помощью 
электронной базы застрахованных, анализ струк- 
туры смертности не проводился. Количество 
умерших за четыре года – 74 человека (6 % от 
всех наблюдаемых или 11  % из числа исклю-
ченных из регистра) – входит в статистику об-
щей смертности. Удельный вес умерших в чис-
ле всех больных регистра ниже цифр окружной 
статистики, поскольку регистр можно рассма-
тривать как когорту больных, находящихся под 
более пристальным наблюдением и лечением, 
нежели среднестатистические жители округа.

В период, взятый для анализа, 6  человек 
(0,5 %) перенесли нефатальный инсульт и про-
должили наблюдение.

Целевыми индикаторами эффективности ра-
боты с больными регистра ДАН мы сочли опре-
деление показаний к реваскуляризации бассейна 
БЦС, вновь установленные случаи ИБС с кри-
териями коронарной реваскуляризации, выявле-
ние гемодинамически значимого атеросклероза 
других бассейнов, а также достигнутый уровень 
ЛПНП.

В результате регулярного отслеживания со-
стояния брахиоцефального бассейна 85 пациен-
тов (7 % от общего количества наблюдавшихся 
за четыре года) были успешно прооперированы 
(стентирование ВСА, каротидная эндартерэк-
томия, сонно-подключичное шунтирование). 
В  случае, если контрлатеральная ВСА оста-
валась интактной, пациента снимали с уче-
та в регистре. Вовремя выявленные показания 
к реваскуляризации бассейна ВСА позволили 
передать под наблюдение по месту жительства 
38 человек (45 % от прооперированных на ВСА) 
в связи с отсутствием значимого атеросклероза 
в контрательных артериях (критериев регистра) 
и подобранным консервативным лечением (см. 
таблицу). Ежегодный сопутствующий кардио-
скрининг выявил 45 новых случаев ИБС (4  % 
от всех наблюдаемых в описываемый период) с 
показаниями к плановой хирургической коро-
нарной реваскуляризации. Все пациенты успеш-
но прооперированы. У 8 человек (0,6 % от всех 
наблюдаемых) выявлены показания для рева-
скуляризации других бассейнов (нижние конеч-
ности). В  большинстве случаев (81  %) удалось 
отследить достигнутый уровень ЛПНП, который 
в среднем составил 1,6 ммоль/л.

Заключение. Уникальная организационная 
модель управления рисками ССЗ в условиях кар- 
диодиспансера г.  Сургута позволила применить 
командный подход к профильной группе паци-
ентов высокого риска с ЦВБ. Ангионевроло-
гический кабинет в составе липидного центра 
служит практически значимым целям – регуляр-
ное наблюдение пациентов с выраженным атеро-
склерозом БЦС, доступное обследование, адек-
ватное лечение для приближения содержания 
ЛПНП к целевому диапазону, выявление комор-
бидности и своевременное направление на этап 
высокотехнологической медицинской помощи 
по профилю «сердечно-сосудистая хирургия».

Структура причин исключения из регистра 2019–2023 гг., n (%)

Старше 75 лет Уехал /отказ Смерть Отсутствие критериев Итого

346 (53) 200 (30) 74 (11) 38 (6) 658 (100)

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...
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Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) – 
одна из самых распространенных аритмий. 
Этим заболеванием страдает до 2 % общей по-
пуляции, и показатель растет в последние годы. 
Сочетание ФП с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) усугубляет проблему для здравоохра-
нения. В связи с этим персонифицированный 
подход не только к определению риска разви-
тия ФП у больных ИБС, но и поиск возмож-
ности управления такими рисками делает ак-
туальным изучение данной проблемы. Допол-
нительное применение современных методов 
математической статистики и математического 
моделирования с использованием нового про-
граммного обеспечения позволит предоставить 
дополнительную прогностическую силу и уси-
лит возможности современного профилактичес
кого здравоохранения.

Цель: создать способ оценки риска ФП у 
больных ИБС с использованием свободной 
кроссплатформенной системы визуального про-
граммирования Orange и сравнить с методом 
нелинейной регрессионной модели логистиче-
ского типа.

Материал и методы. В проведенное нами 
исследование были включены сведения паци-
ентов женского и мужского пола с диагнозом 
ИБС (n  =  181, что составило 9,05  % из обще-
го количества 2000 больных ИБС, проходивших 
лечение в ГКБ №  1 г.  Новосибирска за пери-
од 2019–2020  гг.). Пациенты были отобраны и 
разделены по критериям: 1-я группа (группа 
исследования)  – больные ИБС в сочетании с 
ФП, 2-я группа (группа сравнения)  – больные 
ИБС без ФП; контрольный визит в клинику 
осуществили 82 и 99  человек из обеих под-
групп соответственно. На госпитальном этапе 
всем пациентам проводилось диагностическое 
исследование, включающее: общеклиническое 
обследование, стандартное лабораторное обсле-
дование, электрокардиограмму (ЭКГ), суточное 

мониторирование ЭКГ по Холтеру (ХМ-ЭКГ), 
ультразвуковое исследование сердца (ЭхоКГ), а 
впоследствии, при повторном контрольном ос-
мотре, также забор крови для определения мо-
лекулярно-генетических и метаболомных пока-
зателей. Для этой части исследования пациенты 
подписывали информированное добровольное 
согласие. Соотношение мужчин и женщин со-
ставило 45 и 55 %, возраст – 67,3 [65; 73]  года 
(медиана [нижняя квартиль; верхняя квартиль]). 
Критерии исключения: наличие тяжелых сопут-
ствующих соматических патологий в стадии де-
компенсации.

Статистический анализ выполнен с исполь-
зованием свободной кроссплатформенной систе-
мы визуального программирования Orange (про-
грамма с открытым исходным кодом для интел-
лектуального анализа данных, статистических 
исследований и визуализации данных, который 
обеспечивает визуальное программирование для 
построения рабочих процессов анализа, разра-
ботана лабораторией биоинформатики Люблян-
ского университета (Словения), работает на ос-
нове машинного обучения) и пакета SPSS 23.0. 
Обработка данных предполагала первоначальное 
построение модели оценки риска возникнове-
ния ФП на основе метода нелинейной логисти-
ческой регрессии (пакет SPSS) с последующим 
сравнением с разработанной в системе Orange 
моделью. Система Orange позволяет учитывать 
нелинейные взаимосвязи при прогнозировании 
наиболее вероятных исходов. Машинное обу
чение  – это один из методов искусственного 
интеллекта, который решает задачу не прямым 
путем, а путем нахождения закономерностей в 
данных в результате обучения алгоритма на на-
боре примеров с известными исходами (благо-
приятный исход или неблагоприятный исход). 
В этом случае алгоритм обучается на наборе 
примеров, корректируется с помощью тестового 
набора, а затем применяется к реальным объек-
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там (в данном случае пациентам), нуждающим-
ся в прогнозировании. Другими словами, пер-
вый этап  – обучение, второй  – предсказание. 
Orange  – инструмент с открытым исходным 
кодом для интеллектуального анализа данных, 
статистических исследований и визуализации 
данных, который обеспечивает визуальное про-
граммирование для построения рабочих процес-
сов анализа.

Результаты. Для всесторонней оценки вли-
яния клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных и показателей на развитие 
фибрилляции предсердий у больных ИБС из 
множества факторов, возможно оказывающих 
влияние, нами были отобраны следующие: Х1 – 
пол, Х2 – возраст, Х3 – фракция выброса лево-
го желудочка, Х4 – уровень общего холестери-
на, Х5 – уровень ЛПВП, Х6 – уровень ЛПНП, 
Х7 – артериальная гипертензия, Х8 – сахарный 
диабет 2 типа, поскольку они имели максималь-
ную корреляцию с зависимой переменной (ФП) 
и слабую корреляцию между собой. При этом 
количественные переменные учитывались кон-
кретным числом, а качественные номинальным 
способом: 1  – наличие признака у пациента, 
0 – отсутствие признака у пациента. Как пока-
зал результат перекрестной проверки алгоритма 
в Orange, данный набор переменных показывает 
высокоточное прогнозирование, коэффициент 
точности (Kточн) равен 0,867. Коэффициент чув-
ствительности (Kчув) составлял 0,864, коэффици-
ент специфичности (Kспец) – 0,872. Для сравне-
ния была построена аналогичная модель риска 
ФП у больных ИБС с использованием модуля 
РЕГРЕССИЯ статистического пакета SPSS. Для 
определения наиболее информативных незави-
симых переменных в логистической регрессион-
ной модели и вычисления коэффициентов при 
этих переменных использовался «метод Вальда 

вперед»; в построенную модель вошли те же 
факторы: пол, возраст, фракция выброса лево-
го желудочка, содержание общего холестерина, 
ЛПВП, ЛПНП, артериальная гипертензия, са-
харный диабет 2 типа. Точностные характери-
стики регрессионной модели были близкими с 
таковыми из Orange: Kчув  =  87,3, Kспец  =  90,0, 
Kточ = 88,6.

Заключение. Очевидно, что оба способа дают 
высокоточное определение риска ФП при ИБС 
у конкретного пациента, однако Orange проста 
в применении и не требует специальных навы-
ков у пользователя. Пользовательский интер-
фейс системы легко осваивается специалистами 
из разных сфер, связанных с большими набо-
рами разнообразных данных, а сама программа 
находится в свободном доступе в информацион-
но-телекомуникационной сети интернет.
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Осведомленность кардиологических больных 
по вопросам профилактики гиперхолестеринемии

Е.А. Леушина

ФГБОУ ВО «Кировский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Киров, Россия

Распространенность сердечно-сосудистых за- 
болеваний (ССЗ) и обусловленная ими смерт
ностъ в Российской Федерации одни из самых 
высоких в мире. Основным залогом успеха в 
снижении заболеваемости и смертности от ССЗ 
является первичная и вторичная профилактика 

наиболее опасных из них – артериальной гипер-
тонии, ишемической болезни сердца, хрониче-
ской сердечной недостаточности, фибрилляции 
предсердий [1]. Гиперхолестеринемия является 
одним из основных факторов риска развития и 
прогрессирования сердечно-сосудистой патоло-
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гии. По сравнению с другими факторами риска 
она вносит наибольший вклад в развитие ин-
фаркта миокарда [2]. Скрининг дислипидемий 
показан у пациентов с ССЗ, при неблагопри-
ятном семейном анамнезе, а также у больных с 
хронической болезнью почек, с заболеваниями 
периферических артерий. Особое внимание не-
обходимо обращать на наличие кожных ксантом, 
ксантелазм век или липоидной дуги роговицы у 
лиц моложе 45 лет, так как это может свиде-
тельствовать о наличии дислипидемии [3]. При 
подозрении на семейную гиперхолестеринемию 
важно проводить каскадный, универсальный, 
селективный скрининги. Все пациенты с нару-
шением липидного обмена обязательно должны 
быть консультированы в отношении изменения 
образа жизни [4].

Цель: оценить осведомленность кардиологи-
ческих больных по вопросам профилактики ги-
перхолестеринемии.

Материал и методы. Проведено одномомент-
ное исследование 50 кардиологических больных 
из города Кирова и области, находившихся на 
поликлиническом приеме в ЧУЗ «Клиническая 
больница “РЖД-Медицина” города Киров». 
Средний возраст составил 53  ±  1,2  года. Всем 
обследуемым предложили ответить на вопросы 
анкеты по влиянию изменения образа жизни 
на уровень липидов (Диагностика и коррекция 
нарушений липидного обмена с целью профи-
лактики и лечения атеросклероза. Российские 
рекомендации VII пересмотр 2020  г., Обобщен-
ное руководство по лечению семейной гиперхо-
лестеринемии Международного фонда семейной 
гиперхолестеринемии, 2014 г.).

Результаты. В  ходе исследования выявлено, 
что 90  % опрошенных знают, какую опасность 
несет повышенный уровень холестерина и кон-
тролируют его 1  раз в месяц  – 2  %, 1  раз в 
3  месяца  – 10  %, 1  раз в 6  месяцев  – 20  % 
человек, остальные 1  раз в год и реже. Для 
профилактики гиперхолестеринемии: снижение 
потребления насыщенных жиров и холестерин-
содержащих продуктов  – 90  % респондентов; 
использование в рационе красного дрожжево-
го риса  – 2  % опрошенных; исключение ни-
котина  – 20  % респондентов; исключение ал-
коголя  – 18  % опрошенных; снижение массы 
тела  – 96  % респондентов; регулярная физи-

ческая активность  – 10  % человек; контроль, 
имеющихся заболеваний, таких как артериаль-
ная гипертония, ишемическая болезнь сердца, 
сахарный диабет, заболевания почек  – 80  % 
опрошенных; консультация узкого специалиста, 
при наличии психологического стресса  – 2  % 
респондентов.

Заключение. Таким образом, в результа-
те оценки осведомленности кардиологических 
больных по вопросам профилактики гиперхоле-
стеринемии обнаружено, что большинство лю-
дей знают об опасности повышения содержания 
холестерина и придерживаются контроля данно-
го показателя 1 раз в год. Пациенты информи-
рованы о диетических рекомендациях и о том, 
какие изменения нужно внести в свой рацион 
питания для профилактики повышенного уров-
ня холестерина. Несмотря на это, многие не 
знают, что отказ от курения, алкоголя, исклю-
чение гиподинамии и стрессовых факторов ве-
дут к снижению данного показателя. Необходи-
мо проводить беседы с пациентами о важности 
ведения здорового образа жизни для профилак-
тики гиперхолестеринемии, а также информи-
ровать их о возможности безопасной медика-
ментозной коррекции повышенного уровня хо-
лестерина на всех этапах медицинской помощи.
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Взаимосвязь атеросклеротического поражения аорты 
и крупных артериальных сосудов по данным МРТ
А.С. Максимова, Н.И. Рюмшина, А.Е. Сухарева, В.Ю. Усов

НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Проблема атеросклеротических 
поражений артериальных сосудов общепри-
знанно сегодня является важнейшей причиной 
смертности трудоспособного населения во всех 
индустриальных странах, в том числе и в Рос-
сии [1]. При этом все большее внимание уде-
ляется не только изолированной диагностике 
патологии коронарных и каротидных артерий, 
но и ранней диагностике атеросклеротических 
поражений аорты, поскольку именно состояние 
аорты понимается сегодня как ключевой фактор 
для прогноза жизни пациента и тесно связано 
с поражением артерий жизненно важных орга-
нов, прежде всего сердца, мозга и почек [2–4]. 
Целью нашей работы стала оценка взаимосвязи 
атеросклеротического поражения аорты и круп-
ных артериальных сосудов по данным МРТ.

Материал и методы. В  данное исследова-
ние включены две группы пациентов: 1-я груп-
па  – 17  человек (62,3  ±  6,2 года), 2-я груп-
па  – 36  человек (46,3  ±  6,7 года). По данным 
МРT-исследования с парамагнитным контраст-
ным усилением исследовалась взаимосвязь ате-
росклеротического поражения аорты и сонных 
артерий (в группе 1), аорты и подвздошных ар-
терий (в  группе  2). Для оценки атеросклероти-
ческого поражения аорты, сонных и подвздош-
ных артерий рассчитывался индекс усиления 
(ИУ) T1-взвешенного изображения (Т1-ВИ), 
как отношение интенсивности постконтрастно-
го и исходного T1-ВИ.

Результаты. При расчете индекса усиления 
Т1-взвешенного изображения (ИУ Т1-ВИ) сон-
ных артерий и грудной аорты у пациентов 1-й 
группы были получены значения ИУ для сонных 
артерий – 1,24 ± 0,17, для аорты – 1,22 ± 0,17. 
В контрольной группе – лишь 1,04 ± 0,02. При 
оценке взаимосвязи ИУ T1-ВИ аорты и сонных 
артерий выявлена положительная линейная за-
висимость (r = 0,672; p < 0.05). При этом при-
знаков расслоения/аневризмы аорты выявлено 
не было; ее поперечник (диаметр на уровне по-
звонков Th6-9) у пациентов с атеросклерозом 
составил 2,5  ±  0,31  см. Также определено, что 
ИУ атеросклеротической бляшки сонных арте-
рий при контрастировании и уровень общего 
холестерина положительно и достоверно корре-
лируют между собой (r = 0,584; p < 0,05); также 
существует положительная взаимосвязь между 
контраст-индуцированным ИУ сонных артерий 

и уровнем триглицеридов (r =  0,667; p  <  0,05). 
Во второй группе обнаружена положительная 
линейная зависимость между толщиной стенки 
брюшной аорты и ИУ Т1-ВИ. У  двух пациен-
тов с максимальными значениями ИУ Т1-ВИ 
брюшной аорты и подвздошных артерий впо-
следствии были диагностированы эпизоды ише-
мического поражения нижних конечностей.

Заключение. Методика контрастированного 
МРТ-исследования атеросклеротических пора-
жений аорты, вероятно, может рассматриваться 
как дополнительная независимая техника ис-
следования атеросклероза при проспективных 
исследованиях не только хирургических, но и 
консервативных методов антиатеросклеротичес
кой терапии, а также оценки риска расслаи-
вания, разрыва аневризматических атероскле-
ротических поражений и, вероятно, позволит 
выработать дополнительные критерии к их опе-
режающему хирургическому ведению.
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Взаимосвязь миокардиального кровотока и резерва 
с биохимическими маркерами дислипидемии у пациентов 

с необструктивным атеросклеротическим поражением 
коронарных артерий

А.Н. Мальцева, К.В. Копьева, А.В. Мочула, О.А. Трубачева, 
Е.В. Гракова, К.В. Завадовский

НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Дислипидемия (ДЛП) может быть 
причиной развития микроваскулярной дисфунк-
ции у пациентов с необструктивным атероскле-
ротическим поражением коронарных артерий 
(КА) [1, 2]. За прошедшие несколько лет было 
показано, что несмотря на отсутствие тяжелой 
степени обструкции коронарного русла пациен-
ты со стенозами КА менее 50  % могут иметь 
достаточно высокую частоту развития неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий [3, 4]. 
С  этой точки зрения открывается необходи-
мость поиска новых критериев стратификации 
риска в данной группе пациентов. Цель ис-
следования: оценить взаимосвязь миокардиаль-
ного кровотока (МК) и резерва МК (РМК) с 
биохимическими маркерами ДЛП у пациентов 
с необструктивным атеросклеротическим пора-
жением КА.

Материал и методы. В исследование были 
включены пациенты с подозрением на ишеми-
ческую болезнь сердца (ИБС) и с необструк-
тивным атеросклеротическим поражением КА 
(менее 50  %) по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии  – коронарографии 
(МСКТ-КГ). Всем пациентам была выполне-
на динамическая однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография (ОФЭКТ) миокарда 
с оценкой стандартных индексов нарушения 
миокардиальной перфузии  – SSS, SRS, SDS, 
и количественных показателей  – МК при на-
грузке (стресс-МК), МК в покое (покой-МК), 
РМК: отношение стресс-МК/покой-МК, раз-
ница между стресс-МК и покой-МК (ΔМК). 
Подготовка пациентов, протокол исследования, 
запись и обработка сцинтиграфических данных 
были подробно нами описаны в предыдущих 
работах [5, 6]. В крови определяли биохими-
ческие маркеры ДЛП: содержание холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП), 
аполипопротеина B (апо  B), аполипопротеина 
A1 (апо A1) и индекс отношения апо B/апо A1. 
На основании уровня ХС ЛПНП были сфор-
мированы две группы пациентов: с повышен-
ным содержанием ХС ЛПНП (3,33 [3,0; 3,95] 
ммоль/л (медиана [нижняя квартиль; верхняя 

квартиль]) (n  =  29) и с нормальным (1,7 [1,4; 
2,3] ммоль/л) (n = 15).

Результаты. В исследование вошли 44  па-
циента (27  мужчин, возраст 56,4  ±  9,5  года). 
Уровень аполипопротеинов значимо различался 
в первой и второй группах: апо  B 3,38 [2,91; 
3,59] и 2,61 [2,27; 2,81]  мг/мл, апо  A1 10,66 
[8,29; 12,71] и 11,41 [8,41; 12,04] мг/мл, апо B/
апо  A1 0,33 [0,26; 0,37] и 0,24 [0,19; 0,3] со-
ответственно. Сцинтиграфические показатели 
статистически значимо не отличались в груп-
пах: SSS 0,0 [0,0; 2,0] и 2,0 [0,0; 2,0], SDS 0,0 
[0,0; 2,0] и 2,0 [0,0; 2,0], стресс-МК 1,33 [1,05; 
1,63] и 1,4 [1,01; 1,71]  мл/мин/г, РМК 2,51 
[1,57; 3,31] и 2,53 [1,56; 2,84], ΔМК 0,75 [0,36; 
1,3] и 0,73 [0,38; 1,27]  мл/мин/г соответствен-
но. При этом корреляционный анализ показал 
наличие обратной отрицательной взаимосвязи 
апо  B/апо  A1 с РМК (ρ  =  –0,64, p  =  0,01) и 
ΔМК (ρ = –0,63, p = 0,03), положительную вза-
имосвязь между содержанием апо  A1 и РМК 
(ρ = 0,63, p = 0,02), ΔМК (ρ = 0,58, p = 0,01). 
По данным ROC-анализа значение апо  B/
апо A1 0,27 (AUC = 0,85, 95 % ДИ 0,564–0,98, 
p  =  0,008) с чувствительностью 75  % и специ
фичностью 90  % может предполагать наличие 
снижения РМК менее 2,0. В  то  же время со-
держание апо A1 7,77 мг/мл (AUC = 0,88, 95 % 
ДИ 0,593–0,988, p = 0,004) с чувствительностью 
75  % и специфичностью 100  % может предпо-
лагать наличие снижения РМК менее 2,0.

Заключение. РМК и ΔМК имеют тесную 
взаимосвязь с биохимическими маркерами ДЛП 
(апо B/апо A1, содержание апо A1) у пациентов 
с необструктивным атеросклеротическим пора-
жением КА.
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Два метода определения содержания NT-proBNP, 
полуколичественный и количественный, для раннего выявления 

хронической сердечной недостаточности
Е.А. Медведева1, А.В. Алейникова1, Н.Г. Ложкина1, 2, З.Х. Жилоков2

1 ФГАОУ ВПО «Новосибирский национальный исследовательский государственный университет», 
г. Новосибирск, Россия

2 ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины», 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Сердечная недостаточность (СН) 
является одной из основных причин заболева-
емости и смертности во всем мире. Циркули-
рующие биомаркеры, отражающие патофизио-
логические пути развития и прогрессирования 
СН, могут помочь врачам в ранней диагностике 
и ведении пациентов с СН. N-терминальный 
фрагмент мозгового натрийуретического пепти-
да (NT-proBNP) хорошо зарекомендовал себя 
как высокочувствительный биомаркер, вошед-
ший в российские, европейские и американ-
ские рекомендации, подтверждающий наличие 
СН [1–3]. NT-proBNP совместно с BNP обра-
зуется из прогормона proBNP кардиомиоцитами 
желудочков в ответ на перегрузку объемом или 
давлением  [4]. И BNP, и NT-proBNP обнару-
живаются в крови с помощью иммунохромато-
графического анализа, но NT-proBNP обладает 
некоторыми преимуществами [5]. NT-proBNP 
выводится только пассивно, главным обра-
зом почками. В то же время только четверть 
BNP выводится почками в неизмененном виде, 
оставшаяся часть выводится после связывания с 
рецептором NPR-C или путем ферментативно-
го расщепления неприлизином. Из-за отличий 
клиренса NT-proBNP имеет более длительный, 
чем BNP, период полувыведения (120 и 20 мин 
соответственно) и более высокую концентрацию 
в плазме крови (примерно в 6 раз) [6]. При со-
держании в плазме NT-proBNP  <  125  пг/мл 

наличие СН маловероятно [3]. В  связи с этим 
необходим поиск наиболее простого и легковос-
производимого в реальной клинической практи-
ке метода определения NT-proBNP.

Цель: оценить клиническую значимость 
полуколичественного метода определения NT-
proBNP в ранней диагностике СН.

Материал и методы. В открытое поперечное 
нерандомизированное когортное исследование 
было включено 50  пациентов (средний возраст 
63,5  года), обратившихся амбулаторно на кон-
сультацию кардиологу. У всех пациентов прово-
дили стандартное клиническое, биохимическое 
и инструментальное обследование и определе-
ние концентрации N-терминального мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) коли-
чественно (анализатор Vitros 3600, Ortho Clinical 
Diagnostics, USA) и полуколичественным им-
мунохроматографическим методом (ООО НПО 
«БиоТест», Новосибирск). Диагноз хронической 
СН (ХСН) подтверждался в соответствии с на-
циональными и европейскими рекомендациями.

Результаты и их обсуждение. В исследовании 
было выделено две группы больных: в 1-ю груп- 
пу вошли 27  человек с признаками ХСН со 
2 ФК и выше (NYHA) и во 2-ю группу – 23 че-
ловека, не имеющих признаков ХСН по данным 
предшествовавших обследований. По результа-
там теста на NT-proBNP полуколичественным 
методом у всех 27 человек 1-й группы этот по-
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казатель был выше нормы. Во 2-й группе у трех 
человек выявлено повышение содержания NT-
proBNP, что позволило впоследствии подтвер-
дить диагноз ХСН 1 ФК (NYHA). Затем прове-
дено сравнение полученных величин со значе-
ниями, измеренными количественным методом. 
Количественные значения предполагают кон-
кретное число, а полуколичественные улавлива-
ют диапазон значений: 1-й класс < 125  пг/мл 
(норма), 2-й класс 125–450  пг/мл, 3-й класс 
450–900  пг/мл, 4-й класс 900–1800  пг/мл, 5-й 
класс ≥ 1800  пг/мл. Поэтому количественные 
значения NT-proBNP также распределили по 
классам аналогичным образом. Получилось, что 
в 14  случаях из 27 с «явной» ХСН или с ХСН 
со 2 ФК и выше (NYHA) диапазон значений 
(классы) NT-proBNP, определяемый количе-
ственным и полуколичественным методами, не 
совпал. С  другой стороны, в группе отсутствия 
явных признаков ХСН в трех случаях из 23 вы-
явлено повышение содержания данного марке-
ра, соответствующее 2  классу (125–450  пг/мл) 
по результатам обоих методов, что позволило 
подтвердить диагноз ХСН 1 ФК (NYHA) у этих 
больных. У остальных 20 человек классы значе-
ний NT-proBNP, определенные обоими метода-
ми, полностью совпали.

И.А.  Козлов и Д.А.  Соколов оценивали 
информативность данных о содержании NT-
proBNP в крови, полученных с помощью набора 
для иммуноферментного анализа у пациентов, 
которым выполнялись сосудистые оперативные 
вмешательства разной степени кардиологичес
кого риска. Исследователи определяли уровень 
NT-proBNP до оперативного вмешательства, 
утром первых послеоперационных суток и через 
5–7  суток после операции перед выпиской из 
стационара. Данные сравнивались со значени-
ями, полученными путем иммунохемилюминес-
центного анализа. Несмотря на определенные 
количественные отличия, методы в целом ока-
зались одинаково эффективными при оценке 
динамики NT-proBNP. Помимо этого, набор 
для иммуноферментного анализа предсказывал 
сердечно-сосудистые осложнения с чувстви-
тельностью 66,7 % и специфичностью 81,3 %, а 
набор для иммунохемилюминесцентного анали-
за  – с чувствительностью 66,7  % и специфич-
ностью 75,0  % [7]. Роль NT-proBNP в ранней 
диагностике СН крайне важна. Например, в ис-
следовании E.H.  Nah et  al. был обнаружен бо-
лее высокий уровень NT-proBNP у субъектов со 
структурными аномалиями сердца, которые еще 
не были клинически очевидны, но выявлены в 
результате эхокардиографии (увеличение индек-
са массы миокарда ЛЖ, размера левого предсер-
дия и  т.д.). При этом было продемонстрирова-

но, что диастолическая дисфункция не связана 
с повышением содержания NT-proBNP [8]. Ана-
логично E. Yii et al. показали, что повышенный 
уровень NT-proBNP был самым сильным пре-
диктором всех форм систолической дисфункции 
левого желудочка. Они также выяснили, что от-
рицательная прогностическая ценность (веро-
ятность того, что у человека с отрицательным 
результатом теста не будет нарушенной систо-
лической функции левого желудочка) при по-
роговом значении NT-proBNP =  125  пг/мл со-
ставляет 98 %. Положительная прогностическая 
ценность (вероятность того, что у человека с 
положительным тестом нарушена систолическая 
функция левого желудочка) при пороговом зна-
чении NT-proBNP = 125 пг/мл составляет 17 % 
[9]. Повышенный уровень NT-proBNP значимо 
коррелирует с риском смертности независимо 
от других факторов риска. Это было показано в 
том числе в работе H. Rudolf et  al. Целью дан-
ного анализа было определить связь NT-proBNP 
со смертностью от всех причин и сердечно-со-
судистой смертностью в проспективном когорт-
ном исследовании случайных пожилых пациен-
тов в репрезентативном учреждении первичной 
медико-санитарной помощи в Германии. Всего 
в исследование было включено 6880 пациентов. 
В результате обнаружено, что без корректировки 
у пациентов с уровнем NT-proBNP > 300 пг/мл 
риск смертности от всех причин был более 
чем в 3 раза выше, а риск сердечно-сосудистой 
смертности  – более чем в 6 раз. Ассоциации 
оставались статистически значимыми после кор-
ректировки на традиционные факторы риска, 
сердечные заболевания и принимаемые лекарст
венные препараты [10].

Заключение. Полуколичественный метод вы-
сокочувствителен для определения любых повы-
шений содержания NT-proBNP, что имеет зна-
чение для ранней диагностики СН, в том числе 
ее субклинических форм.
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Изучение признаков ишемии миокарда и нарушений сердечного ритма 
у пациентов при воздействии стресса

О.Е. Морунов

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Психологический стресс является 
фундаментальным компонентом жизни, воз-
действующим на всех людей с разной частотой 
и интенсивностью. Стресс может быть острым 
или хроническим, может иметь различную со-
циальную причину: семейные разногласия, тра-
гические случаи, тяжелые заболевания, стихий-
ные бедствия, неблагоприятные социально-эко-
номические условия (например, низкий доход, 
высокий уровень преступности); может быть 
связан с хроническими психическими заболева-
ниями, сопровождающимися депрессией и тре-
вожностью. Исследования свидетельствуют, что 
стресс независимо связан с риском развития 

ряда заболеваний, включая сердечно-сосудистые 
заболевания. Физиологическая реакция каждого 
человека на стрессорное воздействие определяет 
его последствия для здоровья. Психологический 
стресс влияет на сердечно-сосудистую систему, 
приводя к повышению артериального давления, 
риска инфаркта и инсульта. Стресс увеличи-
вает риск диабета и ухудшает гликемический 
контроль у диабетиков. Кроме того, стрессо-
вые состояния связаны с более высоким уров-
нем курения, нарушениями сна. Хронический 
стресс вызывает нездоровые привычки в еде и 
предпочтение нездоровой пищи. Это повышает 
риск гипертонии, ожирения, которые являются 
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факторами риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний [1]. В  профессиях, связанных с повы-
шенным уровнем стресса, установлено влияние 
стресса на развитие нарушений ритма сердца и 
артериальной гипертензии. Хронический стресс 
изучен среди военных специальностей, спаса-
телей, пожарных, спортсменов, машинистов 
локомотивов [2]. Влияние стресса на сердечно-
сосудистую систему зависит от индивидуальной 
стрессоустойчивости. Для измерения стресса ис-
пользуется несколько методов. Психометриче-
ские опросники являются одними из наиболее 
широко используемых инструментов, учитывая 
их доступность, низкую стоимость и связь с не-
благоприятными исходами. Однако несмотря на 
то что опросники признаны золотым стандар-
том, они ограничены, поскольку измеряют ис-
ключительно воспринимаемую эмоциональную 
реакцию на стресс, которая может отличаться 
от нейропсихиатрических, поведенческих и фи-
зических проявлений стресса [3]. Хронический 
стресс является распространенным, недооце-
ненным фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. В результате воздействия на ней-
рогормональную активность и воспаление хро-
нический стресс связан с эндотелиальной дис-
функцией, изменением сосудистой реактивности 
и повышением коагуляции. Нейрогормональные 
и воспалительные эффекты стресса способству-
ют усилению атеросклеротического воспаления. 
Вместе эти факторы еще больше усиливают 
риск атеросклероза и в значительной степени 
способствуют его связи с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Необходимы дополнительные 
исследования, чтобы понять основные механиз-
мы и разработать соответствующие методы про-
филактики и лечения. Здоровый образ жизни 
способствует повышению стрессоустойчивости 
[4] и профилактике сердечно-сосудистых забо-
леваний [5].

Цель: изучить признаки ишемии миокарда и 
вариабельность сердечного ритма у пациентов в 
периоперационном периоде артроскопии.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены пациенты с плановой артроскопией ко-
ленного сустава. Периперационный период был 
использован как модель стессорного состоя-
ния. Артроскопия выбрана как малоинвазив-
ное вмешательство, не требующая инфузион-
ной терапии. Операции проводились под мест-
ной анестезией. Предоперационная подготовка 
не включала назначения седативной терапии. 
В исследования включены пациенты без хрони-
ческих заболеваний, включая сердечно-сосуди-
стую патологию. Была проведена комплексная 
психологическая оценка стрессоустойчивости: 
Perceived Stress Scale (PSS, шкала стресса), The 

Depression, Anxiety and Stress Scale (DASS, шка-
ла депрессии, тревожности и стресса), Шкала 
Ч.Д.  Спилберга, Ю.Л. Ханина, Шкала психо-
логического стресса RSM-25. Выделены две 
группы: 34 стрессоустойчивых пациента и 57 
нестрессоустойчивых. За сутки до операции и 
в 1-е сутки после операции пациентам прово-
дилось суточное мониторирование ЭКГ. Про-
ведена статистическая обработка полученных 
материалов исследования с применением непа-
раметрического теста Манна – Уитни. Значения 
p  <  0,05 считались статистически значимыми. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие. Исследование одобрено этиче-
ским комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. При анализе суточного мони-
торирования ЭКГ в дооперационном периоде 
у нестрессоустойчивых пациентов в сравнении 
со стрессоустойчивыми выявлена более выра-
женная тахикардия, чаще наблюдалась депрес-
сия сегмента ST, элевация сегмента ST, однако 
различия не были статистически значимыми. У 
нестрессоустойчивых пациентов в предопераци-
онном периоде достоверно значимо увеличива-
лось количество наджелулочковых экстрасистол. 
В послеоперационном периоде чаще выявлялись 
тахикардия, депрессия сегмента ST, элевация 
сегмента ST, наджелулочковые экстрасистолы 
в сравнении с пациентами с высокой стрессо-
устойчивостью, однако различия не были до-
стоверно значимыми. Статистически значимым 
было увеличение эпизодов брадикардии у не-
стрессоустойчивых пациентов.

Заключение. Стресс ассоциирован с более 
высоким системным воспалением, риском сер-
дечно-сосудистых заболеваний и сокращением 
продолжительности жизни. Полученные нами 
данные свидетельствуют о влиянии стресса на 
контроль сердечного ритма. Под воздействием 
стресса в периоперационном периоде артро-
скопии отмечаются нарушения ритма сердца, 
зависящие от стрессоустойчивости пациентов. 
Таким образом, предоперационная подготовка 
перед артроскопией требует оценки стрессо
устойчивости пациентов и, при необходимости, 
индивидуального подхода к медикаментозным и 
медикаментозным методам коррекции воздей-
ствия стресса.
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Оценка риска постинфарктной хронической сердечной недостаточности 
в современных условиях

И.Р. Мукарамов

ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины», 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Широкое внедрение в клиниче-
скую практику первичной чрескожной коронар-
ной ангиопластики при остром инфаркте мио-
карда позволило существенно улучшить прогноз 
больных [1]. Несмотря на это, у них сохраняет-
ся высокий риск хронической сердечной недо-
статочности (ХСН), что ухудшает качество жиз-
ни больных и увеличивает кумулятивный риск 
летального исхода. В связи с этим оценка риска 
постинфарктной хронической сердечной недо-
статочности в современных условиях является 
актуальной задачей кардиологии.

Цель: разработать способ оценки риска по-
стинфарктной хронической сердечной недоста-
точности ≥ 2 класса по NYHA.

Материал и методы. В исследование вклю-
чено 186 пациентов (средний возраст 63,5 года), 
перенесших инфаркт миокарда (ИМ) с января 
2019 по январь 2020 г. и лечившихся на базе ре-
гионального сосудистого центра № 1 Городской 
клинической больницы №  1 г.  Новосибирска. 
В основную группу вошли 86 человек с призна-
ками ХСН выше 2-го функционального класса 
(ФК) (NYHA), в группу сравнения – 100 чело-
век без признаков ХСН или с ХСН 1-го ФК 
(NYHA). Диагноз ИМ и ХСН устанавливался в 
соответствии с национальными и европейски-
ми рекомендациями [2–3]. Обе группы полу-
чали стандартную терапию ХСН: ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, антаго-
нисты рецепторов ангиотензина  2, ангиотен-
зиновых рецепторов и неприлизина ингибитор 
(АРНИ), β-блокаторы, антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (АМКР), ингибиторы 
SGLT2-рецепторов; также применялись анти-
коагулянты, сахароснижающие препараты, де-
загреганты, статины, диуретики при необходи-
мости. С применением методов факторного и 
корреляционного анализа построена математи-
ческая модель оценки риска ХСН после пере-
несенного ИМ.

Результаты. При разработке способа оценки 
риска развития ХСН после перенесенного ИМ 
в качестве факторов, потенциально влияющих 
на вероятность формирования ХСН 2-го клас-
са и выше по NYHA, использовались более 100 
клинико-демографических, анамнестических, 
физикальных, функциональных, лабораторных 
показателей. Отобран 21 параметр: X1 – возраст 
пациента в годах, X2 – пол, X3 – применение 
АРНИ, X4 – наличие фибрилляции предсердий, 
X5 – сахарный диабет 2 типа, X6 – класс острой 
сердечной недостаточности по Killip, X7  – ку-
рение сигарет, X8  – повторный ИМ, X9, Х10, 
Х11, Х12 и Х13  – содержание триглицеридов, 
общего холестерина, холестерина липопротеи-
нов высокой, низкой и очень низкой плотности 
соответственно, X14  – однососудистое пораже-
ние коронарного русла, X15 – многососудистое 
поражение коронарного русла, X16  – ИМ с 
подъемом сегмента ST, X17  – депрессия сег-
мента ST при наличии ИМ, X18 – уровень кре-
атинина сыворотки, X19  – частота сердечных 
сокращений при поступлении, X20  – систоли-
ческое артериальное давление при поступлении, 
X21 – фракция выброса левого желудочка. Эти 
показатели имели значимые высокие коэффи-
циенты парной корреляции с неблагоприятным 
исходом и слабую корреляцию между собой. 
Для вычисления в пакете SPSS коэффициентов 
использовался метод, называемый «метод Валь-
да назад». В окончательное уравнение вошли 
7 независимых переменных: наличие/отсутствие 
фибрилляции предсердий, за исключением 
впервые выявленной при ИМ; оценка острой 
сердечной недостаточности по классификации 
Killip; концентрация триглицеридов в крови пе-
ред выпиской, наличие элевации или депрессии 
сегмента ST (указывается конкретно на сколько 
милимметров) на электрокардиограмме при по-
ступлении, фракция выброса левого желудочка 
в период госпитализации, применение/непри-
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менение в лечении валсартан/сакубитрила. Дан-
ная формула оценки риска ХСН недостаточ-
ности ≥  2 ФК по NYHA запрограммирована в 
Visual Basic for Applications (VBA) для Excel.

Конфликт интересов: авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Прозрачность финансовой деятельности: ис-
следование выполнено с использованием обо-
рудования ЦКП «Протеомный анализ», поддер-
жанного финансированием Минобрнауки Рос-
сии (соглашение № 075-15-2021-691).
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Некоторые коронароангиографические показатели с позиций 
морфологического анализа поражений основных венечных артерий

Г.А. Нагаева

СП ООО Многопрофильный медицинский центр «Эзгу Ният», г. Ташкент, Узбекистан

Цель: морфологическая оценка коронарных 
стенозов передней нисходящей артерии (ПНА) 
во взаимосвязи с основными показателями вну-
трисердечной гемодинамики.

Материал и методы. Для проведения ис-
следования анализировались результаты коро-
нароангиографии (КАГ) больных ИБС. Было 
отобрано 154 КАГ-заключения с поражением 
ПНА. Морфологическая оценка включала в 
себя КАГ-параметры: классификация АСС/АНА 
атеросклеротического поражения коронарной 
артерии (КА) (типы А, В и С), локализацию сте-
нотического сужения (устье  – У, прокисмаль-
ная – П/3, средняя – С/3 и дистальная – Д/3 
треть КА) и наличие бифуркационных пораже-
ний (по классификации Medina). ЭхоКГ-оценка 
включала в себя анализ фракции выброса ле-
вого желудочка (ФВЛЖ) и объемных показате-
лей – конечно-диастолического (КДО) и конеч-
но-систолического (КСО) объемов ЛЖ.

Результаты. Из 154 поражений ПНА тип А 
имел место в 14 (9,1 %), тип В – в 52 (33,8 %) и 

тип С – в 88 (57,1 %) случаях. Стеноз у больных 
с А-типом составил 64,5 ± 6,4 %, с В-типом – 
55,8 ± 14,3 %, с С-типом – 90,3 ± 9,4 %. Нали-
чие тотальных окклюзий (стеноз КА  =  100  %) 
было выявлено у 18 (11,7  %) больных, из ко-
торых 17 (94,4  % от числа всех тотальных ок-
клюзий или 11,0 % от общей выборки больных) 
имели С-тип поражений КА и один больной 
имел В-тип.

По оценке локализации поражений было вы-
явлено: устьевые поражения  – 0 случаев; пора-
жения П/3 – 111 (72,1 %) случаев (А-тип – у 12 
больных; В-тип – у 35 и С-тип – у 64 больных); 
С/3 – 62 (40,2 %) случая (А-тип – 3; В-тип – 21 
и С-тип – 38 пациентов); Д/3 – 5 (3,2 %) случа-
ев (А-тип – 0; В-тип – 3 и С-тип – 2 больных). 
У 26 (16,9 %) пациентов имелись комбинирован- 
ные поражения: П/3 + С/3; П/3 + Д/3 или С/3 + Д/3.

Из всей выборки КАГ-заключений в 19 
(12,3  %) случаях поражения ПНА характери-
зовались наличием бифуркаций. Истинные би-
фуркационные поражения составили 6 случаев 
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(5 имели класс 1.1.1 и у 1  – был класс 1.0.1 
по Medina), в остальных 13 случаях были лож-
ные бифуркационные поражения (класс 1.1.0 – 
7  больных; класс 1.0.0.  – 1 больной и 0.1.0  – 
5  больных). Все истинные бифуркационные 
поражения относились к С-типу поражений, из 
ложных бифуркаций 6 больных были с В-типом 
и 7 больных – с С-типом. По данным ЭхоКГ-
исследования все пациенты имели сохранные 
значения ФВЛЖ.

Заключение. Стенозы ПНА в 57,1  % случа-
ев характеризовались наличием С-типа атеро-
склеротических поражений. У 11,7  % пациен-

тов была выявлена тотальная окклюзия ПНА, 
из которых 94,4  % относились к поражениям 
С-типа. В превалирующем большинстве случаев 
(72,1 %) поражения ПНА локализовались в П/3 
и характеризовались С-типом поражения КА; в 
16,9  % случаев стенотические сужения харак-
теризовались комбинированной локализацией. 
Доля бифуркационных поражений, из общего 
числа исследуемой выборки, составила 12,3  %, 
при этом В-тип поражений КА характеризовал-
ся наличием как истинных, так и ложных би-
фуркаций, а С-тип – наличием только истин-
ных бифуркаций.
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Влияние курения на уровень белков сурфактанта SP-A и SP-D крови 
у мужчин и женщин г. Новосибирска

К.Ю. Николаев1, Я.К. Лапицкая2, И.А. Косарев1, Н.Ф. Дадашова3

1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 ФГАОУ ВО «Новосибирский национальный исследовательский государственный университет», 
г. Новосибирск, Россия

3 Сургутский государственный университет, г. Сургут, Россия

Введение. Известно, что воздействие табачно-
го дыма, в частности курение сигарет, является 
основной причиной сердечно-сосудистых забо-
левания (ССЗ) и сердечно-сосудистых событий 
у лиц с ССЗ. Сигаретный дым неблагоприят-
но влияет на функцию эндотелия, способствует 
развитию атеросклероза и является протромбо-
тическим фактором [1]. Одним из важных пато-
физиологических механизмов курения является 
его влияние на состав и функцию легочного 
сурфактанта, в частности на белки SP-A и SP-D, 
выполняющие функцию модулирования иммун-
ной среды легких в ответ на проникновение 
различных патогенных факторов с минимизаци-
ей риска чрезмерной воспалительной реакции 
[2]. Наиболее изучена реакция SP-A и SP-D на 
сигаретный дым в бронхоальвеолярной жидко-
сти людей и животных, тогда как влияние ку-
рения на вышеуказанные сурфактантные белки 
в крови исследовано недостаточно [3]. В  связи 
с этим целью настоящего исследования явилось 
определение влияния курения на уровень бел-
ков сурфактанта SP-A и SP-D крови у мужчин 
и женщин г. Новосибирска.

Материал и методы. На базе НИИТПМ  – 
филиала ИЦиГ СО РАН обследовано 174 че-
ловека (87 мужчин и 87 женщин) в возрасте от 
45 до 69  лет, отобранных случайным образом 

среди жителей г. Новосибирска. У всех обследо-
ванных лиц проводился опрос по курению. За-
давались вопросы об употреблении табачных из-
делий: курит ли респондент или курил в прош- 
лом; если курит, то каково количество выкури-
ваемых сигарет в сутки, стаж постоянного таба-
кокурения, при его наличии в настоящем или 
прошлом. Обследуемые лица опрашивались на 
употребление электронных средств нагрева та-
бака и электронных средств доставки табака. 
Степень никотиновой зависимости оценивалась 
с помощью теста Фагерстрема [4]. Содержание 
белков сурфактанта SP-A и SP-D в сыворотке 
крови определялось методом иммунофермент-
ного анализа с использованием стандартных на-
боров ELISA (Cloud-Clone Corp., USA) на ИФА 
анализаторе MultiscanEX (ThermoLabsystem, 
Финляндия). Определение характера распреде-
ления количественных признаков проводилось 
методом Колмогорова–Смирнова и на осно-
вании полученных результатов использовались 
параметрические и непараметрические методы 
описательной статистики. Непрерывные пере-
менные представлены при нормальном рас-
пределении в виде среднего арифметического 
и среднеквадратического отклонения (М  ±  σ), 
при распределении, отличном от нормального – 
в виде медианы и межквартильных интервалов 
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(Ме [25 %; 75 %]). Номинальные данные пред-
ставлены в виде относительных частот объек-
тов исследования (n,  %). Для оценки различий 
количественных данных использовали критерий 
Манна  – Уитни, для номинальных данных  – 
точный критерий Фишера. Корреляционный 
анализ проводился с использованием критерия 
Спирмена. Во всех процедурах статистического 
анализа критический уровень значимости ну-
левой статистической гипотезы (р) принимался 
равным 0,05. Исследование проведено за счет 
финансирования гранта Российского научного 
фонда, №  22-25-00670 и одобрено Этическим 
комитетом НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН.

Результаты. Клинические показатели курящих 
и некурящих обследованных лиц представлены в 
таблице. Определено, что среди курящих преоб-
ладали мужчины, а среди некурящих – женщи-
ны, по другим оцениваемым характеристикам, в 
том числе и по уровням Sp-A и SP-D, сравни-
ваемые группы не различались. При проведении 
корреляционного анализа определены прямые 
ассоциации SP-A с возрастом начала потребле-
ния табачных изделий (r  =  0,381, p  =  0,045), 
с курением в первые часы после пробуждения 
(r = 0,448, p = 0,015), а также с попытками от-
казаться от курения (r = 0,382, p = 0,041).

Обсуждение. Несмотря на то что курение 
значительно снижает экспрессию SP-A и Sp-D 
в бронхоальвеолярной жидкости, клетках лег-
ких, пневмоцитах II типа и альвеолярных ма-
крофагах [3, 5], нами не выявлены различия в 
уровне этих показателей среди курящих и не-

курящих лиц. Полученные результаты корре-
спондируются с исследованием A.  Mutti et  al., 
не определивших влияния курения на содержа-
ние SP-A в крови [6]. В  другом исследовании 
также не было обнаружено различий в уровне 
SP-A и SP-D в крови у курящих и некуря-
щих людей до 25  лет, однако у лиц среднего 
и старшего возраста вышеуказанные показате-
ли были существенно выше у курящих [7]. По 
мнению W.  Mazur et  al., вариабельность влия-
ния курения на уровни сурфактантных белков 
в крови может быть обусловлена генетической 
неоднородностью и этнической принадлежно-
стью обследованных, различиями их полового 
и возрастного состава, влиянием окружающей 
среды, а также сопутствующих заболеваний и 
медикаментозной терапии [8]. Определенные 
нами прямые ассоциации особенностей потреб
ления табачных изделий с содержанием SP-A в 
крови отражают значимость их влияния на этот 
маркер повреждения легких, тесно связанный с 
экстрапульмональными нарушениями, в частно-
сти с дислипидемией [9].

Заключение. Таким образом, нами не выяв-
лены различия в уровне SP-A и Sp-D в крови у 
курящих и некурящих мужчин и женщин г. Но-
восибирска в возрасте от 45 до 69 лет. Опреде-
лены прямые ассоциации SP-A с возрастом на-
чала потребления табачных изделий (r  =  0,381, 
p  =  0,045), с курением в первые часы после 
пробуждения (r  =  0,448, p  =  0,015), а также с 
попытками отказаться от курения (r  =  0,382, 
p = 0,041).

Характеристика обследованных лиц, включенных в исследование

Показатель Некурящие (n = 145) Курящие (n = 29) p

Мужской пол, n (%) 67 (46,2) 20 (69,0) 0,020

Возраст, лет 56,4 ± 7,3 54,6 ± 6,7 0,187

Рост, м 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 0,392

Масса тела, кг 81,0 ± 17,4 83,0 ± 14,4 0,252

Индекс Кетле, кг/м2 28,6 ± 6,0 27,5 ± 4,2 0,363

Окружность талии (ОТ), см 95,4 ± 15,8 98,7 ± 12,5 0,495

Окружность бедер (ОБ), см 108,3 ± 10,8 110,6 ± 8,1 0,255

ОТ/ОБ 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,782

Температура тела, °С 36,4 ± 0,3 36,4 ± 0,2 0,902

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 132,7 ± 18,3 130,3 ± 18,1 0,943

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 85,4 ± 12,4 89,1, ± 14,9 0,333

Сатурация крови кислородом, % 97,9 ± 1,7 98,5 ± 1,2 0,162

Частота дыхательных движений, мин 17,1 ± 1,5 17,6 ± 1,8 0,501

Частота сердечных сокращений, мин 74,4 ± 9,2 76,8 ± 6,9 0,052

SP-A, пг/мл 1131,4 ± 546,9 1147,2 ± 630,9 0,891

Содержание SP-D, нг/мл 1401,3 ± 629,3 1433,5 ± 585,8 0,800
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Немедикаментозная коррекция вегетативного статуса 
и воспалительный синдром у пациентов 

с застойной сердечной недостаточностью ишемического генеза
О.Н. Огуркова, М.А. Кузьмичкина, Т.Е. Суслова, Е.Н. Павлюкова

НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Снижение сердечного выброса 
при сердечной недостаточности (СН) сопровож
дается активацией симпатоадреналовой систе-
мы и подавлением парасимпатического тонуса. 
Показателем симпатической гиперактивности 
является повышенная частота сердечных сокра-
щений (ЧСС), которая является фактором сер-
дечно-сосудистого риска и предиктором внезап-
ной сердечно-сосудистой и общей смертности. 
Увеличение ЧСС сопряжено с субклиническим 
воспалением и нарушением баланса автономной 
нервной системы, оно повышает потребность 
миокарда в кислороде, рабочую нагрузку на серд-
це, тем самым способствуя развитию ишемии [1], 
сопряжено с субклиническим воспалением и на-

рушением баланса автономной нервной системы, 
ассоциируется с разрывами атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях [4]. Как извест-
но, ушная раковина является областью наличия 
соматических афферентных ветвей, в частно-
сти блуждающего нерва. Следовательно, можно 
предположить, что стимуляция этой области мо-
жет опосредованно воздействовать на активность 
симпатоадреналовой системы [1, 3].

Цель: исследование влияния аурикулярной 
электрической вагусной стимуляции (АЭВС) 
на содержание окисленных липопротеинов 
низкой плотности (оЛПНП), антител к ним и 
С-реактивного белка у больных с застойной СН 
ишемического генеза.
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Материал и методы. Исследование выпол-
нено у 50  пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС) в возрасте 60,0  ±  8,9  года 
с функциональным классом (ФК) СН III–IV 
(по NYHA) и фракцией выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ) менее 35  %. Критериями 
включения были: стабильное клиническое со-
стояние в отношении симптомов ХСН в тече-
ние не менее 4 недель; оптимальная и неиз-
мененная терапия (препарат и доза) по поводу 
СН в течение последнего месяца; подписанное 
информированное согласие; ЧСС  ≥  60  уд/мин; 
ФК СН III–IV по NYHA; отсутствие диссин-
хронии ЛЖ (по данным Эхо-КГ) и клапанной 
болезни сердца. Всем пациентам проведены 
тест 6-минутной ходьбы (ТШХ), стандартная 
Эхо-КГ с оценкой ФВ ЛЖ по Simpson в авто-
матическом режиме, суточное мониторирование 
ЭКГ с анализом показателей ВСР. АЭВС прове-
дена с использованием прибора «Вагус» (МПК 
«Электропульс», г.  Томск), с постепенным уве-
личением продолжительности процедур и силы 
тока. Длительность процедур от 1 мин в начале 
курса до 40  мин в конце. Начало стимуляции 
не более 0,1  мА, затем сила тока увеличива-
лась в зависимости от индивидуальной пере-
носимости, но не более 1,5  мА. Длительность 
курса 15 дней. У 7 пациентов АЭВС выполнена 
в качестве плацебо, т.е. без стимуляции. Со-
держание оЛПНП, антител к оЛПНП, высоко-
чувствительного С-реактивного белка (hsСРБ) 
и NT-proBNP определяли иммуноферментным 
методом с помощью диагностических наборов 
фирм «Biomerica» и «Mercodia». Дизайн иссле-
дования  – сравнительное, плацебо-контроли-
руемое, параллельное. Длительность наблюде-
ния составила 3 месяца. Критическое значение 
уровня значимости (р) принимали равным 0,05. 
Исследование проведено с использованием обо-
рудования Центра коллективного пользования 
«Медицинская геномика» Томского НИМЦ.

Результаты. Пациенты были разделены на 
две группы: с ЧСС  >  80  уд/мин (n  =  12) и с 
ЧСС  <  80  уд/мин (n  =  38). Показателем сим-
патической гиперактивности является повышен-
ная частота сердечных сокращений. У обсле-
дованных, которым был проведен курс АЭВС, 
установился новый баланс симпатической и 
парасимпатической иннервации, что выража-
лось в урежении ЧСС на 10  % от исходного 
уровня на фоне неизмененной базовой терапии. 
Для определения СН оценивали содержание 
NT-proBNP, оно было увеличено в сыворотке 
крови всех пациентов, включенных в исследо-
вание, до величин, превышавших патологически 
значимый уровень 125  пг/мл. Концентрация 
NT-proBNP у пациентов с ЧСС более 80 уд/мин 

значительно превышала содержание данного 
показателя в группе пациентов с ЧСС менее 
80  уд/мин. В группе с ЧСС > 80  уд/мин отме-
чена тенденция к снижению уровня NT-proBNP 
сразу после курса АЭВС и достоверное сниже-
ние через 3 месяца после проведенной вагусной 
стимуляции. В качестве дополнительной риск-
стратификации, наряду с уже ставшим «зoлотым 
стандартом» определением содержания NT-
proBNP, нами был изучен биомаркер воспале-
ния hsСРБ. У пациентов с ЧСС > 80 уд/мин по 
сравнению с пациентами с ЧСС  <  80  уд/мин 
его содержание было больше до вагусной сти-
муляции и через 3  месяца АЭВС. Увеличение 
ЧСС сопряжено с субклиническим воспалени-
ем, о чем и свидетельствует повышение концен-
трации hsСРБ. При исследовании показателей 
липидного обмена было обнаружено увеличение 
содержания оЛПНП в обеих группах, статисти-
чески значимых различий между группами не 
обнаружено. АЭВС не повлияла на содержание 
оЛПНП в обеих группах. Содержание аутоан-
тител к оЛПНП в сыворотке крови в группе с 
ЧСС  >  80  уд/мин было достоверно ниже, чем 
в группе с ЧСС < 80 уд/мин до, после и через 
3 месяца АЭВС (таблица).

Обсуждение. На протяжении последних де-
сятилетий активно изучаются сывороточные 
биомаркеры, отражающие различные патофи-
зиологические механизмы патологии сердечно-
сосудистой системы, рассматривается их роль и 
значение в диагностике, оценке эффективности 
лечения ХСН и прогнозировании неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий [2]. Особый 
интерес представляют биомаркеры воспаления 
и биомеханического стресса. Выявленное в на-
шей работе сниженное содержание аутонтител к 
оЛПНП и высокий уровень СРБ в группе боль-
ных с повышенной ЧСС по сравнению с груп-
пой с ЧСС <  80  уд/мин может быть связано с 
воспалительным синдромом. Образование в кро-
ви аутоантител против оЛПНП можно рассма-
тривать как защитный механизм, направленный 
на быстрое удаление из кровотока модифициро-
ванных липопротеинов [3]. Действительно, при 
проведении корреляционного анализа в группе 
с ЧСС > 80 уд/мин была получена прямая зави-
симость между содержанием СРБ, NT-proBNP 
и оЛПНП (r = 0,74) и обратная связь между уров-
нем СРБ и аутоантител к оЛПНП (r = –0,54).

Заключение. Выявленное в нашей работе 
сниженное содержание аутоантител к оЛПНП в 
группе больных с повышенной ЧСС по сравне-
нию с группой с ЧСС < 80 уд/мин может быть 
связано с воспалительным синдромом и состо-
янием напряженности иммунитета у пациентов 
данной группы. Образование в крови аутоанти-
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тел против оЛПНП можно рассматривать как 
защитный механизм, направленный на быстрое 
удаление из кровотока модифицированных ли-
попротеинов. Мы полагаем, что урежение ЧСС 
после АЭВС может быть отражением установ-
ления нового баланса между симпатической и 
парасимпатической иннервацией, которое долж-
но способствовать улучшению функционального 
состояния сердечной мышцы, что нашло отра-
жение в снижении уровня NT-proBNP к 3  ме-
сяцам после стимуляции.
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Изучение полиморфизма гена APOA1 -75G/A у больных с атеросклерозом
О.А. Перевезенцев

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Атеросклероз  – сложное хрони
ческое прогрессирующее заболевание, поражаю-
щее крупные и средние артерии. Центральное 
место в патогенезе атеросклероза занимает от-
ложение холестерина в стенке артерии и внутри 
активированных макрофагов (пенистых клеток). 

Липопротеиды высокой плотности (ЛПВП) уча-
ствуют в переносе холестерина от стенок арте-
рий к печени, процессе, называемом обратным 
переносом холестерина. [1]. Атеросклеротичес
ким поражениям способствуют липопротеи-
ны низкой плотности, которые образуются в 

Сравнительный анализ содержания медиаторов воспаления у пациентов 
с сердечной недостаточностью ишемического генеза

Группа с ЧСС более 80 уд/мин (n = 12)

Показатель (содержание) Исход
После курса 
стимуляции

Через 3 месяца
Уровень 

достоверности p

Группа с ЧСС более 80 уд/мин (n = 12)

оЛПНП, Е/л 993,60 ± 23,86 982,43 ± 22,719 992,10 ± 28,11 p > 0,05

Антитела к оЛПНП, мЕ/мл 261,25 ± 24,96* 278,92 ± 29,77* 230,77 ± 22,79* p < 0,05

NT-proBNP, пг/мл 1493,72 ± 169,23*, ** 1054,28 ± 111,71 871,49 ± 132,72** p < 0,001

hsСРБ, мг/л 10,82 ± 1,27* 8,97 ± 1,34 11,78 ± 1,40* p < 0,001

Группа с ЧСС менее 80 уд/мин (n = 38)

оЛПНП, Е/л 1028,72 ± 19,43 980,20 ± 15,14 938,91 ± 17,61 p > 0,05

Антитела к оЛПНП, мЕ/мл 402,84 ± 62,95* 423,41 ± 62,62* 437,08 ± 65,33* p < 0,05

NT-proBNP, пг/мл 799,61 ± 176,43* 790,21 ± 176,04 771,98 ± 152,91 p < 0,001

hsСРБ, мг/л 4,25 ± 0,54* 6,70 ± 0,75 5,60 ± 0,68* p < 0,001

Примечание. данные представлены в виде средних значений и стандартной ошибки среднего. * – статически зна-
чимая разница между группой с ЧСС более 80 уд/мин и группой с ЧСС менее 80 уд/мин; ** – статически значимая 
разница внутри группы между исходным содержанием и после АЭВС.

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...
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результате накопления липидов, холестерина, 
продуктов жизнедеятельности клеток, кальция и 
фибрина во внутренней оболочке артериальной 
стенки. Выделяют наследственную и приобре-
тенную дислипидемию. Нарушения липидного 
обмена приводят к развитию атеросклеротичес
кого поражения сосудов [2]. Выявлена взаи- 
мосвязь выраженности нарушений липидного 
обмена, факторов воспаления и распространен-
ности атеросклероза коронарных артерий. Боль-
шое количество доказательств свидетельствует о 
том, что окисление липидов в липопротеинах, 
захваченных стенкой сосуда, приводит к обра-
зованию провоспалительных частиц, что при-
водит к рекрутированию лейкоцитов и воспа-
лению. Рассматривается генетическая предрас-
положенность к развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний. Несколько патологических факто-
ров связаны с развитием атеросклероза, вклю-
чая его относительно недавно обнаруженную 
ассоциацию с мутациями митохондриальной 
ДНК и митохондриальной дисфункцией [3]. 
Выявлены особенности течения ишемической 
болезни сердца у пациентов с различными ва-
риантами генов, кодирующих липидный обмен. 
Мутации в гене APOA1 вызывают семейный де-
фицит ЛПВП, наследственное состояние, харак-
теризующееся низким уровнем ЛПВП в крови и 
повышенным риском раннего развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, которое часто воз-
никает в возрасте до 50  лет. Эти мутации при-
водят к изменению белка апо А1. Полиморфизм 
APOA1  -75G/A был изучен в различных этни-
ческих группах с предположением, что аллель 
А может определять уровень ЛПВП у человека 
и склонность к развитию ишемической болез-
ни сердца. Носительство аллеля APOA1  -75G/A 
влияет на метаболизм холестерина, может при-
вести к более высокому риску гиперлипидемии 
у детей с ожирением [4].

Цель: изучить роль полиморфизмов гена 
APOA1  -75G/A у больных ишемической болез-
нью сердца в развитии атеросклероза.

Материал и методы. В исследование вклю
чены 40 мужчин с ишемической болезнью серд-
ца и 40 здоровых лиц (контрольная группа). 
Возраст пациентов составил 52,5  ±  8,5  года в 
основной группе и 42,5 ±  7,5  года в контроль-
ной группе. Исключение составили пациенты с 
сахарным диабетом, перенесенным инсультом, 
острым инфарктом миокарда в анамнезе. Био-
химический анализ включал определение ли-
пидного спектра: содержание общего холестери-
на, липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
ЛПВП, триглицеридов. Определение полиморф-
ных фрагментов ДНК исследуемых генов про-
водили с помощью электрофоретического мето-

да. Для варианта APOA1  -75G/A использовался 
ПДРФ-анализ с последующим электрофорезом 
на полиакриламидном геле. Отношение шансов 
(OR) определяли по четырехпольной таблице. 
Перед включением в исследование пациентами 
было подписано добровольное информирован-
ное согласие. Исследование одобрено этиче-
ским комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. У 27  % пациентов ишемичес
кой болезнью сердца выявлены нарушения ли-
пидного обмена. Изучение варианта генотипа 
APOA1  -75G/A у больных ишемической болез-
нью сердца в сравнении с контрольной груп-
пой выявило более высокий показатель OR для 
АРОА1 (А/А), равный 4,1, OR для АРОA1 (G/A) 
составило 1,1, а для АРОA1 (G/G) – 0,39.

Заключение. Белок апо  А1 является актива-
тором лецитин-холестеролацилтрансферазы in 
vivo, ответственной за этерификацию холестери-
на. Ген APOA1 присутствует наряду с APOC3 и 
APOA4 на хромосоме 11 (11q23.3-qter). Вариации 
в этих генах, по литературным данным, связаны 
с дислипидемией и заболеванием коронарных 
артерий. Полученные нами данные свидетель-
ствуют, что носительство генотипа АРОА1 (А/А) 
повышает вероятность липидных нарушений и 
развития ишемической болезни сердца. Резуль-
таты могут быть использованы в персонифи-
цированных профилактических мероприятиях. 
Рутинная оценка риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний включает анализ возрас-
та, курения, повышенного артериального давле-
ния, повышенного уровня холестерина ЛПНП 
в сыворотке крови, низкого уровня холестерина 
ЛПВП и наличия сахарного диабета. Подход к 
терапии основывается на том принципе, что ин-
тенсивность управления факторами риска долж-
на корректироваться в зависимости от тяжести 
риска. Пациентам из группы низкого риска 
рекомендуют придерживаться здорового образа 
жизни. Больным с высоким риском рекоменду-
ется сразу начинать режим агрессивного сниже-
ния риска путем сочетания немедикаментозных 
и медикаментозных схем. Пациенты с проме-
жуточным риском становятся кандидатами на 
дальнейшую стратификацию риска посредством 
измерения содержания маркера воспаления вы-
сокочувствительного С-реактивного белка или 
неинвазивных процедур, которые проверяют на-
личие ишемии миокарда или коронарной ате-
росклеротической нагрузки, или обоих методов. 
Хотя некоторые из традиционных причинных 
факторов риска, используемых в глобальной 
оценке риска, явно имеют генетическую осно-
ву, специальное генетическое тестирование не 
рекомендуется для рутинной клинической прак-
тики. Поскольку на обычные факторы риска 
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приходится лишь ≈50  % вариабельности риска, 
идентификация генетических различий, влия-
ющих на пути измеримых факторов риска ате-
росклероза или новых путей, может позволить 
определить риск, который дополняет измерение 
обычных факторов риска.
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Роль интерферона-γ и фактора некроза опухоли-α 
в дестабилизации атеросклеротической бляшки

П.В. Пигаревский, В.А. Снегова, С.В. Мальцева, Н.Г. Давыдова, О.Г. Яковлева

ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины», г. Санкт-Петербург, Россия

Введение. Исследование роли различных ин-
терлейкинов при атеросклерозе показало, что 
провоспалительные цитокины способствуют 
прогрессированию заболевания и дестабилиза-
ции атеросклеротических бляшек. В  настоящее 
время известно, что среди провоспалительных 
цитокинов INF-γ и TNF-α играют важную роль 
в формировании атеросклеротических пораже-
ний. Так, INF-γ обладает способностью инги-
бировать синтез коллагена и эластина в глад-
комышечных клетках сосудистой стенки и тем 
самым препятствовать формированию прочной 
фиброзной покрышки бляшки, что в итоге мо-
жет приводить к дестабилизации атеросклеро-
тического поражения. А биологическую роль 
TNF-α оценивают как ведущую к прогрессии 
осложнений при развитии атеросклероза, неста-
бильной стенокардии и коронарных рестенозов. 
Известно, что TNF-α продуцируется преимуще-
ственно моноцитами/макрофагами, эндотели-
альными и тучными клетками. Согласно дру-
гим данным, этот цитокин секретируется Th-1 
клетками, после чего он активирует макрофаги 
и индуцирует воспаление. Однако роль INF-γ 
и TNF-α в формировании нестабильных атеро-
склеротических поражений остается пока мало 
изученной. Целью настоящей работы явилось 
сравнительное исследование содержания INF-γ 
и TNF-α в нестабильных и стабильных атеро-
склеротических поражениях у человека и оцен-
ка их роли в процессе дестабилизации атеро-
склеротической бляшки.

Материал и методы. Материалом исследо-
вания послужили 12  аутопсий, полученных от 

мужчин 61 ± 7 лет, умерших от острой сердеч-
но-сосудистой недостаточности атеросклероти-
ческой этиологии. Обязательным условием для 
отбора материала являлось отсутствие тяжелых 
сопутствующих заболеваний, способных оказы-
вать воздействие на иммунологическую реактив-
ность. Исследовали сегменты аорты (из района 
дуги, грудного и брюшного отделов)  – всего 
50 образцов ткани. Иссеченные кусочки фикси-
ровали в 4 % забуференном параформальдегиде. 
Иммуноморфологическое и микроскопическое 
исследование проводили на парафиновых и 
криостатных срезах толщиной 4–6 мкм. Для ве-
рификации типов атеросклеротических пораже-
ний, с целью отбора нестабильных, обладающих 
признаками прогрессирующего роста бляшек, 
проводили окрашивание препаратов на выяв-
ление липидов красителем Oil Red O («Dako»). 
Одновременно выявляли степень инфильтрации 
сосудистой стенки мононуклеарами с помощью 
окрашивания срезов гематоксилином Майера с 
докраской водно-спиртовым раствором эозина.

Для определения содержания INF-γ и TNF-α 
в клеточных и внеклеточных структурах неста-
бильных и стабильных атеросклеротических по-
ражений было осуществлено иммуногистохи-
мическое исследование высокочувствительным 
двухступенчатым стрептавидин-биотиновым ме- 
тодом. С этой целью использовали монокло-
нальные антитела к INF-γ в концентрации 
500  мкг/мл (Sigma-Aldrich) и TNF-α в концен-
трации 50 мкг/мл (клон 28401, Sigma-Aldrich). 
Продукт реакции выявляли с помощью готового 
набора реагентов «R&D Systems» (Cell & Tissue 
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Staining Kit, HRP-DAB System). Докрашивание 
ядер осуществляли метиловым зеленым (готовый 
р-р Methyl Green Dako). Полученные препараты 
исследовали в световом микроскопе Leica DM 
2500. Микрофотографии получали с использо-
ванием цифровой фотокамеры Leica DFC 420 и 
компьютерной программы Leica Application Suit 
Version 3.4.0.

Результаты. Иммуногистохимический анализ 
сосудистой стенки показал, что INF-γ отсут-
ствует в клеточных и внеклеточных структурах 
нормальных участков артерий. На начальной 
стадии развития атеросклеротического пораже-
ния в районе эндотелия сосуда наблюдаются 
мононуклеарные клетки, активно экспресси-
рующие INF-γ, что, может быть связано с их 
адгезией и дальнейшим проникновением в ин-
тиму. По мере формирования нестабильной ате-
росклеротической бляшки такие мононуклеары 
выявляются в зоне ее покрышки. Важно отме-
тить, что многочисленные клетки, инфильтри-
рующие сосудистую стенку и синтезирующие 
INF-γ, постоянно обнаруживаются в участках 
деструкции и разрыва фиброзной покрышки 
нестабильной бляшки. В отличие от нестабиль-
ных атеросклеротических поражений, в фиброз-
ной покрышке стабильной атеросклеротической 
бляшки наблюдается полное отсутствие вне- и 

внутриклеточной экспрессии INF-γ. Иммуно-
гистохимическое исследование мононуклеарно-
клеточных инфильтратов показало, что мощный 
провоспалительный цитокин TNF-α присутству-
ет в цитоплазме макрофагов, располагающихся 
в покрышке нестабильной атеросклеротической 
бляшки. Одновременно экспрессия TNF-α об-
наруживалась в многочисленных мононуклеар-
ных клетках воспалительных инфильтратов, на-
ходящихся в зонах под нестабильными атеро-
склеротическими поражениями. Интересно, что 
экспрессия TNF-α выявлялась и в цитоплазме 
гладкомышечных клеток в покрышке неста-
бильной бляшки. В  отличие от нестабильных 
поражений, в стабильных бляшках ни внутри-, 
ни внеклеточной экспрессии данного цитокина 
не наблюдалось.

Заключение. Таким образом, на основе изло-
женных данных можно сделать вывод о том, что 
провоспалительные цитокины INF-γ и TNF-α 
могут непосредственно влиять на формирование 
нестабильных атеросклеротических поражений. 
Показано, что нарушение прочности покрыш-
ки нестабильной бляшки и ее деструкция могут 
быть связаны с увеличением концентрации, ак-
тивацией и действием мощных провоспалитель-
ных цитокинов INF-γ и TNF-α в сосудистой 
стенке.
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Роль гена МСР-1 в патогенезе атеросклероза
А.В. Прохин

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Сердечно-сосудистые заболева-
ния являются ведущей причиной смертности и 
инвалидизации населения. Изучение факторов 
риска их развития, а также профилактика сер-
дечно-сосудистой патологии являются важным 
направлением современной медицины. Одним 
из факторов риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний является наследственность. В  настоящее 
время рассматриваются наследственные нару-
шения липидного обмена, предрасполагающие к 
атеросклерозу, наличие близких родственников 
с ранним развитием острого инфаркта миокарда 
и сердечно-сосудистой смертью, наследственной 
предрасположенностью к артериальной гипер-
тензии, сахарному диабету 2  типа [1]. Воспали-
тельные механизмы лежат в основе патогенеза 
атеросклероза. В экспериментах на животных 
установлена связь между наличием хемокина 

МСР-1 (моноцитарный хемоаттрактантный бе-
лок-1) и процессом атерогенеза. MCP-1, прото-
тип хемокина семейства CC, привлекает моно-
циты к участкам воспаления, включая атеро-
генную артериальную стенку. В  эксперименте 
мыши, лишенные MCP-1 или его рецептора 
CCR2, защищены от атеросклероза, а фармако-
логическое ингибирование MCP-1/CCR2 умень-
шает размер бляшки при экспериментальном 
атеросклерозе [2, 3]. Выявлена генетическая 
предрасположенность к дислипидемии, ожире-
нию, артериальной гипертензии. Проведенные 
исследования показывают, что воспалительные 
процессы, лежащие в основе атеросклероза, 
также генетически детерминированы. Недав-
ние генетические данные и данные наблюдений 
за людьми подтверждают ассоциацию уровня 
циркулирующего MCP-1 с риском инсульта и 
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ишемической болезни сердца. Тем не менее 
трансляционный потенциал воздействия на путь 
MCP-1/CCR2 при атеросклерозе у человека 
остается неясным. В  частности, остается неиз-
вестным, является ли активность MCP-1 в орга-
низме человека связанной с прогрессированием 
атеросклероза и нестабильностью бляшек, кото-
рые лежат в основе возникновения клиничес
ких событий, включая инсульт и инфаркт мио- 
карда [4].

Цель: изучить роль полиморфизма гена МСР-1 
(A-2518G) в патогенезе атеросклероза у пациен
тов с ишемической болезнью сердца.

Материал и методы. Включены 60 мужчин 
с ишемической болезнью сердца в возрасте от 
40 до 60 лет. У пациентов определено содержа-
ние общего холестерина, липопротеидов низкой 
и высокой плотности, триглицеридов. Для изу
чения гена МСР-1 (A-2518G) проведены: вы-
деление ДНК из крови, полимеразная цепная 
реакция, рестрикционный анализ, электофоре-
тический анализ. Проведена статистическая об-
работка полученных материалов исследования. 
Использовался критерий χ2 с двумя степенями 
свободы для анализа частоты встречаемости ге-
нотипов (гомозигота-норма, гетерозигота, гомо-
зигота-мутант) и с одной степенью свободы для 
частот аллелей (нормальный и мутантный) для 
гена МСР-1. Перед включением в исследование 
пациентами было подписано добровольное ин-
формированное согласие. Исследование одобре-
но этическим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова.

Результаты. Частоты встречаемости геноти-
пов и аллелей гена МСР-1 (A-2518G) в кон-
трольной группе: АА  – 19, АG  – 11, GG  – 0 
(χ2  =  9,497), аллель А – 0,82, аллель G – 0,18 
(χ2 =  8,792). В группе больных: АА – 9, АG – 

16, GG – 5 (p < 0,01), аллель А – 0,57, аллель 
G – 0,43 (р < 0,005).

Заключение. Полученные нами данные сви-
детельствуют о том, что полиморфизм A-2518G 
гена МСР-1 предрасполагает к атеросклерозу. 
MCP-1 участвует в атерогенезе, вызывая направ-
ленную миграцию моноцитов. мРНК MCP-1 
была найдена в клетках эндотелия, макрофагах 
и гладкомышечном слое атеросклерозированных 
артерий пациентов, подвергшихся коронарному 
шунтированию. Проведенное нами изучение час
тоты встречаемости полиморфизмов гена MCP-1 
(A-2518G) у больных с ишемической болез-
нью сердца подтверждает гипотезу о его роли 
в атеросклерозе. Профилактика атеросклероза 
является важным фактором в снижении заболе-
ваемости и смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Таким образом, полученные нами 
результаты могут быть использованы при раз-
работке индивидуальных программ профилак-
тики развития атеросклеротического поражения 
коронарных сосудов и сердечно-сосудистых за-
болеваний.
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Частота мутаций гена CCR2 у больных атеросклерозом
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Введение. Моноциты являются важными ме-
диаторами атеросклероза, хемокины и рецепто-
ры к ним  – важным звеном в воспалительном 
процессе. Моноциты пересекают артериальный 
эндотелий, попадая в развивающиеся и установ-
ленные поражения, и этот перенос регулируется 
хемокинами. Атеросклеротические поражения 
заметно уменьшаются у мышей ароЕ-/-, которые 

не могут экспрессировать хемокин CCL2 [1, 2]. 
Люди, несущие ген, кодирующий полимор-
физм M280 в локусе хемокинового лиганда  1 
(CX3CL1) мотива CX3-C, который делает мо-
лекулу менее функциональной в плание адге-
зии, относительно защищены от сердечно-со-
судистых заболеваний. Хемокиновый рецептор 
CCR2 регулирует таксис моноцитов и макро-
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фагов, участвует в макрофаг-зависимом вос-
палительном ответе и развитии атеросклероза. 
Хотя CCR2 считается классическим моноцитар-
ным хемокиновым рецептором, не все моноци-
ты экспрессируют CCR2 [3]. В  настоящее вре-
мя рассматривается роль генетических причин 
развития атеросклероза. Механизмы, объясня-
ющие роль CX3CL1 в атеросклерозе, все еще 
не установлены. Выдвигается идея о том, что 
CX3CL1 может, подобно CCR2, регулировать 
привлечение моноцитов в атеросклеротическую 
бляшку, также возможно, что CX3CL1 влияет 
на свойства клеток гладких мышц, поскольку 
они экспрессируют CX3CL1 и CX3CR1 в очагах 
поражения [4]. Мутация в гене CCR2, которая 
приводит к замене валина на изолейцин, встре-
чается с частотой 10–25 %. Наличие этой мута-
ции ассоциировано с начальным этапом разви-
тия атеросклеротических бляшек. Сообщалось о 
кодирующем полиморфизм AG в экзоне 2 гена, 
который приводит к замене Val на Ile в положе-
нии 64. Доказательства влияния этого полимор-
физма на функцию CCR2 получены в исследо-
ваниях ВИЧ-инфицированных людей. CCR2 и 
CCR5 необходимы для проникновения вируса в 
лимфоциты. У  лиц, несущих аллель CCR2 Ile, 
СПИД прогрессирует на 2–4 года позже, чем у 
лиц, гомозиготных по общему аллелю Val [5].

Цель: изучить роль полиморфизмов гена 
CCR2 в развитии атеросклероза.

Материал и методы. Проведено определение 
индекса атерогенности и распространенности 
полиморфизмов гена CCR2 у 60  больных ише-
мической болезнью сердца и в группе контроля 
(здоровые). Для определения полиморфизмов 
гена CCR2 проведена амплификация полиморф-
ных локусов гена CCR2, рестрикционный ана-
лиз. Перед включением в исследование паци-
ентами было подписано добровольное инфор-
мированное согласие. Исследование одобрено 
этическим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пиро-
гова.

Результаты. Индекс атерогенности у пациен-
тов с ишемической болезнью сердца составил 
4,88 ± 0,74, у здоровых – 3,74 ± 0,38 (р < 0,05). 
Частота встречаемости генотипов и аллелей гена 
CCR2 в контрольной группе (здоровые): гено-
тип II  – 28, генотип IV  – 2, генотип VV  – 0, 

аллель I – 0,97, аллель V – 0,03; в группе боль-
ных с ишемической болезнью сердца: генотип 
II – 28, генотип IV – 2, генотип VV – 0, аллель 
I – 0,97, аллель V – 0,03 (χ2 = 0).

Заключение. Полученные результаты свиде-
тельствуют о статистически значимом повыше-
нии индекса атерогенности среди пациентов с 
ишемической болезнью сердца. Проведенный 
анализ частот встречаемости генотипов и ал-
лелей гена CCR2 не выявил достоверной раз-
ницы в распределении генотипов и аллелей у 
больных ишемической болезнью сердца и здо-
ровых людей. Для сложной патологии, такой 
как ишемическая болезнь сердца, вероятно, 
существует множество генов предрасположен-
ности, которые играют роль в определении фе-
нотипа. Полученные результаты не указывают 
на значительную разницу в частотах генотипов 
между случаями и контролем и, следовательно, 
не предполагают значительной роли этого по-
лиморфизма в развитии ишемической болезни 
сердца. Нельзя исключать, что расхождение по-
лученных нами результатов с выводами других 
исследований могут быть связаны с различиями 
в дизайне исследований, клиническими конеч-
ными точками фенотипа ишемической болезни 
сердца или тем, что субъекты были получены 
из разных географических популяций, где суще-
ствуют различия в генетических факторах или 
факторах окружающей среды.

Литература

1.	 Чукаева И.И. и др. Изучение влияния воспаления 
на прогноз острой кардиоваскулярной патологии. 
Пути коррекциию Рос. кардиол. журн., 2009; 5: 
30–34.

2.	 Орлова Н.В. Воспаление и факторы риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний: дис. … д-ра мед. 
наук. М., 2008. 234 с.

3.	 Корочкин И.М. и др. Клинико-прогностическая 
значимость мониторирования белков острой фазы 
у больных инфарктом миокарда. Кардиология, 
1990; 12: 20.

4.	 Орлова Н.В. Генетическая обусловленность вос-
паления при атеросклеротическом поражении со-
судов сердца. Журн. сердечная недостаточность, 
2008; 4: 180–183.

5.	 Veillard N.R. et al. Differential influence of chemokine 
receptors CCR2 and CXCR3 in development of athe
rosclerosis in vivo. Circulation, 2005; 112: 870–878.



311

DOI 10.52727/2078-256X-2023-19-3-311-313

Холестерин, не входящий в состав липопротеинов высокой плотности, – 
прелюдия и финал кардиометаболического континуума

Г.И. Симонова, А.П. Каширина, Л.В. Щербакова

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Эпидемия ожирения приобрела 
глобальный характер в последние десятилетия, 
что привело к значительному росту распро-
страненности метаболического синдрома (МС), 
сахарного диабета 2  типа (СД2) и смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) не 
только у лиц старше 45 лет, но и в более моло-
дом возрасте. Современная стратегия коррекции 
дислипидемии (ДЛП) в основном направлена 
на снижение до целевых значений уровня холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), что очень важно, но недостаточно для 
полного контроля апо  В-содержащих липопро-
теинов (ЛП), таких как ЛП очень низкой плот-
ности (ЛПОНП), ЛП промежуточной плотности 
(ЛППП), ЛП (а), хиломикрон и ремнантов. Их 
содержание в крови повышено при ожирении, 
инсулинорезистентности (ИР), МС, СД2 и свя-
зано с так называемыми «остаточными рисками» 
нефатальных и фатальных ССЗ [1, 2]. Холесте-
рин, не входящий в состав ЛП высокой плот-
ности (ХС неЛПВП) является более точным по-
казателем для оценки атерогенности липидного 
спектра крови и прогнозирования риска ССЗ. 
Европейским обществом кардиологов и Евро-
пейским обществом профилактической кардио
логии предложены новые шкалы риска ССЗ 
SCORE 2 и SCORE OP, в которые вместо ОХС 
введен показатель ХС неЛПВП [3]. Недостаточ-
но изучены ассоциации различных уровней ИР 
с метаболическими нарушениями (содержание 
ХС неЛПВП, гипертриглицеридемия (ГТГ), ги-
пергликемия натощак и др.) как предикторами 
МС, АГ, СД2, ССЗ и кардиоваскулярной смерт-
ности [4]. Поиск новых маркеров ИР, менее 
сложных для определения в условиях широкой 
клинической практики, чем клэмп-тест, весьма 
актуален. Этим требованиям отвечает триглице-
ридно-глюкозный индекс (TyG) [6, 7]. В круп-
ных популяционных исследованиях показано, 
что индекс TyG с высокой степенью точности 
прогнозировал развитие новых случаев ССЗ, МС 
и СД2 у лиц без нарушений углеводного обмена 
[5]. В  13-летнем проспективном исследовании 
PURE (n  =  141243) в когорте с максимальны-
ми значениями индекса TyG по сравнению с 
минимальными относительный риск ССЗ, в том 
числе инфаркта миокарда и инсульта, был зна-

чимо выше [6]. В метаанализе 12 исследований 
с числом обследованных более 6  млн человек 
при самых высоких значениях TyG риск ИБС 
был в 2  раза выше, чем при самых низких. На 
1  единицу увеличения TyG риск ИБС и всех 
ССЗ возрастал на 35 и 23 % соответственно [7]. 
Эпидемиологические исследования по анализу 
ассоциаций ХС неЛПВП и TyG с МС, СД2 и 
другими кардиометаболическими нарушениями 
с изучением уровня ХС неЛПВП в зависимости 
от величины инсулинорезистентности в контек-
сте кардиометаболического континуума в РФ 
ранее не проводились.

Цель: изучить уровень ХС неЛПВП и TyG в 
популяции 45–69 лет при МС, СД2, АГ и дру-
гих метаболических нарушениях, их децильное 
распределение и определить частоту СД2, МС 
и АГ в квинтилях ХС неЛПВП и индекса TyG.

Материал и методы. В репрезентативной вы-
борке (n  =  9360) проведено стандартное эпи-
демиологическое обследование населения 45–
69  лет г.  Новосибирска (проект HAPIEE). Со-
держание ХС неЛПВП определяли как разность 
между уровнем общего холестерина и ХС ЛПВП. 
ГиперХС неЛПВП диагностирована при кон-
центрации ХС неЛПВП ≥ 3,4  ммоль/л, СД2  – 
при уровне глюкозы плазмы крова (ГПК) 
≥ 7,0 ммоль/л (ВОЗ, 1999), МС – по критериям 
IDF (2005). TyG определяли у 9152  человек по 
формуле: TyG = ln [ТГН (мг/дл) × ГН (мг/дл)/2] 
[7].

Результаты. Средний уровень ХС неЛПВП, 
близкий к медиане его распределения, у лиц 
обоего пола составил 4,7  ммоль/л и был выше 
у женщин, чем у мужчин. ГиперХС неЛПВП 
установлена у 90,6 и 82,3  % соответствен-
но. При СД2, МС и АГ средние значения ХС 
неЛПВП были выше, чем без них: у мужчин – 
5,1, 5,0, 4,6 и 4,4, 4,2, 4,3 ммоль/л, у женщин – 
5,6, 5,3, 5,1 и 4,9, 4,5, 4,7 ммоль/л соответствен-
но (р  <  0,0001). Аналогичные закономерно-
сти получены по распространенности гиперХС 
неЛПВП. Частоты СД2, МС, АО, АГ, гипер-
гликемии натощак были выше в 5-м квинтиле 
(Q5) распределения ХС неЛПВП по сравнению 
с первым (Q1) (р  <  0,0001), особенно у жен-
щин. Частота СД2 у мужчин и женщин в Q5 
составила 36,8 и 34,2  %, МС  – 32,7 и 27,2  %, 
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АГ  – 23,0 и 22,5  %, гипергликемия натощак 
≥7,0  ммоль/л  – 37,4 и 34,6  %, АО  – 27,3 и 
22,3 % соответственно (р < 0,0001). По сравне-
нию с Q1 это было выше для распространенно-
сти СД2 и ГПН в 3 раза у лиц обоего пола; для 
МС – в 3,6 и 2,2, АГ – в 1,36 и 1,38 и АО – 
в  2,2 и 1,3 раза выше у мужчин и женщин со-
ответственно. Среднепопуляционные значения 
индекса атерогенности ХС неЛПВП/ХСЛВП 
у лиц 45–69  лет составили 3,23 у мужчин и 
3,35 – у женщин при рекомендуемых значениях 
не более 3,0. В  когортах с СД2, МС и АГ они 
были равны 3,95, 4,21 и 3,81 и 3,82, 3,31 и 3,49 
соответственно, что было значительно выше, 
чем в общей популяции и в когортах без СД2, 
МС и АГ (р <  0,001). Показатели ХС неЛПВП 
≥ 3,4 против < 3,4  ммоль/л ассоциированы со 
значениями компонентов МС, превышающими 
дефиниции IDF. В соответствии с уровнем ХС 
неЛПВП ≥ 3,7  ммоль/л, использованным в ис-
следовании ЭССЕ РФ в качестве порогового 
для гиперХС неЛПВП, 80  % мужской и 90  % 
женской популяции г.  Новосибирска относят-
ся к категории гиперХС неЛПВП. При анализе 
уровня ХС неЛПВП и индекса атерогенности 
ХС неЛПВП/ХС ЛПВП в квинтилях TyG у лиц 

45–69  лет (n  =  9152) получены данные о том, 
что среднее содержание ХС неЛПВП у лиц обо-
его пола в Q1 составило 3,87 ммоль/л, в Q5 – 
5,66  ммоль/л (р  <  0,0001). Отмечено увеличе-
ние концентрации ХС неЛПВП с нарастанием 
величины TyG в Q5 относительно Q1: 5,39 и 
3,64 ммоль/л у мужчин, 5,87 и 4,12  ммоль/л у 
женщин соответственно (р  <  0,0001). Среднее 
значение индекса ХС неЛПВП/ХС ЛПВП у лиц 
обоего пола в Q1 составило 2,39, в Q5  – 4,44 
(р < 0,0001). Как у мужчин, так и у женщин реги-
стрировалось увеличение индекса ХС неЛПВП/
ХС ЛПВП с нарастанием уровня TyG в Q5 по 
сравнению с Q1: 4,31 и 2,33 у мужчин, 4,52 и 
2,45 у женщин соответственно (р < 0,0001). Ме-
дианы значений индекса TyG в популяционной 
выборке составили 8,67 у мужчин и 8,74 у жен-
щин (р  <  0,001). Децильное (D) распределение 
медиан TyG варьировало у мужчин и женщин 
от 7,97 и 8,03 в D1 до 9,77 и 9,78 в D10 соот-
ветственно и было выше среди женщин. Каждое 
последующее значение индекса TyG от D1 до 
D10 было больше предыдущего и выше D1 для 
лиц обоего пола. Из представленной таблицы 
следует, что частота СД2 для Q5 индекса TyG в 
66  раз выше, чем для Q1 у мужчин и в 58  раз 

Величина индекса TyG и частота СД2, МС, АГ и других кардиометаболических факторов риска в квинтилях 
индекса TyG у мужчин и женщин 45–69 лет г. Новосибирска

Показатель Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 p Q1/5

TyG (м) 8,11
[7,97; 8,20]

8,42
[8,35; 8,48]

8,67
[8,60; 8,73]

8,93
[8,86; 9,03]

9,46
[9,28; 9,77]

< 0,0001

TyG (ж) 8,17
[8,03; 8,28]

8,50
[8,43; 8,56]

8,74
[8,68; 8,81]

9,02
[8,94; 9,09]

9,48
[9,31; 9,78]

< 0,0001

Переменные n % n % n % n % n %

СД2 (м) 5 1,1 24 5,4 31 6,9 64 14,3 323 72,3 < 0,0001

СД2 (ж) 7 1,3 18 3,4 29 5,5 78 14,7 397 75,0 < 0,0001

p (м/ж) 0,773 0,132 0,347 0,850 0,324

МС (м) 55 3,7 130 8,7 227 15,3 426 28,6 649 43,6 < 0,0001

МС (ж) 144 5,4 274 10,3 461 17,4 824 31,0 954 35,9 < 0,0001

p (м/ж) 0,013 0,102 0,084 0,112 < 0,0001

АГ (м) 415 15,5 497 18,5 535 19,9 603 22,4 636 23,7 < 0,0001

АГ (ж) 492 14,5 615 18,2 678 20,0 752 22,2 847 25,0 < 0,0001

p (м/ж) 0,323 0,742 0,910 0,832 0,224

ГПК ≥ 7,0 ммоль/л (м) 2 0,5 20 4,7 23 5,4 61 14,4 319 75,1 < 0,0001

ГПК ≥ 7,0 ммоль/л (ж) 1 0,2 9 1,9 25 5,1 68 14,0 383 78,8 < 0,0001

p (м/ж) 0,487 0,015 0,857 0,876 0,180

АО (м ) 202 9,9 297 14,5 391 19,1 502 24,5 658 32,1 < 0,0001

АО (ж) 584 14,5 747 18,5 833 20,6 910 22,5 963 23,9 < 0,0001

p (м/ж) < 0,0001 < 0,0001 0,151 0,089 < 0,0001

Примечание. Величина индекса TyG представлена в виде медианы [нижняя квартиль; верхняя квартиль]; Q1–
Q5  – квинтили TyG; р (м/ж)  – достоверность различий между мужчинами и женщинами; рQ1/5  – достоверность 
различий между Q1 и Q5.
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выше у женщин, частота МС – в 12 и 7, АГ – в 
1,5 и 1,7, АО  – в 3,2 и 1,6  раза соответствен-
но. Полученные закономерности соответствуют 
литературным данным о патогенетических меха-
низмах развития метаболических нарушений в 
связи с феноменом ИР [8].

Заключение. Длительное на протяжении 
жизни воздействие на организм человека мета-
болических факторов риска (АО, ИР и др.) при-
водит к развитию МС, СД2 и ССЗ, что находит 
отражение в неблагоприятной динамике лабора-
торных показателей, в частности, ХС неЛПВП, 
индекса атерогенности ХС неЛПВП/ХС ЛПВП 
и индекса TyG, мониторирование которых ил-
люстрирует прелюдию и финал кардиометабо-
лического континуума. По-видимому, по мере 
накопления доказательной базы комбинация 
показателей ХС неЛПВП и индекса TyG может 
рассматриваться как маркер МС, СД2 и других 
метаболических нарушений на индивидуальном 
и популяционном уровнях.
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Маркеры эндотелиальной дисфункции в клеточных культурах эндотелия 
при генотоксической нагрузке

М.Ю. Синицкий1, А.В. Синицкая1, Д.К. Шишкова1, М.А. Асанов1, М.В. Хуторная1, 
А.Е. Тупикин2, М.Р. Кабилов2, А.В. Понасенко

1 ФГБНУ «НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», г. Кемерово, Россия
2 Институт химической биологии и фундаментальной медицины, г. Новосибирск, Россия

Введение. Доказано, что повреждение эндо-
телия является обязательным инициирующим 
фактором развития атеросклероза [1]. Для по-
нимания развития и течения данной патологии 

принципиально детально знать механизмы дей-
ствия триггеров повреждения эндотелия, к ко-
торым, помимо классических факторов риска, 
можно отнести генотоксический стресс и по-
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вреждения ДНК [2]. Накопление мутаций явля-
ется естественным физиологическим процессом, 
усугубляемым действием на организм человека 
различных генотоксических факторов как эн-
догенной (бифункциональные альдегиды, обра-
зующиеся в результате перекисного окисления 
липидов и биосинтеза простогландинов; азоти-
стая кислота, являющаяся побочным продуктом 
метаболизма нитритов, поступивших в организм 
с пищей, а также образующаяся в результате 
взаимодействия с водой оксида азота; свобод-
ные радикалы, образующиеся в результате окис-
лительного стресса), так и экзогенной приро-
ды (альдегиды и акролеин, присутствующие в 
пищевых добавках, пестицидах, табачном дыме 
и выхлопных газах; алкилгалогениды, алкены, 
спирты, кетоны, эфиры и сульфиды, поступа-
ющие в окружающую среду с промышленными 
отходами; ионизирующая радиация). Учитывая 
возрастающую генотоксическую нагрузку на на-
селение, понимание вклада генотоксического 
стресса в развитие эндотелиальной дисфункции 
является чрезвычайно актуальным для совре-
менной биомедицинской науки.

Материал и методы. Исследование выполне-
но на коммерческих культурах первичных эндо-
телиальных клеток коронарной (HCAEC) и вну-
тренней грудной (HITAEC) артерий человека, в 
течение 6 часов экспонированных мутагеном ал-
килирующего механизма действия митомицином 
С (ММС) в концентрации 500 нг/мл (экспери-
ментальная группа) или 0,9 % NaCl (контроль). 
Уровень генотоксического стресса в клеточных 
культурах оценивали с помощью микроядер-
ного теста с блоком цитокинеза. Экспрессию 
генов-маркеров эндотелиальной дисфункции 
определяли с помощью метода количествен-
ной ПЦР. Протеомный профиль анализирова-
ли с помощью дот-блоттинга с использовани-
ем наборов Human Inflammation Antibody Array 
(Abcam, США), Human Chemokine Antibody 
Array (Abcam, США), Human Cytokine Array 
(R&D Systems, США), Human Angiogenesis Array 
(R&D Systems, США) и Human Cell Stress Array 
Kit (R&D Systems, США). С целью оценки клю-
чевых генов и сигнальных путей, вовлеченных 
в формирование ММС-индуцированной эндо-
телиальной дисфункции, на базе ЦКП «Гено-
мика» (г. Новосибирск, Россия) было прове-
дено полнотранскриптомное секвенирование 
(RNA-seq) клеток HCAEC и HITAEC. Клетки 
лизировали тризолом (Invitrogen, США) с по-
следующим выделением тотальной РНК с по-
мощью набора PureLink RNA Micro Kit (Life 
Technologies, США). Далее проводили очистку 
мРНК с помощью набора NEBNext® Poly(A) 
mRNA Magnetic Isolation Module (NEB, США) 

и подготовку ДНК библиотек с использова-
нием набора MGIEasy RNA Directional Library 
Prep Set (MGI Tech Co., Ltd., Китай). Секве-
нирование осуществляли на NGS-секвенаторе 
MGISEQ-2000 (MGI Tech Co., Ltd., Китай). 
Биоинформатический анализ выполняли в про-
грамме CLC Genomic Workbench 21.0.5 (Qiagen, 
Германия).

Результаты. Экспериментальные клетки 
HCAEC и HITAEC характеризуются повышен-
ной частотой микроядер, нуклеоплазменных 
мостов и ядерных протрузий по сравнению с 
контролем, что свидетельствует о ярко выражен-
ном генотоксическом стрессе, развивающемся в 
ответ на экспозицию ММС. В клетках HCAEC 
и HITAEC, экспонированных ММС, отмеча-
ется повышенная экспрессия генов VCAM1, 
ICAM1, SELE, IL6, IL8, CXCL1, SNAI2 и сни-
женная экспрессия CDH5, ZEB1, VWF относи-
тельно контроля. В экспериментальных клетках 
HCAEC также было отмечено увеличение экс-
прессии генов CCL2, PLAU, PLAT, SERPINE1, 
а в клетках HITAEC  – гена TWIST1. В обеих 
изученных клеточных линиях, экспонирован-
ных ММС, отмечено увеличение секреции бел-
ков MIF, IL-6, IL-8, IP-10, MCP-1, Serpin E1 
и PDGF-BB, снижение уровня TIMP-1, PTX-3 
и TSP-1, а также отсутствие различий в про-
дукции MIP-1β относительно контроля. Белок 
TIMP-2 синтезировался активнее в экспониро-
ванных ММС клетках HCAEC, но не в клетках 
HITAEC. Белок sTNF RI был отмечен только 
в клетках HCAEC, в которых он экспрессиро-
вался на одинаковом уровне и в контроле, и в 
эксперименте, а белки HSP-60, HSP-70 и тио
редоксин-1  – только в клетках HITAEC, где 
их экспрессия была повышена в эксперименте 
относительно контроля. В результате проведен-
ного полнотранскриптомного секвенирования 
идентифицировано 56 дифференциально экс-
прессируемых генов (ДЭГов) с повышенной экс-
прессией и 6 ДЭГов с пониженной экспрессией 
(абсолютное изменение экспрессии ≥ 2, р < 0,05 
с поправкой FDR) в HCAEC, экспонированных 
ММC, по сравнению с контрольной группой; в 
HITAEC был обнаружен только один ДЭГ. По-
сле анализа обогащения Gene Ontology, ДЭГи в 
HCAEC были классифицированы по 25 функ-
циональным группам биологических процессов, 
тогда как в HITAEC статистически значимых 
групп не обнаружено. Выделены четыре группы, 
содержащие более 50 % ДЭГов («передача сиг-
нала», «ответ на раздражитель», «биологическая 
регуляция», «регуляция биологических процес-
сов»). Установлены сигнальные пути, вовлечен-
ные в формирование ММС-индуцированной 
эндотелиальной дисфункции: p53, GAS6/AXL, 
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JNK/SAPK, PI3K/AKT, репарация ДНК, воспа-
лительная активация, миграция и дифференци-
ровка эндотелиальных клеток, регуляция воспа-
лительного ответа и апоптоза, адгезия монону-
клеарных фракций крови к эндотелию.

Заключение. В эксперименте in vitro ММС-
индуцированный генотоксический стресс ассо-
циирован с провоспалительной и протромбиче-
ской активацией эндотелия, а также с инициа-
цией эндотелиально-мезенхимального перехода, 
что свидетельствует о развитии эндотелиальной 
дисфункции в ответ на повреждение ДНК и по-
зволяет рассматривать генотоксический стресс 
в качестве одного из факторов риска данного 
процесса. Кроме того, были обнаружены потен-
циальные ДЭГи и сигнальные пути, лежащие в 
основе индуцированной генотоксическим стрес-
сом эндотелиальной дисфункции, что позволяет 
лучше понять фундаментальные основы атероге-

неза и помочь в обосновании генотоксического 
стресса как нового фактора риска атеросклероза.

Финансирование. Исследование выполне-
но за счет гранта Российского научного фон-
да №  21-75-10052 «Молекулярные механизмы 
развития эндотелиальной дисфункции в от-
вет на генотоксический стресс», https://rscf.ru/
project/21-75-10052/.
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Изучение С-реактивного белка и С3-компонента комплемента 
у больных острым инфарктом миокарда с сопутствующим 

сахарным диабетом 2 типа
Я.Г. Спирякина

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Воспалительные реакции участву-
ют в развитии атеросклероза, поражении сосу-
дов сердца и развитии инфаркта миокарда. По-
вреждение эндотелия коронарных сосудов, свя-
занное с гиперлипидемией, гипертензией и/или 
ангиопластикой, приводит к дисфункции эндо-
телиальных клеток, экспрессии молекул адгезии 
и воспалительной клеточной инфильтрации. 
Хроническое воспаление сосудистой стенки со-
провождается не только прогрессирующим сте-
нозом просвета, но и нестабильностью бляшки. 
С-реактивный белок является надежным ранним 
индикатором воспаления или повреждения [1]. 
Исследования продемонстрировали прямую кор-
реляцию между острым инфарктом миокарда и 
повышением содержания С-реактивного белка, 
постинфарктными нежелательными явлениями 
и размером инфаркта миокарда. С-реактивный 
белок локализован в интиме атеросклероти-
ческих бляшек и активирует комплемент при 
ранних поражениях. Выраженность воспале-
ния влияет на риск развития осложнений [2]. 
Факторы воспаления могут являться маркерами 
прогноза острого инфаркта миокарда. Установ-
лено, что осложненное течение заболевания со-
провождается более выраженным воспалением. 

В то  же время уровень медиаторов воспаления 
коррелирует с размерами инфаркта миокарда. 
Каскад комплемента является неотъемлемой 
частью защиты первой линии и врожденного 
иммунитета, играет важную роль в иммунном 
ответе при остром инфаркте миокарда. Повреж-
дение тканей миокарда служит мощным акти-
ватором системы комплемента, который затем 
способствует повреждению тканей, вызывая ин-
фильтрацию иммунных клеток и формирование 
мембраноатакующего комплекса на клетках-хо-
зяевах в ишемической области. Некротические 
клетки выделяют протеолитические ферменты, 
которые могут напрямую расщеплять и активи-
ровать компоненты комплемента [3]. На выра-
женность воспаления могут оказывать влияние 
ожирение, нарушения углеводного и липидно-
го обменов. Проведенные ранее исследования 
свидетельствуют о том, что факторы риска уси-
ливают выраженность внутрисосудистого вос-
паления, что в свою очередь ускоряет развитие 
атеросклеротического поражения кардиальных 
сосудов [4, 5].

Цель: определить уровень белков острой фазы 
воспаления у больных острым инфарктом миокар-
да с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа.

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...
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Материал и методы. В исследование вошли 
107  больных с Q-образующим острым инфар-
ктом миокарда. Сахарный диабет 2  типа вы-
явлен у 25  больных. Проведено определение 
содержания МВ-КФК, тропонина, выполне-
ны ЭКГ, ЭХО КГ. Определение белков острой 
фазы воспаления (С-реактивного белка, С3-
компонента комплемента) проводилось методом 
радиальной иммунодиффузии по Манчини.

Результаты. У  53,8  % больных острым ин-
фарктом миокарда с сопутствующим сахарным 
диабетом 2 типа выявлены различные наруше-
ниями ритма (экстрасистолия, мерцательная 
аритмия и др.), у 38,4  % больных острый ин-
фаркт миокарда протекал с осложнениям (отек 
легких, рецидив, клиническая смерть, кардио-
генный шок), 4 больных острым инфарктом 
миокарда с сахарным диабетом 2 типа погибли. 
Оценка острофазовых белков выявила их более 
низкое содержание в первые сутки острого ин-
фаркта миокарда у больных с сопутствующим 
сахарным диабетом 2  типа (С-реактивный бе-
лок – 12,5 ± 2,1 мг/мл, С3-компонент компле-
мента – 112,9 ± 7,3 мг/дл), и более высокое – на 
21-е (С-реактивный белок – 20,26 ± 2,5 мг/мл, 
С3-компонент комплемента – 83,2 ± 6,4 мг/дцл) 
и на 28-е сутки (С-реактивный белок – 18,3 ± 
± 3,5  мг/мл, С3-компонент комплемента  – 
58,48 ± 3,8 мг/дцл).

Заключение. Острый инфаркт миокарда у 
больных с сопутствующим сахарным диабетом 
2  типа часто имеет осложненное течение и со-
провождается замедлением острофазового ответа 

в 1-е сутки заболевания с последующим замед-
лением нормализации показателей острой фазы 
воспаления к 21-м суткам. Увеличенный ру- 
бец со сниженным жизнеспособным миокардом 
и меньшим количеством новых миоцитов сви-
детельствует о нарушении регенерации. Помимо 
реакции на острую травму, система комплемен-
та участвует в хронической реакции на острый 
инфаркт миокарда, которая включает сохране-
ние и регенерацию миокарда. Таким образом, 
адекватная воспалительная реакция является за-
логом формирования качественного рубца. Не-
достаточная или избыточная реакция должна 
быть расценена как предиктор возможных ос-
ложнений.
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Влияние полиморфизма гена APOE на состояние когнитивных функций 
у лиц 14–17 и 25–44 лет

А.В. Суханов, Д.В. Денисова, В.Н. Максимов, В.В. Гафаров

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

Введение. Ген аполипопротеина Е (APOE) 
активно изучается как один из наиболее извест-
ных генов, полиморфизм которого оказывает 
выраженное влияние на уровень липидов крови 
и предрасположенность к ряду сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1–4]. Полученные к на-
стоящему времени результаты свидетельствуют 
о специфичности связи полиморфизма в коди-
рующей части гена APOE с факторами риска 
развития атеросклероза в разных популяциях 
[5, 6]. Аполипопротеин Е (апо Е) обеспечивает 
поглощение холестерина через В,Е-рецепторы, 
способствует поглощению ремнантов хломикро-

нов и липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) печенью, активирует липопротеин-
липазу и лицетинхолинацилтрансферазу, связы-
вает гепароиды с эндотелиальными клетками, 
участвует в формировании богатых эфирами 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и перераспределении липидов в тканях 
[2, 3, 5], влияет на рост и репарацию нервной 
системы [7, 8].

Цель: определить взаимосвязь между ва-
риантами нуклеотидной последовательности 
(ВНП) гена APOE и состоянием когнитивных 
функций (КФ), а также объективно-субъектив-
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ным показателем КФ в открытой популяции у 
лиц 14–17, 25–44 лет (г. Новосибирск).

Материал и методы. На популяционных скри-
нингах 2009–2010 и 2013–2016 гг. были обследо-
ваны репрезентативные выборки жителей г. Но-
восибирска в возрасте 14–17 и 25–44 лет обоего 
пола (ГЗ №  122031700094-5) [1, 7, 8]. По стан-
дартизированным в ходе скрининга методикам 
выполнялись тест запоминания 10 слов, коррек-
турная проба и тест исключения понятий [1, 8]. 
Геномную ДНК выделяли из венозной крови 
методом фенол-хлороформной экстракции. Ге-
нотипирование ВНП e2/e3/e4 проводилось ме-
тодом ПЦР с ПДРФ [1, 2, 3]. Статистическая 
обработка результатов исследования проводилась 
с помощью бесплатного статистического пакета 
«R» с набором библиотек foreign, psych, gmodels, 
dunn.test, PMCMR, doBy, ggplot2 [1]. Проверку 
нормальности распределения анализируемых ко-
личественных данных выполняли по тесту Кол-
могорова  – Смирнова. Различия рассматривали 
как статистически значимые при р < 0,05.

Результаты. Генотипирование на APOE было 
выполнено у 290 ранее протестированных под-
ростков (117 (40,3  %) мальчиков, 173 (59,7  %) 
девочки). Построение общих линейных моделей 
(GLM) выявило, что основное влияние (main 
effect) наличия аллеля Е4 на среднее количество 
ошибок, сделанных при воспроизведении слов, 
запоминаемых непосредственно в тесте Лурия 
(трехкратное предъявление стимула), оказа-
лось статистически значимым (F  (1,285) = 4,49; 
p  <  0,05). Из оцененных предельных средних 
(estimated marginal means) видно, что испытуе-
мые допускали значительно больше ошибок при 
наличии аллеля Е4 (М = 2,21), чем при его от-
сутствии (М = 1,85). Основные эффекты возрас-
та и пола при анализе не оказались значимыми 
(F  (1,285)  =  1,15; p  >  0,05 и F  (1,285)  =  2,27; 
p > 0,05 соответственно). Взаимодействие между 
возрастом и полом («age * sex interaction») также 
не являлось значимым (F (1,285) = 1,57; p > 0,05).

Статистически значимые различия для муж-
чин 25–44 лет были получены в тесте на рече-
вую активность в виде называния животных за 
1  мин (animal naming test) по количеству жи-
вотных, названных за 1 минуту. При отсутствии 
аллеля Е4 в генотипе медиана этого теста была 
выше, составляя 22,0 [квартили 19,0–27,0], в то 
время как наличие аллеля Е4 вызывало сниже-
ние продуктивности выполнения задания (ме-
диана  – 18,5 животных [квартили  15,5–21,75]; 
U  =  398; р  =  0,008). Статистически значимые 
различия для женщин 25–44  лет были полу-
чены по паттерну памяти, при непосредствен-
ном запоминании слов в тесте запоминания 
10  слов по А.Р.  Лурия. При отсутствии аллеля 
Е4 в генотипе медиана этого теста была выше, 
составляя 8,67  слова [квартили  7,67–9,0], в то 
время как наличие аллеля Е4 вызывало ухуд-
шение выполнения задания (медиана  – 8  слов 
[квартили  7,67–8,62]; U  =  1289,5; р  =  0,025). 
Кроме того, в популяции лиц молодого возраста 
г.  Новосибирска выявлено, что наличие аллеля 
Е4 оказывает негативное влияние на состояние 
нейродинамических КФ и объективно-субъек-
тивного показателя КФ (особенностей когни-
тивных жалоб) (таблица).

Заключение. В обследованных выборках жи-
телей г. Новосибирска 14–17 и 25–44 лет выяв-
лено, что наличие аллеля Е4 гена АРОЕ оказы-
вало отрицательное влияние на паттерны вни-
мания и мышления независимо от возраста и 
пола (p <  0,05), а также на объективно-субъек-
тивный показатель КФ (особенности когнитив-
ных жалоб) [1]. Таким образом, генетический 
полиморфизм APOE является важной предпо-
сылкой не только для возникновения гиперли-
попротеинемии и развития атеросклероза, но и 
КН уже в молодом возрасте [9, 10]. Прогресс в 
изучении КН в мире связан с изучением гене-
тических полиморфизмов и их многообразных 
ассоциаций в различных популяциях.

Оценка риска возникновения жалоб на КН в зависимости от наличия генотипов АРОЕ 
у лиц молодого возраста (25–44 лет)

Жалоба на КН

Генотип АРОЕ

Всего χ2 р
Отношение 

шансов 
(нет/есть)

95%-й 
довери- 
тельный 
интервал

e3/е3
e2/е4 + 

+ e3/е4 + 
+ e4/е4

«Я забываю, что 
куда положил»

Нет (%) 110 (64,7) 23 (42,6) 133 (59,4)
8,308 0,004 2,471 1,323–4,614

Есть (%) 60 (35,3) 31 (57,4) 91 (40,6)

«Я перепроверяю, 
закрыл ли дверь и 
выключил ли плиту»

Нет (%) 129 (75,9) 32 (59,3) 161 (71,9)

5,602 0,018 2,163 1,133–4,130Есть (%) 41 (24,1) 22 (40,7) 63 (28,1)

Всего (%) 170 (100) 54 (100) 224 (100)
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Адипонектин и атерогенез
Д.А. Танянский, П.В. Пигаревский, С.В. Мальцева, О.Н. Мальцева, А.С. Трулев, 
П.Е. Евстигнеева, И.В. Воронкина, Л.В. Смагина, Е.В. Некрасова, Э.Б. Диже, 

Г.Н. Олейникова, Э.М. Фирова, А.Д. Денисенко

ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины», г. Санкт-Петербург, Россия

На всех континентах земного шара распро-
страненность ожирения и метаболического син-
дрома (МС) с каждым годом приобретает все 
более широкий размах и в ряду факторов риска 
атеросклероза МС выходит на первые позиции. 
В связи с этим заслуживают внимания меры, 
направленные на выявление механизмов влия-
ния ожирения и МС на атерогенез, как и на 
поиск новых путей борьбы с развитием пере-

численных нарушений. Довольно перспектив-
ным представляется выяснение молекулярных 
посредников, обеспечивающих влияние ожи-
рения на развитие атеросклероза. На протяже-
нии почти 30  лет изучается роль в физиологии 
и патологии белков, секретируемых жировой 
тканью, названных «адипокинами». Среди не-
скольких десятков таких белков особый инте-
рес вызывает адипонектин, поскольку: а)  его 
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продукция, в отличие от многих других адипо-
кинов, при ожирении и МС снижается, пред-
полагая возможность «заместительной» тера-
пии МС этим адипокином либо его аналогами 
[1–3]; б)  к функциям адипонектина относится 
повышение способности жировой ткани депо-
нировать энергию и противодействовать тем 
самым отложению жира в других органах и 
тканях и развитию в них метаболических на-
рушений, а также повышение чувствительности 
к инсулину в адипоцитах, скелетных миоцитах 
и гепатоцитах [4–7]; наконец, в)  адипонектин 
противодействует формированию атерогенной 
дислипидемии и большинством исследователей 
рассматривается как адипокин с антиатероген-
ным действием [8]. Действительно, уменьшение 
площади атеросклеротических поражений было 
показано в большинстве исследований на жи-
вотных [9–11]. Однако у людей атеросклероз 
зачастую протекает более тяжело, с развитием 
осложненных бляшек. В  клинических исследо-
ваниях показаны как положительные, так и об-
ратные корреляции концентрации адипонекти-
на в плазме с риском развития атеросклероза и 
его осложнений [12, 13]. Более того, остаются 
вопросы, оказывает ли адипонектин влияние 
на атерогенез, действуя на клетки внутри со-
судистой стенки наравне с другими локальны-
ми игроками, такими как цитокины, факторы 
роста, окисленные липопротеины низкой плот-
ности (окЛПНП), активные формы кислорода 
и пр., или данный адипокин участвует в атеро-
генезе косвенно  – через влияние на патогенез 
МС. Все это послужило предпосылкой наших 
исследований путей и механизмов участия ади-
понектина в атерогенезе у человека.

В работе, выполненной в ФГБНУ «ИЭМ», 
была показана локализация адипонектина в ате-
росклеротических бляшках аорты человека, при 
этом в нормальной интиме аорты адипонектин 
не детектировался. Отложения адипонектина 
носили очаговый характер и были обнаруже-
ны во всех зонах стабильных и нестабильных 
атеросклеротических бляшек: в эндотелии, фи-
брозной покрышке и атероматозном ядре. По-
скольку мРНК ADIPOQ в нормальной интиме 
сосудов и в атеросклеротических бляшках не 
была обнаружена, можно предположить, что 
появление адипонектина в интиме обусловлено 
его транспортом из плазмы. При этом наибо-
лее вероятно, что избирательная аккумуляция 
адипонектина в атеросклеротических бляшках, 
но не в непораженной интиме, происходит 
вследствие действия на сосудистую стенку ате-
рогенных факторов (гемодинамический сдвиг, 
факторы воспаления, окЛПНП и пр.), как это 
происходит в случае их влияния на очаговый 
транспорт ЛПНП. Нами было показано, что 

фактор некроза опухоли (ФНО) индуцирует 
транспорт адипонектина через эндотелиальные 
клетки. Указанный механизм может способство-
вать вовлечению адипонектина в процессы ате-
рогенеза в сосудистой стенке.

Инициирующим событием атерогенеза явля-
ется очаговая активация проникновения ЛПНП 
из плазмы в интиму крупных артерий. На куль-
тивируемом монослое эндотелиальных клеток 
человека нами было установлено, что адипонек-
тин не влияет на транспорт ЛПНП как в базаль-
ных условиях, так и при стимуляции ФНО. ФНО 
повышал содержание в эндотелиальных клетках 
мРНК SCARB1, но не приводил к изменению 
в них уровня экспрессии генов других белков, 
вовлеченных в трансэндотелиальный транспорт 
ЛПНП (CAV1, AVCRL1). Адипонектин не влиял 
на экспрессию указанных генов в эндотелиаль-
ных клетках. При этом адипонектин подавлял 
провоспалительную активацию эндотелиальных 
клеток: снижал ФНО-стимулированную продук-
цию интерлейкина-8 (ИЛ-8) и экспрессию гена 
ICAM1. Таким образом, адипонектин вызывает 
уменьшение провоспалительного ответа эндо-
телиальных клеток, индуцированного ФНО, но 
это не сопровождается изменением транспорта 
ЛПНП через монослой указанных клеток. Ан-
тивоспалительное действие адипонектина может 
иметь как антиатерогенную направленность, так 
как снижается количество цитокинов и фермен-
тов в бляшке, способствующих инфильтрации 
интимы ЛПНП и дестабилизации бляшки, так 
и проатерогенную, поскольку при этом умень-
шается количество макрофагов, способствую-
щих удалению из бляшки холестерина (ХС).

На макрофаги, в отличие от эндотелиальных 
клеток, адипонектин оказывал провоспалитель-
ный эффект: повышал продукцию ими ИЛ-8. 
Кроме того, адипонектин подавлял захват ма-
крофагами окЛПНП, а по данным Tsubakio-
Yamamoto et al. и Wang et al. [14, 15], адипонек-
тин стимулирует транспорт ХС из макрофагов 
на аполипопротеин А-1 (апо  А-1) увеличением 
экспрессии гена АВСА1. С другой стороны, ади-
понектин повышал экспрессию гена APOA1 в 
гепатоцитах человека (клетки линии HepG2), 
и этот эффект зависел от экспрессии на клет-
ках адипонектиновых рецепторов, AdipoR1 и 
AdipoR2, активации в клетках киназ LKB1 и 
AMPK и от взаимодействия факторов транс-
крипции PPARα и LXRs с гепатоцитарным 
энхансером. Усиление транспорта ХС из ма-
крофагов на апо  А-1 и увеличение продукции 
апо  А-1 гепатоцитами способствуют обратному 
транспорту ХС из зоны атеросклеротического 
поражения в печень. При этом подавление ади-
понектином захвата макрофагами модифициро-
ванных ЛПНП, наоборот, может негативным 
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образом сказываться на эффективности обрат-
ного транспорта ХС. С  другой стороны, это 
снижает вероятность образования перегружен-
ных эфирами ХС макрофагов и, как следствие, 
способствует уменьшению их гибели, вероятно, 
благоприятствуя их эмиграции из интимы в па-
равазальные лимфоузлы.

Таким образом, адипонектин оказывает 
сложное многостороннее влияние на атерогенез. 
Для дальнейшего развития представлений о его 
воздействии на функцию эндотелия и макро-
фагов при атерогенезе требуются исследования 
на более сложных модельных системах in vitro 
(модель интимы  – кокультивирование эндоте-
лиальных клеток с макрофагами и сосудистыми 
гладкими миоцитами), а также на цельных со-
судах и изолированных бляшках in situ и in vivo.

Безусловно, все перечисленное касается уча-
стия адипонектина в ранних этапах атерогенеза. 
На животных и in vitro имеются противоречивые 
данные о влиянии адипонектина на миграцию, 
пролиферацию и секреторную трансформацию 
гладких миоцитов сосудов в ответ на повреж-
дение и на процессы ангиогенеза, индуциро-
ванные ишемией и гипоксией [16–20]. Влияние 
адипонектина на данные процессы в атероскле-
ротической бляшке у человека остается неопре-
деленным.

Наконец, мы решили выяснить, в какой 
мере изменение концентрации адипонектина в 
плазме коррелирует с эффективностью лечения 
ишемической болезни сердца (ИБС) у пациен-
тов с МС. Указанная терапия (пациенты прини-
мали главным образом статины, антитромботи-
ческие, гипотензивные препараты) приводила к 
благоприятным сдвигам обменных показателей 
и адипокинового профиля, а по данным вело-
эргометрической пробы – к улучшению течения 
ИБС. Однако среди исследованных биохимичес
ких параметров только изменение инсулино-
резистентности в ходе терапии коррелировало 
с улучшением показателей работоспособности 
при проведении велоэргометрии. С  другой сто-
роны, более высокий уровень адипонектина на 
момент начала терапии предсказывал улучшен-
ный отклик на терапию (повышение инотроп-
ного резерва и объема выполненной работы). 
Полученные сведения о корреляции концен-
трации адипонектина в плазме с изменениями 
показателей толерантности к физической на-
грузке на фоне терапии ИБС дают основание 
для будущих разработок специфических путей 
повышения уровня данного адипокина. В част-
ности, перспективным, на наш взгляд, является 
разработка воздействия на микроРНК, регули-
рующих экспрессию гена адипонектина [21]. 
Другим подходом является апробация имита-
торов адипонектина (агонистов AdipoRs), та-

ких как AdipoRon, ADP355, BHD-1028 и пр. 
Как показывают предварительные исследова-
ния, они могут быть использованы прежде все-
го для коррекции инсулинорезистентности и 
гиперлипидемии [2, 3, 22]. Однако требуются 
дальнейшие преклинические исследования этих 
препаратов с выявлением офф-таргетных эф-
фектов и с сопоставлением их эффективности с 
известными препаратами, влияющими на угле-
водный и липидный обмен. Следует отметить, 
что до сих пор остается практически неясным 
влияние имитаторов адипонектина на течение 
атеросклероза; по этому вопросу опубликована 
только одна работа, выполненная на нокаутиро-
ванных мышах apо E-/- [23]. Нужно также при-
нимать во внимание, что трансляция в клинику 
результатов исследований по влиянию данных 
препаратов на течение атеросклероза требует 
еще большей осторожности, хотя и представля-
ет определенную перспективу.

Литература

1.	 Kern P.A., di Gregorio G.B., Lu T. et al. Adiponec-
tin expression from human adipose tissue: relation to 
obesity, insulin resistance, and tumor necrosis factor-
alpha expression. Diabetes, 2003 Jul; 52 (7): 1779–
1785.

2.	 Iwabu M., Okada-Iwabu M., Tanabe H. et al. AdipoR 
agonist increases insulin sensitivity and exercise en-
durance in AdipoR-humanized mice. Commun. Biol., 
2021 Jan 8; 4 (1): 45.

3.	 Sung H.K., Mitchell P.L., Gross S. et al. ALY688 
elicits adiponectin-mimetic signaling and improves 
insulin action in skeletal muscle cells. Am. J. Physiol. 
Cell Physiol., 2022 Feb 1; 322 (2): C151–C163.

4.	 Kim J.Y., van de Wall E., Laplante M. et al. Obesity-
associated improvements in metabolic profile through 
expansion of adipose tissue. J. Clin. Invest., 2007 Sep; 
117 (9): 2621–2637.

5.	 Fu Y., Luo N., Klein R.L., Garvey W.T. Adiponectin 
promotes adipocyte differentiation, insulin sensitiv-
ity, and lipid accumulation. J. Lipid. Res., 2005 Jul; 
46 (7): 1369–1379.

6.	 Ahlstrom P., Rai E., Chakma S., Cho H.H. et al. 
Adiponectin improves insulin sensitivity via activation 
of autophagic flux. J. Mol. Endocrinol., 2017 Nov; 
59 (4): 339–350.

7.	 Berg A.H., Combs T.P., Du X. et al. The adipocyte-
secreted protein Acrp30 enhances hepatic insulin ac-
tion. Nat. Med., 2001 Aug; 7 (8): 947–953.

8.	 Ouchi N. Adipocytokines in Cardiovascular and Me
tabolic Diseases. J. Atheroscler. Thromb., 2016 Jun 1; 
23 (6): 645–654.

9.	 Li C.J., Sun H.W., Zhu F.L. et al. Local adiponectin 
treatment reduces atherosclerotic plaque size in rab-
bits. J. Endocrinol., 2007 Apr; 193 (1): 137–145.

10.	 van Stijn C.M., Kim J., Barish G.D. et al. Adiponec-
tin expression protects against angiotensin II-mediated 
inflammation and accelerated atherosclerosis. PLoS 
One, 2014 Jan 22; 9 (1): e86404.



321

11.	 Cai X., Li X., Li L. et al. Adiponectin reduces carot-
id atherosclerotic plaque formation in ApoE-/- mice: 
roles of oxidative and nitrosative stress and inducible 
nitric oxide synthase. Mol. Med. Rep., 2015 Mar; 
11 (3): 1715–1721.

12.	 Wang Y., Zheng A., Yan Y. et al. Association between 
HMW adiponectin, HMW-total adiponectin ratio and 
early-onset coronary artery disease in Chinese popula-
tion. Atherosclerosis, 2014 Aug; 235 (2): 392–397.

13.	 Wu Z.J., Cheng Y.J., Gu W.J., Aung L.H. Adiponec-
tin is associated with increased mortality in patients 
with already established cardiovascular disease: a sys-
tematic review and meta-analysis. Metabolism, 2014 
Sep; 63 (9): 1157–1166.

14.	 Tsubakio-Yamamoto K., Matsuura F., Koseki M. 
et al. Adiponectin prevents atherosclerosis by in-
creasing cholesterol efflux from macrophages. Bio-
chem. Biophys. Res. Commun., 2008 Oct 24; 375 (3): 
390–394.

15.	 Wang M., Wang D., Zhang Y. et al. Adiponectin in-
creases macrophages cholesterol efflux and suppresses 
foam cell formation in patients with type 2 diabetes 
mellitus. Atherosclerosis, 2013 Jul; 229 (1): 62–70.

16.	 Matsuda M., Shimomura I., Sata M. et al. Role of 
adiponectin in preventing vascular stenosis. The miss-
ing link of adipo-vascular axis. J. Biol. Chem., 2002 
Oct 4; 277 (40): 37487–37491.

17.	 Wang X., Chen Q., Pu H. et al. Adiponectin improves 
NF-κB-mediated inflammation and abates atheroscle-

rosis progression in apolipoprotein E-deficient mice. 
Lipids Health Dis., 2016 Feb 18; 15: 33.

18.	 Mahadev K., Wu X., Donnelly S. et al. Adiponec-
tin inhibits vascular endothelial growth factor-induced 
migration of human coronary artery endothelial cells. 
Cardiovasc. Res., 2008 May 1; 78 (2): 376–384.

19.	 Bråkenhielm E., Veitonmäki N., Cao R. et al. Ad-
iponectin-induced antiangiogenesis and antitumor 
activity involve caspase-mediated endothelial cell 
apoptosis. Proc. Natl. Acad. Sci. USA, 2004 Feb 24; 
101 (8): 2476–2481.

20.	 Shibata R., Ouchi N., Kihara S. et al. Adiponectin 
stimulates angiogenesis in response to tissue ischemia 
through stimulation of amp-activated protein kinase 
signaling. J. Biol. Chem., 2004 Jul 2; 279 (27): 28670–
28674.

21.	 Ishida M., Shimabukuro M., Yagi S. et al. Micro-
RNA-378 regulates adiponectin expression in adipose 
tissue: a new plausible mechanism. PLoS One, 2014 
Nov 7; 9 (11): e111537.

22.	 Sung H.K., Mitchell P.L., Gross S. et al. ALY688 
elicits adiponectin-mimetic signaling and improves 
insulin action in skeletal muscle cells. Am. J. Physiol. 
Cell Physiol., 2022 Feb 1; 322 (2): C151–C163.

23.	 Sun L., Yang X., Li Q. et al. Activation of Adiponec-
tin Receptor Regulates Proprotein Convertase Sub-
tilisin/Kexin Type 9 Expression and Inhibits Lesions 
in ApoE-Deficient Mice. Arterioscler. Thromb. Vasc. 
Biol., 2017 Jul; 37 (7): 1290–1300.

DOI 10.52727/2078-256X-2023-19-3-321-323

Итоги первого года применения каскадной плазмофильтрации 
при атерогенных дислипидемиях

М.Г. Чеченин, С.М. Окунев

ФГБНУ «Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины», 
г. Новосибирск, Россия

Экстракорпоральное удаление атерогенных 
липопротеидов назначается пациентам, у кото-
рых после 6 месяцев комбинированной гипо-
липидемической терапии в максимально пере-
носимых дозах не достигнуты целевые уровни 
содержания холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП). В настоящее время 
существует ряд методов плазмафереза, плаз-
мосорбции ХС ЛПНП: каскадная плазмофиль-
трация, гепарин-преципитация ЛПНП (HELP), 
аффинная плазмо- и гемосорбция липопроте-
идов, иммуносорбция ЛПНП [1–4]. Начиная с 
октября 2022 г. в клинике Федерального иссле-
довательского центра фундаментальной и транс-
ляционной медицины (ФИЦ ФТМ, г.  Новоси-
бирск) в комплекс лечения атерогенных дис-
липидемий вошла каскадная плазмофильтрация 
(КПФ).

Цель: проанализировать опыт первого года 
применения каскадной плазмофильтрации при 

атерогенных дислипидемиях в Федеральном ис-
следовательском центре.

Материал и методы. Проведено 20 сеансов 
КПФ пяти пациентам (по данным на 1  июля 
2023  г.). При сохранении тех же темпов в те-
чение года общее количество сеансов превысит 
30. Три пациента имели семейную гиперхоле-
стеринемию (женщина и мужчина), двое – ги-
пертриглицеридемию (женщины). Во всех слу-
чаях на центрифужном аппарате Spectra Optia 
(Terumo, Япония) через фракционатор Evaflux 
5a (с унифицированными порами диаметром 
30 нм) фильтровали 1,5 объема циркулирующей 
плазмы (ОЦП) за сеанс.

Отдельные вопросы, касающиеся проведе-
ния КПФ, и способы их решения представлены 
в таблице.

Результаты. Пациенты с гипертриглицери-
демией после сеансов КПФ отмечали общую 
слабость, которая проходила в течение 2–4  су-
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Организационные и методические компоненты выполнения каскадной плазмофильтрации 
при атерогенных дислипидемиях

Компонент Принятый порядок исполнения

1 2

Поступление пациентов Врачи отделений терапии ФИЦ ФТМ и липидного центра НИИ терапии и 
профилактической медицины  – филиала ФИЦ Институт цитологии и генетики 
СО РАН направляют пациентов в кабинет эфферентной терапии отделения реани
мации и интенсивной терапии ФИЦ ФТМ

Показания для КПФ Семейные гиперхолестеринемия или гипертриглицеридемия, не поддающиеся 
медикаментозной гиполипидемической коррекции в максимальных дозах, либо при 
непереносимости последней.

Дислипидемии, при которых содержание атерогенных липидов крови стабильно 
превышает верхнюю границу нормы у пациентов с ишемическими атеротромботи
ческими осложнениями в анамнезе несмотря на медикаментозную гиполипидеми
ческую терапию в максимальных дозах либо при непереносимости последней

Противопоказания 
для КПФ

Заболевания и состояния, требующие наблюдения и лечения пациента в условиях 
круглосуточного стационара.

Острые заболевания и состояния (до излечения).
Наличие хронических декомпенсированных заболеваний (решение принимается 

индивидуально).
Невозможность осуществления сосудистого доступа для экстракорпоральной 

процедуры.
Наличие повторяющихся побочных реакций на компоненты экстракорпорального 

контура, делающие невозможным осуществление лечения.
Возраст старше 80 лет (индивидуально) [1–3]

Обязательное 
обследование 
перед осмотром врача

Общий анализ, липидограмма крови, взятой через 14 часов с момента последнего 
приема пищи, гемостаз, биохимия крови, выполненные не позднее двух недель от 
поступления.

RW (сифилис), HIV Ag/Ab (ВИЧ), HBs-Ag (гепатит В), antiHCV (гепатит С) – 
не позднее 3 мес. от поступления.

Выписки предыдущих госпитализаций, актуальные результаты обследования по 
основному заболеванию

Первичный осмотр 
врача-трансфузиолога

Врач выполняет сбор анамнеза, жалоб, объективный осмотр, оценивает ЭКГ, 
параметры гемодинамики (артериальное давление и частота сердечных сокращений). 
Пациент обязан сообщить обо всех принимаемых лекарственных средствах, пищевых 
добавках, в том числе об ингибиторах ангиотензинпревращающего фермента (капто
прил, эналаприл, лизиноприл и др.). Желательна (в ряде случаев обязательна) замена 
данной группы препаратов на другие (блокаторы рецепторов ангиотензина II) [1, 2]

Уточнение варианта 
дислипидемии

Электрофорез липидов, ультрацентрифугирование, определение липопротеида(а), 
генетическое исследование

Госпитализация, оплата Дневной стационар отделений терапии ФИЦ ФТМ. Тариф по ОМС 130 000 руб.
Место выполнения КПФ Кабинет эфферентной терапии отделения реанимации и интенсивной терапии 

ФИЦ ФТМ
Рекомендации 
пациентам перед КПФ

В день проведения процедуры КПФ пациент не принимает антигипертензивные 
лекарственные средства, кроме случаев, когда их прием согласован с врачом-трансфу- 
зиологом. Пациент прибывает на процедуру КПФ отдохнувшим, поевшим, попившим

Интервалы между 
сеансами КПФ

Интервал между сеансами зависит от динамики содержания липидов крови 
больного и в среднем составляет 1 мес. Запланированный сеанс откладывается при 
возникновении острой инфекционной и хирургической патологии, при плановых 
оперативных вмешательствах

Профилактика 
тромботических 
и геморрагических 
осложнений

Цитратная антикоагуляция контура аппарата для КПФ с восполнением кальция 
применяется во всех случаях. Если у пациента до КПФ имеется нормо- или гипер- 
коагуляция, то непосредственно перед сеансом вводится от 5000 до 10000 ЕД гепарина. 
При гипокоагуляции, вызванной регулярной плановой антикоагулянтной терапией, 
гепарин не вводится. Эффективность данной схемы антикоагуляции подтверждена 
непрямой пьезоэлектрической тромбоэластографией (ООО «Меднорд», Томск)

Сосудистый доступ Используем катетеризацию или пунктирование двух периферических вен обеих 
рук. При мелких и извитых венах предпочтение отдаем катетеризации (катетер/
канюля 16–18 G). Центральный венозный доступ не использовали, так как пациенты 
находились на дневном стационаре
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ток. Вместе с тем оба пациента после четырех 
и двух сеансов прекратили экстракорпоральное 
лечение, так как на фоне комплексной терапии 
была достигнута стойкая ремиссия. В итоге с 
октября 2023  г. у женщины прекратились обо-
стрения панкреатита, ранее возникающие 2 раза 
в год и требующие госпитализации в хирургиче-
ское отделение.

Трое пациентов с гиперхолестеринемией хо-
рошо переносили КПФ, а в ряде случаев от-
мечали «прилив сил» в течение первых двух 
недель после сеанса. Они получили по 6, 5 и 
3  сеанса и продолжают посещать сеансы КПФ 
с интервалом 1  месяц. Плановые сеансы пере-
носились трижды по причине ОРВИ с обостре-
нием гепреса, острой хирургической патологии, 
плановой операции.

В ходе обработки 1,5 объема ОЦП уровень 
общего ХС снижался на 58–70 % (в среднем на 
64,7 %), ЛПНП – на 47,6–72,2 % (64,8 %), ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП)  – на 
31,8–71,9 % (49,8 %). Это частично расходится 
с информацией изготовителя фракционаторов 
Evaflux 5a (Kawasumi Laboratories Inc., Япония), 
согласно которой снижение данных показателей 
должно составлять 52, 67 и 10 % соответственно 
[5], то есть ЛПВП должны задерживаться филь-
тром минимально – на 10 %.

Заключение. Методика каскадной плазмо-
фильтрации в комплексе лечения атерогенных 
дислипидемий показала высокую эффективность 
при гипертриглицеридемии и гиперхолестерине-
мии и, следовательно, нуждается в масштаби-
ровании. Нежелательным побочным эффектом 
метода является снижение содержания ЛПВП. 
Необходимо провести поиск путей устранения 
этого эффекта.
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Анергия экспрессии маркеров эндотелия CD146 и VEGFR2 
на мононуклеарах крови in vitro при стимуляции M-CSF 

у больных ишемической болезнью сердца
С.П. Чумакова1, М.В. Гладковская1, О.И. Уразова1, В.М. Шипулин2, 

С.Л. Андреев2, К.В. Невская1, А.А. Дмитриева1

1 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Томск, Россия

2 НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Моноциты крови при атероскле-
розе могут играть как негативную, так и протек-
тивную роль: макрофаги бляшки, поддерживая 
хроническое воспаление, пролонгируют альтера-

цию сосудов [1, 2] и способствуют васкуляриза-
ции атеромы [3, 4], но при этом моноциты кро-
ви содержат популяцию эндотелиальных проге-
ниторных клеток (ЭПК) с иммунофенотипом 

Окончание  т аблицы

1 2

Осмотр после сеанса После окончания процедуры КПФ из кабинета эфферентной терапии пациент 
переводится в палату дневного стационара, где проводят контроль клинического 
состояния, артериального давления, частоты сердечных сокращений, гемостаза в месте 
сосудистого доступа. Врач-трансфузиолог осматривает пациента и делает заключение 
о безопасности его выписки. Согласуется дата следующей процедуры [1, 2]

Рекомендации 
пациентам после сеанса

Наблюдать за повязками, наложенными на место пункций, и по возможности их 
снять не ранее, чем на следующее утро; избегать физической работы; соблюдать 
назначенные терапевтом диету и медикаментозное лечение
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VEGFR2+CD34+CD14+ [5] и могут участвовать 
в индукции репаративного и коллатерального 
ангиогенеза при ишемической болезни сердца 
(ИБС). Показано, что культивирование кле-
ток костного мозга с колониестимулирующим 
фактором гранулоцитов (G-CSF) и макрофагов 
(M-CSF) увеличивало экспрессию эндотелиаль-
ных маркеров CD31 и CD146 [6], а культивиро-
вание моноцитов крови в присутствии фактора 
роста сосудистого эндотелия (VEGF) вызывало 
их трансформацию в промежуточный иммуно-
фенотип с экспрессией VEGFR2 [7]. Возможно, 
нарушение ответной реакции ЭПК и моноцитов 
крови на M-CSF является причиной недоста-
точной дифференцировки эндотелиальных кле-
ток при атеросклерозе и важным патогенетиче-
ским фактором его прогрессирования.

Цель: оценить характер изменений экспрес-
сии маркеров эндотелиальных клеток VEGFR2 
и CD146 при культивировании in vitro смешан-
ной культуры мононуклеаров крови CD14+ и 
CD34+ в присутствии M-CSF у больных ИБС и 
здоровых доноров.

Материал и методы. В исследование вошло 
12  больных ИБС (10  мужчин и 2  женщины, 
возраст 62,0 [56,5; 64,0]  года (медиана [25-й 
процентиль; 75-й процентиль])) со стенокарди-
ей напряжения II–IV функционального класса 
и недостаточностью кровообращения преиму-
щественно II–III функционального класса по 
NYHA, имевших инфаркт миокарда в анамнезе 
и находившихся в стационаре НИИ кардиоло-
гии Томского НИМЦ РАН с целью выполнения 
операции коронарного шунтирования. Группу 
сравнения составили 10 практически здоровых 
доноров (7 мужчин и 3 женщины, возраст 57,5 
[48,0; 65,5] года), не имеющих каких-либо забо-
леваний сердечно-сосудистой системы и жалоб 
соответствующего характера.

Материалом исследования служила кровь из 
кубитальной вены в объеме 30 мл, взятая утром 
натощак, которую стабилизировали гепарином 
(25  МЕ/мл). Мононуклеары крови выделяли 
методом градиентного центрифугирования (фи-
колл 1,077  г/см3 (ООО НПО «ПанЭко», г. Мо-
сква). Иммуномагнитную сепарацию выполня-
ли с использованием антител CD14 MicroBeads 
и CD34 MicroBead Kit (Miltenyi Biotec  B.V. & 
Co. KG, Германия), сепарационных колонок 
МS (Miltenyi Biotec B.V. & Co. KG) и магни-
та MiniMACS (Miltenyi Biotec  B.V. & Co. KG) 
согласно инструкциям производителя. Клетки 
вносили в две лунки 24-луночного планшета по 
106 клеток в каждую. Инкубировали 6  суток в 
условиях 5 % СО2 в полной питательной среде с 
добавлением в одну из лунок 50 нг/мл рекомби-
нантного M-CSF человека (Cloud-Clone Corp., 

США), при этом через 3 суток инкубации про-
изводили частичную замену среды и повторное 
внесение стимулятора в той же дозе. Пробу с 
рекомбинантным M-CSF считали стимулиро-
ванной, без M-CSF – контрольной. Через 6 су-
ток клетки снимали с поверхности планшетов 
с помощью 0,05%-го раствора трипсин-ЭДТА 
(ООО НПО «ПанЭко», г.  Москва) и осущест-
вляли проточную цитофлуориметрию для опре-
деления экспрессии молекул VEGFR2 (KDR; 
CD309) и CD146 в смешанной культуре монону-
клеаров крови с использованием моноклональ-
ных антител VEGFR2(KDR; CD309)-Alexa Fluor 
647 и CD146-PerCP согласно инструкциям про-
изводителя (BD Biosciences, США). Оценивали 
долю позитивных по каждому маркеру клеток 
от общего количества случаев в процентах.

При статистическом описании результатов 
вычисляли медиану, 25-й и 75-й процентили. 
С  целью сравнительного анализа выборочных 
данных применяли критерии Манна  – Уитни 
(для независимых выборок) и Вилкоксона (для 
зависимых выборок). Результаты статистическо-
го анализа считали достоверными при уровне 
значимости р < 0,05.

Результаты. Сравнительный анализ кон-
трольной и стимулированной с помощью 
М-CSF проб смешанной (по CD14+ и CD34+) 
культуры мононуклеаров крови у здоровых до-
норов выявил статистически значимое увели-
чение доли только CD146-позитивных клеток 
в образце с добавлением М-CSF относительно 
пробы без его внесения (соответственно 2,82 
[1,63; 5,40] и 1,79 [0,94; 2,70]  %, р  =  0,023) 
при сопоставимых показателях экспрессии для 
маркеров VEGFR2 (соответственно 5,62 [2,51; 
11,43] и 4,38 [1,75; 9,25] %, р = 0,315). У боль-
ных ИБС при добавлении в культуру М-CSF 
численность клеток CD146+, напротив, не из-
менялась (соответственно 2,36 [1,59; 4,27] и 
1,44 [0,90; 3,82]  %, р  =  0,194), как и количе-
ство VEGFR2-позитивных клеток (25,47 [13,80; 
32,16] и 21,16 [13,05; 28,56] %, р = 0,407). Сле-
довательно, физиологическая реакция сепариро-
ванных мононуклеаров крови на M-CSF заклю-
чается в усилении экспрессии CD146, которая у 
больных ИБС не происходит.

Молекула CD146 экспрессируется на эндо-
телиоцитах и перицитах, способствуя формиро-
ванию межклеточных контактов между ними, 
повышая выживаемость эндотелиоцитов, рекру-
тирование перицитов, хоуминг ЭПК, стабили-
зацию сосудов [8, 9]. Поэтому увеличение экс-
прессии CD146 в культуре мононуклеаров крови 
у здоровых лиц можно рассматривать как про-
тективный эффект M-CSF, который у больных 
ИБС мог бы оказать благоприятное влияние на 
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пораженные атеросклерозом сосуды ишемизи-
рованного миокарда, но при ИБС не реализу-
ется. Анергия экспрессии CD146 при действии 
M-CSF у больных ИБС может не только за-
труднять ангиогенез, но и усиливать миграцию 
моноцитов в стенку сосуда и ткани, способствуя 
воспалению и фиброзу [10]. Поскольку CD146 в 
большей степени представлен на зрелых эндо-
телиоцитах [9, 11], а в меньшей степени  – на 
ЭПК [5, 9], то у здоровых лиц под влиянием 
M-CSF в культуре мононуклеаров крови проис-
ходит, вероятно, формирование зрелого феноти-
па эндотелиоцитов.

При этом экспрессия другого эндотелиаль-
ного маркера VEGFR2, присущего ЭПК и эн-
дотелиоцитам, и у здоровых лиц, и у больных 
ИБС в культуре мононуклеаров крови не изме-
нялась в присутствии M-CSF (см. выше). Свя-
зывание VEGFR2 со своими лигандами VEGF-А 
и VEGF-С стимулирует экспрессию адгезивных 
молекул, проницаемость сосудов и выживае-
мость клетки, ее прикрепление и миграцию, а 
также пролиферативный ответ [12]. Следова-
тельно, можно предположить, что ЭПК, кото-
рые присутствовали в культуре мононуклеаров 
(поскольку подвергались сепарации по CD34+), 
трансформировались под влиянием M-CSF у 
здоровых доноров в эндотелиальные клетки, но 
без увеличения пролиферативного потенциала 
ЭПК посредством сигналинга VEGFR2. При 
ИБС данная трансформация, очевидно, не про-
исходила.

Сопоставление показателей экспрессии обо-
их маркеров между группами обследованных 
лиц установило превышение относительного 
количества клеток VEGFR2+ у больных ИБС 
относительно здоровых доноров как в кон-
трольной (р = 0,002), так и в стимулированной 
M-CSF пробах (р = 0,013); для CD146 подобных 
отличий между группами обследованных лиц не 
отмечалось (р = 0,821 и р = 0,763). Пятикратное 
превышение доли клеток VEGFR2+ в смешан-
ной культуре мононуклеаров крови у больных 
ИБС относительно здоровых лиц как в при-
сутствии M-CSF, так и без такового, очевидно, 
связано с исходно большей сепарацией клеток 
VEGFR2+CD34+ у пациентов ввиду высокого 
содержания клеток VEGFR2+ в крови у боль-
ных ИБС, который мы описывали ранее [11].

Заключение. При ИБС, обусловленной коро-
нарным атеросклерозом, в ответ на стимуляцию 
M-CSF утрачивается физиологическая реакция 
ЭПК, заключающаяся в усилении экспрессии 
маркера зрелых эндотелиальных клеток CD146. 
Между тем M-CSF не изменяет экспрессию 
общего для прогениторных и зрелых эндотели-
альных клеток маркера VEGFR2 как в норме, 

так и при развитии ИБС. Полученные знания 
формируют представления об эффективности 
цитокиновой и клеточной терапии с исполь-
зованием M-CSF для индукции ангиогенеза у 
больных ИБС.
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Нарушение ангиогенеза и структура сосудистой сети миокарда 
при ишемической кардиомиопатии

С.П. Чумакова1, О.И. Уразова1, В.М. Шипулин2, И.В. Суходоло1, А.И. Стельмашенко1, 
О.А. Денисенко1, С.Л. Андреев2, М.С. Демин1

1 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Томск, Россия

2 НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Ишемическая кардиомиопатия 
(ИКМП) является тяжелым заболеванием, не 
имеющим на сегодняшний день специфической 
фармакотерапии и характеризующимся прогрес-
сированием болезни даже после хирургической 
коррекции коронарного русла и полости левого 
желудочка [1, 2]. Одним из механизмов ИКМП 
является эндотелиальная дисфункция коронар-
ных сосудов, но интерес ученых сосредоточен 
на вазомоторной ее форме [3, 4]. При этом ан-
гиогенная форма эндотелиальной дисфункции, 
включающая дисбаланс клеточных и гумораль-
ных факторов (VEGF, PDGF, SDF, ангиопоэти-
нов и др.) ангиогенеза, репаративных и деструк-
тивных процессов в сосудах [5], при ИКМП не 
изучается.

Цель: выявить особенности формирования 
сосудистой сети в сердце и дисбаланса медиато-
ров ангиогенеза в коронарном кровотоке в ас-
социации с численностью эндотелиальных про-
гениторных и десквамированных клеток в крови 
у больных ишемической болезнью сердца, стра-
дающих и не страдающих ИКМП.

Материал и методы. В исследование вошло 
52  больных ИБС со стенокардией напряжения 
II–IV функционального класса и недостаточно-
стью кровообращения преимущественно II–III 
функционального класса по NYHA, имевших 
инфаркт миокарда в анамнезе, которым вы-
полнялась операция коронарного шунтирова-
ния: 30 человек с ИКМП (27 мужчин и 3 жен-
щины, средний возраст 61,0 [56,0; 64,0] года) 
и 22  человека без кардиомиопатии (18  муж-
чин и 4  женщины, средний возраст 64,0 [59,5; 
67,0]  года). Диагностические критерии ИКМП 
соответсвовали критериям G.M. Felker et al. [6]. 
Группу контроля составили 15 практически здо-

ровых доноров (13 мужчин и 2 женщины, воз-
раст 57,63 ± 8,12 года), не имеющих каких-ли-
бо заболеваний сердечно-сосудистой системы и 
жалоб соответствующего характера.

Материалом исследования служили образцы 
крови из кубитальной вены (периферическая 
кровь) и крови из коронарного синуса (сину-
совая кровь), стабилизированные гепарином 
(25  МЕ/мл), а также биоптаты ушка правого 
предсердия. Периферическую кровь забирали в 
объеме 5  мл из кубитальной вены утром нато-
щак как у здоровых доноров, так и у больных 
ИБС обеих групп исследования в день операции 
непосредственно перед индукцией в наркоз. Пе-
риферическую кровь использовали для иммуно-
фенотипирования эндотелиальных прогенитор-
ных клеток (ЭПК). Кровь из коронарного сину-
са в объеме 5 мл получали только у пациентов 
с ИБС интраоперационно путем трансмиокар-
диальной пункции. В крови из коронарного си-
нуса определяли содержание десквамированных 
эндотелиальных клеток (ДЭК), плазму крови из 
коронарного синуса использовали для иссле-
дования концентрации изучаемых медиаторов. 
Биоптаты миокарда ушка правого предсердия в 
объеме не более 10 мм3 получали интраопераци-
онно и использовали для определения удельной 
площади сосудов морфометрическим методом и 
экспрессии α-гладкомышечного актина (α-SMA) 
иммуногистохимическим методом.

Абсолютное количество ДЭК (CD45–CD146+) 
и относительное содержание ЭПК (CD14+CD34+ 

VEGFR2+) в крови определяли методом проточ-
ной цитофлуориметрии с использованием моно-
клональных антител Mouse Anti-Human CD14-
FITC, CD34-PE, VEGFR2  (KDR; CD309)-Alexa 
Fluor 647, CD45-FITC и CD146-Alexa Fluor 647, 
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согласно инструкциям производителя (BD 
Biosciences, США). Содержание ДЭК выражали 
в ×105/л, соотнося их количество с общим коли-
чеством лейкоцитов, экспрессирующих CD45+ 
(CD45 – общий лейкоцитарный антиген).

Концентрацию сосудистого эндотелиального 
фактора роста-А (VEGF-А), тромбоцитарного 
фактора роста (PDGF), фактора стромальных 
клеток-1 (SDF-1) определяли с помощью ком-
мерческой тест-системы для иммунофлуорес-
центного мультиплексного анализа Magnetic 
Luminex Assay Kit for VEGFA, VEGFB, PDGF, 
SDF1, SCF, FGF1, GM-CSF, МСР1 (Cloud-
Clone-Corp., США) и автоматизированного ана-
лизатора Bio-Plex Protein Assay System (Bio-Rad, 
США). Концентрацию ангиопоэтина-2 (Ang-2) 
и матриксной металлопротеиназы-9 (ММР-9) 
в плазме крови определяли методом иммуно-
ферментного анализа с помощью коммерчес
ких наборов RayBio Human ANGPT2 ELISA 
Kit (RayBiotech, США) и Human MMP9 ELISA 
(Thermo Fisher Scientific, США) согласно ин-
струкциям производителей.

Полученные образцы миокарда фиксирова-
ли в 10%-м нейтральном забуференном форма-
лине, парафинизировали и изготавливали ги-
стологические срезы. Иммуногистохимическое 
окрашивание срезов выполняли с применением 
первичных антител к αSMA (Spring BioScience, 
США), вторичных HRP-меченных антител и 
системы визуализации HRP-DAB «пероксидаза 
хрена – диаминобензидин» (DAKO, США), за-
тем окрашивали гематоксилином. Подсчет тка-
невых маркеров производили при увеличении 
×400 в 10 случайно выбранных полях зрения, 
что соответствует 1 мм2 ткани. С помощью про-
граммы обработки графических изображений 
AxioVision (CarlZeiss, ImageJ) оценивали удель-
ную площадь сосудов и экспрессию αSMA в 
процентах от площади изученной ткани.

При статистическом описании результатов 
вычисляли медиану, 25-й и 75-й перцентили. 

С  целью сравнительного анализа выборочных 
данных применяли критерий Манна – Уитни. 
Результаты статистического анализа считали до-
стоверными при уровне значимости р < 0,05.

Результаты. Содержание ЭПК в перифери-
ческой крови у больных ИБС без кардиоми-
оптии было повышенным относительно уровня 
здоровых доноров и пациентов с ИКМП (соот-
ветственно 0,74 [0,46; 1,23], 0,19 [0,13; 0,32]  % 
(р  <  0,001) и 0,31 [0,15; 0,64]  %, р  =  0,038), 
у последних оно не отличалось от нормы 
(р  =  0,260). Это свидетельствует об усиленном 
привлечении ЭПК с репаративным потенциа-
лом из костного мозга в кровь у больных ИБС 
без кардиомиопатии, что является компенсатор-
ной реакцией при атерогенезе и, очевидно, обе-
спечивает репаративный ангиогенез, адекват-
ный деструкции эндотелия в сердце. У больных 
ИКМП данная компенсаторная реакция, по 
всей видимости, не реализуется, поэтому ангио-
генез не эффективен и преобладает деструкция 
эндотелия. Так, степень деструкции сосудистого 
эндотелия коронарных сосудов у больных обеих 
групп хотя и была сопоставимой, но характери-
зовалась отчетливой тенденцией к превышению 
ДЭК в крови у пациентов с ИКМП по срав-
нению с больными ИБС без кардиомиопатии 
(таблица). С  этим согласуется повышенная, от-
носительно больных ИБС без кардиомиопатии, 
концентрация Ang-2 и ММР-9 в крови из коро-
нарного синуса у пациентов с ИКМП (см. та-
блицу). Оба медиатора относят к маркерам сер-
дечно-сосудистых заболеваний, атеросклероза и 
эндотелиальной дисфункции [4]. ММР-9 раз-
рушает компоненты экстрацеллюлярного мат- 
рикса, включая фибронектин [7, 8], входящий 
в состав базолатеральной мембраны сосудов [9]. 
Ang-2 является негативным регулятором ангио-
генеза, поскольку блокирует связывание проан-
гиогенного Ang-1 с их общим рецептором Тie-2, 
дестабилизирует ранние сосуды, увеличивает их 
проницаемость [10]. К  тому же Ang-2 в отсут-

Содержание ДЭК и медиаторов ангиогенеза в синусовой крови в ассоциации с характеристикой удельной 
площади сосудов и экспрессии αSMA в миокарде у больных ИБС, страдающих и не страдающих ИКМП

Параметр Больные р
ИБС без ИКМП ИБС с ИКМП

Содержание ДЭК CD45–CD146+, ×105/л 10,17 [6,80; 18,83] 17,98 [10,27; 22,97] 0,156

Содержание VEGF-A, пг/мл 7,80 [3,25; 9,75] 6,89 [3,25; 15,60] 0,918

Содержание SDF-1, пг/мл 40,30 [26,00; 62,00] 46,80 [32,50; 64,00] 0,623

Содержание PDGF, пг/мл 7,60 [3,70; 9,94] 7,86 [2,92; 8,77] 0,736

Содержание ангиопоэтина-2, пг/мл 767,0 [494,0; 988,0] 1111,5 [845,0; 1235,0] 0,002

Содержание MMP-9, пг/мл 5,92 [5,07; 17,42] 16,64 [6,63; 29,12] 0,038

Удельная площадь сосудов, % 5,70 [5,60; 6,70] 6,60 [4,60; 8,90] 0,815

Экспрессия αSMA, % 8,10 [7,60; 11,30] 1,30 [0,60; 2,80] 0,007

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...



328

Атеросклероз. Т. 19. № 3. 2023 / Ateroscleroz. Vol. 19. N 3. 2023

ствие избытка VEGF-А способен вызывать ре-
грессию сосудов [11].

Примечательно, что секреция трех меди-
аторов положительной регуляции ангиогенеза 
VEGF-А, SDF-1 и PDGF в крови из коронар-
ного синуса у пациентов обеих групп была со-
поставимой. Следовательно, обширная диффуз-
ная ишемия миокарда при ИКМП (исходя из 
патогенеза и диагностических ее критериев) и 
высокая степень деструкции коронарных сосу-
дов при этом заболевании (исходя из уровня 
Ang-2 и ММР-9 в синусовой крови, см. табли-
цу) не способны индуцировать проангиогенный 
медиаторный ответ пораженного ИКМП сердца. 
Более того, при этом заболевании отмечается 
изменение структуры сосудистой стенки серд-
ца: несмотря на равную долю сосудов в мио-
карде при ИБС, осложненной и не осложнен-
ной ИКМП, экспрессия αSMA у пациентов с 
ИКМП была в 6,2 раза ниже, чем у больных 
ИБС без кардиомиопатии (см. таблицу). Белок 
αSMA синтезируется гладкомышечными клетка-
ми сосудов, которые являются самыми много-
численными в сосудистой стенке, обеспечивая 
поддержание тонуса сосудов [12, 13]. То есть 
при ИКМП вновь образованные сосуды явля-
ются незрелыми, а имеющиеся, вероятно, те-
ряют тонус, что усугубляет ишемию, вызывает 
сократительную дисфункцию миокарда и про-
грессирование сердечной недостаточности.

Заключение. Развитие ИБС без кардиомио-
патии сопровождается компенсаторным усиле-
нием мобилизации ЭПК в кровь из костного 
мозга в ответ на атерогенез. При этом в мио-
карде образуются зрелые, содержащие достаточ-
ное количество гладкомышечных клеток сосуды 
(экспрессируют αSMA), поэтому активация ан-
гиогенеза при ИБС без кардиомиопатии огра-
ничивает прогрессирование ишемии миокарда. 
Формирование ИКМП ассоциировано с отсут-
ствием повышенной мобилизации ЭПК в кровь 
на фоне избытка Ang-2 в миокарде, в котором 
образуются незрелые сосуды, легко подверга-
ющиеся деструкции с участием ММР-9. При 
этом пораженное при ИКМП сердце не способ-
но индуцировать проангиогенный медиаторный 
ответ с участием VEGF-А, SDF-1, PDGF. Такой 
ангиогенез, очевидно, неадекватен степени по-
вреждения сосудов и формирует порочный круг 
ишемии миокарда при ИКМП.

Финансирование. Исследование выполнено за 
счет гранта Российского научного фонда № 22-
25-00821, https://rscf.ru/project/22-25-00821/.
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Технология молекулярно-генетической диагностики моногенных форм 
гиперхолестеринемии методами высокопроизводительного секвенирования
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1 НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

2 ФГБНУ «ФИЦ Институт цитологии и генетики СО РАН», г. Новосибирск, Россия
3 Новосибирский государственный технический университет, г. Новосибирск, Россия

Моногенные нарушения – патологии, кото-
рые вызваны изменениями только одного гена. 
Одним из наиболее распространенных (1 : 250) 
моногенных нарушений липидного обмена яв-
ляется семейная гиперхолестеринемия (СГХС) 
[1]. СГХС приводит к раннему развитию сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) атероскле-
ротического генеза [2–4]. Редкие патогенные 
варианты в гене LDLR определяются в 80–85 % 
случаев, когда выявлена молекулярно-генетиче-
ская причина развития СГХС, варианты в дру-
гих генах определяются с частотой менее 5  % 
(APOB, PCSK9, LDLRAP1, ABCG5, ABCG8 и 
др.) [5, 6]. У лиц с СГХС риск развития ССЗ в 
2,5–10  раз выше по сравнению с контрольной 
группой [7, 8], но в случае диагностики и лече-
ния СГХС в раннем возрасте риск значитель-
но снижается (≈ 80 %) [7]. Активное выявление 
пациентов с СГХС и применение каскадного 
скрининга могут помочь обеспечить лечение до 
начала клинических проявлений ССЗ [9].

Редкие дислипидемии (менее 1 : 2000) пред-
ставлены разнообразной группой наследствен-
ных нарушений обмена веществ, которые могут 
быть аутосомно-доминантными, кодоминантны-
ми или рецессивными [10]. Идентифицирова-
но не менее 25 различных моногенных редких 
дислипидемий с различными биохимическими 
и клиническими признаками, ассоциированные 
с вариантами в 23  генах [11]. Эти заболева-
ния представляют значительную проблему при 
диагностике, которая обычно основывается на 
анализе клинических фенотипов. Молекулярно-
генетическое исследование позволяет поставить 
окончательный диагноз [10]. Самыми распро-
страненными признаками редких дислипидемий 
являются крайние отклонения в значениях ли-
пидного профиля крови, особенно в молодом 
возрасте, и наличие семейного анамнеза заболе-
вания [12]. Редкие дислипидемии характеризу-
ются аномальными уровнями не только общего 
холестерина (ОХС) и холестерина липопротеи-
дов низкой плотности (ХС ЛПНП), но и три-
глицеридов (ТГ), липопротеина (а), холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП). 

Эти нарушения повышают риск развития атеро-
склеротических ССЗ. Кроме того, у пациентов 
могут наблюдаться другие клинические про-
явления, включая панкреатит, неалкогольную 
жировую болезнь печени и дефицит жирора-
створимых витаминов [12]. К  редким дислипи-
демиям относятся гомозиготная СГХС, синдром 
семейной хиломикронемии, обусловленный раз-
личными генетическими причинами, гипобета-
липопротеинемия, гипоальфалипопротеинемия, 
дисбеталипопротеинемия, церебротендинозный 
ксантоматоз и дефицит лизосомальной кислой 
липазы [13].

Для молекулярно-генетической диагности-
ки моногенных форм ГХС методами высоко-
производительного секвенирования используют 
таргетное секвенирование, полноэкзомное или 
полногеномное секвенирование. Дополнительно 
в диагностике моногенных форм ГХС выпол-
няется фрагментный анализ (для исключения 
крупных инсерций/делеций в генах) и/или пря-
мое автоматическое секвенирование. Использо-
вание молекулярно-генетической диагностики 
позволяет подобрать медикаментозную терапию 
с учетом персонализированной генетической 
информации. Молекулярно-генетическая диаг
ностика также эффективна для подтверждения 
наличия или отсутствия патогенных вариантов 
в генах у родственников пациентов. Объем ге-
нерируемых данных в медицинских исследова-
ниях, применяющих методы секвенирования 
нового поколения, требует качественно новых 
подходов для их анализа с использованием ме-
тодов машинного обучения и искусственного 
интеллекта [14–16].

Цель: молекулярно-генетическая диагности-
ка моногенных форм ГХС с использованием 
методов высокопроизводительного секвенирова-
ния и машинного обучения на реальных клини-
ческих данных.

Методы. Группа пациентов с наследственны-
ми формами ГХС (n = 134) обследована в кли-
нико-диагностическом отделении НИИТПМ  – 
филиала ИЦиГ СО РАН. Исследование одобре-
но этическим комитетом НИИТПМ – филиала 
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ИЦиГ СО РАН № 68 от 04.06.2019. От каждого 
участника исследования получено информиро-
ванное согласие.

Диагноз СГХС был поставлен с использова-
нием клинических липидных критериев Dutch 
Lipid Clinic Network [17]. Пациентам проведе-
ны клиническое обследование, ультразвуковая 
диагностика, выполнен забор крови для био-
химического и молекулярно-генетического ис-
следования. Пробы крови для биохимических 
исследований забирали однократно из локтевой 
вены утром натощак через 12  ч после приема 
пищи. Уровень липидов (ОХС, ТГ, ХС ЛПНП, 
ХС ЛПВП) и глюкозы определяли энзиматичес
кими методами на автоматическом биохимичес
ком анализаторе KoneLab300i (Финляндия) с 
использованием реактивов Termo  Fisher (Фин-
ляндия). Содержание ХС ЛПНП рассчитывали 
по формуле Фридвальда, при ХС ЛПНП более 
4,5 ммоль/л использовали метод прямого опре-
деления ХС ЛПНП.

Для выделения ДНК из крови использова-
ли метод фенол-хлороформной экстракции [18]. 
Качество извлеченной ДНК оценено с помощью 
системы капиллярного электрофореза Agilent 
2100 Bioanalyzer (Agilent Tec. Inc., США).

Выполнено таргетное секвенирование на 
платформе MiSeq (Illumina) авторской пане-
ли генов: LDLR, APOB, PCSK9, LDLRAP1, 
CETP, LPL, HMGCR, NPC1L1, PPARA, MTTP, 
LMF1, SAR1B, ABCA1, ABCG5, ABCG8, CYP7A1, 
STAP1, LIPA, PNPLA5, APOA1, APOA5, APOC2, 
APOE, LCAT, ANGPTL3, LIPC, APOA4, APOC3, 
SREBF1, LMNA, PPARG, PLIN1, POLD1, LPA, 
SMAD1, SMAD2, SMAD3, SMAD4, SMAD5, 
SMAD6, SMAD7, SMAD9, LIPG, с использовани-
ем системы NimbleGen SeqCap Target Enrichment 
(Roche). Для определения структурных измене-
ний (делеции, дупликации) промотора и эк-
зонов гена LDLR выполнена мультиплексная 
лигазозависимая амплификация (MLPA) с ис-
пользованием набора SALSA MLPA KIT P062 
(MRCHolland, Нидерланды). Полногеномное 
секвенирование выполнено на платформе HiSeq 
1500 (Illumina).

Автоматизированная обработка и аннотиро-
вание полученных данных секвенирования про-
водились на платформе NGS Wizard (genomenal.
ru). Патогенность новых вариантов оценивалась 
в соответствии с рекомендациями Американско-
го колледжа медицинской генетики и геномики 
и Ассоциации молекулярной патологии [19]. 
Анализ сетей белок-белковых взаимодействий 
проводился в STRING [20].

Группа пациентов с СГХС была использова-
на для прямого обучения алгоритмов классифи-
кации (данные обучения и внутренний тест) [21].

Результаты. Методами высокопроизводи-
тельного секвенирования и MLPA определены 
«патогенные» и «вероятно патогенные» вариан-
ты у 40 % обследованных пробандов.

Варианты в гене LDLR (rs121908038, 
rs137853964, rs28942078, rs539080792, rs570942190, 
rs755757866, rs761954844, rs879254566, rs879254721, 
rs879254980, rs879255191, rs875989907, rs879254769, 
rs875989894) у пациентов с фенотипом СГХС 
были представлены в гетерозиготной форме. 
В  двух случаях определены компаунд-гетерози-
готы. У двух неродственных пациентов выявле-
ны крупные делеции в гене LDLR.

У семи пробандов был определен вариант 
rs5742904 в гене APOB в гетерозиготной форме. 
У одного пациента с наличием ГХС и гипер-
триглицеридемии выявлен вариант rs118204077 в 
гене LPL. В одном случае диагностирован ред-
кий вариант ɛ1/ɛ4 в гене APOE у пациента c 
ГХС и атеросклеротическими ССЗ в анамнезе.

После проведения таргетного высокопроиз-
водительного секвенирования сформирована вы-
борка с использованием алгоритма машинного 
обучения из пяти пробандов с тяжелой формой 
ГХС без патогенных вариантов в изученных ге-
нах для последующего проведения полногеном-
ного секвенирования. Методом полногеномного 
секвенирования определены редкие варианты в 
генах LRP1B, фосфолипазы D1 (PLD1), белка, 
переносящего эфиры ХС (CETP).

Заключение. Использование высокопроиз-
водительного секвенирования для диагностики 
моногенных форм ГХС оптимизирует доступ к 
своевременному, основанному на фактических 
данных, генетическому и геномному тестирова-
нию и персонализированной терапии заболева-
ния.

Финансирование. Работа поддержана грантом 
Российского научного фонда №  22-25-00743 и 
грантом Администрации Новосибирской обла-
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Адипокино-цитокиновый профиль крови у мужчин 
с коронарным атеросклерозом на фоне избыточной массы тела

В.С. Шрамко, Е.В. Каштанова, Я.В. Полонская, Е.М. Стахнева, Ю.И. Рагино

НИИ терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ ФИЦ ИЦиГ СО РАН, 
г. Новосибирск, Россия

В настоящее время отмечается неуклонный 
рост распространенности избыточной массы 
тела и ожирения как у детей, так и у взрос-
лых во всем мире, достигший на рубеже XXI в. 
масштабов эпидемии [1]. В  России с 2012 по 
2018  г. частота избыточного веса увеличилась 
на 7,8 %, составив 40,3 % [2]. Установлено, что 
каждое повышение индекса массы тела (ИМТ) 
на один пункт больше нормальных значений 
вызывает увеличение на 10  % риска развития 
атеросклероза и ишемической болезни сердца 
(ИБС). [3]. По данным Global Burden of Disease 
group, повышенные значения ИМТ стали при-
чиной 4 млн смертей в 2015 г., причем 2/3 это-
го числа приходились на сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) [1].

Жировая ткань играет важнейшую роль как 
в локальных (ауто- и паракринная регуляция), 
так и в системных функциях организма. Избы
точное накопление жира приводит к наруше-
нию секреции адипоцитокинов и системной 
дизрегуляции метаболизма [4]. В  свою очередь, 
дисбаланс адипокино-цитокинового профиля 
играет важную роль в развитии ССЗ. Исследо-
вания по изучению влияния адипоцитокинов 
на эти процессы происходят очень интенсивно, 
однако многие аспекты до сих пор остаются не 
выясненными [5].

Цель: изучение адипокино-цитокинового 
профиля, а также ассоциации его компонентов 
с нестабильными атеросклеротическими бляш-
ками у мужчин с коронарным атеросклерозом 
на фоне избыточной массы тела.

Материал и методы. Дизайн исследования – 
одномоментное обсервационное. Исследование 
проводилось в рамках Программы совместных 
научных исследований НИИТПМ  – филиа-

ла ИЦиГ СО РАН и ФГБУ «НМИЦ им.  акад. 
Е.Н.  Мешалкина» Минздрава России. На эта-
пе отбора пациентов в исследование были 
включены 140  мужчин в возрасте 40–77  лет 
(60,74  ±  7,16  года) с коронароангиографически 
верифицированным атеросклерозом коронарных 
артерий, без острого коронарного синдрома, со 
стабильной стенокардией напряжения II–III 
ФК, госпитализированных в клинику ФГБУ 
«НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава 
России на операцию коронарного шунтирова-
ния (КШ) с 2011 по 2021 г.

В ходе операции КШ у 116  пациентов 
(возраст 51,91  ±  11,03  года) строго по интра-
операционным показаниям проводилась эндар-
терэктомия из коронарной/-ых артерии/-ий. 
Дальнейшие исследования гистологического 
материала проводили в патоморфологической 
лаборатории ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Ме-
шалкина» Минздрава России. Гистологический 
анализ фрагментов комплекса «интима-медиа» 
коронарных артерий изучали на бинокулярном 
микроскопе Axiostar Plus после макроскопичес
кого описания и стандартной окраски гема
токсилин-эозином по Ван Гизону. Исследова-
ние фрагментов интима-медиа выявило наличие 
стабильных и нестабильных атеросклеротичес
ких бляшек. Нестабильную бляшку диффе-
ренцировали согласно следующим критериям: 
толщина фиброзной покрышки менее 65  мкм, 
инфильтрация макрофагами и Т-лимфоцитами 
(более 25 клеток в поле зрения 0,3 мм), крупное 
липидное ядро (более 40 %) [6].

Из пациентов с коронарным атеросклерозом 
были отобраны 36 мужчин с избыточной массой 
тела (ИМТ ≥ 25 и < 30 кг/м2) [7]. Отобранные в 
исследование пациенты были разделены на две 
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группы: 17 (47,2  %) человек со стабильными 
бляшками в коронарных артериях и 19 (52,8 %) 
больных только с нестабильными бляшками в 
коронарных артериях.

Перед операцией выполнялся забор био-
логического материала. Исследования крови 
проводили в лаборатории клинических биохи-
мических и гормональных исследований тера-
певтических заболеваний НИИТПМ – филиала 
ИЦиГ СО РАН. Методом мультиплексного ана-
лиза с использованием панели Human Metabolic 
Hormone V3 (MILLIPLEX, Германия), на про-
точном флуориметре Luminex MAGPIX опреде-
ляли уровень компонентов адипокино-цитоки-
нового профиля: адипонектин, адипсин, липо-
калин, резистин, С-пептид, глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид (ГИП), глюкаго-
ноподобный пептид-1 (ГПП-1), глюкагон, ин-
терлейкин-6 (ИЛ-6), инсулин, лептин, моноци-
тарный хемоаттрактантный протеин-1 (MCP-1), 
фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α).

Для оценки характера распределения призна-
ков использовали тест Колмогорова – Смирно-
ва. Поскольку оно отличалось от нормального, 
использовался непараметрический U-критерий 
Манна  – Уитни (для двух независимых групп) 
и критерий Крускалла  – Уоллиса. Для анали-
за зависимости количественных признаков вы-
борочных данных из совокупностей применяли 
ранговый коэффициент корреляции Спирмена 
(rs). В  случае номинальной и порядковой шка-
лы данных использовался критерий χ2 Пирсона 
с поправкой на вероятность (для расчета отно-
шения шансов (ОШ)). Уровень значимости был 
установлен на уровне р < 0,05.

Результаты. При анализе групп пациентов 
с избыточной массой тела между пациентами 
со стабильными и нестабильными бляшками 
были получены различия по уровню глюкагона 
(соответственно 9,58 [3,55; 29,44] и 2,30 [0,01; 
15,24]  пг/мл, p  =  0,049), ГИП (41,81 [19,72; 
50,71] и 16,92 [12,43; 38,63] пг/мл, p = 0,012) и 
инсулина (429,78 [301,90; 590,89] и 205,02 [0,01; 
473,75] пг/мл, p = 0,030), при этом содержание 
глюкагона было в 4,17 раза, ГИП в 2,47 раза, а 
инсулина в 2,10 раза меньше у пациентов с не-
стабильными бляшками. В  содержании других 
адипоцитокинов в зависимости от типа бляшки 

у пациентов с избыточной массой тела разли-
чий получено не было.

Следующим этапом оценивали шанс нали-
чия нестабильной бляшки в коронарных арте-
риях в зависимости от содержания изучаемых 
биомолекул в модели логистического регресси-
онного анализа (таблица). Результаты показали, 
что вероятность наличия нестабильной бляшки 
увеличивается на 5,4  % с уменьшением содер-
жания ГИП на 1 пг/мл независимо от возраста 
и на 3,1 % с увеличением концентрации инсу-
лина на 10 пг/мл, однако эти изменения не до-
стигали статистической значимости при вклю-
чении в модель возраста.

Обсуждение. Развитие атеросклероза и по-
следующая дестабилизация атеросклеротических 
бляшек являются основной патологией, лежа-
щей в основе ССЗ. Следовательно, раннее вы-
явление нестабильных атеросклеротических бля-
шек с использованием биомаркеров может ока-
заться полезным для снижения частоты острых 
сердечно-сосудистых событий.

В исследовании Nagashima et al. [8] было 
доказано, что активные формы инкретинов, в 
частности ГИП, оказывают антиатерогенное 
действие. В  исследовании F.  Kahles et  al. про-
демонстрировано, что лечение ГИП снижает 
миграцию моноцитов, индуцированную MCP-1, 
секрецию эндотоксина, индуцированную ИЛ-6, 
и активность матриксной металлопротеиназы-9. 
Было обнаружено, что все эти механизмы от-
ветственны за ослабление воспаления или не-
стабильности атеросклеротических бляшек на 
мышиной модели [9]. В  нашем исследовании 
уровень ГИП был выше в группе пациентов с 
нестабильными бляшками, а также был обратно 
ассоциирован с шансом наличия нестабильной 
атеросклеротической бляшки, что может быть 
объяснено его антиатерогенными свойствами.

Несмотря на многочисленные публикации, 
согласно которым инсулин способствует раз-
витию атеросклероза, за последние годы появи-
лось много наблюдений, свидетельствующих о 
том, что инсулин обладает сосудорасширяющим, 
антитромботическим и противовоспалительным 
действием. При этом инсулинорезистентность 
способствует развитию атеросклеротического 
процесса из-за снижения действия инсулина, а 

Логистический регрессионный анализ шанса наличия нестабильной бляшки в зависимости 
от изучаемых параметров, ОШ (95%-й доверительный интервал)

Параметр Модель 1 
Модель 2 (с учетом возраста, АД, 

статуса курения) 

ГИП, на 1 пг/мл 0,949 (0,909–0,991), p = 0,017 0,949 (0,906–0,993), p = 0,024
Глюкагон, на 1 пг/мл 0,959 (0,913–1,008), p = 0,100 0,967 (0,926–1,009), p = 0,126
Инсулин, на 10 пг/л 0,970 (0,932–0,990), p = 0,050 0,997 (0,994–1,001), p = 0,087
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не из-за гиперинсулинемии, поскольку секреция 
инсулина с годами снижается при сахарном ди-
абете 2 типа [10]. В проведенном исследовании 
содержание инсулина было достоверно меньше 
у пациентов с нестабильными бляшками и об-
ратно ассоциировано с вероятностью наличия 
нестабильной бляшки, что требует дальнейшего 
изучения в исследовании с большей выборкой.

Концентрация глюкагона в крови недо-
стоверно коррелирует с истинной секрецией 
α-клетками поджелудочной железы вследствие 
печеночного клиренса. По данным некоторых 
исследований, глюкагон может иметь противо-
воспалительные свойства [11]. В  нашем иссле-
довании была получена разница между группа-
ми со стабильными и нестабильными бляшками 
у пациентов с избыточной массой тела, что, 
вероятно, свидетельствует о его противовос-
палительном эффекте. Однако при проведении 
логистической регрессии значимых различий не 
обнаружено.

Заключение. Таким образом, мужчины с 
коронарным атеросклерозом и нестабильными 
бляшками на фоне избыточной массы тела име-
ют более низкий уровень инсулина, глюкагона 
и ГИП. Содержание ГИП и инсулина обратно 
ассоциировано с вероятностью наличия неста-
бильной атеросклеротической бляшки.
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