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Аннотация
Цель: оценить ассоциации полиморфизма rs2305948 VEGFR2 с наступлением сердечно-со-

судистых событий при долгосрочном наблюдении у пациентов с инфарктом миокарда. Мате-
риал и методы. В исследование включено 218 пациентов с острым инфарктом (ИМ), средний 
возраст 57,7 ± 9,9 года (M ± SD), в том числе женщин 22,5 % (54,3 ± 6,4 года). После 
клинического осмотра и подготовки пациентам в экстренном порядке выполнена коронаро-
ангиография с последующим чрескожным коронарным вмешательством или аортокоронар-
ным шунтированием. Всем пациентам проведена оценка варианта нуклеотидной последова-
тельности rs2305948 VEGFR2 методом полимеразной цепной реакции в реальном времени. 
Продолжительность долгосрочного наблюдения за этими пациентами составила 9 лет (с 2015 
по 2024 г.). Результаты. Определено, что при долгосрочном наблюдении у пациентов носи-
телей генотипов C/T и T/T rs2305948 гена VEGFR  в отличие от больных с генотипом C/C 
чаще фиксировались сердечно-сосудистая смерть, повторный острый коронарный синдром 
(ОКС), повторные реваскуляризации и комбинированная конечная точка (сердечно-сосуди-
стая смерть, повторный ОКС, тромбоз коронарного стента/шунта, острое нарушение мозго-
вого кровообращения по ишемическому типу, повторная реваскуляризация миокарда). С по-
мощью многофакторного анализа определено, что на наступление сердечно-сосудистой смерти 
при долгосрочном наблюдении прямо влияют индекс коморбидности по Charlton (p < 0,001) 
и носительство генотипов C/T и T/T rs2305948 VEGFR2 (p = 0,030). Наступление комбиниро-
ванной конечной точки прямо определяется индексом коморбидности по Charlton (p = 0,014) 
и rs2305948 VEGFR2 (C/T и T/T) (p = 0,034) и обратно – последующим амбулаторным лече-
нием высокими дозами статинов (p < 0,001). В группе женщин достоверные различия не об-
наружены. Заключение. Наличие у пациентов с ИМ rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) увеличивает 
при долгосрочном наблюдении (9 лет) вероятность сердечно-сосудистой смерти в 2,82 раза, а 
комбинированной конечной точки – в 2,10 раза.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, аллельный полиморфизм rs2305948 VEGFR2, долго-
срочный прогноз.
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Abstract
Aim. To evaluate the associations of VEGFR2 rs2305948 polymorphism with the occurrence of 
cardiovascular events during long-term follow-up in patients with myocardial infarction. Material 
and methods. The study included 218 patients with acute infarction (MI), mean age 57.7 ± 9.9 
years (M ± SD). After clinical examination and preparation, patients urgently underwent coronary 
angiography followed by percutaneous coronary intervention (PCI) or coronary artery bypass grafting 
(CABG). All patients underwent determination of the rs2305948 VEGFR2 allelic variant by polymerase 
chain reaction. The duration of long-term follow-up of these patients was 9 years (from 2015 to 
2024). Results. It was determined that during long-term follow-up, patients with rs2305948 VEGFR 
(C/T and T/T), in contrast to patients with rs2305948 VEGFR (C/C), were more likely to experience 
cardiovascular death, recurrent acute coronary syndrome (ACS), recurrent revascularization and a 
combined end point (cardiovascular death, recurrent ACS, coronary stent/bypass thrombosis, acute 
ischemic cerebrovascular accident, repeated myocardial revascularization). Using multivariate analysis, 
it was determined that the occurrence of cardiovascular death during long-term follow-up is directly 
influenced by the Charlton comorbidity index (p < 0.001) and rs2305948 VEGFR2 (C/T and T/T) 
(p = 0.030). The onset of a combined endpoint is directly determined by the Charlton comorbidity 
index (p = 0.014) and rs2305948 VEGFR2 (C/T and T/T) (p = 0.034) and vice versa by subsequent 
outpatient treatment with high doses of statins (p < 0.001). Conclusions. the presence of rs2305948 
VEGFR (C/T and T/T) in patients with MI increases the likelihood of cardiovascular death by 2.82 
times and the combined endpoint by 2.10 times during long-term follow-up (9 years).
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Введение

Известно, что выраженность эндотелиаль-
ной дисфункции (ЭД) существенно влияет на 
течение и прогноз ишемической болезни серд-
ца (ИБС) и инфаркта миокарда (ИМ) [1,2]. В 
последние годы активно изучаются прогности-
ческие аспекты аллельных вариантов гена ре-
цептора II типа фактора роста эндотелия со-
судов (VEGFR2), во многом определяющих ЭД 
[3–5]. Так, в азиатской популяции полимор-
физм rs2305948 VEGFR2 (TT/CT против CC и 
T против C) продемонстрировал прямую связь 
с высоким риском ИБС независимо от обра-
за жизни (курение и употребление алкоголя) 
и сопутствующих заболеваний (артериальная 
гипертония и сахарный диабет) [6]. При этом 
как среди русских, так и бурятских пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС) он не 
ассоциирован с наступлением сердечно-сосуди-
стых событий в течение 30 суток [7], а сведе-
ний о связях полиморфизма rs2305948 VEGFR2 
с наступлением долгосрочных сердечно-сосуди-
стых событий после перенесенного ИМ в до-
ступной литературе мы не обнаружили. 

В связи с этим целью настоящего исследо-
вания явилась оценка ассоциаций полиморфиз-
ма rs2305948 VEGFR2 с наступлением сердеч-
но-сосудистых событий при долгосрочном на-
блюдении у пациентов с инфарктом миокарда.

Материал и методы

В исследование включено 218 пациентов с 
острым ИМ (74 ИМ 1-го типа (34 %), 144 – 
2-го типа (66 %)) при поступлении в приемное 
отделение Бюджетного учреждения ХМАО – 
Югры «Окружной кардиологический диспансер 
«Центр диагностики и сердечно-сосудистой хи-
рургии» (ОКД «ЦДиССХ»), г. Сургут. Продол-
жительность долгосрочного наблюдения за эти-
ми пациентами составила 9 лет (108 месяцев: 
2015–2024 гг.). Протокол данного исследования 
одобрен локальным комитетом по биоэтике 
ОКД «ЦДиССХ» (протокол № 4 от 12.12.2012), 
все включенные в исследование пациенты под-
писали форму информированного согласия.

После клинического осмотра и подготовки 
пациентам в экстренном порядке выполнена 
коронароангиография с последующим чрескож-
ным коронарным вмешательством (ЧКВ) или 
аортокоронарным шунтированием (АКШ). При 
проведении ЧКВ устанавливались стенты с ле-
карственным покрытием при наличии таковых в 
клинике, в остальных случаях рентген-хирурга-
ми устанавливались голометаллические стенты. 
Все пациенты как на госпитальном, так и на 
последующем амбулаторном этапе принимали 
базисную терапию (ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, бета-адренергиче-
ские блокаторы, статины, антитромбоцитарные 
препараты и др.). Во время госпитального ле-
чения всем пациентам проводилось стандартное 
лабораторно-инструментальное обследование, а 
также был выполнен забор венозной крови для 
генетического исследования. ДНК экстрагиро-
вали из лейкоцитов по стандартному фенол-
хлороформному протоколу. Выделенную ДНК 
хранили при –80 °С. Аллели rs2305948 VEGFR2 
определяли методом полимеразной цепной ре-
акции в реальном времени на системе «Real-
Time CFX96 Touch» (производитель Bio-Rad 
Laboratories, США). После выписки из стацио-
нара проводилось амбулаторное наблюдение па-
циентов с регулярными плановыми визитами к 
врачам-исследователям ОКД «ЦДиССХ».

Регистрация в динамике наблюдения ише-
мических событий (сердечно-сосудистая смерть, 
повторный ОКС (нестабильная стенокардия или 
инфаркт миокарда), тромбоз коронарного стен-
та, тромбоз венозного шунта, острое нарушение 
мозгового кровообращения (ОНМК) по ишеми-
ческому типу, повторная реваскуляризация ми-
окарда) осуществлялась с помощью анализа ме-
дицинских карт пациентов в случаях повторной 
госпитализации после индексного ИМ в ОКД 
«ЦДиССХ», либо медицинская документация, 
при лечении в других медицинских организаци-
ях, запрашивалась у них. Статус смерти пост-
инфарктных пациентов фиксировался по терри-
ториальной базе данных полисов медицинского 
страхования, причина смерти уточнялась в па-
толого-анатомических службах медицинских ор-
ганизаций по месту их лечения.
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Характер распределения количественных 
признаков определялся методом Колмогорова – 
Смирнова и на основании полученных резуль-
татов использовались параметрические и непа-
раметрические методы статистики. Статистиче-
скую значимость различий средних показателей 
оценивали по t-критерию Стьюдента для нор-
мально распределенных признаков. Для непре-
рывных показателей с распределением, отлич-
ным от нормального, описательная статистика 
приведена как медиана и межквартильный раз-
мах – Me [25 %; 75 %]. Для категориальных 
переменных результаты представлены как абсо-
лютные и относительные величины (n, %). При 
оценке сопряженности качественных признаков 
использовался критерий χ2 Пирсона. Корре-
ляционный анализ проводился с использова-
нием критерия Спирмена, а многофакторный 
анализ – с помощью бинарной логистической 
регрессии. Во всех процедурах статистическо-
го анализа критический уровень значимости р 
принимался < 0,05.

Результаты

Клиническая характеристика обследованных 
пациентов представлена в табл. 1.

Определено, что у пациентов с rs2305948 
VEGFR (C/T и T/T) в отличие от больных с 
rs2305948 VEGFR (C/C) во время стационарно-
го лечения не осуществлялась операция АКШ 
(p = 0,018), при проведении ЧКВ реже исполь-
зовались стенты с лекарственным покрытием, 
реже при последующем амбулаторном лечении 
применялись высокие дозы статинов, а так-
же реже верифицировалась хроническая бо-
лезнь почек, при этом индекс коморбидности 
по Charlton у них был выше. В подгруппе па-
циентов с rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) были 
ниже значения тропонина Т при поступлении в 
стационар, глюкозы и креатинина, а при долго-
срочном наблюдении чаще фиксировались сер-
дечно-сосудистая смерть, повторный ОКС, по-
вторные реваскуляризации и комбинированная 
конечная точка (сердечно-сосудистая смерть, 
повторный ОКС, тромбоз коронарного стента/
шунта, ОНМК по ишемическому типу, повтор-
ная реваскуляризация миокарда).

В табл. 2 представлены связи сердечно-со-
судистых событий у пациентов с ИМ, опреде-
ленных при долгосрочном наблюдении.

Сердечно-сосудистая смерть прямо ассоци-
ирована с возрастом, индексом коморбидности 
по Charlton, предшествующим перенесенным 
инфарктом миокарда, rs2305948 VEGFR2 (C/T 
и T/T) и обратно – с использованием при ЧКВ 
стентов с лекарственным покрытием, а также 

с последующим амбулаторным лечением вы-
сокими дозами статинов. Повторный ОКС и 
повторные реваскуляризации прямо связаны с 
rs2305948 VEGFR2 (C/T и T/T). Комбиниро-
ванная конечная точка прямо сопряжена с воз-
растом, индексом коморбидности по Charlton, 
rs2305948 VEGFR2 (C/T и T/T) и обратно – с 
использованием при ЧКВ стентов с лекарствен-
ным покрытием, а также с последующим амбу-
латорным лечением высокими дозами статинов.

В табл. 3 отражены результаты многофактор-
ных анализов, в которые включались независи-
мые переменные, ассоциированные с зависимой 
переменной с уровнем p менее 0,01 и отсутстви-
ем линейной зависимости между независимыми 
переменными в регрессионных моделях. 

Определено, что на наступление сердечно-
сосудистой смерти при долгосрочном наблюде-
нии прямо влияли индекс коморбидности по 
Charlton (p < 0,001) и rs2305948 VEGFR2 (C/T 
и T/T) (p = 0,030). Наступление комбиниро-
ванной конечной точки (сердечно-сосудистая 
смерть, повторный ОКС, тромбоз коронарного 
стента/шунта, ОНМК по ишемическому типу, 
повторная реваскуляризация миокарда) пря-
мо определялось индексом коморбидности по 
Charlton (p=0,014) и rs2305948 VEGFR2 (C/T и 
T/T) (p = 0,034) и обратно – последующим ам-
булаторным лечением высокими дозами стати-
нов (p < 0,001).

В группе женщин достоверные различия не 
обнаружены.

Обсуждение

Известно, что генотипы C/T и T/T rs2305948 
VEGFR2 ассоциированы со сниженной аф-
финностью связывания VEGFR2, что, возмож-
но, способствует повышению индивидуальной 
предрасположенности к сердечно-сосудистым 
заболеваниям [8]. В ранее проведенном иссле-
довании не определено связей полиморфизма 
rs2305948 VEGFR2 с наступлением сердечно-со-
судистых событий в первые 30 суток после ОКС 
[7]. В настоящем исследовании установлено, 
что у пациентов, перенесших ИМ,  rs2305948 
VEGFR (C/T и T/T) прямо сопряжен с рядом 
долгосрочных сердечно-сосудистых событий 
(сердечно-сосудистая смерть, повторный ОКС, 
повторные реваскуляризации и комбинирован-
ная конечная точка). При этом наличие у па-
циентов с ИМ rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) 
увеличивает при долгосрочном наблюдении ве-
роятность сердечно-сосудистой смерти в 2,82 
раза, а комбинированной конечной точки в 2,10 
раза. Ранее выявлено, что VEGFR2 увеличивает 
проницаемость сосудистого эндотелия за счет 
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Таблица  1

Клинико-лабораторные и прогностические характеристики обследованных пациентов

Tab l e  1 

Clinical, laboratory and prognostic characteristics of the examined patients

Характеристика
Все пациенты, 

n = 218

Пациенты с 
rs2305948 VEGFR 

(C\C) (1), 
n = 142

Пациенты с 
rs2305948 VEGFR 
(C/T и T/T) (2), 

n = 76

p1-2

Женщины, n (%) 49 (22,5) 33 (23,2) 16 (21,1) 0,425
Возраст, лет, M ± SD 57,7 ± 9,9 57,4 ± 9,7, 58,2 ± 10,3 0,591
Индекс массы тела, кг/м², M ± SD 29,7 ± 5,5 30,1 ± 5,6 28,9 ± 5,1 0,099
Длительность болевого синдрома до 
3-х часов, n (%)

167 (76,6) 104 (73,2) 63 (82,9) 0,168

Предшествующий перенесенный 
инфаркт миокарда, n (%)

29 (13,3) 17 (12,0) 12 (15,8) 0,277

Проведение аортокоронарного 
шунтирования, n (%)

11 (5,0) 11 (7,7) 0 (0) 0,018

Использование стентов с 
лекарственным покрытием, n (%) 

94 (43,1) 70 (53,0) 24 (32,0) 0,003

Последующее амбулаторное лечение 
высокими дозами статинов, n (%)  

115 (52,8) 92 (64,8) 23 (30,3) <0,001

Сахарный диабет 2 типа, n (%) 52 (23,9) 39 (27,5) 13 (17,1) 0,060
Артериальная гипертония, n (%) 179 (82,1) 114 (80,3) 65 (85,5) 0,220
Хроническая болезнь почек, n (%) 74 (33,9) 56 (39,4) 18 (23,7) 0,013
Фибрилляция предсердий, n (%) 15 (6,9) 8 (5,6) 7 (9,2) 0,401
Ожирение, n (%) 91 (41,7) 60 (42,3) 31 (40,8) 0,475
Индекс коморбидности по Charlton, 
Me [25 %; 75 %]

2 [1; 3] 2 [1; 3] 3 [1; 4] 0,001

Тропонин T при поступлении в 
стационар, нг/мл, Me [25 %; 75 %]

109,6 
[45,3; 407,7]

138,5 
[49,4; 531,3]

81,8 [40,1; 260,0] 0,037

Общий холестерин, ммоль/л, M ± 
SD

3,89 ± 1,08 4,20 ± 1,00 0,211

Холестерин ЛПНП, ммоль/л, M ± 
SD

2,16 ± 0,96 2,35 ± 0,93 0,225

Холестерин ЛПВП, ммоль/л, Me [25 
%; 75 %]

1,04 [0,86; 1,24] 1,03 [0,85; 1,24] 1,06 [0,89; 1,25] 0,514

Триглицериды, ммоль/л, Me [25 %; 
75 %]

1,40 [1,03; 1,96] 1,42 [1,04; 1,99] 1,35 [1,02; 1,94] 0,674

Глюкоза, ммоль/л, Me [25 %; 75 %] 6,20 [4,93; 8,10] 6,47 [5,21; 8,35] 5,43 [4,44; 6,95] 0,001
Креатинин, мкмоль/л, Me [25 %; 75 
%]

82,9 [71,9; 94,6] 85,4 [74,0; 96,0] 79,0 [68,2; 89,0] 0,016

Сердечно-сосудистая смерть, n (%) 31 (14,2) 13 (9,2) 18 (23,7) 0,004
Повторный ОКС, n (%) 58 (26,6) 32 (22,5) 26 (34,2) 0,046
Тромбоз коронарного стента или 
шунта, n (%)

11 (5,0) 8 (5,6) 3 (3,9) 0,751

Повторные реваскуляризации, n (%) 66 (30,3) 37 (26,1) 29 (38,2) 0,046
ОНМК, n (%) 7 (3,2) 3 (2,1) 4 (5,3) 0,241
Комбинированная конечная точка, 
n (%)

116 (53,2) 61 (43,0) 55 (72,1) <0,001
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Таблица  2

Ассоциации долгосрочных сердечно-сосудистых событий у обследованных пациентов

Tab l e  2

Associations of long-term cardiovascular events in the studied patients

Корреляционные пары Ассоциации p
Сердечно-сосудистая смерть – возраст r = 0,297 (прямая) <0,001
Сердечно-сосудистая смерть – индекс коморбидности по Charlton r = 0,414 (прямая) <0,001
Сердечно-сосудистая смерть – rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) χ2 = 8,57 (прямая) 0,004
Сердечно-сосудистая смерть – использование стентов с лекарственным 
покрытием

χ2 = 14,56 (обратная) <0,001

Сердечно-сосудистая смерть – последующее амбулаторное лечение 
высокими дозами статинов

χ2 = 14,56 (обратная) <0,001

Сердечно-сосудистая смерть – предшествующий перенесенный инфаркт 
миокарда

χ2 = 15,42 (прямая) 0,001

Повторный ОКС – rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) χ2 = 3,46 (прямая) 0,046
Повторные реваскуляризации – rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) χ2 = 3,43 (прямая) 0,046
Комбинированная конечная точка – rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) χ2 = 17,20 (прямая) <0,001
Комбинированная конечная точка – возраст r = 0,222 (прямая) 0,001
Комбинированная конечная точка – индекс коморбидности по Charlton r = 0,365 (прямая) <0,001
Комбинированная конечная точка – последующее амбулаторное лечение 
высокими дозами статинов

χ2 = 33,20 (обратная) <0,001

Комбинированная конечная точка – использование стентов с 
лекарственным покрытием

χ2 = 23,74 (обратная) <0,001

Таблица  3

Результаты бинарных регрессионных анализов

Tab l e  3 

Results of binary regression analyzes

№ 
модели

Зависимая 
переменная

Независимые переменные
Exp 
(B)

95 % ДИ p
Характерис-
тика качест-
ва модели

1
Сердечно-
сосудистая 
смерть

Использование стентов с 
лекарственным покрытием

0,51 0,15–1,77 0,288

χ2 = 49,1
 p < 0,001
R² = 37,5

Прогностичес-
кая точность

 87,9 %;

Последующее амбулаторное 
лечение высокими дозами 

статинов
1,24 0,37–4,14 0,731

Индекс коморбидности по 
Charlton

2,01 1,56–2,58 <0,001

Предшествующий 
перенесенный инфаркт 

миокарда
2,6 0,81–8,42 0,108

rs2305948 VEGFR2 (C/T и T/T) 2,82 1,11–7,19 0,030

2

Комбиниро-
ванная 
конечная 
точка

Использование стентов с 
лекарственным покрытием

0,92 0,39–2,17 0,854
χ2 = 54,5
p < 0,001
R² = 30,9

Прогностичес-
кая точность

 71,5 %;

Последующее амбулаторное 
лечение высокими дозами 

статинов
0,26 0,13–0,53 <0,001

Индекс коморбидности по 
Charlton

1,34 1,06–1,69 0,014

rs2305948 VEGFR2 (C/T и T/T) 2,10 1,06–4,15 0,034

А.С. Воробьев, Г.И. Лифшиц, Е.М. Зеленская, К.Ю. Николаев



98

активации эндотелиальной синтазы оксида азо-
та (eNOS) посредством AKT-индуцированного 
фосфорилирования eNOS или за счет PLCγ-
зависимого притока Ca2+ с последующим уве-
личением продукции и уровня оксида азота. 
При полиморфизме rs2305948 VEGFR (C/T и 
T/T) в положении +1192 экзона 7 происходит 
замена аллеля С на Т, что вызывает продукцию 
VEGFR2 с нарушением его функции [9]. Ввиду 
того что VEGFR2 является ключевым фактором 
ангиогенеза, индуцирует развитие коллатералей 
при ишемии миокарда [10,11], его дисфункция, 
обусловленная вариантом нуклеотидной после-
довательности rs2305948 VEGFR (C/T и T/T), 
может угнетать этот процесс после перенесен-
ного ИМ и обусловливать возникновение отда-
ленных сердечно-сосудистых событий.

Заключение

Таким образом, наличие у пациентов с ИМ 
rs2305948 VEGFR (C/T и T/T) увеличивает при 
долгосрочном наблюдении (9 лет) вероятность 
сердечно-сосудистой смерти в 2,82 раза, а ком-
бинированной конечной точки – в 2,10 раза. 
Вероятно, что дисфункция рецептора II типа 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGFR2), об-
условленная полиморфизмом rs2305948 VEGFR 
(C/T и T/T), угнетает развитие коллатералей 
после перенесенного инфаркта миокарда, что 
приводит к возникновению отдаленных сердеч-
но-сосудистых событий.
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Абдоминальное ожирение и уровни маркеров воспаления и адипокинов 
у молодых людей с артериальной гипертензией
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Аннотация
Цель: исследовать про- и противовоспалительные маркеры и адипокины крови у молодых 

людей с артериальной гипертензией (АГ) на фоне абдоминального ожирения (АО). Материал 
и методы. В исследование включили 510 человек, из них 257 человек с АГ, из которых 164 
были с АО. Группу контроля (без АГ) составили 253 человек, сопоставимых по полу и воз-
расту, с АО – 101 человек. У всех в крови методом мультиплексного анализа определяли со-
держание адипсина, липокалина-2, резистина, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-17а, ИЛ-17е, 
ИЛ-17f. Статистическая обработка проводилась в программе SPSS 13.0. Результаты. При срав-
нении изучаемых показателей в исследуемых группах были получены статистически значимые 
различия для липокалина-2, резистина, адипсина, ИЛ-6 и ИЛ-17а. Все эти показатели были 
выше в группе с АГ. Разницы между контролем и группой с АГ по остальным биомаркерам 
выявлено не было. Влияния АО на уровень изучаемых маркеров в контрольной группе вы-
явлено не было. Для основной группы разница между подгруппами с АО и без АО получена 
для липокалина. Также в группе с АО был значимо выше уровень систолического давления. 
При проведении корреляционного анализа выявлена слабая связь показателей систолическо-
го и диастолического давления с ФНО-α, ИЛ-6, адипсином, липокалином-2, резистином и 
окружностью талии, связь индекса массы тела с липокалином-2, ИЛ-6 и ФНО-α (р < 0,01), 
сильная связь адипсина, липокалина-2, резистина с ФНО-α и ИЛ-17а (р < 0,01). Заключение. 
Из изученных нами маркеров повышенные уровни адипсина, липокалина-2, резистина, ИЛ-6 
и ИЛ-17а могут служить в качестве потенциальных биомаркеров, указывающих на высокую 
вероятность развития ранней АГ у людей до 45 лет. Также уровни систолического и диасто-
лического давления повышаются при увеличении окружности талии. 

Ключевые слова: абдоминальное ожирение, адипокины, маркеры воспаления, ранняя ар-
териальная гипертензия, атеросклероз.
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Abdominal obesity and levels of inflammatory markers and adipokines 
in young people with hypertension
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Abstract
Objective: to investigate pro- and anti-inflammatory markers and blood adipokines in young 

people with arterial hypertension (AH) on the background of abdominal obesity (AO). Materials and 
methods. 510 people were included in the study, of which 257 people with hypertension, of which 
164 were with AO. In the control group (without AH) there were 253 people of comparable gender 
and age, with AO – 101 people. The content of adipsin, lipocalin-2, resistin, TNF-α, IL-6, IL-8, 
IL-10, IL-17a, IL-17e, IL-17f was determined in all blood by multiplex analysis. Statistical processing 
was carried out in the SPSS 13.0 program. Results. When comparing the studied parameters in the 
studied groups, statistically significant differences were obtained for lipocalin-2, resistin, adipsin, IL-6 
and IL-17a, all these indicators were higher in the group with hypertension. There was no difference 
between the control and the group with hypertension in other biomarkers. There was no effect of AO 
on the level of the studied markers in the control group. For the main group, the difference between 
the subgroups with and without AO was obtained for lipocalin. Also, the systolic pressure level was 
significantly higher in the group with AO. Correlation analysis revealed a weak association of systolic 
and diastolic blood pressure with TNF-α, IL-6, adipsin, lipocalin-2, resistin and waist circumference. 
the association of body mass index with lipocalin-2, IL-6 and TNF-α (p < 0.01), a strong association 
of adipsin, lipocalin-2, resistin with TNF-α and IL-17a (p < 0.01). Conclusion. Of the markers 
we studied, elevated levels of adipsin, lipocalin-2, resistin, IL-6 and IL-17a can serve as potential 
biomarkers indicating a high probability of developing early hypertension in people under 45 years of 
age. Systolic and diastolic blood pressure levels also increase with an increase in waist circumference.

Keywords: abdominal obesity, adipokines, markers of inflammation, early arterial hypertension, 
atherosclerosis.
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Введение

Артериальная гипертензия (АГ) и атероскле-
роз – основные факторы сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). АГ и атеросклероз – это ка-
морбидные заболевания, обусловленные общи-
ми этиологическими и патогенетическими фак-
торами. Как правило, АГ развивается на фоне 
или вследствие атеросклероза. Независимо от 
возраста даже редкие эпизоды повышения арте-
риального давления приводят к сердечно-сосу-
дистым осложнениям [1, 2]. По данным ЭССЕ-
РФ распространенность АГ среди взрослого на-
селения России достигает 44,2 % [3]. Важным 

фактором, который коррелирует с повышением 
артериального давления и развитием атероскле-
роза, является ожирение, распространенность 
которого в России достигает 55 %, с каждым 
годом все выше процент молодых людей с АО 
[4]. Сочетание АГ с ожирением может способ-
ствовать прогрессированию ССЗ, прежде всего 
за счет воспалительных реакций. Патофизиоло-
гические процессы, лежащие в основе влияния 
ожирения на развитие артериальной гипертен-
зии, мало изучены, особенно в молодом, трудо-
способном возрасте до 45 лет. Учитывая влия-
ние ожирения на здоровье человека в целом и 
то, что ранняя диагностика позволяет вовремя 
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ïðîâåñòè ïðîôèëàêòèêó è ýôôåêòèâíîå ëå÷åíèå 
ñòîëü ðàñïðîñòðàíåííîãî çàáîëåâàíèÿ, öåëüþ 
íàøåé ðàáîòû áûëî èññëåäîâàòü öèòîêèíîâûé è 
àäèïîêèíîâûé ïðîôèëü êðîâè ó ìîëîäûõ ëþäåé 
ñ ðàííåé ÀÃ, â òîì ÷èñëå íà ôîíå ÀÎ, äëÿ âû-
ÿâëåíèÿ ïîòåíöèàëüíûõ áèîõèìè÷åñêèõ ìàðêå-
ðîâ, êîòîðûå ïîçâîëÿò äèàãíîñòèðîâàòü âîçìîæ-
íîñòü ðàçâèòèÿ ÀÃ â ìîëîäîì âîçðàñòå.

Ìàòåðèàë è ìåòîäû

Èññëåäîâàíèå ïðîâåëè íà âûáîðêå èç ïîïó-
ëÿöèîííîãî ñêðèíèíãà ìîëîäûõ æèòåëåé (âîç-
ðàñò 25–45 ëåò) ãîðîäà Íîâîñèáèðñêà, êîòîðûé 
ïðîâîäèëñÿ â ÍÈÈÒÏÌ – ôèëèàë ÈÖèÃ ÑÎ 
ÐÀÍ. Ïðîòîêîë èññëåäîâàíèÿ îäîáðåí Ýòè÷å-
ñêèì êîìèòåòîì ÍÈÈÒÏÌ – ôèëèàë ÈÖèÃ 
ÑÎ ÐÀÍ. Îòîáðàëè 510 ÷åëîâåê, çàïîëíèâøèõ 
àíêåòû è èíôîðìàöèîííîå ñîãëàñèå íà ó÷àñòèå 
â èññëåäîâàíèè, ïðîâåëè àíòðîïîìåòðè÷åñêèå è 
èíñòðóìåíòàëüíûå èññëåäîâàíèÿ è çàáðàëè áèî-
ëîãè÷åñêèé ìàòåðèàë. Âñåõ ïàöèåíòîâ ðàçäåëèëè 
íà îñíîâíóþ è êîíòðîëüíóþ ãðóïïû (ðèñóíîê). 
Â îñíîâíóþ ãðóïïó âîøëè ïàöèåíòû ñ âïåð-
âûå âûÿâëåííîé àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé. 
Äèàãíîç ñòàâèëñÿ ïðè ñðåäíåì ñèñòîëè÷åñêîì 
äàâëåíèè áîëüøå 140 ìì ðò. ñò. è/èëè äèàñòî-
ëè÷åñêîì áîëüøå 90 ìì ðò. ñò., ñîãëàñíî êëè-
íè÷åñêèì ðåêîìåíäàöèÿì «Àðòåðèàëüíàÿ ãèïåð-
òåíçèÿ ó âçðîñëûõ», óòâåðæäåííûì Ìèíçäðàâîì 
Ðîññèè â 2020 ã. [5]. Â îñíîâíîé ãðóïïå áûëî 
164 ÷åëîâåêà ñ àáäîìèíàëüíûì îæèðåíèåì, êî-
òîðîå ðåãèñòðèðîâàëè ïðè îêðóæíîñòè òàëèè 
áîëåå 80 ñì ó æåíùèí è áîëåå 94 ñì ó ìóæ÷èí. 
Â êîíòðîëüíóþ ãðóïïó ñëó÷àéíûì îáðàçîì îòî-
áðàíû 253 ÷åëîâåêà, ñîïîñòàâèìûõ ñ îñíîâíîé 
ãðóïïîé ïî âîçðàñòó è ïîëó, ñ óðîâíåì ñèñòîëè-
÷åñêîãî äàâëåíèÿ ìåíüøå 140 ìì ðò. ñò. è äèà-
ñòîëè÷åñêîãî ìåíüøå 90 ìì ðò. ñò. 

Êðîâü äëÿ áèîõèìè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ çà-
áèðàëè èç ëîêòåâîé âåíû íå ðàíåå, ÷åì ÷åðåç 12 
÷àñîâ ïîñëå ïîñëåäíåãî ïðèåìà ïèùè. Îïðåäåëå-
íèå ëèïîêàëèíà-2, àäèïñèíà, ðåçèñòèíà, ôàêòî-
ðà íåêðîçà îïóõîëè-α (ÔÍÎ-α), èíòåðëåéêèíà-6 
(ÈË-6), ÈË-8, ÈË-10, ÈË-17à, ÈË-17å, ÈË-17f 
ïðîâîäèëè ìåòîäîì ìóëüòèïëåêñíîãî àíàëèçà ñ 
èñïîëüçîâàíèåì íàáîðà «HCYTMAG-60K-PX41» 
è «Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1» 
(EMD Millipore Corporation, Ãåðìàíèÿ) íà ïðî-
òî÷íîì öèòîìåòðå Luminex 20 MAGPIX. Ñòàòè-
ñòè÷åñêàÿ îáðàáîòêà ïðîâîäèëàñü â ïðîãðàììå 
SPSS 13.0. Ïðîâåðêà íà íîðìàëüíîñòü ðàñïðåäå-
ëåíèÿ îñóùåñòâëÿëàñü ìåòîäîì Êîëìîãîðîâà – 
Ñìèðíîâà. Àíàìíåñòè÷åñêèå äàííûå â òåêñòå 
ïðåäñòàâëåíû â âèäå ñðåäíåãî ± ñòàíäàðòíîå 
îòêëîíåíèå. Êîëè÷åñòâåííûå ïðèçíàêè ïðåä-
ñòàâëåíû â âèäå ìåäèàíû (Ìå), 25 è 75 ïðîöåí-
òèëåé (Q25 %; Q75 %). Ãðóïïû ñðàâíèâàëèñü ïî 
êðèòåðèþ Ìàííà – Óèòíè. Â êîððåëÿöèîííîì 
àíàëèçå èñïîëüçîâàëñÿ êîýôôèöèåíò Ñïèðìåíà. 
Äëÿ âûÿâëåíèÿ àññîöèàòèâíûõ ñâÿçåé ïðîâåäåí 
ìíîãîôàêòîðíûé ëîãèñòè÷åñêèé ðåãðåññèîííûé 
àíàëèç. Ñòàòèñòè÷åñêóþ çíà÷èìîñòü ïðèíèìàëè 
ïðè ð < 0,05.

Ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå

Óðîâíè àäèïñèíà, ëèïîêàëèíà-2, ðåçèñòèíà, 
ÔÍÎ-α, ÈË-6, ÈË-8, ÈË-10, ÈË-17à, ÈË-17å, 
ÈË-17f. â ñûâîðîòêå êðîâè îñíîâíîé è êîí-
òðîëüíîé ãðóïï ïðåäñòàâëåíû â òàáë. 1. Ïðè 
ñðàâíåíèè èçó÷àåìûõ ïîêàçàòåëåé â èññëåäóå-
ìûõ ãðóïïàõ ïîëó÷åíû ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûå 
ðàçëè÷èÿ äëÿ ëèïîêàëèíà-2, ðåçèñòèíà, àäèïñè-
íà, ÈË-6 è ÈË-17à. 

Ïðè èçó÷åíèè ñîäåðæàíèÿ ëèïîêàëèíà-2, 
âàæíîãî áèîìàðêåðà ïðîöåññîâ, ñâÿçàííûõ ñ 
îêèñëèòåëüíûì ñòðåññîì è âîñïàëåíèåì, ìû 

Õàðàêòåðèñòèêà èññëåäóåìûõ ãðóïï. ** ð < 0,01
Characteristics of the study groups. ** p < 0.01
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получили более высокие уровни этого маркера 
у пациентов с гипертензией, особенно у паци-
ентов с АО (табл. 2). Наши данные совпадают с 
данными A.K. Aguayo et al.: уровень липокали-
на-2 коррелировал со степенью ожирения, вну-
тренней артериальной жесткостью и скоростью 
пульсовой волны [6]. 

Адипсин, который в значительных количе-
ствах синтезируется адипоцитами, моноцитами 
и макрофагами, участвует в миграции клеток, 
иммунном ответе, дифференцировке адипоцитов 
и инсулинорезистентности, является основным 
связующим звеном между жировыми клетками, 
ожирением и функцией β-клеток [7]. Патофизи-
ологическая роль этого маркера в сердечно-со-

судистых заболеваниях мало изучена. T. Ohtsuki 
et al показали, что у пациентов с ишемической 
болезнью сердца более высокие уровни адип-
сина достоверно связаны со смертью от всех 
причин и с повторной госпитализацией [8]. В 
нашем исследовании уровень адипсина были в 
1,27 раза выше у пациентов с АГ, связан с раз-
витием артериальной гипертензии в молодом 
возрасте. Особенно высокие уровни были у па-
циентов с АГ в сочетании с АО – в 1,31 раза 
выше, чем в контрольной группе. 

Важный маркер, играющий роль в формиро-
вании сосудистых нарушений через стимуляцию 
воспаления, активацию эндотелия и пролифера-
цию гладкомышечных клеток, – резистин [9]. 

Таблица  1 

Уровень исследуемых маркеров у молодых людей с артериальной гипертензией и без нее

Tab l e  1 

The level of the studied markers in young people without and with arterial hypertension

Показатель /
Indicator

Без гипертензии /
Without hypertension

С гипертензией /
With hypertension р

Q50 % [Q25 %; Q75 %] Q50 % [Q25 %; Q75 %]
Липокалин-2, мкг/мл / Lipokalin-2, mkg/ml 1,82 [0,26; 3,18] 2,36 [0,55; 3,29] 0,039
Резистин, мкг/мл / Resistin, mkg/ml 1,31 [0,21;1,63] 1,45 [1,18; 1,7] 0,042
Адипсин, мкг/мл / Adipsin, mkg/ml 23,79 [8,6; 32,78] 30,25 [18,68; 33,24] <0,0001
ИЛ-6, пкг/мл / IL-6, pg/ml 9,79 [4,34; 16,38] 14,97 [7,41; 21,51] <0,0001
ИЛ-8, пкг/мл / IL-8, pg/ml 7,77 [5,66;12,62] 8,62 [5,51;12,62] 0,928
ИЛ-10, пкг/мл / IL-10, pg/ml 1,14 [0,76; 2,01] 1,01 [0,52; 1,89] 0,27
ИЛ-17а, пкг/мл / IL-17a, pg/ml 1,56[1,21; 1,75] 2,56 [1,85; 3,01] 0,022
ИЛ-17е, пкг/мл / IL-17e, pg/ml 190,21 [186,23;415,24] 193,41 [124,06; 277,2] 0.186
ИЛ-17f, пкг/мл / IL-17f, pg/ml 6,62 [3,55; 12,79] 6,72 [2,19; 10,58] 0.82

ФНО-α, пкг/мл / TNF-α, pg/ml 21,66 [6,52; 27,6] 18,68 [5,04; 26,38] 0,082

Таблица  2 

Уровень изучаемых маркеров у пациентов основной группы в зависимости от наличия/ отсутствия 
абдоминального ожирения

Tab l e  2 

The level of the studied markers in patients of the main group depending on the presence/absence of abdominal obesity

Показатель /
Indicator

Без АО /
Without АО

С АО /
With АО

р

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, mkg/ml 27,32 [16,6; 32,93] 30,9 [20,32; 33,76] 0,133
Липокалин-2, мкг/мл / Lipokalin-2, mkg/ml 2,14 [0,54; 2,97] 2,65 [0,55;3,46] 0,049
Резистин, мкг/мл / Resistin, mkg/ml 1,42 [1,14; 1,68] 1,47 [1,19; 1,71] 0,497

ФНО-α, пкг/мл / TNF-α, pg/ml 17,72 [4,2; 25,2] 19,52 [5,81; 27,14] 0,099
ИЛ-6, пкг/мл / IL-6, pg/ml 13,38 [9,96;20,01] 15,49 [6,5; 23,23] 0,17
ИЛ-8, пкг/мл / IL-8, pg/ml 8,62 [4,87; 12,8] 8,47 [5,94; 12,23] 0,764
ИЛ-10, пкг/мл / IL-10, pg/ml 0,77 [0,49;3,26] 1,01 [0,52; 1,89] 0,849
ИЛ-17а, пкг/мл / IL-17a, pg/ml 2,05 [1,1; 6,4] 1,56 [1,21; 1,56] 0,164
ИЛ-17е, пкг/мл / IL-17e, pg/ml 291,15 [152,2; 448,14] 165,35 [124,06; 193,21] 0,164

ИЛ-17f, пкг/мл / IL-17f, pg/ml 12,36 [5,76; 120,12] 3,59 [2,15; 10,13] 0,109
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Наши данные по уровню этого маркера совпа-
дают с данными Е.Н. Смирновой и соавт. [10], 
в исследовании которых повышенный уровень 
артериального давления при ожирении сопро-
вождался высоким уровнем резистина и корре-
лировал с результатами исследования S. Niaz et 
al. [11], которые показали прогрессивное повы-
шение уровня резистина в сыворотке крови у 
пациентов с артериальной гипертензией и ИБС 
по сравнению со здоровыми субъектами. При 
проведении нами логистического анализа рези-
стин проявил себя как значимый фактор, влия-
ющий на развитие артериальной гипертензии в 
молодом возрасте независимо от наличия ожи-
рения.

Данные об уровне провоспалительного ци-
токина ИЛ-6 у пациентов с АГ противоречивы. 
По данным А.И. Хачировой [12], не было вы-
явлено статистически значимых различий между 
группами с гипертензией и контрольной, види-
мо это связано с небольшой выборкой одного 
пола – 60 мужчин. По данным Г.П. Адаменко 
и соавт. [13], концентрация ИЛ-6 была выше у 
пациентов с АГ по сравнению с контрольной, 
что согласуется с нашими данными. Уровень 
ИЛ-6 был выше в основной группе (p < 0,0001) 
на 52,91 % по сравнению с группой контроля. 

Концентрация ИЛ-10, являющегося одним 
из основных ингибиторов синтеза противовос-
палительных цитокинов, между группами не от-
личалась (см. табл. 2). В то же время коэффици-
ент цитокинового отношения ИЛ-6/ИЛ-10, ко-
торый отражает выраженность воспалительного 
процесса и дисфункцию иммунной защиты на 
доклинических стадиях развития заболевания, у 
пациентов с гипертензией был выше в 1,7 раза, 
что согласуется с данными Г.Ж. Сурановой и 
соавт. [14]

Важная роль в прогрессировании гипертен-
зии принадлежит ИЛ-17, который имеет не-
сколько изоформ. Мы изучали наиболее распро-
страненные ИЛ-17а, ИЛ-17е и ИЛ-17f. Уровень 
ИЛ-17а, который уменьшает NO-зависимую ва-
зодилотацию, участвует в ремоделировании со-
судов и способствует повышению артериального 
давления, был выше у пациентов с гипертензи-
ей в 1,64 раза (р < 0,05) по сравнению с кон-
трольной группой. Наши данные согласуются с 
результатами других авторов [15, 16]. Концен-
трации ИЛ-17е и ИЛ-17f между группами не от-
личались (см. табл.1). 

Несмотря на то что ряд авторов указывал на 
увеличение концентрации ИЛ-8 у пациентов с 
гипертензией [17], в нашем исследовании раз-

ницы между контролем и группой с АГ по дан-
ному показателю выявлено не было, что может 
быть связано с более молодой выборкой паци-
ентов в нашем исследовании. 

Далее мы рассмотрели уровни изучаемых 
биомолекул у пациентов с артериальной ги-
пертензией в зависимости от наличия абдоми-
нального ожирения (см. табл. 2). Влияния АО 
на уровень изучаемых маркеров в контрольной 
группе выявлено не было. Для основной груп-
пы разница между подгруппами с АО и без АО 
получена только для липокалина. Также в груп-
пе с АО уровень систолического давления был 
значимо выше (р < 0.05) 

При проведении корреляционного анали-
за для оценки связи изучаемых биомаркеров с 
параметрами, характеризующими артериальную 
гипертензию, выявлена слабая связь показате-
лей систолического и диастолического давления 
с ФНО-α, ИЛ-6, адипсином, липокалином-2, 
резистином и окружностью талии, связь индек-
са массы тела с липокалином-2, ИЛ-6 и ФНО-α 
(р < 0,01). При анализе взаимодействия адипо-
кинов с маркерами воспаления выявлена силь-
ная корреляционная связь адипсина, липокали-
на-2, резистина с ФНО-α и ИЛ-17а (р < 0.01).

Заключение

Таким образом, из изученных нами марке-
ров повышенные уровни адипсина, липокали-
на-2, резистина, ИЛ-6 и ИЛ-17а могут служить 
в качестве потенциальных биомаркеров, ука-
зывающих на высокую вероятность развития 
ранней АГ у людей до 45 лет. Также уровни 
систолического и диастолического давления по-
вышаются при увеличении окружности талии. 
В целом, исследования в этой области помогут 
создать аналитические модели, позволяющие 
путем определения ряда биомолекул выявлять 
среди трудоспособного населения пациентов с 
риском развития АГ в молодом возрасте, для 
дальнейшего проведения профилактических ме-
роприятий, таких как коррекция модифицируе-
мых факторов риска.

Ограничения

В данной статье представлено одномомент-
ное исследование. Для уточнения риска разви-
тия АГ в соответствии с изучаемыми биомарке-
рами требуется дальнейшее проспективное на-
блюдение за обследованными.
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Аннотация
Цель исследования – изучить эффекты стандартного наблюдения и его комбинации с 

активным врачебным мониторингом (АВМ) у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) при 
различных стереотипах питания. Материал и методы. В проспективное интервенционное ис-
следование исходно включено 170 пациентов, проживающих на территории г. Кемерово и 
Кемеровского муниципального округа, экстренно госпитализированных в Кемеровский кли-
нический кардиологический диспансер с диагнозом ИМ. На 3–5-e сутки пребывания в ста-
ционаре оценивалось питание за предшествующий ИМ месяц посредством анкетирования по 
опроснику «Полуколичественная оценка частоты потребления продуктов питания взрослым 
населением». С помощью факторного анализа методом главных компонент выделены основ-
ные стереотипы питания пациентов с ИМ: белково-жировой (n = 40, 23,5 %), фруктово-зла-
ковый (n = 52, 30,6 %), молочно-углеводный (n = 51, 30,0 %), смешанный (n = 27, 15,9 %). 
Перед выпиской 150 пациентов были рандомизированы в группы: стандартного амбулаторного 
наблюдения (n = 75) и его комбинации с АВМ (n = 75), а 20 человек были исключены ввиду 
отсутствия доступа к приложению Telegram или отказа от дальнейшего участия в исследо-
вании. АВМ подразумевал телефонные обзвоны пациентов (не реже одного раза в месяц) и 
направление врачебных рекомендаций по вопросам вторичной профилактики через Telegram-
канал (2–3 раза в неделю). Через 1 год в каждой из групп пациентов с ИМ, имеющих 
различные стереотипы питания, сравнивались конечные точки: у всех – частота смертей, у 
живых – экстренных госпитализаций по поводу ишемических событий, а также привержен-
ность к лечению и регулярному амбулаторному наблюдению, достижение целевых показателей 
сердечно-сосудистого здоровья (артериального давления (АД), частоты сердечных сокращений 
в покое (ЧСС), содержания липопротеинов низкой плотности (ЛПНП)). Результаты. При 
сравнении результатов стандартного амбулаторного наблюдения и его комбинации с АВМ в 
течение года после ИМ выявлено, что у пациентов с комбинацией стандартного ведения и 
АВМ зарегистрировано в 4,75 раза меньше экстренных госпитализаций по сердечно-сосуди-
стой причине (p <0,001), выявлена тенденция к меньшему количеству летальных исходов по 
сердечно-сосудистой причине (р = 0,053), а также в 4,8 раза реже зафиксирована комбиниро-
ванная ишемическая конечная точка (смерть + экстренные госпитализации по сердечно-сосу-
дистой причине). Через год после ИМ не обнаружено значимых различий в частоте смертей и 
экстренных госпитализаций по поводу ишемических событий, приверженности к улучшающей 
прогноз терапии, доле пациентов, достигших целевых показателей АД, ЧСС, зависящих от 
исходного стереотипа питания, лиц группы комбинации АВМ и стандартного амбулаторного 
наблюдения. В то же время пациенты, имевшие исходный фруктово-злаковый стереотип пита-
ния до ИМ, чаще в течение 12 мес. совершали плановые амбулаторные визиты (р = 0,009) к 
врачу, а больные с белково-жировым стереотипом питания чаще в течение 12 мес. достигали 
целевого уровня ЛПНП (р = 0,001). В группе пациентов с ИМ, имевших только стандартное 
наблюдение, приверженность к наблюдению, терапии и достижению целевых параметров сер-
дечно-сосудистого здоровья, а также частота возникших в течение года после ИМ событий 
были также сопоставимы при различных стереотипах питания. Больные с комбинацией стан-
дартного наблюдения и АВМ после ИМ по сравнению с пациентами с только стандартным 
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ведением при белково-жировом стереотипе питания не имели экстренных ишемических го-
спитализаций (р = 0,004), в частности, в связи с нестабильной стенокардией (р = 0,037), в 2,2 
раза чаще достигали целевой ЧСС (р = 0,021); при фруктово-злаковом стереотипе в 1,7 раза 
чаще сообщали о регулярных амбулаторных визитах в течение года постинфарктного наблю-
дения (р = 0,002) и в 2,5 раза чаще достигали целевой ЧСС (р = 0,005); при молочно-угле-
водном стереотипе были в 1,2 раза чаще привержены приему бета-блокаторов (р = 0,044), в 
2,9 раза чаще сообщали о регулярных амбулаторных визитах в течение года постинфарктного 
наблюдения (р = 0,001), все достигли целевой ЧСС (р = 0,001); при смешанном стереотипе в 
1,6 раза чаще достигли целевого уровня АД (р = 0,021). Заключение. Независимо от стереотипа 
питания пациента до ИМ оптимизация стандартного наблюдения за счет присоединения АВМ 
имеет несомненные преимущества над изолированным стандартным постинфарктным амбула-
торным ведением в течение года за счет снижения частоты госпитализаций по сердечно-со-
судистым причинам и развития комбинированной ишемической конечной точки.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, нетрадиционные факторы сердечно-сосудистого ри-
ска, питание, стереотипы, активный врачебный мониторинг.
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Abstract
Aim of the study was to investigate the effects of standard observation and its evaluation with 

active physician monitoring (APM) in patients with myocardial infarction (MI) under different dietary 
patterns. Material and methods. The prospective interventional study initially included 170 patients 
living in the city of Kemerovo and the Kemerovo Municipal District who were urgently hospitalized 
at the Kemerovo Clinical Cardiology Clinic with a diagnosis of MI. On days 3–5 of hospital stay, 
nutrition for the month preceding the MI was assessed using a questionnaire using the questionnaire 
“Semi-quantitative assessment of the frequency of food consumption by the adult population.” Using 
factor analysis using the method of principal components, the main nutritional stereotypes of patients 
with MI were identified: protein-fat (n = 40, 23.5 %), fruit and cereal (n = 52, 30.6 %), milk-
carbohydrate (n = 51, 30.0 %), mixed (n = 27, 15.9 %). Before discharge, 150 patients were 
randomized into groups: standard outpatient observation (n = 75) and its combination with APM 
(n = 75), and 20 patients were excluded due to lack of access to Telegram app or refusal to 
further participate in the study. APM meant telephone calls to patients (at least once a month) 
and the sending of medical recommendations on secondary prevention issues through the Telegram 
channel (2–3 times a week). After 1 year, in each of the groups of patients with MI, having 
different dietary patterns, the end points were compared: for all – the frequency of deaths, for the 
living – emergency hospitalizations for ischemic events, as well as adherence to treatment and regular 
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outpatient monitoring, achievement of target cardiovascular parameters – vascular health (blood 
pressure (BP), resting heart rate (HR), low-density lipoprotein (LDL)). Results. When comparing the 
results of standard outpatient observation and the combination with APM within a year after MI, it 
was revealed that patients with a combination of standard outpatient observation and APM had 4.75 
times fewer emergency hospitalizations for cardiovascular reasons (p < 0.001), a trend towards fewer 
the number of deaths due to cardiovascular causes (p = 0.053), and the combined end point (death + 
emergency cardiovascular hospitalizations) was recorded 4.8 times less frequently. In patients from 
the groups of standard outpatient follow-up and its combination of APM and standard outpatient 
follow-up for a year after MI, regardless of dietary pattern, there were no significant differences in 
the frequency of deaths and emergency hospitalizations for ischemic events, adherence to prognosis-
improving therapy, the proportion of those achieving target blood pressure, and heart rate. However, 
during this observation, patients who had a fruit-cereal diet before MI were more likely to report 
regular outpatient visits during the year post-MI (p = 0.009), and patients with a protein-fat diet 
were more likely to subsequently achieve target LDL level (p = 0.001). Among patients who had 
only standard follow-up, adherence to follow-up, therapy, and achievement of cardiovascular health 
goals, as well as the incidence of events occurring during the year after myocardial infarction, were 
comparable across different dietary patterns. Patients with a combination of standard monitoring 
and APM after MI compared with only standard management with a protein-fat diet did not have 
emergency ischemic hospitalizations (p = 0.004), in particular due to unstable angina (p = 0.037), 
2.2 times more likely to achieve target heart rate (p = 0.021); with the fruit-cereal stereotype, they 
were 1.7 times more likely to report regular outpatient visits during the year of post-infarction 
observation (p = 0.002) and 2.5 times more likely to achieve the target heart rate (p = 0.005); with 
the milk-carbohydrate stereotype – they were 1.2 times more likely to adhere to taking beta blockers 
(p = 0.044), 2.9 times more likely to report regular outpatient visits during the year of post-infarction 
observation (p = 0.001), in addition, all these patients achieved target heart rate (p = 0.001); with 
a mixed stereotype, they reached the target blood pressure level 1.6 times more often (p = 0.021).

Keywords: myocardial infarction, non-traditional cardiovascular risk factors, nutrition, stereotypes, 
active medical monitoring.
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Введение

По данным ВОЗ, примерно 1,7 % мирово-
го населения страдают ИБС. Ежегодно болезни 
системы кровообращения (БСК) приводят к 18 
миллионам смертей по всему миру, составляя 
в Российской Федерации 46,8 % всех фаталь-
ных исходов, половина из которых связаны с 
ИБС и ее острыми формами [1, 2]. Зачастую 
первым проявлением коронарного атеросклеро-
за становится инфаркт миокарда (ИМ) – одно 
из наиболее грозных проявлений прогрессирую-

щего течения атеросклероза и тромботической 
окклюзии коронарных артерий [3, 4]. С эконо-
мической точки зрения ИМ у лиц трудоспособ-
ного возраста является наиболее неблагопри-
ятным не только с позиции роста расходов на 
лечение, но и за счет потери трудоспособности 
[5]. Ближайшие 5 лет после перенесенного ИМ 
характеризуются 25–30%-й вероятностью воз-
никновения повторных ишемических событий, 
что не только ухудшает прогноз, но и приво-
дит к большим медико-социальным потерям [6, 
7]. В связи с этим необходимо разрабатывать и 
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внедрять доступные и эффективные программы 
вторичной профилактики, которые бы способ-
ствовали модификации факторов сердечно-со-
судистого риска, помимо существующей систе-
мы амбулаторного наблюдения после ИМ [8].

Большая часть бремени сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) связана именно с модифи-
цируемыми факторами риска, такими как куре-
ние, низкая физическая активность, нездоровое 
питание, психологическое неблагополучие [8, 
9]. ВОЗ в одной из своих резолюций предста-
вила информацию о том, что около трети всех 
ССЗ, а некоторые ученые полагают, что и по-
рядка 50 % смертей от БСК, прямо или опосре-
дованно обусловлены нездоровым питанием [10, 
11]. Считается, что питание – один из наиболее 
сложных факторов риска для оценки, контроля 
и управления [12, 13], который активно изучает-
ся в аспекте разработки и внедрения в реальную 
клиническую практику вариантов коррекции. 
Выявление сложившихся стереотипов питания 
на определенных территориях России позволяет 
не только оценить региональные различия ра-
ционов, но и проанализировать вклад каждого 
в прогрессирующее течение хронических неин-
фекционных заболеваний, в том числе атеро-
склероза, что способствует развитию персони-
фицированных подходов к модификации пита-
ния в рамках как первичной, так и вторичной 
профилактики. Учитывая немногочисленность 
работ, посвященных изучению региональных 
стереотипов питания и возможностей их кор-
рекции у пациентов с БСК, представленное в 
настоящей статье исследование имеет высокую 
актуальность и научно-практическую ценность.

Цель исследования – изучить эффекты 
стандартного наблюдения и его комбинации с 
активным врачебным мониторингом (АВМ) у 
пациентов с ИМ при различных стереотипах 
питания.

Материал и методы

В проспективное интервенционное исследо-
вание включены 170 пациентов, проживающих 
на территории г. Кемерово и Кемеровского му-
ниципального округа, экстренно госпитализи-
рованных в инфарктное отделение и отделение 
неотложной кардиологии Кемеровского клини-
ческого кардиологического диспансера в 2021 г. 
с диагнозом ИМ согласно IV универсальному 
определению. Исходное установление ИМ в те-
кущую госпитализацию проводилось на основа-
нии выявления повреждения миокарда в сочета-
нии с клиническими доказательствами ишемии 
миокарда. Оценивалось нарастание и/или сни-
жение уровня сердечного тропонина (при усло-

вии, что хотя бы одно значение было больше 
99-й процентили от верхней границы нормы) и 
наличие хотя бы одного из следующих призна-
ков: 1) симптомы ишемии миокарда; 2) вновь 
возникшие ишемические изменения на электро-
кардиограмме; 3) появление патологического 
зубца Q; 4) выявление по данным визуализи-
рующих методик новых участков нежизнеспо-
собного миокарда либо новых участков наруше-
ния локальной сократимости предположительно 
ишемической этиологии; 4) при ИМ 1-го типа 
выявление тромба в коронарных артериях при 
коронароангиографии, при ИМ 2-го типа – 
подтверждение наличия несоответствия между 
потребностью в кислороде и его доставкой. 

Программа исследования соответствовала 
стандартам надлежащей клинической практики, 
все обследования выполнялись с соблюдением 
«Этических принципов проведения научных ме-
дицинских исследований с участием человека», 
о чем получено заключение локального этиче-
ского комитета «Научно-исследовательского ин-
ститута комплексных проблем сердечно-сосуди-
стых заболеваний» (№ 11/1 от 22.11.2021).

Критерии включения в исследование: на-
личие подписанного информированного добро-
вольного согласия на участие в исследовании; 
возраст 35–70 лет; возможность постоянного 
проживания на территории г. Кемерово и Кеме-
ровского района не менее одного года; установ-
ленный ИМ; отсутствие летального исхода ИМ 
в госпитализацию; «ожидаемая» продолжитель-
ность жизни пациента более 1 года, ассоции-
рованная с отсутствием тяжелой сопутствующей 
патологии: онкологических, ревматических, эн-
докринных заболеваний (за исключением сахар-
ного диабета 2 типа), тяжелых заболеваний ор-
ганов пищеварения и болезней крови, тяжелой 
хронической обструктивной болезни легких, 
сердечной недостаточности IV функционально-
го класса, декомпенсированной патологии кла-
панного аппарата и сосудов, алкоголизма и нар-
комании, синдрома длительной неподвижности.

Критерии исключения из исследования: 
отсутствие подписанного информированного 
добровольного согласия на участие в иссле-
довании или его последующий отзыв; возраст 
менее 35 лет и более 70 лет; отсутствие воз-
можности для постоянного проживания на тер-
ритории г. Кемерово и Кемеровского района в 
течение одного года; отсутствие установленного 
ИМ; летальный исход ИМ в госпитализацию; 
«ожидаемая» продолжительность жизни пациен-
та менее 1 года, ассоциированная с наличием 
у пациента тяжелой сопутствующей патологии: 
онкологических, ревматических, эндокринных 
заболеваний (за исключением сахарного диабета 
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2 типа), тяжелых заболеваний органов пищева-
рения и болезней крови, тяжелой хронической 
обструктивной болезни легких, сердечной недо-
статочности IV функционального класса, деком-
пенсированной патологии клапанного аппарата 
и сосудов, алкоголизма и наркомании, синдро-
ма длительной неподвижности. 

Пациенты включались в исследование на 
3–5-е сутки с момента госпитализации с ИМ 
в стационар, после перевода в общую палату 
из отделения реанимации и/или блока интен-
сивной терапии. Среди 170 исходно отобран-
ных человек было 31,2 % (n = 53) женщин и 
68,8 % (n = 117) мужчин. Возраст пациентов 
составил 60,0 [49,0; 65,8] года (медиана [нижняя 
квартиль; верхняя квартиль]), превалирующее 
число – население трудоспособного возраста 
(45–64 года) – 60,6 % (n = 103), работающие – 
65,3 % (n = 111). Городское население состави-
ло 72,9 % (n = 124) общей выборки. Ведение 
больных в стационаре осуществлялось согласно 
действующим клиническим рекомендациям. Все 
пациенты были подвергнуты экстренной коро-
нарографии и эффективной эндоваскулярной 
реваскуляризации инфаркт-зависимой коронар-
ной артерии в течение первых часов от посту-
пления в стационар.

Для оценки предшествующего рациона 
питания обследованных до развития ИМ ис-
пользовался метод анкетирования посредством 
опросника «Полуколичественная оценка часто-
ты потребления продуктов питания взрослым 
населением», который ранее был валидирован 
в крупном международном популяционном ис-
следовании PURE и переведен на русский язык 
[14]. У каждого пациента, включенного в ис-
следование, оценивалась частота употребления 
за предшествующий месяц до развития ИМ 161 
продукта питания, перечисленного в опроснике, 
предлагаемые варианты ответов включали: ни-
когда / реже 1 порции в месяц, 1–3 порции в 
месяц, 1 порция в неделю, 2–4 порции в неде-
лю, 5–6 порций в неделю, 1 порция в день, 2–3 

порции в день, 4–5 порций в день, более 6 пор-
ций в день. Далее на основании статистической 
обработки анкет посредством укрупнения раз-
мерности данных без потерь информации услов-
но выделено четыре стереотипа питания паци-
ентов: 1-й – с преобладанием в пищевом раци-
оне мяса и овощей (белково-жировой) (n = 40, 
23,5 %), 2-й – с преобладанием фруктов, орехов 
и злаков (фруктово-злаковый) (n = 52, 30,6 %), 
3-й – с преобладанием простых углеводов и мо-
лочных продуктов с высоким процентом жир-
ности (молочно-углеводный) (n = 51, 30,0 %), 
4-й – смешанный, не относящийся ни к од-
ному из перечисленных ранее (n = 27, 15,9 %). 

Для 1-го стереотипа характерно наличие в 
рационе растительных белков (овощей), а так-
же продуктов с большим количеством животных 
жиров (жирные сорта мяса (свинина, барани-
на), сливочное масло, маргарин, кефир жирно-
стью 2,5 % и более, творог жирностью более 
4 %), для 2-го – свежих и сезонных фруктов, 
сухофруктов, орехов и злаков, в рационе 3-го 
стереотипа чаще встречались простые углево-
ды (хлебобулочные изделия, конфеты, шоколад, 
чипсы), а также молочные продукты с различ-
ным содержанием жира в составе, в рационе 
4-го стереотипа имелись продукты, не пред-
ставленные в трех первых стереотипах. Исходно 
пациенты с 1-м стереотипом питания чаще, чем 
в остальных группах, имели артериальную ги-
пертензию и установленную ИБС (в форме ста-
бильной стенокардии), в этой же группе чаще 
до поступления с ИМ диагностирована дис-
липидемия (по результатам предшествующих 
липидограмм и/или данным из медицинской 
документации) (табл. 1). При этом перенесен-
ный ранее ИМ чаще встречался у пациентов с 
фруктово-злаковым стереотипом питания, по 
остальным клинико-анамнестическим характе-
ристикам группы были сопоставимы. 

Перед рандомизацией в группы исследова-
ния 20 (11,8 %) пациентов с ИМ из 170 были 
исключены в виду отсутствия доступа к прило-

Таблица  1 

Клинико-анамнестические различия пациентов с ИМ в зависимости от стереотипа питания (n = 170)

Tab l e  1 

Clinical and anamnestic differences in patients with myocardial infarction depending on dietary pattern (n = 170)

Характеристика/ Characteristics
Стереотип / Stereotype

р
1, n = 40 2, n = 52 3, n = 51 4, n = 27

Артериальная гипертензия / Arterial 
hypertension, n (%)

38 (95,0) 43 (82,7) 43 (84,3) 24 (88,9) 0,007

ИБС / Coronary Artery Disease, n (%) 19 (47,5) 9 (17,3) 16 (31,4) 6 (22,2) 0,002
Перенесенный ИМ / Previous MI, n (%) 8 (20,0) 11 (21,1) 5 (9,8) 5 (18,5) 0,010
Дислипидемия / Dyslipidemia, n (%) 28 (70,0) 20 (38,4) 28 (53,8) 12 (44,4) 0,003
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жению Telegram через мобильный телефон или 
персональный компьютер либо в связи с от-
казом от дальнейшего участия в исследовании 
после выписки с ИМ. Таким образом, пред-
ставляемые в статье результаты основаны на 
данных 150 пациентов с ИМ. Непосредственно 
рандомизация пациентов выполнялась перед 
выпиской из стационара с ИМ и осуществля-
лась методом конвертов на группы с различной 
программой дальнейшего годового наблюдения 
после ИМ: группа стандартного амбулаторного 
наблюдения (n = 75) и группа его комбинации 
с АВМ (n = 75). АВМ подразумевал осущест-
вление врачами телефонных обзвонов пациен-
тов (не реже 1 раза в месяц), а также таргет-
ную рассылку (2–3 раза в неделю) материалов 
по вторичной профилактике с акцентом на 
модификацию питания с помощью созданного 
оригинального информационно-профилактиче-
ского Telegram-канала «Время сердцу», в кото-
рый были приглашены все пациенты из груп-
пы активного ведения. Включенные пациенты 
с ИМ имели возможность задать врачам любые 
интересующие их вопросы, касающиеся постин-
фарктного восстановления. 

Через год после ИМ на очном визите или 
при телефонном разговоре оценивались конеч-
ные точки – как жесткие (смерть и/или экс-
тренные ишемические госпитализации с не-
фатальными повторными ИМ, нестабильными 
стенокардиями, острыми нарушениями мозго-
вого кровообращения (ОНМК), декомпенса-
цией постинфарктной хронической сердечной 
недостаточности (ХСН)), так и мягкие (привер-
женность к лечению (двойной дезагрегантной 
терапии, бета-блокаторами, блокаторам ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
статинам) и регулярному амбулаторному наблю-
дению, достижение целевого уровня артериаль-
ного давления (АД) (<130/80 мм рт. ст), частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) в покое (55–60 
ударов в минуту), содержания липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) (<1,4 ммоль/л). 

Стереотипы питания выделены с использо-
ванием факторного анализа методом главных 
компонент. Первоначально получена корреля-
ционная матрица частот употребления продук-
тов питания, далее, используя критерий Кай-
зера, были выделены факторы для матрицы 
факторных корреляционных нагрузок, проведе-
но нормализованное варимаксное вращение по-
лученной факторной структуры с построением 
окончательной матрицы факторных нагрузок, 
стереотип сформирован при факторных нагруз-
ках частоты потребления более 0,50. Номиналь-
ные данные представлены в виде относительных 
частот объектов исследования (n, %), оценка 

различий выполнена с применением критерия 
χ2 Пирсона (в малых группах – с поправкой 
Йейтса).

Результаты

При сравнении результатов групп стандарт-
ного амбулаторного наблюдения и его комбина-
ции с АВМ в течение года после ИМ выявлено, 
что у пациентов с комбинацией стандартного 
ведения и АВМ зарегистрировано в 4,75 раза 
меньше экстренных госпитализаций по сер-
дечно-сосудистой причине (p < 0,001), выявле-
на тенденция к меньшему количеству леталь-
ных исходов по сердечно-сосудистой причине 
(p = 0,053), а также в 4,8 раза реже зафиксиро-
вана комбинированная ишемическая конечная 
точка (смерть + экстренные госпитализации по 
сердечно-сосудистой причине). Через год после 
ИМ не обнаружено значимых различий в ча-
стоте смертей и экстренных госпитализаций по 
поводу ишемических событий, приверженности 
к улучшающей прогноз терапии, доле пациен-
тов, достигших целевых показателей АД, ЧСС, 
зависящих от исходного стереотипа питания, 
лиц группы комбинации АВМ и стандартного 
амбулаторного наблюдения (табл. 2). В то же 
время пациенты, имевшие исходный фрукто-
во-злаковый стереотип питания до ИМ, чаще 
в течение 12 мес. совершали плановые амбула-
торные визиты (p = 0,009) к врачу, а больные 
с белково-жировым стереотипом питания чаще 
в течение 12 мес. достигали целевого уровня 
ЛПНП (p = 0,001). Среди пациентов с различ-
ными стереотипами питания, имевших только 
стандартное наблюдение, приверженность к на-
блюдению, лечению и достижению целевых па-
раметров сердечно-сосудистого здоровья, а так-
же частота возникших в течение года после ИМ 
событий были сопоставимы (см. табл. 2).

Далее выполнено сравнение жестких и мяг-
ких конечных точек при различных программах 
наблюдения пациентов для каждого из стерео-
типов питания (табл. 3). Показано, что паци-
енты с комбинацией стандартного наблюдения 
и АВМ по сравнению только со стандартным 
ведением после ИМ при белково-жировом сте-
реотипе питания не имели ни одного случая 
экстренной ишемической госпитализации, в 
частности, в связи с нестабильной стенокарди-
ей, и в 2,2 раза чаще достигли целевую ЧСС; 
при фруктово-злаковом стереотипе в 1,7 раза 
чаще сообщали о регулярных амбулаторных ви-
зитах в течение года постинфарктного наблюде-
ния и в 2,5 раза чаще достигали целевую ЧСС; 
при молочно-углеводном стереотипе были в 1,2 
раза чаще привержены приему бета-блокаторов, 
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в 2,9 раза чаще сообщали о регулярных амбула-
торных визитах в течение года постинфарктного 
наблюдения, в 100 % случаев достигли целевой 
ЧСС; при смешанном стереотипе питания в 1,6 
раза чаще достигли целевого АД (р = 0,021).

Обсуждение

Настоящее исследование показало преиму-
щества комбинации стандартного наблюдения 
и АВМ у пациентов с различными стереотипа-
ми питания после ИМ, реализующиеся через 
приверженность к терапии и наблюдению, до-
стижение целевых параметров сердечно-сосу-
дистого здоровья и сдерживание фатальных и 
нефатальных событий ишемического характера. 
Между тем именно при данном методе постин-
фарктного ведения, по сравнению со стандарт-
ным наблюдением, была отражена «уязвимость» 
пациентов с определенными стереотипами пи-
тания, проявившаяся в нерегулярности амбу-
латорного наблюдения (белково-жировой сте-
реотип) и недостаточном достижении целевого 
уровня ЛПНП (молочно-углеводный, фруктово-
злаковый, смешанный стереотипы), что актуа-
лизирует прогностическую ценность выделения 
стереотипов при возникающем ИМ для после-
дующего таргетного формирования индивиду-
альных программ кардиореабилитации.

В настоящее время доказана медико-соци-
альная выгода от совершенствования программ 
кардиореабилитации для пациентов с ИБС и 
ИМ [15], одним из важных аспектов которых в 
том числе является эффективная и безопасная 
модификация рациона питания [16]. Согласно 
данным исследований в рамках вторичной про-
филактики ИБС и других ассоциированных с 
атеросклерозом заболеваний предпочтительным 
является не просто ограничение в рационе про-
дуктов с высоким содержанием жиров и обще-
го холестерина, сколько принципиальная смена 
стереотипа питания пациента [17]. Так, хорошо 
зарекомендовал себя в плане профилактики по-
вторных ишемических событий и смертности от 
них средиземноморский стереотип (так называ-
емая средиземноморская диета) или его локаль-
ные адаптации, основанные на достаточном ко-
личестве растительной пищи и оливкового мас-
ла как источника полиненасыщенных жирных 
кислот, умеренном количестве рыбы и море-
продуктов, а также мяса птицы, минимальным 
количеством красного мяса [17]. В частности, 
в исследовании Lyon Diet Heart Study установ-
лено, что при высокой приверженности к со-
блюдению средиземноморской диеты у больных 
с БСК в 70 % случаев снижается риск нефа-
тального ИМ и в 50 % – смертность от ИМ 
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[18]. Альтернативной выступила нордическая, 
или скандинавская, диета, изучаемая в иссле-
довании EPIC-Potsdam, по своей сути прибли-
женная к средиземноморскому стереотипу, но 
с адаптацией на продукты североевропейского 
происхождения, также продемонстрировавшая 
свою эффективность после ИМ и инсульта в 
сдерживании прогрессирования атеросклероза 
[19]. Следует отметить, что в исследованиях по 
вторичной профилактике БСК не подтвержде-
на значимая эффективность таких отдельных 
стереотипов, как рыбоедение, мясоедение и ве-
гетарианство, несмотря на снижение частоты 
первичных ишемических событий в различных 
работах [20–22].

Наше исследование также актуализирует 
важность поиска протективных стереотипов пи-
тания отдельных групп населения с учетом объ-
ективных сложностей в соблюдении принци-
пов средиземноморской диеты в отдаленных от 
Европы регионах, существующих в виду соци-
ально-экономических, климатогеографических 
и экологических градиентов [23]. Собственные 
данные и результаты программы ЭССЕ-РФ чет-
ко позиционировали несоответствие питания 
населения России постулатам здорового, что 
является значимым фактором риска для хрони-
ческих неинфекционных заболеваний, в частно-
сти БСК [11]. Исследование PURE убедительно 
показало, что имеются определенные межрегио-
нальные паттерны питания в общей популяции 
[24]. В Западной Сибири продолжается активная 
работа по анализу рациона питания населения 
крупных промышленных регионов и вклада от-
дельных особенностей питания в манифестацию 
различных нозологий, в частности ИБС [25]. 

Полученные в настоящей работе результаты 
подтверждают целесообразность рутинного вы-
деления стереотипов питания при госпитализа-
ции в рамках оптимизации локальных стратегий 
профилактики. Многоликость портрета пациен-
тов с ИМ наряду с сохранением высоких ише-
мических рисков в отдаленном периоде опре-
делила потребность в разработке и активном 
внедрении новых подходов к кардиореабилита-
ции, в том числе с акцентом на информацион-
но-образовательный компонент. Так, с 2020 г. 
во всем мире масштабируются телемедицин-
ские технологии, в том числе направленные и 
на коррекцию питания как фактора риска [26], 
авторы настоящего исследования также допол-
нительно использовали цифровые инструменты, 
показавшие свою эффективность. Следует от-
метить, что полноценной коррекции питания 
после ИМ, помимо обучения и консультирова-
ния пациентов, могут способствовать массовое 
распространение основ культуры здорового пи-

тания, создание государственных программ по-
пуляризации и финансирования локально адап-
тированного здорового питания [27]; повыше-
ние доступности полезных продуктов питания и 
увеличение налогов на «вредные»; развитие сети 
магазинов здорового питания («продуктовых ап-
тек») с возможностью получения продуктов по 
рецепту от врача [28]; преодоление инертности 
работников здравоохранения в отношении не-
достаточной значимости использования инстру-
ментов коррекции питания [29].

Таким образом, нами показано, что для па-
циентов с ИМ независимо от исходного стерео-
типа питания комбинация АВМ и стандартного 
наблюдения имела преимущества перед изоли-
рованным стандартным постинфарктным веде-
нием в течение года за счет снижения частоты 
госпитализаций по сердечно-сосудистым причи-
нам и развития комбинированной ишемической 
конечной точки (смерть по сердечно-сосудистой 
причине + госпитализации по ишемической 
причине).

Ограничения исследования

Исследование пилотное, одноцентровое, на 
ограниченной по размеру выборке пациентов. 
Невозможно исключить субъективизм и проана-
лизировать степень искренности ответов паци-
ентов при оценке своего рациона питания. 

Заключение

Независимо от стереотипа питания пациента 
до ИМ добавление АВМ в комбинацию к стан-
дартному наблюдению имеет преимущества пе-
ред изолированным стандартным постинфаркт-
ным амбулаторным ведением в течение года. 
Выделение у пациентов «уязвимых» стереотипов 
питания при ИМ способствует персонифициро-
ванной интенсификации вторичной профилак-
тики.
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Аннотация
Актуальной задачей для системы здравоохранения служит выявление слоев населения, 

наиболее предрасположенных к сердечно-сосудистым заболеваниям (ССЗ) атеросклеротиче-
ского генеза. Стратификация риска – важный компонент выбора стратегии ведения как боль-
ных ССЗ, так и лиц с факторами риска. Индивидуальный риск неблагоприятного сердечно-
сосудистого исхода определяется генетическими факторами в дополнение к факторам образа 
жизни. Цель работы – изучить ассоциацию вариантов генов АРОЕ, СЕТР и хромосомного 
региона 9p21.3 с ишемической болезнью сердца (ИБС), инфарктом миокарда (ИМ) и острой 
сердечной недостаточностью (ОСН) в выборке жителей г. Новосибирска (Западная Сибирь). 
Материал и методы. Выборка: 2516 участников проекта HAPIEE (57,5 ± 0,2 года, соотношение 
мужчин и женщин 45 : 55). Выбор вариантов АРОЕ, СЕТР и хромосомного региона 9p21.3 был 
обусловлен их значимой ассоциацией с ССЗ по данным ряда исследований и метаанализов. 
Генотипирование rs708272, rs429358 и rs7412 проводили методом ПЦР в режиме реального 
времени с помощью реагентов TaqMan, генотипирование rs1333049 – с использованием ком-
мерческого набора KASP. Результаты. Определена ассоциация аллеля С rs1333049 с повышен-
ным риском развития ИБС, ИМ и ОСН в подгруппе мужчин (р = 0,008) и в общей группе 
(р = 0,002). В общей группе частота развития ИБС, ИМ и ОСН была статистически значи-
мо ниже у носителей аллеля G (отношение шансов 0,748, 95%-й доверительный интервал 
0,606–0,924, р = 0,007). Мы подтвердили ассоциацию генотипа ɛ2/ɛ4 гена АРОЕ с ИБС, ИМ 
и ОСН в подгруппе мужчин (р = 0,007) и в общей группе (р = 0,009). В подгруппе женщин 
с ИБС, ИМ и ОСН был ассоциирован генотип ɛ2/ɛ2 (р < 0,0001), в то время как у носителей 
генотипа ɛ3/ɛ3 частота развития ИБС, ИМ и ОСН была статистически значимо ниже (от-
ношение шансов 0,675, 95%-й доверительный интервал 0,509–0,894, р = 0,006). Заключение. 
Показана ассоциация rs1333049 хромосомного региона 9p21.3, rs429358 и rs7412 гена APOE с 
риском развития ИБС, ИМ и ОСН в выборке жителей г. Новосибирска. Данные варианты 
могут быть рекомендованы для включения в генетический рискометр ССЗ.

Ключевые слова: АРОЕ, СЕТР, rs1333049, ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, 
острая сердечная недостаточность, атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания. 
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Abstract
A relevant task for the healthcare system is to identify the groups most predisposed to cardiovascular 

diseases (CVD) of atherosclerotic genesis. Risk stratification is an important component of choosing 
a management strategy for both CVD patients and those with risk factors. The individual risk of an 
unfavorable cardiovascular outcome is determined by genetic factors in addition to lifestyle factors. 
The aim of the work was to examine the association of variants of the APOE, CETP and chromosomal 
region 9p21.3 with coronary heart disease (CHD), myocardial infarction (MI) and acute heart failure 
(ACF) in a sample of residents of Novosibirsk. Material and methods. Sample: 2516 participants of 
the HAPIEE project (57.5 ± 0.2 years old, male to female ratio 45:55). The choice of the variants 
of the APOE, CETP and the chromosomal region 9p21.3 was due to their significant association with 
CVD according to several studies and meta-analyses. Genotyping of rs708272, rs429358 and rs7412 
was performed by Real-Time PCR using TaqMan reagents; genotyping of rs1333049 was performed 
using a commercial KASP kit. Results. Allele C of rs1333049 was associated with an increased risk of 
CHD, MI and AHF in the subgroup of men (p = 0,008) and in the general group (p = 0,002). In the 
general group, the incidence of CHD, MI and AHF was significantly lower in carriers of the G allele 
(odds ratio 0.748, 95 % confidence interval 0.606–0.924, p = 0.007). We confirmed the association 
of the ɛ2/ɛ4 genotype of the APOE gene with CHD, MI and AHF among males (p = 0.007) and 
in the whole study sample (p = 0.009). In the women subgroup the genotype ɛ2/ɛ2 (p < 0.0001) 
was associated with CHD, MI and AHF, while in carriers of the genotype ɛ3/ɛ3, the incidence of 
CHD, MI and AHF was significantly lower (odds ratio 0.675, 95 % confidence interval 0.509–0.894, 
p = 0,006). Conclusions. This work shows the association of rs1333049 of chromosomal region 9p21.3 
and rs429358&rs7412 of the APOE gene with the risk of CHD, MI and AHF in a sample of residents 
of Novosibirsk. These variants may be recommended for inclusion into a genetic risk score.
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Введение

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), в 
том числе атеросклеротические, являются основ-
ной причиной смертности в индустриально раз-
витых странах [1]. Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) – состояние, вызываемое хроническим 
недостаточным снабжением клеток сердечной 
мышцы кислородом (гипоксия) и питатель-
ными веществами. Наиболее частой причиной 
этого служит накопление атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях. ИБС, наибо-
лее неблагоприятным исходом которой являет-
ся инфаркт миокарда (ИМ), названа основной 
причиной смертности в мире по данным ВОЗ 
за 2019 год (www.who.int). Острая сердечная 
недостаточность (ОСН) – клинический син-
дром, осложняющий течение многочисленных 
ССЗ (включая ИБС), возникающий внезапно, 
характеризующийся быстрым возникновением 
или усилением интенсивности признаков и/или 
симптомов, связанных с нарушениями функции 
сердца. Практически всегда ОСН является со-
стоянием, угрожающим жизни, которое ведет 
к экстренным лечебно-диагностическим вме-
шательствам и в большинстве случаев требует 
неотложной госпитализации [2]. Актуальной 
задачей для системы здравоохранения является 
выявление слоев населения, наиболее предрас-
положенных к атеросклеротическим ССЗ.

Стратификация риска – важный компонент 
выбора стратегии ведения как больных ССЗ, так 
и лиц с факторами риска. Однако действующие 
шкалы риска имеют ряд ограничений, и поиск 
дополнительных биохимических маркеров, ко-
торые позволили бы повысить точность стра-
тификации риска, представляет собой важную 
задачу [3]. Уровень индивидуального риска не-
благоприятного сердечно-сосудистого прогноза 
определяется, помимо образа жизни, генетиче-
скими факторами. Относительный риск новых 
коронарных событий у пациентов с высоким ге-
нетическим риском может быть на 90 % выше, 
чем у людей с низким генетическим риском [4]. 
Показано, что структурные изменения в ДНК 
независимо влияют на общую смертность, вы-
званную сердечно-сосудистыми событиями и 
ИМ [4–7]. Риск неблагоприятного исхода зави-
сит от наличия определенного аллеля или ге-
нотипа. 

Аполипопротеин E (апо Е) является основ-
ным аполипопротеином хиломикронов и необ-
ходим для нормального катаболизма компонен-
тов липопротеинов, богатых триглицеридами [8, 
9]. Широкое распространение апо Е указывает 
на его важность в различных процессах, таких 
как метаболизм липопротеинов, жирораство-
римых витаминов, глюкозы/энергии, передача 
сигналов, метастазирование, ангиогенез. Ген 
AРОE расположен на хромосоме 19q13.2 и ко-
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дирует предшественник апо Е из 31 аминокис-
лоты (NM_000041.4) [10–12]. Генотипы, содер-
жащие аллель ε2, ассоциированы со снижением 
концентрации общего холестерина сыворотки 
(ОХС), ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), и увеличением содержания тригли-
церидов (ТГ) по сравнению с генотипом ε3/ε3; 
генотипы, содержащие аллель ε4, связывают с 
повышенным уровнем ОХС и ХС ЛПНП [9]. В 
некоторых исследованиях отмечена связь поли-
морфизма гена АРОЕ с повышением риска раз-
вития CCЗ [13].

Между уровнем ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) и риском развития ССЗ су-
ществует ассоциация, в том числе за счет участия 
ЛПВП в процессе обратного транспорта ХС [14] 
(переноса эфиров ХС в печень с последующим 
его окислением до желчных кислот). Одним из 
ключевых белков, участвующих в данном про-
цессе, является СЕТР (cholesterol ester transport 
protein) – гидрофобный белок, регулирующий 
обратный транспорт холестерина от перифери-
ческих тканей к печени и участвующий в обме-
не эфиров ХС и триацилглицеридов между раз-
личными классами липопротеинов. Изменение 
активности и концентрации СЕТР приводит к 
нарушению процесса обратного транспорта ХС 
и к трансформации проявлений атеросклероза 
[15–18]. 

TaqI B (rs708272) представляет собой наи-
более изученный полиморфизм, образованный 
заменой в позиции +279 G/A первого интрона 
гена CETP, приводящей к появлению аллелей 
В1 и В2. Аллель B1 ассоциирован с измене-
ниями в размере белка СЕТР, его функцией и 
уровнем ХС ЛПВП. Полиморфизм В2 связан с 
низкой массой СЕТР, повышением содержания 
ХС ЛПВП и, по данным некоторых исследова-
ний, ассоциирован с уменьшением риска раз-
вития ИБС [19–22], другие работы показывают 
зависимость влияния полиморфизма TaqI B от 
пола, употребления алкоголя, индекса массы 
тела и уровня инсулина [23, 24]. Эти эффекты 
могут быть обусловлены другими полиморфиз-
мами, сцепленными с TaqI B.

Одним из маркеров риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний является хромосомный реги-
он 9p21.3. Он содержит два гена, кодирующих 
белки CDKN2A и CDKN2B, и ген длинной не-
кодирующей РНК – ANRIL. Rs1333049 влияет 
на экспрессию гена большой не транслируемой 
РНК CDKN2BAS, которая, в свою очередь, от-
вечает за регуляцию CDKN2B [25]. Особый ин-
терес к этому варианту обусловлен тем, что во 
всех исследованиях на европеоидных и монголо-
идных популяциях rs1333049 и/или сцепленный 
с ним rs10757278 стойко ассоциированы с ри-

ском развития ССЗ и, в частности, ИБС (отно-
шение шансов (ОШ) от 1,2 до 1,47) [26]. Ранее 
данные, полученные в российских исследова-
ниях, также подтвердили ассоциацию rs1333049 
с риском развития ССЗ [27]. Показана связь 
rs1333049 с риском развития ИМ для томской 
[28], красноярской [29] и новосибирских групп 
пациентов [30]. В метаанализе H. Schunkert et 
al. (12004 случая и 28949 контроля) выявлено 
увеличение общего уровня доказательности свя-
зи rs1333049 с ИБС до р = 6,04 × 10–10 (ОШ 
1,24, 95%-й доверительный интервал (95 % ДИ), 
1,20–1,29) [31].

Выбор вариантов rs429358 и rs7412 гена 
АРОЕ, rs708272 гена СЕТР и rs1333049 хромо-
сомного региона 9p21.3 обусловлен их значи-
мой ассоциацией с ССЗ по данным ряда ис-
следований и метаанализов [26, 31–36]. Цель 
работы – изучить ассоциацию вариантов генов 
АРОЕ, СЕТР и хромосомного региона 9p21.3 с 
ИБС, ИМ и ОСН в выборке жителей г. Ново-
сибирска (Западная Сибирь). 

Материал и методы

Одномоментное эпидемиологическое об-
следование взрослого населения выполнено в 
г. Новосибирске. Состав жителей обследован-
ных районов типичен для г. Новосибирска по 
национальному, возрастному составу и занято-
сти населения. Из лиц, обследованных в рам-
ках Международного многоцентрового проекта 
«Факторы риска сердечно-сосудистых заболева-
ний в Восточной Европе» HAPIEE [37], с по-
мощью таблицы случайных чисел сформирована 
основная репрезентативная выборка 9360 чело-
век (45–69 лет, возраст 53,8 ± 7,0 года, соотно-
шение мужчины и женщин 50/50, европеоиды 
>90 %). Исследование одобрено этическим ко-
митетом НИИ терапии и профилактической ме-
дицины – филиала Института цитологии и ге-
нетики СО РАН (протокол № 7 от 22.06.2008), 
от каждого пациента получено информирован-
ное согласие на участие в нем, а также на забор 
и исследование биологических материалов.

Обследование проводилось бригадой вра-
чей по стандартным методикам и проходило в 
специально оборудованных центрах (кабинеты 
регистрации, кабинет для заполнения анкет, 
кабинеты специалистов (терапевт, кардиолог, 
гастроэнтеролог, невропатолог, диетолог), про-
цедурный кабинет, кабинет функциональных 
методов обследования и антропометрии). Про-
грамма обследования: регистрация социально-
демографических данных; стандартный опрос-
ник по курению и употреблению алкоголя; 
история хронических заболеваний; употребле-
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ние медикаментов; кардиологический опрос по 
Роуз; антропометрия (рост, масса тела, окруж-
ность талии); 3-кратное измерение артериально-
го давления; спирометрия; запись ЭКГ; выявле-
ние «Определенной ИБС» по валидизированным 
эпидемиологическим (либо ИМ, определен-
ный по ЭКГ, либо безболевая форма ИБС по 
ЭКГ, либо стабильная стенокардия напряжения 
функционального класса II–IV по опроснику 
Роуз) и клинико-функциональным критериям 
(по данным расшифровки ЭКГ по Минессот-
скому коду); исследование биохимических по-
казателей сыворотки крови (содержание ОХС, 
ХС ЛПВП, ТГ, глюкозы натощак). Забор крови 
из локтевой вены проводили утром натощак и 
через 12 ч после приема пищи. Показатели ли-
пидного профиля крови (содержание ОХС, ТГ, 
ХС ЛПВП, ХС ЛПНП) измеряли энзиматиче-
скими методами с использованием стандартных 
реактивов Biocon Fluitest (Lichtenfels, ФРГ) на 
биохимическом анализаторе FP-901 (LabSystem, 
Финляндия). Индекс атерогенности (ИА) рас-
считывали по формуле: 

ИА = (ОХС — ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП.
Сбор данных о конечных точках в когор-

те выполнен на основе нескольких источников 
информации: при проведении повторного скри-
нинга той же выборки в 2006–2008 гг., на ос-
нове базы данных Новосибирского городского 
регистра ИМ и базы данных Новосибирского 
городского регистра инсульта. 

Для молекулярно-генетического исследова-
ния из основной выборки методом случайных 
чисел отобраны 2808 человек (30 %). Доступ-
ными для генотипирования были образцы ДНК 
2 516 человек (27 %). Мощность выборки рас-
считывали при помощи программы «Genetic 
Power Calculator» для анализа размера выборки 
генетических ассоциативных исследований с 
различной частотой редких аллелей и относи-
тельных генетических рисков. Для выделения 
ДНК из крови использовали метод фенол-хло-
роформной экстракции [38]. Качество извлечен-
ной ДНК оценивали с помощью системы капил-
лярного электрофореза Agilent 2100 Bioanalyzer 
(Agilent Technologies, США). Генотипирование 
rs429358 и rs7412 (табл. 1) проводили с помо-
щью аллель-специфической ПЦР в реальном 
времени с применением технологии TaqMan 
(Биолинк, Новосибирск), rs708272 – с помо-
щью реагентов TaqMan SNP Genotyping Assays 
(Thermo Fisher Scientific) и набора BioMaster 
HS-qPCR HI-ROX (Биолабмикс, Новосибирск), 
rs1333049 – с использованием коммерческого 
набора KASP (Биолабмикс) и HS-qPCR Hi-
ROX (2Ч) (Биолабмикс) на приборе StepOnePlus 

Real-Time PCR System (Thermo Fisher Scientific, 
США).

Для непрерывных переменных вычисляли 
среднее значение (M), стандартную ошибку (m) 
и представляли в виде M ± m. Значимость раз-
личий в частотах аллелей в исследуемых группах 
и соответствие равновесию Харди – Вайнберга 
оценивались с помощью критерия χ2. Сила ас-
социации между исследуемыми вариантами с 
ИБС, ИМ и ОСН среди мужчин, женщин и в 
общей группе оценивалась посредством анализа 
ОШ с соответствующим 95 % ДИ. Критический 
уровень значимости нулевой статистической ги-
потезы (р) принимали равным 0,02.

Результаты

Основные характеристики обследован-
ных лиц представлены в табл. 2. Соотношение 
мужчин и женщин составило 45:55. Распре-
деление частоты генотипов в выборке соот-
ветствует равновесию Харди – Вайнберга (для 
rs1333049, rs708272, rs429358 и rs7412 χ2 = 0,44, 
1,19, 0,36 и 0,02 соответственно). Для гена 
АРОЕ в исследуемой группе частота редких ал-
лелей для rs429358 С и для rs7412 T соответ-
ствует частоте распространения в европеоид-
ных популяциях Восточной и Западной Европы 
(табл. 3). По данным gnomAD – Genomes Eu-
ropean (http://gnomad-sg.org), для rs429358 С = 
0,1486, для rs7412 T = 0,0767. В исследуемой 
выборке аллель ε3 является наиболее распро-
страненным; частота его встречаемости, также 
как и аллелей ε2 и ε4, сопоставима с частотой 
данных аллелей в европеоидных популяциях 
Восточной и Центральной Европы (см. табл. 3).

Частота аллеля А гена СЕТР (табл. 4) соот-
ветствует частоте, отмечаемой в европеоидных 

Таблица  1 

Варианты гена АРОЕ

Tab l e  1 

Variants of the APOE gene

rs429358 rs7412 rs429358&7412

Обозначения 
rs429358 и 

7412 / ID for 
rs429358&7412

(C;C) (T;T) ɛ1/ ɛ1 1
(C;T) (T;T) ɛ1/ ɛ2 2
(C;T) (C;T) ɛ2/ ɛ4 3
(C;C) (C;T) ɛ1/ ɛ4 4
(T;T) (T;T) ɛ2/ ɛ2 5
(T;T) (C;T) ɛ2/ ɛ3 6
(T;T) (C;C) ɛ3/ ɛ3 7
(C;T) (C;C) ɛ3/ ɛ4 8
(C;C) (C;C) ɛ4/ ɛ4 9
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Таблица  2 

Основные характеристики обследованных

Tab l e  2 

Baseline characteristics of the studied persons

Показатель / Indicator
Мужчины / 

Males
Женщины / 

Females
Оба пола / 
Both Sexes

Количество субъектов / Number of subjects 1139 1377 2516
Возраст, лет / Age, years 57,5 ± 0,3 57,6 ± 0,2 57,5 ± 0,2
Содержание ОХС, мг/дл / TC, mg/dL 236,4 ± 1,8 257,5 ± 1,7 249,1 ± 1,3
Содержание ХС ЛПВП, мг/дл / HDL-C, mg/dL 59,4 ± 0,6 62,1 ± 0,6 60,9 ± 0,4
Содержание ХС ЛПНП, мг/дл / LDL-C, mg/dL 115,5 ± 1,6 131,7 ± 1,5 125,2 ± 1,1
Содержание ТГ, мг/дл / TGs, mg/dL 135,6 ± 2,9 140,2 ± 2,5 138,4 ± 1,9
ИА / Atherogenic coefficient 3,20 ± 0,05 3,40 ± 0,04 3,30 ± 0,03
Индекс массы тела, кг/м2 / Body mass index, kg/m2 26,7 ± 0,2 29,8 ± 0,2 28,6 ± 0,1

Таблица  3 

Частоты аллелей и генотипов rs429358 и rs7412

Tab l e  3 

Frequencies of alleles and genotypes of rs429358&rs7412

Мужчины (n = 1139) / 
Males (n = 1139)

Женщины (n = 1377) / 
Females (n = 1377)

Оба пола (n = 2516) / 
Both Sexes (n = 2516)

Генотип / Genotype

ɛ2/ɛ4, n (%) 37 (3,2) 28 (2,0) 65 (2,6)

ɛ2/ɛ2, n (%) 9 (0,6) 13 (0,9) 20 (0,8)

ɛ2/ɛ3, n (%) 163 (14,3) 174 (12,6) 337 (13,4)

ɛ3/ɛ3, n (%) 698 (61,3) 846 (61,4) 1544 (61,4)

ɛ3/ɛ4, n (%) 215 (18,9) 288 (20,9) 503 (20,0)

ɛ4/ɛ4, n (%) 19 (1,7) 28 (2,0) 47 (1,9)
Аллель / Allele

ε2, % 0,0939 0,0828 0,0878

ε3, % 0,7788 0,7821 0,7806

ε4, % 0,1273 0,1351 0,1316

Таблица  4 

Частоты аллелей и генотипов rs708272

Tab l e  4 

Frequencies of alleles and genotypes of rs708272

Мужчины (n = 1139) / 
Males (n = 1139)

Женщины (n = 1377) / 
Females (n = 1377)

Оба пола (n = 2516) / 
Both Sexes (n = 2516)

Генотип / Genotype
AA, n (%) 251 (0,22) 280 (0,20) 531 (0,21)
AG, n (%) 519 (0,46) 701 (0,51) 1220 (0,49)
GG, n (%) 369 (0,32) 396 (0,29) 765 (0,30)

Аллель / Allele
A, % 0,4482 0,4579 0,4535
G, % 0,5518 0,5421 0,5465
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популяциях по данным gnomAD (http://gnomad-
sg.org/): аллеля G – 0,5772, аллеля А – 0,4278, 
также как и аллелей rs1333049 хромосомного 
региона 9p21.3 (табл. 5): аллеля G – 0,5142, ал-
леля C – 0,4858.

За 10-летний период наблюдения (2005–
2015 гг.) в исследуемой выборке выявлено 620 

случаев таких неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий, как ИБС, ИМ и ОСН (обна-
руженных как впервые, так и по данным анам-
неза). Мы подтвердили ассоциацию генотипа 
ε2/ε4 гена АРОЕ с ИБС, ИМ и ОСН в под-
группе мужчин (р = 0,007) и в общей группе 
(р = 0,009) (табл. 6). В подгруппе женщин с 

Таблица  5 

Частота аллелей и генотипов rs1333049

Tab l e  5 

Frequencies of alleles and genotypes of rs1333049

Мужчины (n = 1139) / 
Males (n = 1139)

Женщины (n = 1377) / 
Females (n = 1377)

Оба пола (n = 2516) / 
Both Sexes (n = 2516)

Генотип / Genotype

CC, n (%) 247 (0,22) 308 (0,22) 555 (0,22)

CG, n (%) 600 (0,53) 671 (0,49) 1271 (0,51)

GG, n (%) 292 (0,25) 398 (0,29) 690 (0,27)

Аллель / Allele

C, % 0,4803 0,4673 0,4732

G, % 0,5197 0,5327 0,5268

Таблица  6 

Ассоциация rs429358 и rs7412 с ИБС, ИМ, ОСН

Tab l e  6 

Associations of rs429358&rs7412 with CAD, MI, AHF

Пол / Sex
Генотип 
/ Geno-

type

Выборка жителей 
г. Новосибирска, 
n (%) / Sample of 
residents of Novo-

sibirsk, n (%)

Неблагоприятные сердечно-
сосудистые события (ИБС, 
ИМ, ОСН), n (%) / Adverse 
cardiac events (CHD, MI, 

AHF) , n (%)

ОШ (95 % ДИ) / 
OR (95 % CI)

p

Мужчины 
/ Males

ɛ2/ɛ4 17 (2,2) 20 (5,2) 2,415 (1,250–4,666) 0,007

ɛ2/ɛ2 6 (0,8) 1 (0,3) 0,330 (0,040–2,749) 0,281

ɛ2/ɛ3 111 (14,6) 52 (13,6) 0,921 (0,646–1,314) 0,651

ɛ3/ɛ3 464 (61,2) 234 (61,4) 1,009 (0,783–1,299) 0,947

ɛ3/ɛ4 147 (19,4) 68 (17,8) 0,903 (0,657–1,241) 0,529

ɛ4/ɛ4 13 (1,7) 6 (1,6) 0,917 (0,346–2,432) 0,862

Женщины 
/ Females

ɛ2/ɛ4 23 (2,0) 5 (2,1) 1,036 (0,390–2,753) 0,944

ɛ2/ɛ2 6 (0,5) 7 (2,9) 5,693 (1,896–17,093 <0,0001

ɛ2/ɛ3 139 (12,2) 35 (14,6) 1,233 (0,826–1,840) 0,304

ɛ3/ɛ3 718 (63,1) 128 (53,6) 0,675 (0,509–0,894) 0,006

ɛ3/ɛ4 231 (20,3) 57 (23,8) 1,230 (0,883–1,712) 0,220

ɛ4/ɛ4 21 (1,8) 7 (2,9) 1,605 (0,674–3,819) 0,281

Оба пола / 
Both Sexes

ɛ2/ɛ4 40 (2,1) 25 (4,0) 1,950 (1,173–3,241) 0,009

ɛ2/ɛ2 12 (0,6) 8 (1,3) 2,052 (0,835–5,044 0,110

ɛ2/ɛ3 250 (13,2) 87 (14,0) 1,075 (0,826–1,398) 0,591

ɛ3/ɛ3 1182 (62,3) 362 (58,4) 0,848 (0,705–1,020) 0,079

ɛ3/ɛ4 378 (19,9) 125 (20,2) 1,014 (0,809–1,272) 0,903

ɛ4/ɛ4 34 (1,8) 13 (2,1) 1,173 (0,615–2,237) 0,628
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ИБС, ИМ и ОСН был ассоциирован генотип 
ε2/ε2 (р < 0,0001), в то время как у носителей 
генотипа ε3/ε3 частота развития ИБС, ИМ и 
ОСН была статистически значимо ниже. Досто-
верной ассоциации rs708272 гена СЕТР с ИБС, 
ИМ и ОСН не обнаружено (табл. 7).

В данном исследовании для выборки жи-
телей г. Новосибирска определена ассоциация 
аллеля С rs1333049 с ИБС, ИМ и ОСН в под-
группе мужчин и в общей группе. В подгруппе 
женщин также выявлена тенденция для аллеля 
С. Носительство аллеля С является фактором 

Таблица  7  

Ассоциация rs708272 с ИБС, ИМ, ОСН

Tab l e  7  

Associations of rs708272 with CHD, MI, AHF

Пол / Sex
Генотип / 
Genotype

Выборка жителей 
г. Новосибирска, n 
(%) / Sample of resi-
dents of Novosibirsk, 

n (%)

Неблагоприятные сердечно-
сосудистые события (ИБС, 
ИМ, ОСН), n (%) / Adverse 
cardiac events (CHD, MI, 

AHF) , n (%)

ОШ (95 % ДИ) / 
OR (95 % CI)

p

Мужчины 
/ Males

AA 164 (21,6) 87 (22,8) 1,072 (0,798–1,440) 0,645

AG 351 (46,3) 168 (44,1) 0,915 (0,714–1,171) 0,480

GG 243 (32,1) 126 (33,1) 1,047 (0,806–1,361) 0,730

Женщины 
/ Females

AA 235 (20,7) 45 (18,8) 0,891(0,625–1,271) 0,525

AG 569 (50,0) 132 (55,2) 1,234 (0,932–1,633) 0,141

GG 334 (29,3) 62 (25,9) 0,843 (0,615–1,157) 0,290

Оба пола / 
Both Sexes

AA 399 (21,0) 132 (21,3) 1,015 (0,813–1,267) 0,896

AG 920 (48,5) 300 (48,4) 0.995 (0.830–1,192) 0,953

GG 577 (30,4) 188 (30,3) 0,995 (0,817–1,212) 0,959

Таблица  8 . 

Ассоциация rs1333049 с ИБС, ИМ, ОСН

Tab l e  8 . 

Associations of rs1333049 with CHD, MI, AHF

Пол / Sex
Генотип / 
Genotype

Выборка жителей 
г. Новосибирска, 
n (%) / Sample of 

residents of Novosi-
birsk, n (%)

Неблагоприятные сердечно-
сосудистые события (ИБС, 
ИМ, ОСН), n (%) / Adverse 
cardiac events (CHD, MI, 

AHF), n (%)

ОШ (95 % ДИ) / 
OR (95 % CI)

p

Мужчины / 
Males

CC 147 (19,4) 100 (26,2) 1,479 (1,106–1,978 0,008

CG 405 (53,4) 195 (51,2) 0,914 (0,714–1,169 0,473

GG 206 (27,2) 86 (22,6) 0,781 (0,585–1,043 0,093

Женщины 
/ Females

CC 243 (21,4) 65 (27,2) 1,376 (1,001–1,891 0,049

CG 555 (48,8) 116 (48,5) 0,991 (0,749–1,310) 0,947

GG 340 (29,9) 58 (24,3) 0,752 (0,545–1,038) 0,082

Оба пола / 
Both Sexes

CC 390 (20,6) 165 (26,6) 1,400 (1,135–1,728) 0,002

CG 960 (50,6) 311 (50,2) 0,981 (0,819–1,176) 0,838

GG 546 (28,8) 144 (23,2) 0,748 (0,606–0,924) 0,007

риска развития ССЗ (табл. 8). В общей группе 
частота развития ИБС, ИМ и ОСН была стати-
стически значимо ниже у носителей аллеля G.

Обсуждение

В нашем исследовании установлено, что но-
сительство аллеля С rs1333049 является факто-
ром риска развития ИБС, ИМ и ОСН в выбор-
ке жителей г. Новосибирска в подгруппе муж-
чин (р = 0,008) и в общей группе (р = 0,002), 
такая же тенденция наблюдалась в подгруппе 
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женщин (р = 0,049). Широко распространен-
ный в популяциях минорный аллель C (аллель 
риска) rs1333049 повышает риск развития ИБС 
на 15–20 % в гетерозиготном состоянии и на 
30–40 % в гомозиготном состоянии [39, 40]. 
Согласно литературным данным, хромосомный 
регион 9.21, где расположен вариант rs1333049, 
может быть вовлечен в сигнальный путь, свя-
занный с воспалением в артериальной стенке 
[41] и кальцинозом коронарных артерий, нахо-
дящихся в основе патогенеза большинства слу-
чаев ИМ [32]. Связь rs1333049 с ИБС и ИМ 
обнаружена в различных этнических группах в 
России и других странах [28, 42–45]. 

Нами показано статистически значимое 
снижение частоты развития ИБС, ИМ и ОСН 
у носителей аллеля G (ОШ = 0,748, 95 % ДИ 
0,606–0,924, р = 0,007), что соотносится с дан-
ными других исследований. Например, P. Pigna-
taro et al. обнаружили протективную тенденцию 
ассоциации между аллелем G и прогрессирую-
щим атеросклерозом, который лежит в осно-
ве такой сердечно-сосудистой патологии, как 
ИБС и ИМ (ОШ 0,724, 95 % ДИ 0,520–1,007, 
р = 0,054) [46].

Ген СЕТР расположен на хромосоме 16q21, 
состоит из 16 экзонов и продуцирует гидро-
фобный гликопротеин, состоящий из 476 ами-
нокислот. Описан ряд его полиморфизмов, в 
том числе rs5883, rs247616, rs247617, rs1532624, 
rs1800775, rs3764261, rs9989419, ведущих к изме-
нению аминокислотной последовательности и/
или функции белка [16–18]. Содержание белка 
СЕТР в плазме крови обратно связано с уров-
нем ХС ЛПВП и является серьезным фактором 
риска развития ССЗ, включая ИМ [33]. Не-
смотря на то что ИМ представляет собой одно 
из наиболее распространенных наследственных 
ССЗ, молекулярные механизмы, лежащие в его 
основе, остаются неопределенными [33]. На-
пример, высказано предположение, что генети-
ческие варианты гена CETP могут играть роль 
в развитии ИМ. В ходе метаанализа Q. Wang et 
al. установили, что полиморфизм CETP rs708272 
(C/T) может повышать риск развития ИМ, осо-
бенно среди европеоидного населения, в то вре-
мя как среди азиатского населения такой связи 
не наблюдалось [33]. В одном из предыдущих 
исследований мы выявили достоверную ассоци-
ацию rs708272 гена CEPT с летальными исхода-
ми от ИМ [7]. В настоящей работе мы не об-
наружили статистически значимой ассоциации 
rs708272 с ИМ, ИБС и ОСН.

AРОЕ экспрессируется во многих клетках, 
в первую очередь в печени, а также в голов-
ном мозге, селезенке, почках, половых железах, 
надпочечниках и макрофагах. После расщепле-

ния 18-аминокислотного сигнального пептида и 
гликозилирования зрелый апо Е секретируется 
в виде белка с относительной молекулярной 
массой 34200 кДа. Вариантами, которые при-
водят к появлению изоформ апо Е, являются 
rs429358, p. Cys130Arg (ɛ4) и rs7412, p.Arg176Cys 
(ɛ2). Согласно частоте аллелей, приведенной в 
Genome Aggregation Database (GnomAd), с сек-
венированием около 100 000 субъектов из раз-
личных генетических исследований, посвящен-
ных конкретным заболеваниям и популяциям, 
частота аллелей rs429358 и rs7412 составляет 
14,25 и 6,54 % соответственно, приблизитель-
ные показатели распространенности для ɛ2/2, 
ɛ2/3, ɛ2/4, ɛ3/3, ɛ3/4 и ɛ4/4 – 0,4, 6,5, 0,9, 75,9, 
14,3 и 2,0 % соответственно [9].

Ряд вариантов в гене APOE приводит к раз-
витию семейной дисбеталипопротеинемии или 
гиперлипопротеинемии III типа, при которой 
повышенный уровень ХС и ТГ в плазме явля-
ется следствием нарушения клиренса хиломи-
кронов и остатков липопротеинов очень низкой 
плотности. Более чем в 90 % случаев гаплотип 
ε2/ε2 предрасполагает к развитию аутосомно-
рецессивной формы гиперлипопротеинемии III 
типа [10]. Распространенность семейной дисбе-
талипопротеинемии в России может быть зна-
чительно выше, чем предполагалось ранее, на-
блюдается недостаточная диагностика и лечение 
данной патологии [11, 12].

C. Koopal et al. изучали ассоциацию гено-
типов АРОЕ с сосудистыми заболеваниями. В 
проспективном когортном исследовании паци-
ентов с ССЗ или сердечно-сосудистыми фак-
торами риска (the Secondary Manifestations of 
ARTerial disease, SMART) участвовало 7418 че-
ловек (возраст 56,7 ± 12,4 года, 68 % мужчин). 
Частота генотипов АРОЕ составила: ε2ε2 – 1,3 %, 
ε2ε3 – 9,9 %, ε2ε4 – 2,4 %, ε3ε3 – 56,9 %, ε3ε4 – 
26,7 %, ε4ε4 – 2,8 %. С увеличением риска забо-
левания периферических артерий у пациентов с 
высоким риском ССЗ был связан вариант ε2ε2, 
ассоциации между генотипом APOE и ИБС, ин-
сультом или смертностью от ССЗ не наблюда-
лось [47]. Целью исследования J.P. Corsetti et al. 
было изучить совместную роль уровня в крови 
апо Е и генотипов АРОЕ в риске возникнове-
ния ССЗ в большой популяционной когорте 
the Prevention of Renal and Vascular End-Stage 
Disease (PREVEND). Продемонстрировано, что 
увеличение содержания апо Е связано с риском 
ССЗ (ОШ 1,20, 95 % ДИ, 1,11–1,31, р < 0,0001) 
как в целом, так и в группах распространенных 
генотипов АРОЕ (ε2ε3, ε3ε3, и ε3ε4) [48].

Ассоциации полиморфизма APOE с риском 
ИМ анализируются во многих исследованиях 
[35]. Проведенный H. Xu et al. в 2014 г. метаа-
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нализ показал, что частота ИМ больше при ге-
нотипе ɛ4/ɛ4, чем при генотипе ɛ3/ɛ3 (ОШ 1,59, 
95 % ДИ 1,15–2,19, р = 0,005), и наоборот, не 
обнаружено статистически значимой связи при 
генотипе ɛ2/ɛ2 по сравнению с генотипом ɛ3/ɛ3 
(ОШ 0,73, 95 % ДИ 0,40–1,32, р = 0,29) [36]. В 
другом метаанализе, напротив, установлено, что 
для генотипа ɛ2/ɛ2 по сравнению с генотипом 
ɛ3/ɛ3 частота ИМ ниже в некоторых популяци-
ях (ОШ 0,40, 95 % ДИ 0,20–0,83, p < 0,0001), за 
исключением белых и азиатских, а для генотипа 
ɛ4/ɛ4 по сравнению с генотипом ɛ3/ɛ3 значи-
мой связи в этих популяциях не выявлено (ОШ 
1,34, 95 % ДИ 0,91–1,98, р = 0,186) [35]. 

Аллель ɛ4 гена APOE считается одним из 
наиболее известных распространенных гене-
тических факторов риска, оказывающих не-
благоприятное влияние на липидный профиль 
и способствующих развитию ССЗ, в то время 
как аллель ɛ2 может рассматриваться и как про-
тективный, и как патогенный редкий вариант 
[13]. A. Lumsden et al. получили доказательства 
того, что аллель ɛ2 в гомозиготном состоянии 
повышает риск развития ряда заболеваний [13]. 
В нашей работе выявлена статистически зна-
чимая ассоциация генотипа ɛ2/ɛ4 с ИБС, ИМ, 
ОСН у мужчин (p = 0,007) и в общей группе 
(p = 0,009), что согласуется с результатами ме-
таанализа, проведенного H. Xu и et al. [36]. При 
этом в подгруппе женщин носительство аллеля 
ɛ2 в гомозиготном состоянии ассоциировано с 
неблагоприятными сердечно-сосудистыми собы-
тиями (р < 0,0001), а гомозиготное носительство 
аллеля ɛ3 – с пониженным риском этих патоло-
гий (ОШ 0,675, 95 % ДИ 0,509–0,894, р = 0,006). 
В работе L. Wang et al. показано, что в группе 
пациентов с ИМ значительно меньше носите-
лей генотипа ɛ3/ɛ3, чем в контрольной группе 
здоровых индивидуумов (р < 0,0001) [49]. 

Наше исследование имеет ряд ограниче-
ний: выполнен анализ только rs1333049 (хро-
мосомный регион 9p21.3), rs708272 гена CEPT, 
rs7412 и rs429358 гена APOE, что не позволяет 
исключить влияние других факторов на резуль-
таты обсервационных исследований. В выборку 
вошли участники в основном европеоидного 
происхождения (>90 %). Отсутствие этническо-
го разнообразия в генетических исследованиях, 
проведенных на сегодняшний день, широко за-
документировано, поскольку в большинстве из 
них участниками являются европеоиды. Напри-
мер, за первые 10 лет оценки генетического ри-
ска 67 % исследований включали исключитель-
но участников европейского происхождения, и 
только 19 % – с восточно-азиатскими корнями. 
Только 3,8 % статей за этот период включали 

когорты африканцев, испаноязычных или ко-
ренных народов, что подчеркивало огромные 
различия в популяциях [50]. Сложность изуче-
ния роли генетических факторов заключается 
в том, что исследование, проведенное в одной 
популяции, не может быть применено к другой 
популяции без учета ее этнической структуры 
[51, 52].

Заключение

Уровень индивидуального риска развития 
ряда ССЗ обусловлен как генетическими фак-
торами, так и образом жизни. В рамках данной 
работы показана ассоциация ряда генотипов 
rs1333049 хромосомного региона 9p21.3, rs429358 
и rs7412 гена APOE с риском развития ИБС, 
ИМ и ОСН в выборке жителей г. Новосибир-
ска. Данные варианты могут быть рекомендо-
ваны для включения в генетический рискометр 
ССЗ. В настоящее время оценивается инфор-
мативность шкал генетического риска, ранее 
разработанных на европейских популяционных 
выборках, у представителей российской популя-
ции; такая валидация выполнена А.И. Ершовой 
и соавт. для больных ИБС [53]. Валидирован-
ные у представителей российской популяции 
шкалы генетического риска могут найти при-
менение в клинической практике, но с учетом 
популяционной специфичности применения, 
для России предпочтительна разработка шкалы 
генетического риска ССЗ, выполненная на со-
ответствующей выборке. Разработка полигенных 
шкал риска развития хронических неинфекци-
онных заболеваний является одним из направ-
лений в рамках исследования ЭССЕ-РФ [12].

Структурные изменения ДНК независимо 
влияют на общую смертность от сердечно-сосу-
дистых событий [7]. Риск неблагоприятного ис-
хода варьирует в зависимости от наличия опре-
деленного аллеля или генотипа. Изучение гене-
тических факторов риска развития ИБС, ИМ и 
ОСН важно не только для анализа их исходов, 
но и для профилактики, учитывая, что опре-
делить генетические варианты можно еще до 
появления первых клинических проявлений за-
болевания. Пациенты с высоким генетическим 
риском могут получить дополнительную моти-
вацию придерживаться здорового образа жизни. 
Целесообразно расширить исследования гене-
тических факторов риска неблагоприятных от-
даленных исходов ССЗ как за счет увеличения 
числа подтвержденных генетических вариантов, 
так и за счет проверки результатов, полученных 
в генетически разнообразных популяциях раз-
личных этнических групп.
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Аннотация
Острое коронарное событие (ОКС) при наличии инфекции SARS-CoV-2 имеет свои осо-

бенности, которые влияют на ход болезни и выбор методов лечения. В связи с недостаточ-
ностью данных об указанной категории больных необходимо искать способы определения 
риска неблагоприятных исходов этого состояния, включая сложности стратификации риска. 
Цель исследования – оценка клинико-лабораторных параметров и особенностей клинического 
течения у пациентов с ОКС в сочетании с инфекцией SARS-CoV-2 на госпитальном этапе, 
построение прогностической модели риска летального исхода. Материал и методы. В исследо-
вание включено 225 пациентов, поступивших в региональный сосудистый центр с диагнозом 
ОКС, имевших верифицированный диагноз инфекции SARS-CoV-2. Исходно оценено 120 
общеклинических, биохимических и инструментальных параметров. Вторым этапом произво-
дился анализ плазменных метаболитов у 73 пациентов. Результаты. Осуществлено построение 
прогнозной модели с выделением восьми наиболее значимых переменных, коррелирующих с 
госпитальной смертностью у больных ОКС в сочетании с инфицированием SARS-CoV-2: воз-
раст, наличие фибрилляции предсердий (кроме впервые выявленной при ОКС), острого по-
чечного повреждения, хронической болезни почек свыше 2 стадии, тяжелое и крайне тяжелое 
течение SARS-COV 2 инфекции, уровень ферритина, альбумина и глюкозы в сыворотке крови 
при поступлении в стационар. Выявлены новые маркеры риска летального исхода – уровень 
церамида С18 (d18:1/22:0) и церамида (d18:1/24:0). Заключение. Предложенный подход оценки 
риска внутрибольничного летального исхода при остром коронарном синдроме в сочетании 
с инфицированием SARS-CoV-2 обладает хорошей прогностической точностью, прост в при-
менении. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, инфекция SARS-CoV-2, 
нелинейная регрессионная модель.
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Abstract
An acute coronary event in the presence of SARS-CoV-2 infection has its own characteristics 

that affect the course of the disease and the choice of treatment methods. Due to the lack of data on 
this category of patients, it is necessary to look for ways to determine the risk of adverse outcomes 
of this condition, including the difficulties of risk stratification. Aim: assessment of clinical and 
laboratory parameters and features of the clinical course in patients with ACS in combination with 
SARS-CoV-2 infection at the hospital stage. Construction of a prognostic model for the risk of death. 
Materials and methods. The study included 225 patients admitted to the regional vascular center 
with a diagnosis of ACS and a verified diagnosis of SARS-CoV-2 infection. Initially, 120 general 
clinical, biochemical and instrumental parameters were assessed. The second stage involved analysis 
of plasma metabolites in 73 patients. Results.  A predictive model was constructed highlighting the 
eight most significant variables that correlate with in-hospital mortality in patients with ACS in 
combination with SARS-CoV-2: age, the presence of atrial fibrillation (except for that first detected in 
ACS), acute kidney injury, CKD above stage 2, severe and extremely severe course of SARS-CoV-2 
infection, levels of ferritin, albumin and glycemia in the blood serum upon admission to the hospital. 
The present study identified new markers of mortality risk, such as C18 ceramide (d18:1/22:0) and 
ceramide (d18:1/24:0) levels. Conclusions. The proposed approach to assessing the risk of nosocomial 
death in acute coronary syndrome in combination with SARS-CoV-2 infection has good prognostic 
accuracy and is easy to use.

Keywords: acute coronary syndrome, myocardial infarction, CoV-2 infection, non-linear regression 
model.
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Введение

Заболевания сердечно-сосудистой системы 
диагностируются у значительного числа паци-
ентов, умерших от COVID-19 (инфекции SARS-
CoV-2), по данным регистров различных стран 
[1]. Острые коронарные события (ОКС) в со-
четании с инфекцией SARS-CoV-2 имеют свои 
отличительные черты, вклад различных параме-
тров в реальный прогноз пациентов может быть 
различен. По-прежнему регистрируются случаи 
заболевания, не исключена вероятность появле-
ния новых штаммов с различной эпидемиологи-
ческой значимостью. Целью исследования стало 
изучение особенностей клинического течения 
ОКС в сочетании с инфекцией SARS-CoV-2 и 
оценка вклада различных параметров, связан-
ных с внутригоспитальной летальностью, с вы-
делением наиболее значимых из них и постро-
ением математической модели риска внутри-
госпитальной летальности у данных пациентов. 
Авторами также оценен метаболомный профиль 
у данной категории больных с целью выявления 
новых значимых параметров. В этой статье мы 
стремимся исследовать взаимосвязь между ОКС 
и коронавирусной инфекцией, проливая свет на 
возможные механизмы их взаимодействия.

Материал и методы

Выполнено открытое сплошное проспек-
тивное нерандомизированное методом парал-
лельных групп исследование, включавшее 225 
пациентов, поступивших в региональный со-
судистый центр ГБУЗ НСО Городская клини-
ческая больница № 1 г. Новосибирска с диа-
гнозом ОКС, у которых была верифицирована 
инфекция SARS-CoV-2. Критерии включения: 
мужчины и женщины 18–90 лет, поступившие 
в клинику с диагнозом ОКС (с элевацией и без 
элевации сегмента ST), подтвержденным типич-
ной клиникой, ЭКГ, селективной коронарной 
ангиографией и реакцией кардиоспецифических 
ферментов [2, 3], и имевшие верифицирован-
ный диагноз инфекции SARS-CoV-2 (не более 
чем за 28 дней до или в течение 14 дней по-

сле наступления ОКС) [4]; наличие подписан-
ного добровольного информированного согла-
сия. Исследование выполнено в соответствии 
с этическими принципами проведения меди-
цинских исследований, изложенными в Хель-
синкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации. Критерии исключения: отсутствие 
подписанного добровольного информированно-
го согласия, злокачественные новообразования, 
тяжелые аутоиммунные заболевания, терми-
нальная соматическая патология (цирроз печени 
любой степени тяжести, хроническая болезнь 
почек (ХБП) выше 4-й стадии, программный 
гемодиализ), имеющиеся исходно психические 
расстройства. Больные были разделены на две 
группы: 1-я группа – пациенты с благоприят-
ным исходом (выздоровление) (n = 174), 2-я 
группа – внутригоспитального летального ис-
хода (n = 51).

Методы исследования: общий и биохими-
ческий анализ крови, коагулограмма, ПЦР-тест 
на COVID-19, ЭКГ, эхокардиография в момент 
поступления, компьютерная томография ор-
ганов грудной клетки (КТ ОГК), коронароан-
гиография (КАГ) с выполнением чрескожной 
транслюминальной баллонной ангиопластики 
(ЧТКА) и стентированием инфаркт-связанной 
артерии. Помимо стандартного обследования у 
72 пациентов на момент поступления были за-
браны и заморожены при температуре –70 оС 
образцы плазмы для проведения метаболомного 
анализа, который был выполнен на базе Ново-
сибирского государственного университета.

Для проверки статистических гипотез от-
носительно свойств обрабатываемых данных 
и вычисления выборочных характеристик ис-
пользовались W-критерий Шапиро – Уилка, 
U-критерий Манна – Уитни, критерий χ2 Пир-
сона [5], коэффициент корреляции Спирмена 
для установления линейной корреляционной 
зависимости двух выборок. Непрерывные пере-
менные представлены в виде среднего арифме-
тического и среднеквадратического отклонения 
(М ± SD), номинальные данные – в виде отно-
сительных частот объектов исследования (n, %).
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Результаты 

Исходно исследовано 120 параметров, про-
изведен анализ клинических, биохимических, 
ангиографических факторов, влияющих на вну-
тригоспитальную смертность у 225 больных 
ОКС. В табл. 1 приведены некоторые клинико-
демографические характеристики выделенных 
групп, в табл. 2 – часть лабораторных показате-

лей, в табл. 3 – некоторые результаты эхокар-
диографии и КАГ.

Второй этап работы включал проведение 
сравнительного анализа метаболитов в плазме 
крови обследованных (n = 73). Образцы крови 
были взяты у пациентов в день поступления в 
стационар, после чего проводился таргетирован-
ный скрининг более 400 метаболитов методом 
высокоэффективной жидкостной хроматогра-

Таблица  1 
Клинико-демографические характеристики

Tab l e  1
Clinical and demographic characteristics

Показатель
Группа 1, n = 174

n (%)
Группа 2, n = 51

n (%)
p

Возраст 65,6 ± 11,3 75,7 ± 10,1 < 0,05

Мужчины 111 (63,7) 22 (43,1) < 0,01

Женщины 63 (36,2) 29 (56,8) < 0,01

С подъемом сегмента ST 135 (77,5) 39 (76,4) > 0,05

Без подъема сегмента ST 39 (22,4) 12 (23,5) > 0,05

Развился инфаркт миокарда 154 (88,5) 46 (90,2) > 0,05

Перенесенный ранее инфаркт миокарда (постинфарктный 
кардиосклероз)

45 (25,8) 16 (31,3) > 0,05

Острая сердечная недостаточность (ОСН), Killip ≥ II 39 (22,4) 27 (52,9) < 0,0001

Артериальная гипертензия 168 (96,5) 49 (96) > 0,05

Фибрилляция предсердий (исключая впервые 
развившуюся на фоне ОКС)

29 (16,6) 18 (35,2) < 0,01

Сахарный диабет 50 (28,7) 22 (43,1) > 0,05

Индекс массы тела, кг/м2 28,7 ± 5,1 30,6 ± 6,1 > 0,05

ХБП ≥ 3 ст. 46 (26,4) 26 (50,9) < 0,01

Острое почечное повреждение (ОПП) 19 (10,9) 40 (78,4) < 0,0001

Тяжелое и крайне тяжелое течение инфекции SARS-CoV-2 45 (25,8) 49 (96) < 0,0001

Наличие пневмонии 110 (63,2) 50 (98) < 0,0001

Наличие анемии 54 (31) 37 (72,5) < 0,0001

Вакцинация 39 (22,4) 3 (5,8) < 0,01

Таблица  2 
Лабораторные параметры

Tab l e  2
Laboratory parameters

Показатель Группа 1 (n = 174) Группа 2 (n = 51) p
Содержание креатинина при поступлении, мкмоль/л 88,7 ± 6,5 113,5 ± 19,5 <0,001
Уровень креатинина на 7-е сутки болезни, мкмоль/л 107 ± 36,1 217,2 ± 114,3 <0,001
Содержание СРБ при поступлении, мг/л 72,1 ± 57 98,4 ± 94 0,0243
Уровень СРБ на 7-е сутки болезни, мг/л 105,9 ± 71,1 185,7 ± 105,3 <0,0001
Содержание ферритина, мкг/л 270,7 ± 224,2 786,5 ± 373,5 <0,0001
Содержание фибриногена, г/л 5,2 ± 2,1 5,6 ± 1,7 0,2394
Содержание D-димеров при поступлении, нг/мл 565,0 ± 2046,6 2820,4 ± 6936,07 <0,0001
Содержание прокальцитонина при поступлении, нг/мл 0,3 ± 1,2 1,1 ± 2,6 0,0031
Уровень прокальцитонина на 7-е сутки болезни, нг/мл 0,9 ± 2,6 4,9 ± 5,51 <0,0001
Содержание высокочувствительного тропонина I, нг/мл 4,4 ± 7,0 7,4 ± 9,0 0,0147

О.И. Гущина, Н.Г. Ложкина, Н.В. Басов и др.



140

фии с масс-спектрометрической детекцией. По 
клинико-лабораторным, инструментальным по-
казателям результаты, полученные при оценке 
групп, согласуются с данными основной части 
работы. Следующим этапом были определены 
метаболиты, содержание которых достоверно 
(p < 0,05) различается в исследуемых подгруппах 
больных. Такими метаболитами были ряд цера-
мидов, сфингомиелинов и гликозилцерамидов. 
Содержание метаболитов указанных классов в 
плазме крови пациентов с летальным исходом 
было заметно ниже, чем у выживших пациен-
тов, за исключением 5-гидроксииндолуксусной 
кислоты, уровень которой в группе пациентов с 
летальным исходом был выше более чем в 1,5 
раза. 

Обсуждение

Сформированные группы достоверно разли-
чались по возрасту (см. табл. 1). J.J. Zhang et 
al. в своем метаанализе также приводят возраст 
как один из основных факторов, ухудшающих 
прогноз [6]. По наличию подъема сегмента ST 
на электрокардиограмме группы достоверно не 
различались. Группы ожидаемо различались по 
тяжести ОСН (p < 0,0001).

По результатам КТ-ОГК в группе 1 у 110 
(63,2 %) больных выявлены признаки вирусной 
интерстициальной пневмонии, в группе 2 – у 
50 (98 %) (p <0,001). Значимую корреляцию с 
внутригоспитальной летальностью демонстриро-
вал любой объем поражения легочной ткани по 
данным КТ ОГК (r = 0,3191, p <0,05) [7, 8]. 
Тяжесть течения инфекции SARS-CoV-2 опре-
делялась согласно критериям, приведенным в 
актуальных на момент курации методических 
рекомендациях; в группе благоприятного ис-
хода легкое и бессимптомной течение отмече-

но у 56 (32,1 %) человек, среднетяжелое – у 72 
(41,3 %), тяжелое – у 42 (24,1 %), крайне тяже-
лое – у 3 (1,7 %), в группе внутригоспитального 
летального исхода – соответственно у 2 (3,9 %), 
25 (49 %), 24 (47,1 %) пациентов. Тяжелое и 
крайне тяжелое течение инфекции SARS-CoV-2 
ассоциировалось с внутригоспитальной леталь-
ностью (r = 0,5927, p <0,05). Любая форма фи-
брилляции предсердий достоверно ассоцииро-
валось с неблагоприятным прогнозом: в группе 
неблагоприятного исхода таких пациентов было 
35,2 %, в группе выживших – 16,6 % (p < 0,01). 

Высокий уровень СРБ коррелировал с не-
благоприятным прогнозом (r = 0,3786). В обеих 
группах отмечено повышение уровня ферритина 
в сыворотке крови, в группе летального исхода 
он был статистически значимо больше, чем в 
группе 1, и ожидаемо ассоциировался со смерт-
ностью (r = 0,6346) [9]. Увеличение содержа-
ния ферритина в совокупности с лейкопенией, 
анемией должно вызывать настороженность на 
предмет синдрома активации макрофагов. С 
учетом достаточно быстрой динамики концен-
трации ферритина он является одним из при-
оритетных маркеров тяжести течения новой 
коронавирусной инфекции у пациентов с ОКС. 
Группы существенно различались по содержа-
нию D-димеров и прокальцитонина, оба показа-
теля имели связь со смертностью (соответствен-
но r = 0,2454, р <0,0001; r = 0,4408, р <0,0001), 
что соответствует данным мировой литературы 
[10]. Группа с неблагоприятным прогнозом от-
личалась более высокой концентрацией марке-
ров некроза миокарда (см. табл. 2). 

Согласно мировым литературным данным 
[11, 12], значимый вклад в смертность при 
инфекции SARS-CoV-2 вносит наличие таких 
фоновых заболеваний, как гипертоническая 

Таблица  3 
Данные эхокардиографии и КАГ

Tab l e  3
Echocardiography and CAG data

Параметр Группа 1 (n = 174) Группа 2 (n = 51) p
ФВ ЛЖ, % 48,7  ± 10,8 41,6 ± 12,2 <0,0001
TAPSE, мм 18,7 ± 3 16 ± 3,7 <0,0001

РСДЛА, мм рт. ст. 30 ± 11,9 42,9 ± 20,9 <0,0001

Однососудистое поражение, n (%) 50 (28,7) 10 (19,6) > 0,05

Двухсосудистое поражение, n (%) 38 (21,8) 8 (15,6) > 0,05

≥ трех пораженных сосудов, n (%) 78 (44,8) 33 (64,7) 0,0165

Отсутствие стенозов коронарных артерий, n (%) 8 (4,6) 0 > 0,05

Примечание. ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка по Simpson; TAPSE – оценка систолической экскур-
сии кольца трикуспидального клапана; РСДЛА – расчетное систолическое давление в легочной артерии.
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болезнь и сахарный диабет. Выраженность гли-
кемии при поступлении (более 7 ммоль/л) кор-
релировала с прогнозом (r = 0,3040; p <0,05), 
группы достоверно различались по величине 
данного показателя. Наличие анемии (как диа-
гностированной при поступлении, так и развив-
шейся в момент госпитализации) коррелировало 
с неблагоприятным прогнозом (r = 0,35; p <0,05). 
Уровень сывороточного железа в группе небла-
гоприятного прогноза был ниже и составлял 
6,45 ± 4,5 мкмоль/л (p <0,001), чем в группе с 
благоприятным прогнозом: 8,82 ± 4,9 мкмоль/л, 
что согласуется с мировыми данными, однако 
особенности метаболизма железа у данной ка-
тегории больных не до конца исследованы [13].

ОПП, установленное по критериям KDIGO, 
диагностировано у 10,9 % пациентов группы 
благоприятного исхода и у 78,4 % умерших. 
Наличие ОПП демонстрирует связь с внутри-
госпитальной летальностью (r = 0,64; p < 0,05) 
[14]. Значимые различия отмечены также в ну-
тритивном статусе [15]. Анорексия, связанная с 
интоксикационным синдромом, одышкой, тех-
ническими трудностями питания (включая ре-
спираторную поддержку, прон-позицию и т.д.) 
в совокупности с высокими потребностями ор-
ганизма выражались в снижении уровня общего 
белка, особенно альбумина, в группе умерших 
по сравнению с выздоровевшими (соответствен-
но 24,1 ± 4,3 и 31,9 ± 5,1 г/л, p < 0,0001); 
уменьшение содержания альбумина было связа-
но с риском смерти (r = –0,554, p < 0,001).

В группе летального исхода ожидаемо [16] 
отмечены более низкие показатели ФВ ЛЖ, 
TAPSE, отражающие правожелудочковую дис-
функцию. Отмечено также более высокое зна-
чение РСДЛА, что связано с легочной гипер-
тензией у данной категории больных. Результа-
ты проведенной КАГ демонстрируют значимые 
различия между группами, однако это в боль-
шей степени отражает особенности маршрути-
зации больных, и причины подобного распре-
деления, вероятно, спекулятивны.

Значимых различий в медикаментозном и 
хирургическом лечении обеих групп не было. 
Расхождения при различных методиках (дого-
спитальная тромболитическая терапия, приме-
нение моноклональных антител и т.д.) отражают 
интегративную тяжесть состояния больных, осо-
бенностей догоспитального этапа и развития ос-
ложнений. Рандомизации пациентов по методам 
лечения не проводилось. Все больные получали 
помощь согласно актуальным на момент кура-
ции временным клиническим рекомендациям 
по лечению новой коронавирусной инфекции и 
российскими рекомендациям по лечению ОКС.

В настоящем исследовании отмечен пара-
доксальный ответ метаболома на острое ко-
ронарное событие в сочетании с COVID-19: в 
подгруппе летальных исходов уровень церами-
дов существенно ниже, чем в подгруппе выжив-
ших, что требует объяснения. Он тесно связан 
с содержанием сфингомиелинов и сфингози-
ном. Ранее отмечались повышение концентра-
ции церамидов у больных инфарктом миокарда 
[17] и его ассоциация с развитием COVID-19 
[18, 19]. Следует отметить, что в настоящем ис-
следовании впервые изучен особый фенотип 
болезни – сочетание ОКС и инфекции SARS-
CoV-2. Можно предположить, что при течении 
заболевания, приведшем к летальному исходу, 
синтез церамидов истощается за счет уменьше-
ния содержания их предшественников. Данный 
феномен может быть обусловлен влиянием не-
структурных белков вируса SARS-CoV-2 [20]. 
Изменения в мембранах, которые опосредуют 
проникновение вируса, могут быть многообеща-
ющей мишенью для предотвращения инфекции. 
Также чрезвычайно перспективным представля-
ется более широкий поиск новых метаболитов 
в популяции с целью производства новых те-
стовых методик ранней верификации острого 
мио-кардиального повреждения и оценки эф-
фективности лечения. Несмотря на то что оцен-
ка метаболомного профиля как фактора риска 
летального исхода остается предметом обсужде-
ния и дискуссий, а его применение пока далеко 
от того, чтобы стать рутинным в общей кли-
нической практике, в настоящем исследовании 
выявлены классы метаболитов, которые могут 
служить потенциальными маркерами риска ле-
тального исхода.

Все указанные данные значимы для оценки 
тяжести состояния у пациентов с ОКС и ин-
фекцией SARS-CoV-2, однако довольно гро-
моздки, требуют большой концентрации внима-
ния врача, что в условиях ограниченного време-
ни и ресурсов затруднительно. Мы попытались 
выделить наиболее перспективные прогностиче-
ские параметры. Поскольку оценка содержания 
метаболитов на текущий момент невозможна в 
рутинной клинической практике, она была ис-
ключена. Принято решение построить прогноз-
ную модель риска госпитального летального ис-
хода. Особенностью данных моделей является 
вычисление вероятности случайного события 
(летальный исход). Следовательно, прогнозная 
модель вычисляет величину (вероятность), ко-
торая может меняться в интервале от 0 до 1. 
За зависимую переменную (обозначим Y) мы 
приняли летальный исход, независимыми пере-
менными являются возраст, наличие пневмонии 
и т.д. Так как зависимая переменная Y прини-
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мает только два значения (1 – высокий риск 
смерти в стационаре, т.е. неблагоприятный ис-
ход, и 0 – низкий риск, т.е. благоприятный ис-
ход), было решено использовать регрессионную 
логистическую модель, вычисляющая вероят-
ность неблагоприятного исхода. Из 120 изуча-
емых факторов отобраны 22, удовлетворявшие 
двум требованиям (соответствующие им неза-
висимые переменные обозначены как Х1, Х2 
и т.д.): наличие значимой корреляции с зави-
симой переменной (летальный исход) и отсут-
ствие корреляции между собой: Х1 – возраст 
пациента (лет), Х2 – пол, Х2 – класс ОСН по 
Killip, Х4 – наличие фибрилляции предсердий 
(исключая впервые выявленную), Х5 – тя-
жесть течения новой коронавирусной инфек-
ции (объединены подгруппы бессимптомного, 
легкого и среднетяжелого течения и тяжелого 
и крайне тяжелого), Х6 – наличие пневмонии, 
Х7 – наличие анемии, Х8 – уровень сыворо-
точного железа (мкмоль/л), Х9 – наличие ОПП, 
Х10 – наличие предшествующей ХБП свы-
ше 2-й стадии, Х11 – уровень СРБ (ммоль/л), 
Х12 – уровень D-димеров (нг/мл), Х13 – уро-
вень ферритина (нг/мл), Х14 – уровень про-
кальцитонина (нг/мл), Х15 – уровень альбу-
мина (г/л), Х16 – содержание креатинина при 
поступлении (мМ/л), Х17 – уровень креатинина 
на 7-е сутки болезни (мМ/л), Х18 – выполне-
ние ЧТКА, Х19 – ФВ ЛЖ (Simpson; %), Х20 – 
TAPSE (мм), Х21 – РСДЛА (мм рт. ст.), Х22 – 
гликемия при поступлении (ммоль/л). Количе-
ственные переменные указывались конкретным 
числом, качественные кодировались следующим 
образом: 1 – признак присутствует, 0 – признак 
отсутствует. 

Все перечисленные выше независимые пе-
ременные можно включить в искомую регрес-
сионную модель. Для определения наиболее 
информативных и вычисления коэффициен-
тов при этих переменных использовался метод 
Вальда вперед. Восемью переменными, вошед-
шими в уравнение регрессии, стали возраст 
пациента, наличие фибрилляции предсердий 
(кроме впервые возникшей за госпитализацию), 
тяжелое и крайне тяжелое течение инфекции 
SARS-CoV-2, наличие ОПП, ХБП свыше 2-й 
стадии, уровень ферритина, альбумина, глю-
козы на момент поступления. Целесообразно 
использовать именно восемь переменных, по-
скольку дальнейшее увеличение их количества 
не улучшает точность прогноза. 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. Для удобства 
использования модели в клинической практике 
уравнение регрессии запрограммировано в та-
бличном процессоре Excel.

Заключение

В настоящей работе проанализировано те-
чение ОКС в сочетании с инфекцией SARS-
CoV-2. Выделены ключевые факторы, оказы-
вающие влияние на риск внутригоспитального 
летального исхода у этой категории больных. 
Несмотря на то что оценка метаболомного 
профиля как фактора риска летального исхода 
остается предметом обсуждения и дискуссий, 
а его применение пока далеко от того, чтобы 
стать рутинным в общей клинической практи-
ке, в настоящем исследовании выявлены марке-
ры риска летального исхода, такие как уровень 
церамидов d18:1/22:0 и d18:1/24:0. Разработан 
имеющий высокую прогностическую точность 
авторский подход оценки риска внутригоспи-
тального летального исхода у пациентов с ОКС 
и инфекцией SARS-CoV-2, включающий воз-
раст пациента, наличие фибрилляции предсер-
дий, тяжелое и крайне тяжелое течение инфек-
цией SARS-CoV-2, наличие ОПП, ХБП 2-й ста-
дии или выше, уровень ферритина, альбумина, 
глюкозы на момент поступления. Данная мо-
дель запрограммирована в табличном процессо-
ре Excel, что позволяет каждому врачу прием-
ного покоя, профильных отделений, отделений 
интенсивной терапии легко и быстро рассчитать 
индивидуальный риск летального исхода у каж-
дого пациента и оптимизировать его ведение. 
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Ассоциации жизненного истощения и поведенческих факторов риска 
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Аннотация
Цель исследования – проанализировать ассоциации жизненного истощения (ЖИ) с курением 

и физической активностью среди лиц 25–44 лет г. Новосибирска. Материал и методы. Выполнено 
исследование случайной репрезентативной выборки лиц 25–44 лет из базы данных Территори-
ального фонда обязательного медицинского страхования в одном из районов г. Новосибирска 
в 2013–2016 гг. Обследовано 975 лиц, в том числе 427 мужчин (возраст 34,0 ± 0,4 года) и 548 
женщин (возраст 35,0 ± 0,4 года). Отклик составил 50 %. Для оценки уровня ЖИ предлагалась 
шкала MOPSY по ЖИ; отношение к курению и физической нагрузке исследовалось шкалой «Зна-
ние и отношение к своему здоровью», ранее апробированной и валидированной для изучаемой 
популяции в программе ВОЗ «MONICA-психосоциальная (MOPSY)». Материалы обработаны в 
соответствии с алгоритмами, представленными программой ВОЗ «MONICA», и получены резуль-
таты по шкалам. Результаты. ЖИ наблюдалось у 48,6 % участников. Курили 58,9 % респондентов 
(p < 0,001). Среди лиц с высоким уровнем ЖИ (ВЖИ) пытались изменить курение, но безуспеш-
но 0,5 % (p < 0,05). Респондентам был задан вопрос: «Делаете ли вы физзарядку дома?», среди 
лиц с ВЖИ обоего пола в 53,2 % случаев преобладал ответ «я должен был делать зарядку, но не 
делаю» (p < 0,01). На вопрос: «Как вы проводите досуг?» среди людей с ВЖИ чаще встречался 
ответ «физически пассивно» (38 %, p < 0,001). Заключение. Лица с ВЖИ имеют большую зависи-
мость от курения и более низкий уровень физической активности.

Ключевые слова: жизненное истощение, физическая активность, курение, сердечно-со-
судистые заболевания.
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Abstract
Aim of the study was to analyze the associations of vital exhaustion (VE) with smoking and 

physical activity among people 25–44 years old in the city of Novosibirsk. Material and methods. 
A study was carried out on a random representative sample of people aged 25–44 years from the 
database of the Territorial Compulsory Health Insurance Fund in one of the districts of Novosibirsk 
in 2013–2016. 975 individuals were examined, including 427 men (age 34.0 ± 0.4 years) and 548 
women (age 35.0 ± 0.4 years). The response rate was 50 %. To assess the level of vital exhaustion 
(VE), the MOPSY scale for VE was proposed; attitudes towards smoking and physical activity were 
studied using the “Knowledge and attitude towards one’s health” scale, previously tested and validated 
for the study population in the WHO program “MONICA-psychosocial (MOPSY)”. The materials 
were processed in accordance with the algorithms presented by the WHO program “MONICA” 
and the results were obtained on the scales. Results. VE was observed in 48.6 % of participants. 
58.9 % of respondents smoked (p < 0.001). Among individuals with a high level of VE (HVE), 
10.5 % attempted to change smoking, but were unsuccessful (p < 0.05). Respondents were asked the 
question: “Do you do physical exercises at home?”, among persons with HVE of both sexes, the 
answer “I should have done exercises, but I don’t” prevailed in 53.2 % cases (p < 0.01). To the 
question: “How do you spend your leisure time?” among people with HVE, the answer “physically 
passive” was more common – 38 % (p < 0.001). Conclusions. Individuals with HVE have a greater 
dependence on smoking and a lower level of physical activity.

Keywords: vital exhaustion, physical activity, smoking, cardiovascular diseases.
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Введение

Жизненное истощение (ЖИ) является неза-
висимым фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [1, 2]. Его можно отнести к 
хроническим реакциям на стресс, сохраняющим-
ся несмотря на отсутствие какого-либо текущего 
(острого) воздействия стресса [3]. Эмпирические 
исследования показали, что стрессовые пережива-
ния связаны с более сильными позывами к куре-
нию, с невозможностью бросить курить, со сни-
жением мотивации к отказу от курения, трудно-
стями с концентрацией внимания, с уменьшением 
веры в свою способность справиться со стрессом 
без курения и завышенными ожиданиями того, 
что курение улучшит настроение [4, 5]. Кроме 
того, биоповеденческие модели предполагают, 
что стресс вызывает нейрофизиологические изме-
нения, которые усиливают поведение, связанное 
с поиском никотина [6]. Таким образом, стресс, 
вероятно, является важным фактором, мешающим 
отказу от курения [7].

Напротив, регулярная физическая актив-
ность и упражнения могут стать эффективным 
способом снижения уровня ЖИ [8]. Физическая 
активность способствует уменьшению стресса за 
счет доступности, низкой стоимости и положи-
тельных «побочных эффектов», таких как сни-
жение риска ССЗ [9]. Поскольку ЖИ представ-
ляет собой независимый фактор риска ССЗ [1, 
2, 10], необходимы вмешательства, которые мо-

гут уменьшить его уровень. Мы предположили, 
что отказ от курения и регулярная физическая 
активность могут быть теми инструментами, 
которые можно использовать для уменьшения 
симптомов ЖИ и, таким образом, снизить риск 
ССЗ [7, 8]. Поэтому целью нашего исследова-
ния стало изучение ассоциативной связи между 
ЖИ и поведенческими факторами риска ССЗ 
(курением и физической активностью) среди 
лиц 25–44 лет г. Новосибирска.

Материал и методы

В рамках бюджетной темы НИИ терапии и 
профилактической медицины – филиала ФИЦ 
«Институт цитологии и генетики» СО РАН 
проведено исследование случайной репрезен-
тативной выборки лиц 25–44 лет в одном из 
районов г. Новосибирска (бюджетная тема, рег. 
№ FWNR-2024-0002) в 2013–2016 гг. Для по-
строения выборки использована база данных 
Территориального фонда обязательного меди-
цинского страхования г. Новосибирска, откуда с 
помощью генератора случайных чисел отобрано 
2000 человек. Обследовано 975 лиц, в том чис-
ле 427 мужчин (возраст 34,0 ± 0,4 года) и 548 
женщин (возраст 35,0 ± 0,4 года), отклик 50 %. 
Общее обследование проводилось по стандарт-
ным методикам, включенным в программу ВОЗ 
«MONICA-психосоциальная (MOPSY)» [11].
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Для оценки уровня ЖИ (низкий, средний и 
высокий, соответственно НЖИ, СЖИ и ВЖИ) 
предлагалась шкала MOPSY по ЖИ; отноше-
ние к курению и физической нагрузке исследо-
валось шкалой «Знание и отношение к своему 
здоровью», ранее апробированной и валидиро-
ванной для изучаемой популяции в программе 
ВОЗ «MONICA-психосоциальная (MOPSY)» 
[11]. Участники исследования самостоятельно 
заполняли шкалы; лица, некорректно запол-
нившие анкету, были исключены из математи-
ческого анализа. Для проверки статистической 
значимости различий между группами исполь-
зовали критерий χ2 Пирсона [12]. Достоверность 
была принята при уровне значимости p < 0,05.

Результаты

Уровень ЖИ респонденов представлен в табл. 
1, распространенность курения – в табл. 2, рас-
пространенность курения в зависимости от уровня 
ЖИ – в табл. 3. Респондентам был задан вопрос: 
«Делаете ли вы физзарядку дома?», среди лиц обо-
его пола с ВЖИ и среди женщин преобладал от-
вет «я должен был делать зарядку, но не делаю» 
(табл. 4). Напротив, среди лиц с НЖИ чаще, чем 
среди участников с ВЖИ, встречался ответ «делаю 
регулярно», как среди лиц обоего пола; значимых 
различий среди мужчин не выявлено.

Следующим вопросом к участникам исследо-
вания был «Как вы проводите досуг?» Среди лиц 
с НЖИ преобладал ответ «физически активно» в 
сравнении с лицами, имеющими ВЖИ, как среди 
лиц обоего пола, так и среди мужчин и женщин 
(табл. 5). Напротив, среди людей с ВЖИ ответ 
«физически пассивно» встречался чаще, чем среди 
лиц с НЖИ. Респондентам обоего пола был задан 
вопрос: «Изменилась ли ваша физическая актив-
ность в течение последних 12 мес.?» Лица, испы-
тывающие ВЖИ, в сравнении с лицами с НЖИ, 
утверждали, что «стали менее подвижными (табл. 

6). На вопрос «Как вы оцениваете свою физиче-
скую активность по сравнению с другими людьми 
вашего возраста?» лица обоего пола и женщины с 
ВЖИ, в сравнении с соответствующими респон-
дентами с НЖИ, чаще считают, что они «не-
сколько пассивнее; среди мужчин достоверных 
различий не установлено (табл. 7).

Обсуждение

Среди молодых людей г. Новосибирска ока-
залась довольно высокая распространенность 
ЖИ: у двух третей мужчин и более полови-
ны женщин. Концепция ЖИ, которая впер-
вые была предложена Appels более 30 лет назад 
[13], заключается в том, что она представляет 
собой раннее предупреждение о сердечно-сосу-
дистой катастрофе [1, 2, 10]. Например, Frestad 
и Prescott представили метаанализ 16 иссле-
дований с участием 53337 человек, в котором 
обнаружено, что ЖИ связано с повышенным 
риском возникновения ИБС и повторными 
сердечными событиями у лиц с установлен-
ной ИБС [14]. Известно, что ЖИ развивается 

Таблица  1
Распространенность ЖИ среди лиц 25–44 лет 

г. Новосибирска, n (%)

Tab l e  1
Distribution of vital exhaustion among persons 

25–44 years old in Novosibirsk, n (%)

Уровень 
ЖИ

Оба пола Мужчины Женщины

НЖИ 502 (51,4) 261 (60,8) 241 (44,0)
СЖИ 360 (36,8) 143 (33,3) 217 (39,6)
ВЖИ 115 (11,8) 25 (5,8) 90 (16,4)
Всего 977 

(100,0)
429 (100,0) 548 (100,0)

χ2 = 38,829, df = 2, p < 0,0001

Таблица  2
Распространенность курения среди лиц 25–44 лет г. Новосибирска, n (%)  

Tab l e  2
Prevalence of smoking among persons 25–44 years old in Novosibirsk, n (%)

Пытались ли вы когда-нибудь изменить что-либо в 
своем курении?

Оба пола Мужчины Женщины

Никогда не курил 384 (41,1) 110 (27,3) 274 (51,6)
Курил, но бросил 253 (27,1) 117 (29,0) 136 (25,6)
Курю, но меньше 71 (7,6) 39 (9,7) 32 (6,0)
Курю, но бросал на некоторое время 116 (12,4) 62 (15,4) 54 (10,2)
Пытался изменить курение, но безуспешно 68 (7,3) 47 (11,7) 21 (4,0)
Курю, никогда не пытался бросать 42 (4,5) 28 (6,9) 14 (2,6)
Всего 934 (100,0) 403 (100,0) 531 (100,0)

χ2 = 72,374, df = 5, p < 0,001

В.В. Гафаров, Е.А. Громова, И.В. Гагулин и др.



148

Т
а
б

л
и

ц
а
 
3

Ж
И

 и
 к

ур
ен

ие
 с

ре
ди

 л
иц

 2
5–

44
 л

ет
 г

. 
Н

ов
ос

иб
ир

ск
а,

 n
 (

%
)

T
a
b
le

 
3

V
it
al

 e
xh

au
st

io
n 

an
d 

sm
ok

in
g 

am
on

g 
pe

op
le

 a
ge

d 
25

–
44

 y
ea

rs
 i

n 
N

ov
os

ib
ir
sk

, 
n 

(%
)

П
ы

та
ли

сь
 л

и
 в

ы
 к

ог
да

-н
и
бу

дь
 

и
зм

ен
и
ть

 ч
то

-л
и
бо

 в
 с

во
ем

 
ку

ре
н
и
и
?

О
ба

 п
ол

а
М

уж
чи

н
ы

Ж
ен

щ
и
н
ы

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И
Н

Ж
И

С
Ж

И
В

Ж
И

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И

Н
и
ко

гд
а 

н
е 

ку
ри

л
20

2 
(4

1,
9)

12
7 

(3
6,

6)
55

 (
52

,4
)

72
 (

28
,9

)
29

 (
22

,0
)

9 
(4

0,
9)

13
0 

(5
5,

8)
98

 (
45

,6
)

46
 (

55
,4

)

К
ур

и
л,

 н
о 

бр
ос

и
л

13
0 

(2
7)

98
 (

28
,2

)
25

 (
23

,8
)

69
 (

27
,7

)
45

 (
34

,1
)

3 
(1

3,
6

61
 (

26
,2

)
53

 (
24

,7
)

22
 (

26
,5

)
К

ур
ю

, 
н
о 

м
ен

ьш
е

35
 (

7,
3)

33
 (

9,
5)

3 
(2

,9
)

22
 (

8,
8)

14
 (

10
,6

)
3 

(1
3,

6)
13

 (
5,

6)
19

 (
8,

8)
0 

(0
)

К
ур

ю
, 
н
о 

бр
ос

ал
 н

а 
н
ек

от
ор

ое
 

вр
ем

я
59

 (
12

,2
)

47
 (

13
,5

)
10

 (
9,

5)
42

 (
16

,9
)

18
 (

13
,6

)
2 

(9
,1

)
17

 (
7,

3)
29

 (
13

,5
)

8 
(9

,6
)

П
ы

та
лс

я 
и
зм

ен
и
ть

 к
ур

ен
и
е,

 н
о 

бе
зу

сп
еш

н
о

29
 (

6,
0)

28
 (

8,
1)

11
 (

10
,5

)
25

 (
10

,0
)

17
 (

12
,9

)
5 

(2
2,

7)
4 

(1
,7

)
11

 (
5,

1)
6 

(7
,2

)

К
ур

ю
, 
н
и
ко

гд
а 

н
е 

п
ы

та
лс

я 
бр

ос
ат

ь
27

 (
5,

6)
14

 (
4,

0)
1 

(1
,0

)
19

 (
7,

6)
9 

(6
,8

)
0 

(0
)

8 
(3

,4
)

5 
(2

,3
)

1 
(1

,2
)

В
се

го
48

2 
(1

00
,0

)
34

7 
(1

00
,0

)
10

5 
(1

00
,0

)
24

9 
(1

00
,0

)
13

2 
(1

00
,0

)
22

 
(1

00
,0

)
23

3 
(1

00
,0

)
21

5 
(1

00
,0

)
83

 (
10

0,
0)

χ2 
=
 2

0,
70

8,
 d

f 
=

 1
0,

 p
 <

 0
,0

5
χ2 

=
 1

4,
17

0,
 d

f 
=

  
10

, 
p 

>
 0

,0
5

χ2 
=
 2

7,
11

7,
 d

f 
=

 1
0,

 p
 <

 0
,0

5

Т
а
б

л
и

ц
а
 
4

Ж
И

 и
 о

тн
ош

ен
ие

 к
 ф

из
ич

ес
ко

й 
за

ря
дк

е 
ср

ед
и 

ли
ц 

25
–

44
 л

ет
 г

. 
Н

ов
ос

иб
ир

ск
а,

 n
 (

%
)

T
a
b
le

 
4

V
it
al

 e
xh

au
st

io
n 

an
d 

at
ti
tu

de
 t

ow
ar

ds
 p

hy
si
ca

l 
ex

er
ci

se
 a

m
on

g 
pe

op
le

 2
5–

44
 y

ea
rs

 o
ld

 i
n 

N
ov

os
ib

ir
sk

, 
n 

(%
)

Д
ел

ае
те

 л
и
 в

ы
 ф

и
зз

ар
яд

ку
 

до
м

а?

О
ба

 п
ол

а
М

уж
чи

н
ы

Ж
ен

щ
и
н
ы

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И
Н

Ж
И

С
Ж

И
В

Ж
И

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И

М
н
е 

эт
о 

н
е 

н
уж

н
о

67
 (

13
,4

)
41

 (
11

,5
)

11
 (

9,
9)

53
 (

20
,5

)
26

 (
18

,6
)

4 
(1

6,
0)

13
 (

5,
4)

15
 (

7,
0)

7 
(8

,1
)

Я
 д

ол
ж

ен
 б

ы
л 

де
ла

ть
 

за
ря

дк
у,

 н
о 

н
е 

де
ла

ю
19

6 
(3

9,
2)

16
8 

(4
7,

2)
59

 (
53

,2
)

93
 (

36
,0

)
53

 (
37

,9
)

7 
(2

8,
0)

10
3 

(4
2,

7)
11

4 
(5

3,
0)

52
 (

60
,5

)

П
ы

та
лс

я,
 н

о 
бе

зу
сп

еш
н
о

87
 (

17
,4

)
77

 (
21

,6
)

19
 (

17
,1

)
37

 (
14

,3
)

27
 (

19
,3

)
3 

(1
2,

0)
50

 (
20

,7
)

50
 (

23
,3

)
16

 (
18

,6
)

Д
ел

аю
 р

ег
ул

яр
н
о

14
8 

(2
9,

6)
68

 (
19

,1
)

21
 (

18
,9

)
75

 (
29

,1
)

33
 (

23
,6

)
11

 (
44

,0
)

73
 (

30
,3

)
35

 (
16

,3
)

10
 (

11
,6

)
П

о 
м

н
ен

и
ю

 в
ра

че
й
, 
ф

и
зз

а-
ря

дк
а 

м
н
е 

п
ро

ти
во

п
ок

аз
ан

а
2 

(0
,4

)
2 

(0
,6

)
1 

(0
,9

)
0 

(0
)

1 
(0

,7
)

0 
(0

)
2 

(0
,8

)
1 

(0
,5

)
1 

(1
,2

)

В
се

го
50

0 
(1

00
,0

)
35

6 
(1

00
,0

)
11

1 
(1

00
,0

)
25

8 
(1

00
,0

)
14

0 
(1

00
,0

)
25

 (
10

0,
0)

24
1 

(1
00

,0
)

21
5 

(1
00

,0
)

86
 (

10
0,

0)
χ2 

=
 2

0,
35

4,
 d

f 
=

 8
, 
p 

<
 0

,0
1

χ2 
=
 7

,8
85

, 
df

 =
 8

, 
p 

>
 0

,0
5

χ2 
=
 2

2,
18

3,
 d

f 
=

 8
, 
p 

<
 0

,0
1

Атеросклероз. Т. 20. № 2. 2024 / Ateroscleroz. Vol. 20. N 2. 2024



149

Т
а
б

л
и

ц
а
 
5

Ж
из

не
нн

ое
 и

ст
ощ

ен
ие

 и
 о

тн
ош

ен
ие

 к
 д

ос
уг

у 
ср

ед
и 

ли
ц 

25
–

44
 л

ет
 г

. 
Н

ов
ос

иб
ир

ск
а,

 n
 (

%
)

T
a
b
le

 
5

V
it
al

 e
xh

au
st

io
n 

an
d 

at
ti
tu

de
 t

ow
ar

ds
 l

ei
su

re
 a

m
on

g 
pe

op
le

 a
ge

d 
25

–
44

 y
ea

rs
 i

n 
N

ov
os

ib
ir
sk

, 
n 

(%
)

К
ак

 в
ы

 п
ро

во
ди

те
 д

ос
уг

?

О
ба

 п
ол

а
М

уж
чи

н
ы

Ж
ен

щ
и
н
ы

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И
Н

Ж
И

С
Ж

И
В

Ж
И

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И

Ф
и
зи

че
ск

и
 а

кт
и
вн

о 
(р

аб
от

аю
 

в 
са

ду
, 
за

н
и
м

аю
сь

 с
п
ор

то
м

, 
п
ро

гу
ли

ва
ю

сь
, 
ка

та
ю

сь
 н

а 
ве

ло
си

п
ед

е,
 б

ег
аю

) 

10
3 

(2
0,

6)
37

 (
10

,3
)

9 
(7

,8
)

55
 (

21
,2

)
15

 (
10

,6
)

4 
(1

6,
0)

48
 (

19
,9

)
22

 (
10

,2
)

5 
(5

,6
)

Б
ы

ва
ет

 в
ся

ко
е

32
1 

(6
4,

1)
20

7 
(5

7,
8)

61
 (

53
)

16
8 

(6
4,

9)
80

 (
56

,3
)

13
 (

52
,0

)
15

2 
(6

3,
1)

12
6 

(5
8,

6)
48

 (
53

,3
)

Ф
и
зи

че
ск

и
 п

ас
си

вн
о 

(л
еж

у,
 

си
ж

у,
 с

м
от

рю
 т

ел
ев

и
зо

р,
 

чи
та

ю
, 
п
и
ш

у,
 м

ас
те

рю
 ч

то
-

н
и
бу

дь
 и

 т
.д

.)

71
 (

14
,2

)
10

0 
(2

7,
9)

38
 (

33
)

33
 (

12
,7

)
41

 (
28

,9
)

6 
(2

4,
0)

38
 (

15
,8

)
59

 (
27

,4
)

32
 (

35
,6

)

У
 м

ен
я 

н
ет

 д
ос

уг
а

6 
(1

,2
)

14
 (

3,
9)

7 
(6

,1
)

3 
(1

,2
)

6 
(4

,2
)

2 
(8

,0
)

3 
(1

,2
)

8 
(3

,7
)

5 
(5

,6
)

В
се

го
50

1 
(1

00
,0

)
35

8 
(1

00
,0

)
11

5 
(1

00
,0

)
25

9 
(1

00
,0

)
14

2 
(1

00
,0

)
25

 (
10

0,
0)

24
1 

(1
00

,0
)

21
5 

(1
00

,0
)

90
 (

10
0,

0)
χ2 

=
 5

9,
59

9,
 d

f 
=

 6
; 
p 

<
 0

,0
01

χ2 
=
 2

6,
24

0,
 d

f 
=

 6
, 
p 

<
 0

,0
01

χ2 
=
 3

2,
95

7,
 d

f 
=

 6
, 
p 

<
 0

,0
01

Т
а
б

л
и

ц
а
 
6

Ж
из

не
нн

ое
 и

ст
ощ

ен
ие

 и
 о

тн
ош

ен
ие

 к
 ф

из
ич

ес
ко

й 
ак

ти
вн

ос
ти

 с
ре

ди
 л

иц
 2

5–
44

 л
ет

 г
. 

Н
ов

ос
иб

ир
ск

а,
 n

 (
%

)

T
a
b
le

 
6

V
it
al

 e
xh

au
st

io
n 

an
d 

at
ti
tu

de
 t

ow
ar

ds
 p

hy
si
ca

l 
ac

ti
vi

ty
 a

m
on

g 
pe

op
le

 a
ge

d 
25

–
44

 y
ea

rs
 i

n 
N

ov
os

ib
ir
sk

, 
n 

(%
)

И
зм

ен
и
ла

сь
 л

и
 в

аш
а 

ф
и
зи

че
ск

ая
 а

кт
и
вн

ос
ть

 
(п

од
ви

ж
н
ос

ть
, 
за

н
ят

и
е 

сп
ор

то
м

 и
 д

р.
) 

в 
те

че
н
и
е 

п
ос

ле
дн

и
х 

12
 м

ес
.?

О
ба

 п
ол

а
М

уж
чи

н
ы

Ж
ен

щ
и
н
ы

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И
Н

Ж
И

С
Ж

И
В

Ж
И

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И

Д
а,

 с
та

л 
бо

ле
е 

ак
ти

вн
ы

м
14

0 
(2

8,
0)

79
 (

22
,1

)
17

 (
15

,0
)

62
 (

24
,0

)
31

 (
21

,7
)

7 
(2

8,
0)

77
 (

32
,0

)
48

 (
22

,5
)

10
 (

11
,4

)
Н

е 
и
зм

ен
и
ло

сь
28

5 
(5

7,
0)

19
9 

(5
5,

7)
67

 (
59

,3
)

15
8 

(6
1,

2)
81

 (
56

,6
)

15
 (

60
,0

)
12

7 
(5

2,
7)

11
7 

(5
4,

9)
52

 (
59

,1
)

С
та

л 
м

ен
ее

 п
од

ви
ж

н
ы

м
75

 (
15

,0
)

79
 (

22
,1

)
29

 (
25

,7
)

38
 (

14
,7

)
31

 (
21

,7
)

3 
(1

2,
0)

37
 (

15
,4

)
48

 (
22

,5
)

26
 (

29
,5

)
В

се
го

50
0 

(1
00

,0
)

35
7 

(1
00

,0
)

11
3 

(1
00

,0
)

25
8 

(1
00

,0
)

14
3 

(1
00

,0
)

25
 (

10
0,

0)
24

1 
(1

00
,0

)
21

3 
(1

00
,0

)
88

 (
10

0,
0)

χ2 
=
 1

6,
86

5,
 d

f 
=

 4
, 
p 

<
 0

,0
1

χ2 
=
 3

,6
9,

 d
f 
=

 4
, 
p 

>
 0

,0
5

χ2 
=
 2

0,
44

1,
 d

f 
=

 4
, 
p 

<
 0

,0
01

В.В. Гафаров, Е.А. Громова, И.В. Гагулин и др.



150

Т
а
б

л
и

ц
а
 
7

Ж
из

не
нн

ое
 и

ст
ощ

ен
ие

 и
 о

це
нк

а 
ф

из
ич

ес
ко

й 
ак

ти
вн

ос
ти

 с
ре

ди
 л

иц
 2

5–
44

 л
ет

 г
. 

Н
ов

ос
иб

ир
ск

а,
 n

 (
%

)

T
a
b
le

 
7

V
it
al

 e
xh

au
st

io
n 

an
d 

as
se

ss
m

en
t 

of
 p

hy
si
ca

l 
ac

ti
vi

ty
 a

m
on

g 
pe

rs
on

s 
25

–
44

 y
ea

rs
 o

ld
 i

n 
N

ov
os

ib
ir
sk

, 
n 

(%
)

К
ак

 в
ы

 о
ц
ен

и
ва

ет
е 

св
ою

 
ф

и
зи

че
ск

ую
 а

кт
и
вн

ос
ть

 
п
о 

ср
ав

н
ен

и
ю

 с
 д

ру
ги

м
и
 

лю
дь

м
и
 в

аш
ег

о 
во

зр
ас

та
?

О
ба

 п
ол

а
М

уж
чи

н
ы

Ж
ен

щ
и
н
ы

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И
Н

Ж
И

С
Ж

И
В

Ж
И

Н
Ж

И
С

Ж
И

В
Ж

И

Я
 з

н
ач

и
те

ль
н
ее

 а
кт

и
вн

ее
91

 (
18

,3
)

43
 (

12
,0

)
5 

(4
,3

)
54

 (
21

,0
)

16
 (

11
,3

)
0 

(0
)

37
 (

15
,4

)
27

 (
12

,5
)

5 
(5

,6
)

Н
ес

ко
ль

ко
 а

кт
и
вн

ее
15

7 
(3

1,
5)

96
 (

26
,7

)
28

 (
24

,3
)

76
 (

29
,6

)
44

 (
31

,0
)

6 
(2

4,
0)

81
 (

33
,8

)
52

 (
24

,1
)

22
 (

24
,4

)
Т
ак

ой
 ж

е,
 к

ак
 и

 д
ру

ги
е

19
4 

(3
9)

15
2 

(4
2,

3)
43

 (
37

,4
)

10
6 

(4
1,

2)
62

 (
43

,7
)

12
 (

48
,0

)
87

 (
36

,2
)

89
 (

41
,2

)
31

 (
34

,4
)

Н
ес

ко
ль

ко
 п

ас
си

вн
ее

49
 (

9,
8)

58
 (

16
,2

)
29

 (
25

,2
)

18
 (

7,
0)

19
 (

13
,4

)
6 

(2
4,

0)
31

 (
12

,9
)

39
 (

18
,1

)
23

 (
25

,6
)

З
н
ач

и
те

ль
н
о 

п
ас

си
вн

ее
7 

(1
,4

)
10

 (
2,

8)
10

 (
8,

7)
3 

(1
,2

)
1 

(0
,7

)
1 

(4
,0

)
4 

(1
,7

)
9 

(4
,2

)
9 

(1
0)

В
се

го
49

8 
(1

00
,0

)
35

9 
(1

00
,0

)
11

5 
(1

00
,0

)
25

7 
(1

00
,0

)
14

2 
(1

00
,0

)
25

 (
10

0,
0)

24
0 

(1
00

,0
)

21
6 

(1
00

,0
)

90
 

(1
00

,0
)

χ2 
=
 5

0,
59

3,
 d

f 
=

 8
, 
p 

<
 0

,0
01

χ2 
=
 2

3,
39

7,
 d

f 
=

 8
, 
p 

<
 0

,0
1

χ2 
=
 =

 2
7,

23
8,

 d
f 
=

 8
, 
p 

<
 0

,0
01

в результате срыва адаптации к хроническому 
стрессу и, следовательно, рассматривается как 
маркер хронической стрессовой реакции [3, 13]. 
Попытки оценить связь между курением и ЖИ 
предпринимались и ранее, но не всегда успеш-
но. Например, исследование среди работников 
предприятий Южного Урала не выявило стати-
стически значимой ассоциации между степенью 
ЖИ и статусом курения [15]. Напротив, в бо-
лее раннем исследовании наиболее выраженная 
связь ЖИ наблюдалась с поведенческими фак-
торами риска (курением, гиподинамией, упо-
треблением алкоголя) и социально-экономиче-
скими факторами [16]. В нашем исследовании 
среди молодых трудоспособных людей почти 
две трети курили, из них смогли бросить толь-
ко одна треть, а остальные продолжили курить. 
Эмпирические исследования подтвердили, что 
стресс является ключевым фактором, провоци-
рующим срыв отказа от курения во время по-
пытки бросить курить [17–22]. Среди тех, кто 
пытался изменить курение, но безуспешно, пре-
обладали лица с высоким уровнем жизненного 
истощения как среди лиц обоего пола (10,5 %), 
так и среди женщин (7,2 %). 

Молодые люди с высоким уровнем ЖИ по-
нимали необходимость в физзарядке, однако не 
выполняли физические упражнения. Досуг про-
водили чаще физически пассивно, т.е. за чте-
нием книг, просмотром телевизора и т.д. Чаще 
утверждали, что за последний год стали менее 
подвижными. При оценке уровня физической 
активности в сравнении с другими людьми счи-
тали, что они несколько пассивнее. Высказано 
предположение, что регулярная физическая ак-
тивность способствует психологической разгруз-
ке и, таким образом, снижается риск длитель-
ных стрессовых реакций, таких как ЖИ [23]. 
Регулярная физическая активность может повы-
сить самоэффективность людей [24], что может 
«перекинуться» на работу. В результате люди 
могут чувствовать себя более компетентными 
в решении своих рабочих задач [25], и поэто-
му воспринимают их как менее сложные. Бо-
лее низкие воспринимаемые требования могут 
способствовать снижению утомляемости [26]. 
Высказано предположение, что с помощью ре-
гулярной физической активности человек луч-
ше справляется с психологическим стрессом. 
Это может привести к более быстрому восста-
новлению организма после воздействия стрес-
са, что снижает риск возникновения ЖИ [27]. 
Физические упражнения также могут вызывать 
изменения в некоторых нейротрансмиттерах и 
нейромодуляторах, что приводит к улучшению 
настроения и увеличению энергии [28].
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Таким образом, ЖИ является фактором, ме-
шающим бросить курить, напротив, физические 
упражнения способны нивелировать пагубное 
воздействие ЖИ на сердечно-сосудистую систе-
му. 

Ограничения исследования

В нашем исследовании опросники заполня-
лись респондентами самостоятельно. Участни-
ки, некорректно заполнившие анкеты, из ис-
следования исключались.

Выводы

Испытывают ЖИ 48,6% молодых людей, 
среди мужчин – 39,1 %, среди женщин – 56 %.

Курят 58,9 % молодых людей, среди муж-
чин – 72,7 %, среди женщин – 48,4 %. Среди 
лиц обоего пола с ВЖИ пытались изменить ку-
рение, но безуспешно 10,5 % (p < 0,05), среди 
женщин – 7,2 % (p < 0,05). 

Лица с ВЖИ как обоих полов (53,2 %), так 
и женского пола (60,5 %) считают, что долж-
ны делать зарядку, но не делают. Респонденты 
с ВЖИ чаще проводят свой досуг «физически 
пассивно»: среди лиц обоего пола – 38 %, сре-
ди мужчин – 28,9 %, среди женщин – 35,6 %.

Молодые люди, испытывающие ВЖИ, оце-
нивают свою физическую активность по срав-
нению с другими людьми как «несколько более 
пассивную»: среди лиц обоего пола – 25,2 %, 
среди женщин – 25,6 %.
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Аннотация
Сердечно-сосудистые заболевания являются основной причиной ненасильственных смер-

тей в мире. Критерии формирования групп повышенного риска необходимы для первичной 
профилактики развития заболеваний. Это послужило толчком для проведения исследований 
по разработке рискометров. В обзоре представлено описание современных проблем оценки 
индивидуального риска ИБС. Основные подходы к созданию рискометров не претерпели су-
щественных изменений на протяжении нескольких десятилетий. Увеличение размера групп 
исследования и количества молекулярно-генетических маркеров, несомненно, дает определен-
ные результаты. Однако для того чтобы перейти от популяционного уровня к индивидуально-
му, необходимо учитывать гораздо больше факторов при оценке. То есть необходимо научить-
ся анализировать сложнейший набор данных одного человека (геном, транскриптом, метилом, 
протеом, а может быть, и микробиом) не только с глубоким пониманием механизмов его 
функционирования (от зачатия до смерти), но и возможных нарушений, исходя из имеющих-
ся признаков. А для этого необходимо опираться не только и не столько на статистические 
данные, сколько на максимально похожие наборы индивидуальных данных (в первую очередь, 
родственников). Представляется, что оценивать сходство должна система искусственного ин-
теллекта, обученная на колоссальном массиве индивидуальных данных.
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Abstract
Cardiovascular diseases are the leading cause of non-violent deaths in the world. Criteria for the 

formation of high-risk groups are necessary for primary prevention of disease development. This was 
the reason for research on the development of riskmeters. A brief description of the history of the 
creation of CHD riskmeters. The review provides a description of the current challenges in assessing 
individual risk for CHD. The main approaches to the creation of riskmeters have not changed 
significantly for several decades. The increase in the size of study groups and the number of molecular 
genetic markers undoubtedly give certain results. However, in order to move from the population 
level to the individual level, it is necessary to take into account many more factors in the assessment. 
That is, it is necessary to learn how to analyze the most complex set of data of one person (genome, 
transcriptome, proteome, and maybe even microbiome) not only with a deep understanding of the 
mechanisms of its functioning (from conception to death), but also possible disorders, based on the 
available features. And for this purpose it is necessary to rely not only and not so much on statistical 
data, but on maximally similar sets of individual data (first of all, relatives). It seems that similarity 
should be evaluated by an artificial intelligence system trained on a colossal array of individual data.
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Введение 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются основной причиной ненасильственных 
смертей в мире. Среди них лидирует ИБС, на 
которую по данным за 2020 г. приходится 16 % 
от всех смертей в мире (126 миллионов человек) 
[1, 2]. В связи с этим снижение заболеваемости 
и смертности от ИБС является актуальнейшей 
задачей. Профилактика может быть первичной 
и вторичной. Как, известно первичная про-
филактика ИБС значительно эффективней и 
дешевле вторичной. Вторичная профилактика 
направлена на раннее выявление и предупреж-

дение обострений, осложнений и хронизации 
заболеваний, после первых их проявлений. То 
есть группы вмешательства уже определены са-
мим фактом наличия заболевания, тогда как 
для проведения первичной профилактики необ-
ходимо формировать группы повышенного ри-
ска развития заболевания. А для этого должны 
быть определены критерии формирования таких 
групп. До того как стали широко доступны со-
временные молекулярно-генетические мето-
ды исследований, основой подход базировался 
на представлении о ключевых факторах риска 
развития заболевания. Сначала они были опре-
делены исходя из данных о патогенезе забо-
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левания, в последующем подтверждены в ходе 
масштабных популяционных проспективных ис-
следований, с дальнейшей разработкой риско-
метров (Framingham Heart Study, PROCAM) [3, 
4]. В 2003 г. была предложена система Systemat-
ic Coronary Risk Evaluation (SCORE) [5]. Однако 
довольно быстро стало понятно, что рискоме-
тры, включающие только традиционные факто-
ры риска и даже учитывающие наличие/отсут-
ствие отягощенного по ИБС семейного анам-
неза, оказались не столь точны в оценке риска, 
насколько представлялось изначально. В это 
время начали активно развиваться современные 
молекулярно-генетические методы исследова-
ний. На первом этапе пытались улучшить про-
гностическую точность существующих на тот 
момент рискометров включением в них относи-
тельно небольшого количества полиморфизмов 
генов-кандидатов. И даже получили статисти-
чески значимый добавочный предсказательный 
эффект по сравнению только с традиционными 
факторами риска, что позволило авторам под-
ставить вопрос о целесообразности введения 
генетического рискометра [6]. Далее предпри-
нимались попытки оценки информативности 
чисто генетических рискометров, включающих 
различное число генетических маркеров – от 
3–5 до сотни. Например, рискометр из пяти 
ОНП тестировался известной компанией Celera 
[7]. Однако значимость одного из маркеров гена 
KIF6 была поставлена под сомнение в крупном 
международном исследовании, включавшем 
анализ более 57 000 человек [8]. 

Обзор литературы 

В одном из обширных современных обзоров 
состояния проблемы разработки генетических 
рискометров ИБС приводится большой список 
маркеров, изученных на ассоциацию с ИБС за 
последние два десятилетия [9]. Подводя итоги, 
авторы пишут, что в большинстве исследований 
показано улучшение прогностической точности 
существующих калькуляторов риска ИБС при 
добавлении в их состав генетических маркеров. 
Однако есть ряд исследований, в которых тако-
го результата получить не удалось [9]. Неудачи 
были в виде отсутствия как ассоциаций, изуча-
емых ОНП маркеров с ИБС, так и улучшения 
прогностической точности рискометра при до-
бавлении в него генетических маркеров. Пер-
вая проблема может быть связана, в частности, 
с разной этнической принадлежностью изучае-
мых групп. ОНП-маркеры нередко не являются 
собственно причинными вариантами нуклеотид-
ной последовательности, влияние которых об-
условливает наличие ассоциации с ИБС. Эти 

ОНП-маркеры просто входят в один блок сце-
пления с причинными вариантами нуклеотид-
ной последовательности. А блоки сцепления мо-
гут отличаться в разных этнических группах, что 
приводит к противоречивым на первый взгляд 
результатам: ОНП, ассоциированный с ИБС в 
одной популяции, оказывается не связанным с 
ней в другой. Вероятно, детальный функцио-
нальный анализ SNP перед включением их ри-
скометр позволит увеличить воспроизводимость 
результатов применения таких рискометров. 
Безусловно, на результат влияют и другие фак-
торы: размер исследуемых групп, критерии их 
формирования, количество и тип включенных 
SNP (экзонные, интронные, внегенные, сино-
нимичные и несинонимичные), использованные 
статистические подходы и другие факторы. До 
недавнего времени большинство исследований 
проводилось на когортах европеоидов, поэтому 
результаты могут быть не применимы к другим 
расовым группам. В недавней работе A.I. Cam-
pos et al. (2023) показывают c помощью моде-
лирования и применения на реальных данных, 
что корректировка GWAS-анализа для расчета 
полигенных рисков увеличивает статистическую 
мощность при поиске ассоциаций. Они при-
менили этот метод для анализа семи призна-
ков, имеющихся в трех крупных биобанках с 
участниками восточно-азиатского происхожде-
ния (всего n = 340 000), и сообщили о 139 до-
полнительных ассоциациях между признаками. 
Они также представили двухэтапную стратегию 
метаанализа, в соответствии с которой в когор-
тах, вносящих свой вклад, повторно проводит-
ся GWAS с поправками на полигенные риски, 
полученные в ходе первого раунда стандартного 
метаанализа. В среднем по всем признакам этот 
подход позволил увеличить число обнаружен-
ных ассоциаций в 1,26 раза [10].

Чипы не вполне подходят для решения та-
кой задачи, как персонализованная оценка ри-
ска. Чипы плохо работают с редкими варианта-
ми [11]. А именно они вносят основной вклад 
в развитие патологических фенотипов [12]. То 
есть в идеале необходимо секвенировать геном 
методами, позволяющими обнаружить делеции, 
инверсии, дупликации, протяженные повторы и 
другие перестройки, с последующим переанали-
зом по мере накопления знаний. 

Недостаточно уделяется внимание олигоген-
ности как причине развития патологического 
фенотипа. К клиническим проявлениям приво-
дят мутации как в генах одного типа обмена, 
так и в генах разных типов обмена, но про-
дукты этих генов работают в одной клетке. Ис-
следования олигогенности идут уже больше 10 
лет, и есть определенный накопленный факти-
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ческий материал, который стал доступней ши-
рокому кругу ученых с появлением базы данных 
OLIDA [13]. Но применительно к ССЗ данных 
немного, особенно это касается ИБС. Есть от-
дельные публикации клинических случаев. На-
пример, статья 2022 г., где авторы пишут, что 
это первое сообщение о гетерозиготном фено-
типе FH, вызванном, возможно, олигогенными 
вариантами генов PCSK9 и ABCG5, осложнен-
ном дефицитом CD36 типа I, вызванным но-
вой гомозиготной мутацией. И фенотип FH, и 
дефицит CD36 могли вызвать обширный атеро-
склероз, приведший к острому инфаркту мио-
карда [14]. Есть исследования на сравнительно 
небольших выборках. В Германии выполнили 
экзомное секвенирование 255 немецких паци-
ентов с преждевременным ИМ и положитель-
ным семейным анамнезом по ИБС и обнаружи-
ли ряд олигогенных случаев FH [15]. В Японии 
набрали 500 человек с повышенным уровнем 
холестерина ЛПНП, провели секвенирование 
экзонов трех генов FH (LDLR, APOB и PCSK9) 
и четырех дополнительных генов, изменяю-
щих уровень ЛПНП (ABCG5, ABCG8, APOE и 
LDLRAP1). У 27 пациентов (5 %) обнаружили 
олигогенный вариант FH. Примечательно, что 
пациенты с олигогенной FH имели более высо-
кий уровень холестерина ЛПНП, чем пациенты 
с моногенным FH [16]. Есть отдельные экспе-
риментальные работы на животных по изучению 
олигогенности ССЗ. Исследование на мышах с 
направленными генными мутациями, влияю-
щими на функции натрийуретических пептидов 
(НП) и рецепторов натрийуретических пептидов 
(РНП) показало, что взаимодействие между не-
сколькими аллелями может определять генети-
ческую предрасположенность к гипертонии, по-
чечной недостаточности и застойной сердечной 
недостаточности. Исследования дупликаций ге-
нов выявили мутации, защищающие от повы-
шения артериального давления и сердечно-со-
судистых событий, что дает основание полагать, 
что определенные аллели могут обусловливать 
устойчивость к гипертонии и сердечно-сосуди-
стым заболеваниям. Такие работы способствуют 
расширению наших знаний о роли отдельных 
генов в дозозависимой регуляции гипертонии 
и сердечно-сосудистых событий [17]. Результа-
ты систематической работы над идентификаци-
ей олигогенных вариантов развития ИБС даже 
в существующих на данный момент биобанках 
пока не опубликованы.

Недостаточно уделяется внимания роли ме-
тилирования и других эпигеномных феноменов 
в прогнозе развития ИБС. Хотя, безусловно, 
идет изучение вклада нарушений метилирова-
ния в риск развития ИБС как отдельных генов 

[25], так и с использованием чиповых техноло-
гий, эпигеномных широкомасштабных ассоциа-
тивных исследований (EWAS) [26]. И есть даже 
попытки комплексного подхода. F. Sánchez-Ca-
bo et al. изучили метиломику, транскриптоми-
ку и протеомику плазмы цельной крови у 391 
участника исследования Progression of Early Sub-
clinical Atherosclerosis. Они показали, что нали-
чие, распространение и прогрессирование суб-
клинического атеросклероза у бессимптомных 
людей среднего возраста связано с ускорением 
эпигенетического возраста по Гримму. Анализ 
с использованием данных транскриптомики и 
протеомики указывает на ключевую роль си-
стемного воспаления в этой ассоциации (IL1B, 
OSM, TLR5 и CD14) [30]. В Шотландии было 
проведено EWAS. Анализ метилирования ДНК 
проводился на 752 722 CpG-сайтах в образцах 
цельной крови 18 413 добровольцев из семейно-
структурированного популяционного когортного 
исследования «Generation Scotland» (возраст от 
18 до 99 лет). Кроме того, авторы провели ана-
лиз литературы для выявления существующих 
EWAS для всех 19 тестируемых заболеваний. 
Поиск был проведен в MEDLINE, Embase, Web 
of Science и на серверах препринтов для полу-
чения соответствующих статей, проиндексиро-
ванных по состоянию на 27 марта 2023 г. Пять-
десят четыре из примерно 2 000 проиндексиро-
ванных статей отвечали критериям включения: 
оценивали метилирование ДНК в крови, имели 
>20 человек в каждой группе сравнения и из-
учали одно из 19 рассматриваемых состояний. 
Авторы выявили 69 ассоциаций между CpGs 
и распространенностью четырех заболеваний. 
Этими состояниями были рак молочной желе-
зы, хроническая болезнь почек, ишемическая 
болезнь сердца и сахарный диабет 2 типа [26]. 
Но в собственном исследовании они не обнару-
жили связь метилирования с инцидентной ише-
мической болезнью сердца. Авторы нашли всего 
54 исследования для анализа, хотя использова-
ли довольно мягкие критерии отбора. То есть 
исследований по этой теме действительно пока 
мало. 

За последние полвека значительно вырос-
ла заболеваемость и смертность от ИБС. ДНК 
населения за это время не могла существенно 
измениться. Но могло измениться функциони-
рование ДНК, на которое влияет целый ряд 
эпигенетических факторов. Причем начинают 
они влиять уже внутриутробно и часто необра-
тимо. Это перепрограммирование способствует 
развитию в зрелом возрасте таких сердечно-со-
судистых заболеваний, как гипертония, ишеми-
ческая болезнь сердца, сердечная недостаточ-
ность, а также повышенной восприимчивости 
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к ишемическим повреждениям. Пренатальное 
воздействие таких лекарственных препаратов, 
как глюкокортикоиды, антибиотики, антиде-
прессанты, противоэпилептические средства, 
повышает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний во взрослом возрасте. Кроме того, 
обсервационные и экспериментальные исследо-
вания на животных продемонстрировали связь 
между пренатальным воздействием лекарствен-
ных препаратов и программированием сердеч-
но-сосудистых заболеваний у потомства [27]. В 
постнатальном периоде неблагоприятный образ 
жизни может вызывать эпигенетическое старе-
ние, которое играет важную роль в развитии 
ИБС [28]. Это было показано в проспективном 
исследовании China Kadoorie Biobank. Ускоре-
ние старения по метилированию ДНК (Δage) 
по сравнению с хронологическим возрастом 
ассоциировалось с увеличением риска ИБС 
(ОР = 1,30; 95 % ДИ 1,09, 1,56; р = 0,003). 
Среднее количество сигарет в день и отноше-
ние объема талии к объему бедер были поло-
жительно связаны с Δage; потребление красного 
мяса отрицательно связано с Δage, ускоренное 
старение отмечено у тех, кто никогда или редко 
потреблял красное мясо (р < 0,05) [29]. 

Относительно мало изучена роль некодиру-
ющих РНК. Пока основное внимание уделяется 
миРНК, так как они вовлечены в ряд патоло-
гических процессов, связанных с ИМ и фазами 
после ИМ, такими как воспаление, апоптоз, ан-
гиогенез и фиброз [18]. Однако не менее важны 
длинные некодирующие РНК. Эти lncRNA в 
целом имеют меньше экзонов, короче по дли-
не, чем белок-кодирующие гены, и имеют отно-
сительно низкий уровень экспрессии. Располо-
жены гены этих длинных некодирующих РНК 
вблизи связанных с ИБС генов факторов транс-
крипции и генов-регуляторов гладкомышечных 
клеток, что указывает на важность их функции 
при ИБС. Экспрессия большого и разнообраз-
ного набора lncRNAs в гладкомышечных клет-
ках коронарных артерий человека очень быстро 
меняется в ответ на стимулы, связанные с ИБС. 
Динамические изменения в экспрессии этих ln-
cRNA соответствуют изменениям в транскрип-
ционных программах, которые имеют отноше-
ние к ИБС, что позволяет предположить зна-
чительную роль lncRNA в развитии ИБС [19]. 
Крупномасштабные исследования с использо-
ванием полногеномного секвенирования (WGS) 
и новые статистические методы анализа дают 
возможность оценить больше ассоциаций между 
редкими вариантами в генах lncRNA и липид-
ным обменом по всему геному [20].

Как известно, митохондрии являются цен-
трами энергетического обмена, и последние 

данные свидетельствуют о том, что снижение 
функции митохондрий, вызванное снижением 
контроля их качества, может играть ключевую 
роль в повреждении миокарда, вызванном на-
рушениями энергетического обмена. В условиях 
хронического энергетического стресса митохон-
дрии подвергаются патологическому делению, 
в то время как митофагия, слияние и биогенез 
митохондрий подавляются, а баланс и пере-
нос митохондриальных белков нарушаются, что 
приводит к накоплению нефункциональных и 
поврежденных митохондрий. Как следствие, по-
врежденные митохондрии приводят к энерге-
тическому истощению миокарда и накоплению 
большого количества реактивных форм кисло-
рода, что еще больше усугубляет дисбаланс в 
контроле качества митохондрий и формирует 
порочный круг. Кроме того, в патогенезе по-
вреждения миокарда участвуют нарушение ко-
ординации митохондрий, дисбаланс кальцие-
вого гомеостаза и эпигенетические изменения. 
Эти патологические изменения вызывают бы-
строе прогрессирование повреждения миокарда, 
что в конечном итоге приводит к сердечной не-
достаточности или внезапной сердечной смерти 
[21]. Кроме качества митохондрий также важно 
и их количество, и количество копий митохон-
дриальной ДНК [22]. Еще одним недостаточно 
изученным фактором риска развития сердечной 
дисфункции является возраст-зависимое накоп-
ление соматических мутаций в кардиомиоцитах 
[23]. Есть данные о связи риска развития ИБС 
с длиной теломер, как еще одним возраст-за-
висимым показателем [24].

Возможно, для достижения желаемого ре-
зультата в виде персонализованной оценки 
риска развития ИБС и других патологических 
фенотипов придется кардинально поменять ана-
литические подходы. За последние десятилетия 
в исследованиях по изучению ассоциации ОНП 
с ИБС методы анализа данных существенно не 
поменялись. Модель пропорциональных рисков 
Кокса и логистический регрессионный анализ 
остаются одними из самых популярных методов 
поиска связи между заболеванием и генетиче-
скими факторами. Для оценки выживаемости 
используются как модель пропорциональных 
рисков Кокса, так и метод Каплана – Мейе-
ра. Связь между GRS и антропометрическими 
и биохимическими параметрами оценивается 
с помощью линейной регрессии. ROC, AUC 
или C-статистика, NRI и интегральное улуч-
шение дискриминации являются показателями 
качества генетической оценки риска по сравне-
нию с традиционными факторами риска [9]. В 
какой-то момент складывается впечатление, что 
масштабирование всех доступных параметров 
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может привести к желаемому результату (увели-
чение размеров выборок, увеличение количества 
факторов, включенных в анализ, генетических 
и негенетических). Например, в исследовании, 
выполненном в Швеции (23 595 участников), 
показано, что увеличение количества ОНП с 27 
до 50 (GRS50) улучшило прогнозирование ри-
ска ИБС. Добавление 50 SNP к установленным 
факторам риска улучшило дискриминацию и 
реклассификацию. У молодых участников (воз-
раст ниже среднего) с высоким уровнем GRS50 
риск был в 2,4 раза выше (95 % ДИ: 1,85–3,12), 
чем с низким уровнем GRS50 [30]. В другом 
исследовании количество участников было в 20 
раз больше, количество ОНП достигло 1,7 млн. 
Авторы разработали новый геномный рискометр 
ИБС (metaGRS). Коэффициент опасности (HR) 
для САД составил 1,71 (95 % ДИ 1,68–1,73) на 
SD увеличения метаГРС. Авторы полагают, что 
этот геномный рискометр существенно продви-
гает концепцию использования геномной ин-
формации для оценки индивидуального риска 
развития ИБС и подчеркивает потенциал ге-
номного скрининга в раннем возрасте для до-
полнения традиционных оценок риска [32]. 

Заключение

С учетом всего вышесказанного, без кар-
динального изменения аналитических подходов 
достичь желаемого результата в виде персона-
лизованной оценки риска развития ИБС и дру-
гих патологических фенотипов не получится. 
Слишком сложная и многомерная эта задача – 
оценка индивидуального риска развития болез-
ни. Вероятно, мы приблизимся к ее решению, 
только накопив колоссальный массив индиви-
дуальных данных и разработав на основе искус-
ственного интеллекта адекватные задаче методы 
анализа. То есть когда научимся анализировать 
сложнейший комплекс данных одного человека 
(геном, транскриптом, протеом, метилом, а мо-
жет быть, и микробиом) не только с глубоким 
пониманием механизмов его функционирования 
(от зачатия до смерти), но и возможных нару-
шений, исходя из имеющихся особенностей. А 
в последнем будем опираться не только и не 
столько на статистические данные, сколько на 
максимально сходные комплексы индивидуаль-
ных данных (в первую очередь родственников). 
Сходство будет оценивать система искусствен-
ного интеллекта, обученная на колоссальном 
массиве индивидуальных данных. 
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Аннотация

Цель обзора – представить анализ литературных данных об ассоциации липидов сыво-
ротки крови с наличием желчнокаменной болезни (ЖКБ), а также с основными факторами 
риска ЖКБ – возрастом, женским полом, ожирением, сахарным диабетом 2 типа (СД2), 
артериальной гипертензией (АГ). В многочисленных работах гипертриглицеридемия (ГТГ), 
гипохолестеринемия липопротеинов высокой плотности (гипоХС ЛПВП) признаны фактора-
ми риска ЖКБ. В 1994–1995 гг. в Новосибирске (проект ВОЗ MONICA), при обследовании 
популяционной выборки женщин 25–64 лет (n = 870) и мужчин 35–54 лет (n = 399) с  ве-
рифицированной ЖКБ показано, что значительно чаще ЖКБ встречается среди мужчин и 
женщин с нарушениями липидного обмена: наибольшая частота ЖКБ отмечена в 4-м квар-
тиле распределения уровня общего холестерина (ОХС) (4,5 % у мужчин и 12,4 % у женщин). 
Наибольшая частота ЖКБ выявлена в 5-м квинтиле распределения уровней ХС липопротеи-
нов низкой плотности (ХС ЛПНП) (3,8 % у мужчин и 10,9 % у женщин). При вычислении 
методом наибольшего χ2 у женщин определены уровни ОХС (178 мг/дл), ТГ (177 мг/дл) в 
крови, при превышении которых значительно возрастает шанс наличия ЖКБ, для ХС ЛПВП 
модель незначима. Отмечена корреляция между уровнями сывороточных липидов и возрастом, 
индексом массы тела, наличием СД2 у женщин с ЖКБ, но не у мужчин с ЖКБ. Липид-
ный профиль крови у мужчин и женщин с ЖКБ не ассоциирован с АГ. Большинство авто-
ров признают ЖКБ липид-ассоциированным заболеванием. При этом литературные данные 
противоречивы: есть мнения об обратной или отсутствующей связи уровней липидов крови 
с ЖКБ, возможно, из-за различий в дизайне исследований, численности групп, этнической 
принадлежности субъектов. Другой причиной разнородности результатов может быть тесная 
корреляция уровней сывороточных липидов с другими факторами риска ЖКБ, что значитель-
но затрудняет дифференцированную оценку их доли участия в процессе камнеобразования. 
Необходимы дальнейшие исследования вклада липидных факторов в развитие ЖКБ. 

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, липиды крови, возраст, женский пол, ожире-
ние, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, механизмы.
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Blood lipids in gallstone disease: associations with risk factors
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Abstract

Aim of the review – to present an analysis of the literature data on the association of serum 
lipids with the presence of gallstone disease (GSD), as well as with the main risk factors for GSD – 
age, female sex, obesity, type 2 diabetes mellitus (DM2), arterial hypertension (AH) over a 50-
year period. In numerous studies, hypertriglyceridemia (HTH), hypocholesterolemia of high-density 
lipoproteins (hypo-HDL) have been recognized as risk factors for GSD. In 1994–1995 in Novosibirsk 
(WHO MONICA project), in a population sample of women aged 25-64 (n = 870) and men aged 
35–54 (n = 399) with sonographic diagnoses of GSD, GSD is much more common among men and 
women with lipid metabolism disorders: the highest frequency of GSD was noted in the 4th quartile 
of the distribution of total cholesterol (TC) levels (4.5 % for men and 12.4 % for women). For LDL 
cholesterol, the highest incidence of GSD was noted in the 5th quintile of the distribution (3.8 % in 
men and 10.9 % in women). When calculating by the largest χ2 method in women, the levels of TC 
(178 mg/dl), TG (177 mg/dl) in the blood were determined, exceeding which significantly increases 
the chance of GSD, for HDL cholesterol (68.5 mg/dl) the model is insignificant. There was a 
correlation between blood lipids and age, BMI, and DM2 in women with GSD, but not in men with 
GSD. The lipid profile in patients with GSD is not associated with AH. Most authors recognize GSD 
as a lipid-associated disease. However, the literature data are contradictory: there are opinions about 
a direct, inverse or absent association of blood lipids with GSD, perhaps due to differences in the 
design, size, and ethnicity of the subjects, as well as since the level of serum lipids is closely correlated 
with other risk factors for GSD, which significantly complicates the differentiated assessment of their 
contribution to the process of gallstone formation. Further studies of the contribution of lipid factors 
to the development of GSD are needed. 

Keywords: gallstone disease, blood lipids, age, female gender, obesity, hypertension, diabetes 
mellitus 2 type, mechanisms.
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Введение

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) – одно из 
самых часто встречающихся заболеваний пище-
варительной системы, имеющее распространен-
ность в развитых странах от 10 до 20 %, при-
чем заболеваемость ЖКБ составляет 1,4 % в год 
среди взрослого населения [1, 2]. Распростра-
ненность ЖКБ за последние 30 лет удвоилась 
[3]. У большинства пациентов с ЖКБ протекает 
бессимптомно, но 20 % из них жалуются на аб-
доминальные боли, желтуху и другие желчные 
осложнения, по поводу которых только в США 
ежегодно выполняется более 700 000 холеци-
стэктомий стоимостью более 6 миллиардов дол-
ларов [4]. 

Исследование связей между ЖКБ и на-
рушениями липидного обмена является зна-
чимым для понимания процессов атерогенеза: 
холестерин является как главным компонентом 
желчных камней, так и основным патогенным 
фактором образования атеросклеротических по-
ражений сосудов, что приводит к развитию се-
рьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [5, 6]. Общие факторы ри-
ска ЖКБ и ССЗ – возраст, ожирение, сахарный 
диабет 2 типа (СД2), артериальная гипертензия 
(АГ), гиперлипидемия, малоподвижный образ 
жизни, неалкогольная жировая болезнь печени, 
метаболический синдром [7, 8] – обусловлива-
ют рост частоты желчекамнеобразования у па-
циентов с ССЗ и, напротив, повышенный риск 
развития ССЗ у пациентов с ЖКБ [6]. В много-
численных исследованиях изучали связь между 
метаболизмом липидов в крови и риском ЖКБ, 
однако результаты противоречивы. 

Цель обзора – представить анализ литератур-
ных данных об ассоциации липидов сыворотки 
крови с наличием ЖКБ, а также с основными 
факторами риска ЖКБ – возрастом, женским 
полом, ожирением, СД2, АГ за 50-летний пе-
риод. Произведен поиск публикаций на русском 
или английском языке через общедоступные 
базы данных eLIBRARY.RU, PubMed/MEDLINE, 
Google Scholar с 1975 г. до февраля 2024 г., чтобы 
определить приемлемые исследования, где были 
изучены связи между липидами сыворотки крови, 
ЖКБ и ее основными факторами риска с исполь-
зованием следующих терминов: «желчнокаменная 
болезнь», «холецистолитиаз», «дислипидемия», 
«уровень/уровни липидов в сыворотке», «общий 
холестерин (ОХС)», «холестерин липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛПВП)», «холестерин 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП)», 
«триглицериды (ТГ)», «факторы риска». Извле-
чены все подходящие исследования и изучены 
ссылки на все выбранные исследования. 

Факторы холелитогенеза 

Основными факторами холелитогенеза при-
знаны: гены LITH и другие генетические фак-
торы [9]; печеночная гиперсекреция ХС, при-
водящая к перенасыщению пузырной желчи; 
быстрые фазовые переходы ХС в желчи с вы-
падением в осадок твердых кристаллов ХС; на-
рушение моторики желчного пузыря с гипер-
секрецией и накоплением муцинового геля в 
просвете желчного пузыря; кишечные факторы, 
включающие абсорбцию ХС, замедление пери-
стальтики кишечника и изменение микробио-
ты кишечника [10]. ХС синтезируется в печени 
или поступает из пищи и всасывается, секрети-
руется печенью в желчь, а затем соединяется с 
желчными кислотами и лецитином в мицеллы, 
которые увеличивают содержание ХС в жел-
чи. Мицеллы сливаются друг с другом, образуя 
большие везикулы, что приводит к высокой ло-
кальной концентрации ХС и, наконец, образу-
ются кристаллы гидрата ХС. Из этих кристал-
лов затем образуется начальное ядро агрегации 
холестериновых камней [8]. В желчи существует 
равновесие между ХС и желчными кислотами, 
которые синтезируются под действием ХС в па-
ренхиматозных клетках печени, преимуществен-
но через путь, опосредованный скорость-лими-
тирующей холестерин-7α-гидроксилазой [8]. 

Стаз желчного пузыря также опосредован 
гиперхолестеринбилией [3]. Из печеночной жел-
чи, перенасыщенной ХС, большое количество 
растворенного ХС транспортируется в эпители-
альные клетки желчного пузыря и сохраняется 
там. Избыток ХС в плазмалемме гладких мышц 
повышает жесткость мембраны гладких мышц и 
нарушает сигнальный каскад рецептора холеци-
стокинина-1 [3]. В конечном итоге, при ЖКБ 
нарушена передача сигнала, опосредованная 
G-белками, такими как Gq/11α, Giα1–2 и Giα3, 
приводящая к сокращению желчного пузыря и 
выбросу концентрированной желчи в двенадца-
типерстную кишку [11].

Дислипидемии

Дислипидемии – состояния, когда кон-
центрации липидов и липопротеидов крови 
выходят за пределы нормы [12]. Существуют 
противоречивые мнения о связи дислипидемии 
с камнями в желчном пузыре. Многие иссле-
дования доказали значительную связь дислипи-
демии с желчными камнями [2–4, 8–9, 13–31, 
54], в то время как другие авторы не выявили 
значимой связи между ЖКБ и уровнями липи-
дов крови [32–42]. В многочисленных работах 
гипертриглицеридемия (ГТГ), гипоХС ЛПВП 
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признаны факторами риска для холестериновой 
ЖКБ [2–4, 8–9, 13, 18–21, 23, 28, 54]. 

ОХС

Хотя наличие ХС в составе желчных кам-
ней и перенасыщение желчи ХС играет опре-
деленную роль в патогенезе холелитиаза, связь 
между желчными камнями и высоким уров-
нем ОХС у пациентов с ЖКБ противоречи-
ва и может быть объяснена множеством таких 
факторов, как генетические, географические, 
социальные и диетические привычки [2, 13]. 
В нескольких работах средний уровень ОХС у 
пациентов с ЖКБ и без ЖКБ не отличался [2, 
18, 22, 33, 37], другие исследователи обнаружи-
ли, что средние уровни ОХС значительно по-
вышены у пациентов с ЖКБ по сравнению с 
контрольной группой [13, 15, 21, 26, 29]. Более 
25 лет, начиная с 1996 г., мы изучаем ассоци-
ации ЖКБ и показателей липидного обмена, 
включая не только липидный профиль крови, 
но и уровни липопротеина(а), состав желчи, 
желчных конкрементов, сократительную функ-
цию желчного пузыря, частоту аллелей и ге-
нотипов ряда вариантов генов аполипопротеи-
на Е, аполипопротеина(а), адренергического ре-
цептора β-1 (ADRB1), интерлейкина-1β (IL-1β), 
фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α), 
ATP-связывающего кассетного транспортера 
G8 (ABCG8) и др. В эпидемиологическом ис-
следовании неорганизованной популяции жи-
телей Октябрьского района г. Новосибирска 
(женщин 25–64 лет (n = 870) и мужчин 35–54 
лет (n = 399) с верифицированной при соно-
графии ЖКБ), проведенном в Институте тера-
пии СО РАМН в 1994–1995 гг. (ВОЗ MONICA), 
у мужчин с ЖКБ средние уровни ОХС в сы-
воротке крови выше, чем у мужчин без ЖКБ 
(224,2 ± 13,7 и 201,4 ± 2,6 мг/дл, p < 0,05), у 
женщин показатели ОХС не различались [13]. 
Однако при вычислении методом наибольшего 
χ2 у женщин определен уровень ОХС в сыворот-
ке крови, при превышении которого значитель-
но возрастает вероятность обнаружения ЖКБ: 
при уровнях сывороточного ОХС > 178 мг/дл 
ЖКБ встречалась у 12 % женщин, а при уров-
не ОХС ≤ 178 мг/дл – в 6,6 % случаев (отно-
шение шансов (ОШ) 1,92, 95 % доверительный 
интервал (95 % ДИ) 1,1–3,4, p < 0,05). Наи-
большая частота ЖКБ отмечена в 4-м квартиле 
распределения уровней ОХС (4,5 % у мужчин и 
12,4 % у женщин) [13]. В ряде работ высокие 
уровни ОХС даже отрицательно коррелировали 
с риском развития ЖКБ как у мужчин, так и у 
женщин [4, 23]: при повышении уровня ОХC 
на одну единицу чувствительность к ЖКБ сни-

жалась на 10,5 % [4]. Но в том же метаанали-
зе обнаружены нелинейные связи между ОХС 
(значение p для нелинейности 0,0003) и риском 
ЖКБ [4]. Поэтому вопрос корреляции уровня 
ОХС с образованием желчных камней является 
дискуссионным.

ХС ЛПВП

ЛПВП, являясь защитным фактором в от-
ношении ССЗ, могут транспортировать ХС в 
окружающие ткани и превращать его в желч-
ные кислоты или выводить непосредственно 
из ЖКТ через желчь в желчевыводящую систе-
му [8]. Высокий уровень ХС ЛПВП в крови, 
способствуя синтезу желчных кислот в печени, 
может снижать индекс насыщения желчи ХС, 
что, в свою очередь, увеличивает растворимость 
ХС в желчи [4, 8]. Основным источником ХС 
в желчи является ХС ЛПВП, и проведенные в 
эксперименте и на людях исследования пока-
зали, что низкий уровень ХС ЛПВП положи-
тельно коррелирует с образованием камней в 
желчном пузыре [2, 4, 13, 15, 19, 22, 23, 26, 28], 
другие исследования не выявили связи между 
низким уровнем ХС ЛПВП и ЖКБ [29, 35, 37, 
41]. В эпидемиологическом исследовании ВОЗ 
MONICA средние уровни ХС ЛПВП сыворотки 
крови практически не различались при ЖКБ и 
без ЖКБ как у мужчин 35–54 лет (54,2 ± 3,4 и 
53,8 ± 0,7 мг/дл, p > 0,05), так и у женщин 25–
64 лет (56,9 ± 1,3 и 56,8 ± 0,4 мг/дл, p > 0,05) 
[13]. Методом вычисления наибольшего χ2 у 
женщин в возрасте 25–64 лет определен уро-
вень ХС ЛПВП (68,5 мг/дл) в сыворотке кро-
ви, ниже которого несколько возрастает веро-
ятность обнаружения ЖКБ (ОШ 2,0, 95 % ДИ 
1,2–3,4, p > 0,05) [13].

ТГ

Метаболизм ТГ и желчных кислот, как со-
любизаторов ХС в желчи, взаимосвязан. Суще-
ствует обратная зависимость между выработкой 
желчных кислот и размером их пула и продук-
цией липопротеинов очень низкой плотности, 
а связующими звеньями между метаболизмом 
желчных кислот и ТГ являются малый гетеро-
димерный партнер (small heterodimer partner, 
SHP) и фарнезоидный X-рецептор (farnesoid X 
receptor, FXR) [27]. Концентрация ТГ в сыво-
ротке положительно связана с индексом на-
сыщения ХС [4] и скоростью формирования 
кристаллов ХС, которые являются ключевыми 
предшественниками образования желчных кам-
ней, подтверждая, что ГТГ является фактором 
риска холестериновой ЖКБ [4, 27]. Метаанализ 
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показал, что уровни ТГ положительно связаны 
с риском ЖКБ (ОШ 1,214 и 1,007 в модели с 
высоким и низким уровнем и на единицу мо-
дели соответственно, р < 0,05) [4]. Увеличение 
концентрации ТГ в сыворотке крови пациентов 
с ЖКБ выявлено во многих работах [2–4, 13, 
15, 17–19–21, 23, 26, 28–30], однако некото-
рые авторы не обнаружили такого повышения 
[31–33, 35, 37, 38, 40]. В эпидемиологическом 
исследовании ВОЗ MONICA у мужчин 35–44 
лет с ЖКБ уровни ТГ в сыворотки крови боль-
ше, чем у мужчин без ЖКБ (133,4 ± 13,2 и 
103,4 ± 2,2 мг/дл, р < 0,05); у женщин 25–64 
лет с ЖКБ и без ЖКБ не различались по этому 
показателю (107,2 ± 4,7 и 102,7 ± 1,5 мг/дл, 
р > 0,05) [13]. Методом вычисления наиболь-
шего χ2 у женщин определен уровень ТГ в сы-
воротке крови, при превышении которого зна-
чительно возрастает вероятность обнаружения 
ЖКБ: частота ЖКБ при уровне ТГ > 177 мг/дл 
и ≤ 177 мг/дл составляет 17,1 и 9,3 % соответ-
ственно (OШ 2,0, 95 % ДИ 1,2–3,4, p < 0,01) 
[13]. Сывороточные ТГ играют значительную 
роль в определении химического состава желч-
ных камней среди пациентов с ЖКБ [18, 19, 21]. 

ГТГ считается причиной гипомоторики 
желчного пузыря, поскольку она снижает его 
чувствительность к холецистокинину [43], пара-
кринному гормону, который регулирует сокра-
щение желчного пузыря. Сниженная подвиж-
ность последнего является одной из основных 
причин кристаллизации ХС в желчи [8]. При 
этом чувствительность желчного пузыря к холе-
цистокинину улучшается после назначения пре-
паратов, снижающих высокие уровни ТГ [27]. 

ХС ЛПНП

ЛПНП переносят ХС в клетки перифери-
ческих тканей; при избытке ЛПНП ХС нака-
пливается в артериальной стенке, увеличивая 
восприимчивость к ССЗ [6, 8]. Результаты ис-
следований ассоциации уровней ХС ЛПНП в 
сыворотке крови с образованием желчных кам-
ней противоречивы: в нескольких перекрестных 
исследованиях сообщалось об обратной [23, 32], 
положительной связи [15, 21, 24, 26, 38, 40] и 
об отсутствии такой связи [2, 18, 20, 29]. Метаа-
нализ показал, что концентрация ХС ЛПНП за-
метно больше у пациентов с ЖКБ, чем у здоро-
вых людей, а также выявлена нелинейная связь 
между уровнем ХС ЛПНП (значение p для не-
линейности 0,0021) и риском ЖКБ [4]. В эпи-
демиологическом исследовании ВОЗ MONICA 
средние уровни ХС ЛПНП у мужчин 35–44 лет 
с ЖКБ и без ЖКБ не различалось (возможно, 
из-за недостаточного объема выборки), но у 
женщин 45–54 лет с ЖКБ уровни ХС ЛПНП 

больше, чем у женщин без ЖКБ (139,9 ± 5,8 
и 129,0 ± 3,0 мг/дл, р < 0,05), для ХС ЛПНП 
наибольшая частота ЖКБ отмечена в 5-м квин-
тиле распределения (3,8 % у мужчин и 10,9 % 
у женщин) [13]. При исследовании пациентов 
только с маленькими камнями, которые могут 
соответствовать модели вновь формирующих-
ся камней, по сравнению с большими конкре-
ментами, T. Jшrgensen [18] продемонстрировал 
изменение от отрицательной к положительной 
ассоциации между наличием желчных камней и 
содержанием как ХС ЛПНП, так и ОХС. Об-
наружена положительная связь между развитием 
ЖКБ и уровнем ХС-неЛПВП [41]. 

Поскольку профиль липидов плазмы у па-
циентов с ЖКБ отличается в разные периоды 
течения ЖКБ, можно согласиться с мнением 
C. Thijs et al. [19]: «измененные уровни липо-
протеинов плазмы в действительности  могут 
быть последствием наличия желчных камней. 
Выявленные показатели содержания липидов 
в крови больных ЖКБ отражают состояние, в 
котором желчные камни уже существуют и не 
исключается возможность того, что концентра-
ция и метаболизм липидов крови могут изме-
ниться после формирования желчных камней». 
В подтверждение влияния холестериновых кон-
крементов на липидный обмен в итальянском 
эпидемиологическом исследовании «GREPCO» 
(1988) [17] показан более благоприятный ли-
пидный профиль сыворотки крови у пациентов, 
перенесших холецистэктомию по поводу ЖКБ, 
чем у пациентов с желчными камнями. 

Факторы риска ЖКБ

Факторами риска ЖКБ [14, 44] являются 
возраст, женский пол, беременность, ожирение, 
инсулинорезистентность, гиподинамия [45], гене-
тические факторы [9, 10, 13], отягощенная на-
следственность по ЖКБ [46], дислипопротеине-
мия [13, 47], диетические факторы (потребление 
высококалорийной пищи с большим содержани-
ем углеводов), некоторые заболевания (напри-
мер, СД2, поражение терминальных отделов под-
вздошной кишки, ССЗ) [5, 48] и лекарственные 
препараты (заместительная гормональная тера-
пия, фибраты и др.), социальные и экономиче-
ские проблемы, быстрое снижение веса, бариа-
трические вмешательства и кишечные факторы 
(с повышенным всасыванием ХС, замедлением 
перистальтики кишечника и дисбиозом [49]. 

Возраст

С возрастом увеличивается распространен-
ность и ГХС, ГТГ, гипоХС-ЛПВП, гиперХС-
ЛПНП [12] и ЖКБ [8, 13, 17, 20, 29, 30, 50]. 
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В исследовании MICOL в Италии показано, что 
распространенность ЖКБ возрастает на 0,47 % на 
1-й год у мужчин и на 0,67 % – у женщин [20]. В 
эпидемиологическом исследовании ВОЗ MONICA 
среди женщин распространенность ЖКБ со-
ставляла 6,0, 7,9, 8,5 и 18,6 % соответственно 
четырем возрастным декадам от 25 до 64 лет, 
р < 0,001 [50]. В этом же исследовании отмечена 
значимая корреляция между возрастом и уровнем 
ОХС и ХС ЛПНП сыворотки крови у женщин 
с ЖКБ, у мужчин такой  связи не обнаружено 
[13]. В работе иракских ученых наблюдались зна-
чительные возрастные вариации (р < 0,05) уровня 
ОХC, ХC ЛПВП, ХC ЛПНП, ТГ и липопротеи-
нов очень низкой плотности в сыворотке крови 
пациентов с ЖКБ [29]. Насыщение желчи ХС 
увеличивается с возрастом из-за снижения актив-
ности холестерин-7α-гидроксилазы [51]. Вероят-
но, в гепатоцитах ухудшается превращение части 
ХС в соли желчных кислот и экспорта другой 
части свободного ХС посредством транспортера 
ABCG5/8 [52] в желчевыводящие пути, благодаря 
чему и поддерживается растворимость ХС.

Желчные камни в 75–80 % случаев состоят 
из ХС, но с возрастом ХС в камнях может рас-
творяться и заменяться карбонатом, фосфатом 
или билирубинатом кальция [53]. В когортном 
исследовании показано, что с возрастом оказы-
вает влияние на возникновение камней в желч-
ном пузыре изменение уровня женских и муж-
ских репродуктивных гормонов, но не липиды 
сыворотки крови: так, среди лиц с ЖКБ и без 
ЖКБ ОШ обнаружения ЖКБ для ХС ЛПВП у 
мужчин и женщин составляет 0,98 (р > 0,05), 
для ТГ – соответственно 1,00 и 1,01 (р > 0,05), 
для ХС-неЛПВП – соответственно 0,98 и 0,99 
(р > 0,05) [41]. 

Женский пол 

Повышенный риск ЖКБ у женщин связан 
с действием эстрогенов, применением оральных 
контрацептивов, заместительной гормональной 
терапией, беременностью [4, 54, 55]. Приме-
нение оральных контрацептивов может усили-
вать поглощение ремнантов хиломикронов, что 
приводит к увеличению секреции ХС в желчь 
и индекса ее литогенности, а также ухудшать 
моторику желчного пузыря, что способствует 
образованию желчных камней [56]. Литогенные 
механизмы включают эстрогены посредством 
активации эстрогенового рецептора альфа и ре-
цептора, связанного с G-белком 30 (G protein-
coupled receptor 30) [5, 8]. Этот эффект, в свою 
очередь, не только усиливает синтез в печени 
и секрецию ХС в желчь, но и снижает синтез 
солей желчных кислот за счет подавления ак-

тивности холестерин-7α-гидроксилазы, ответ-
ственной за синтез желчных кислот из ХС [5]. 
Введение эстрогенов также может увеличивать 
уровень ТГ и уменьшать содержание ХС ЛПНП 
[4]. Эстроген-активируемый рецептор ESR1 так-
же стимулирует активность ATP-связывающих 
кассетных транспортеров G5 и G8 (ABCG5 и 
ABCG8), которые переносят нейтральные сте-
ролы в желчь или в просвет кишечника, что 
способствует секреции ХС в желчь и в конеч-
ном итоге приводит к перенасыщению желчи 
ХС [52]. Эти механизмы, вероятно, объясняют 
повышенную распространенность холестерино-
вых желчных камней у женщин, подтвержден-
ную в большинстве исследований. 

При беременности может изменяться ли-
пидный профиль сыворотки крови, поскольку 
происходит частичное «переключение» основ-
ных источников энергетических процессов с 
углеводных на липидные [57]. Уровень ОХС в 
крови у женщин достигает максимума на по-
следних двух месяцах беременности, причем 
ГТГ является более значительной: например, 
во втором триместре беременности отмечено 
повышение уровня ОХС на 50 %, а ТГ – на 
150 % [58]. Таким образом, во время беремен-
ности проявляется сразу несколько механизмов, 
промотирующих камнеобразование в желчном 
пузыре. Однако есть публикации, в которых не 
подтверждается связь между наличием беремен-
ности и образованием желчных камней [18, 33].

Ожирение

Ожирение является основным фактором ри-
ска развития ЖКБ [8, 13, 30, 49, 55, 59, 60], 
поскольку оно сопровождается повышенным 
синтезом и выведением ХС в желчь, ускоряя 
образование желчных камней [61], при этом 
количество вырабатываемого ХС прямо пропор-
ционально избыточному весу [59]. При ЖКБ 
обнаружена положительная корреляция между 
содержанием сывороточного лептина, холеци-
стокинина, ОХС, инсулина, индексом массы 
тела (ИМТ) [60]. В эпидемиологическом ис-
следовании ВОЗ MONICA у женщин с ЖКБ 
отмечена корреляция между уровнями ОХС и 
ХС ЛПНП, но не с ХС ЛПВП, ТГ в крови, с 
одной стороны, и возрастом и ИМТ – с другой 
(p < 0,05), у мужчин с ЖКБ такой ассоциации 
не выявлено [13]. В то же время в нескольких 
эпидемиологических исследованиях показано от-
сутствие связи между ИМТ и ЖКБ [22, 33, 62].

СД2 

Инсулинорезистентность (чаще при СД2) 
считается важным фактором риска ЖКБ, по-
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скольку она может привести к избыточному 
производству и насыщению желчи ХС [63], а 
также к нарушению моторики желчного пузы-
ря [64]. Предполагаемые причины нарушения 
функции желчного пузыря и кишечника в ус-
ловиях инсулинорезистентности включают по-
давляющий эффект гипергликемии на вагусно-
холинергическую систему, который вызывает 
снижение чувствительности желчного пузыря 
к холецистокинину, или эффекты автономной 
нейропатии при СД2 [5]. Гиперинсулинемия 
при СД2 приводит к увеличению синтеза ХС в 
печени и к гиперхолестеринбилии путем актива-
ции 3-гидрокси-3-метилглутарил-кофермент-А 
редуктазы или стимуляции ЛПНП-рецепторов 
гепатоцитов [52], а также за счет нарушения 
регуляции транскрипционного фактора O1 
(forkhead transcription factor – FOXO1), увели-
чения экспрессии транспортеров билиарного 
холестерина ABCG5 и ABCG8, что и приводит 
к росту секреции ХС [52, 63]. Инсулинорезис-
тентность также снижает экспрессию энзимов, 
ответственных за синтез желчных кислот, осо-
бенно 25-гидроксихолестерин-7α-гидроксилазы, 
приводит к частичной резистентности FXR, 
что выражается в усилении литогенности желчи 
[63]. Эти механизмы частично объясняют, по-
чему у пациентов с СД2 увеличивается распро-
страненность холестериновых желчных камней 
[7, 8, 13, 17, 20, 22, 30, 33, 42, 55, 65]. Однако 
существуют данные об отсутствии связи между 
ЖКБ и СД2 [24]. 

В эпидемиологическом исследовании ВОЗ 
MONICA средние уровни сывороточных липи-
дов у мужчин с ЖКБ и с СД2 практически не 
различались, за исключением ОХС (232,0 ± 9,3 
и 204,3 ± 3,7 мг/дл соответственно, p < 0,01) и 
ХС ЛПВП (63,5 ± 4,2 и 51,5 ± 1,4 мг/дл соот-
ветственно, p < 0,01) [13]. Средние уровни ОХС, 
ХС ЛПНП и ТГ у женщин с сочетанием ЖКБ 
и СД2 были наибольшими и существенно от-
личались от таковых показателей у женщин без 
ЖКБ и у женщин без СД2: например, у жен-
щин с ЖКБ в сочетании с СД2 средний уровень 
ОХС (231,4 ± 6,7 мг/дл) отличался от такового у 
женщин с ЖКБ (207,3 ± 4,4 мг/дл, p < 0,01), у 
женщин с СД2 (212,1 ± 4,2 мг/дл, p < 0,01) и у 
женщин без ЖКБ и без СД2 (206,6 ± 2,8 мг/дл, 
p < 0,01). При логистическом регрессионном 
анализе связь между СД2 и ЖКБ у женщин 
25–64 лет сохранялась при включении в модель 
концентрации ХС ЛПНП (OШ 3,6, 95 % ДИ 
1,2–10,2, р = 0,02), ТГ (OШ 3,6, 95 % ДИ 1,2–
10,2, р = 0,02), ОХС (OШ 3,6, 95 % ДИ 1,3–
9,8, р = 0,01) и ХС ЛПВП (OШ 0,18, 95 % ДИ 
0,07–0,45, р = 0,0002). Эти данные подтвержда-
ют, что одной из причин учащения камнеобразо-

вания при СД2, вероятно, можно считать более 
«неблагоприятный» липидный профиль сыворот-
ки крови у женщин с сочетанием ЖКБ и СД2.

АГ

Результаты исследования возможной ассоци-
ации между АГ и ЖКБ противоречивы: в одних 
исследованиях сообщается о повышении риска 
АГ у пациентов с ЖКБ [13, 30, 66], в других – 
об отсутствии такой связи [22, 65]. Относитель-
ный риск ЖКБ составил 1,2 (95 % ДИ 0,8–1,7) 
для женщин с гипертонической болезнью и 1,8 
(95 % ДИ 1,0–2,7) для мужчин с гипертониче-
ской болезнью [65]. 

В эпидемиологическом исследовании ВОЗ 
MONICA у мужчин в возрасте 35–54 лет с 
АГ средние уровни всех исследованных ли-
пидов сыворотки крови были незначитель-
но выше, чем у мужчин с ЖКБ, например, 
средние уровни ОХС составляли 220,8 ± 8,3 
и 213,5 ± 8,5 мг/дл соответственно (p > 0,05). 
Стандартизованные по возрасту и ИМТ средние 
показатели липидов сыворотки крови у женщин 
25–64 лет с ЖКБ, с АГ, с ЖКБ в сочетании с 
АГ, и без ЖКБ и без АГ практически не раз-
личались.   При логистическом регрессионном 
анализе установлено, что ассоциация между на-
личием АГ и ЖКБ у женщин сохраняется при 
включении в модель концентрации ХС ЛПНП 
(OШ 2,0, 95 % ДИ 1,03–4,0, р = 0,04), ХС 
ЛПВП (OШ 0,5, 95 % ДИ 0,26–0,93, р =0,03), 
ОХС (OШ 2,1, 95 % ДИ 1,1–3,9, р = 0,02) и 
ТГ (OШ 2,3, 95 % ДИ 1,2–4,4, р = 0,01), но 
исчезает при включении в модель ИМТ и воз-
раста [13]. Вероятно, ассоциация АГ с ЖКБ у 
женщин в возрасте 25–64 лет реализуется через 
иные механизмы, нежели влияние на липидный 
профиль сыворотки крови. 

Толщина слоя «интима-медиа» сонных ар-
терий, которая является независимым маркером 
атеросклероза, повышена у пациентов с ЖКБ 
на 18 %, а ее возрастание на 0,1 мм сопровож-
далось увеличением распространенности ЖКБ в 
1,25 раза (95 % ДИ 1,02–1,53; p = 0,027) [48]. 
Связь между АГ и ЖКБ у человека в разви-
тии нейрогуморальной теории также может 
основываться на повышении симпатического 
тонуса: после импульсации от механорецепто-
ров желчного пузыря при его кратковременном 
растяжении возникает вазоконстрикция, в том 
числе коронарных артерий, и повышается АД 
[67]. Другим патогенетическим механизмом, 
объясняющим связь ЖКБ и АГ, может служить 
гиперлептинемия [68–69]. Уровень лептина в 
сыворотке пациентов с АГ выше, чем у здоро-
вых людей; лептин регулирует, помимо АГ, сер-
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дечный фиброз, эндотелиальную дисфункцию и 
другие изменения, также приводящие к повы-
шению АД [68]. ЖКБ положительно связана с 
уровнем лептина, который может регулировать 
метаболизм желчных кислот через сигнальный 
путь OB-Rb/AMPKa2/BSEP и модулировать ли-
пидный обмен [69].

Ограничения

Несмотря на удовлетворительное качество 
включенных исследований, следует отметить 
три ограничения в нашем обзоре. Во-первых, 
в подавляющем большинстве случаев рассмо-
трены наблюдательные исследования, поэтому 
отражена связь между величинами, но не при-
чинно-следственная связь. Во-вторых, некото-
рые включенные в обзор исследования являлись 
неоднородными по методологии, дизайну, чис-
ленности групп и этносу обследованных лиц. 
В-третьих, не акцентировано внимание на вери-
фицированных типах желчных камней (холесте-
риновые, черные или коричневые пигментные), 
особенно в крупномасштабных эпидемиологи-
ческих исследованиях: из-за различий в патоге-
незе камнеобразования возможны особенности 
связи с липидными нарушениями.

Заключение

Во всем мире накоплено много доказа-
тельств «за» и «против» участия липидов сыво-
ротки крови в патогенезе ЖКБ, поэтому едино-
го мнения по этому вопросу пока не выработа-
но. Возможно, это обусловлено тесной взаимосвязью 
между уровнями сывороточных липидов и дру-
гими факторами риска ЖКБ, что значительно 
затрудняет дифференцированную оценку их 
вклада в процесс камнеобразования. Несмотря 
на противоречивость результатов многочислен-
ных исследований уровней липидов в сыворотке 
крови при ЖКБ, мнение о корреляции между 
дислипидемией и камнями в желчном пузы-
ре считается общепринятым: большинство ре-
зультатов показывают, что низкий уровень ХС 
ЛПВП и увеличение ГТГ являются факторами 
риска ЖКБ. 

Назрела необходимость в изменении мето-
дов оценки липидного обмена при ЖКБ, ко-
торые не должны ограничиваться определением 
липидного профиля крови. Требуется разработ-
ка новых маркеров, включающих данные, полу-
ченные с помощью протеомики, метаболомики, 
микробиомики и др., позволяющих не только 
выявить, изучить, но и скорректировать фак-
торы риска ЖКБ. Разработка способов воздей-
ствия на патогенные факторы холестеринового 

холелитиаза откроет путь к первичной профи-
лактике холестериновой ЖКБ.

Список литературы / References

1. Григорьева И.Н., Никитин Ю.П. Распространен-
ность желчнокаменной болезни в различных ре-
гионах. Клиническая медицина, 2007; 85 (9): 27–30. 
[Grigor’eva I.N., Nikitin Yu.P. Prevalence of chole-
lithiasis in different regions. Clin. Med., 2007; 85 (9): 
27–30. (In Russ.)].

2. Hayat S., Hassan Z., Changazi S.H., Zahra A., No-
man M., Zain U.l., Abdin M., Javed H., Ans A.H. 
Comparative analysis of serum lipid profiles in pa-
tients with and without gallstones: A prospective 
cross-sectional study. Ann. Med. Surg. (Lond), 2019; 
42: 11–13. doi: 10.1016/j.amsu.2019.04.003

3. Portincasa P., di Ciaula A., Bonfrate L., Stella A., 
Garruti G., Lamont J.T. Metabolic dysfunction-asso-
ciated gallstone disease: expecting more from critical 
care manifestations. Intern. Emerg. Med., 2023; 18 (7): 
1897–1918. doi: 10.1007/s11739-023-03355-z

4. Zhang M., Mao M., Zhang C., Hu F., Cui P., Li G., 
Shi J., Wang X., Shan X. Blood lipid metabolism and 
the risk of gallstone disease: a multi-center study and 
meta-analysis. Lipids Health Dis., 2022; 21 (1): 26. 
doi: 10.1186/s12944-022-01635-9

5. Григорьева И.Н., Рагино Ю.И., Романова Т.И., 
Малютина С.К. К вопросу об ассоциации между 
ишемической болезнью сердца и желчнокамен-
ной болезнью (эпидемиологическое исследова-
ние) Атеросклероз, 2019; 2: 32–38. doi: 10.15372/
ATER20190205 [Grigor’eva I.N., Ragino Yu.I., Ro-
manova T.I., Malyutina S.K. Association between 
coronary heart disease and gallstone disease (epide-
miological study). Ateroscleroz, 2019; 15 (2): 32–38. 
(In Russ.) doi: 10.15372/ATER20190205].

6. Upala S., Sanguankeo A., Jaruvongvanich V. Gall-
stone disease and the risk of cardiovascular disease: a 
systematic review and meta-analysis of observational 
studies. Scand. J. Surg., 2017; 106 (1): 21–27. doi: 
10.1177/1457496916650998

7. Григорьева И.Н., Ямлиханова А.Ю. Частота соче-
тания желчнокаменной болезни и сахарного диа-
бета. Экспер. и клин. гастроэнтерология, 2011; 4: 
99–102. [Grigor’eva I.N., Yamlikhanova A.Yu. The 
frequency of combination of gallstone disease and 
diabetes mellitus. Exp. Clin. Gastroenterol., 2011; 4: 
99–102. (In Russ.)].

8. Sun H., Warren J., Yip J., Ji Y., Hao S., Han W., 
Ding Y. Factors influencing gallstone formation: a 
review of the literature. Biomolecules, 2022; 12 (4): 
550. doi: 10.3390/biom12040550

9. Григорьева И.Н., Нотова Т.Е. Полиморфизм гена 
аполипопротеина Е, желчнокаменная болезнь, 
сахарный диабет 2 типа и нарушения липидно-
го обмена. Атеросклероз, 2023; 1: 479–488. doi: 
10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56 [Grigor’eva I.N., 
Notova T.E. Apolypoprotein E gene polymorphism, gall-
stone disease, diabetes 2 type and lipid metabolism disor-
ders. Ateroscleroz, 2023; 19 (1): 47–56. (In Russ.)  doi: 
10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56].

10. Wang H.H., Portincasa P., Afdhal N.H., Wang D.Q. 
Lith genes and genetic analysis of cholesterol gallstone 

И.Н. Григорьева, Д.Л. Непомнящих

https://doi.org/10.15372/ATER20190205
https://doi.org/10.15372/ATER20190205
https://doi.org/10.15372/ATER20190205
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-1-47-56


170

formation. Gastroenterol. Clin. North. Am., 2010; 39 
(2): 185–207, vii-viii. doi: 10.1016/j.gtc.2010.02.007

11. Wang D.Q., Schmitz F., Kopin A.S., Carey M.C. 
Targeted disruption of the murine cholecystokinin-1 
receptor promotes intestinal cholesterol absorption 
and susceptibility to cholesterol cholelithiasis. J. 
Clin. Invest., 2004; 114 (4): 521–528. doi: 10.1172/
JCI16801 

12. Ежов М.В., Кухарчук В.В., Сергиенко И.В., Алие-
ва А.С., Анциферов М.Б., Аншелес А.А., Арабидзе Г.Г., 
Аронов Д.М., Арутюнов Г.П., Ахмеджанов Н.М., Ба-
лахонова Т.В., Барбараш О.Л., Бойцов С.А., Бубно-
ва М.Г., Воевода М.И., Галстян Г.Р., Галявич А.С., 
Горнякова Н.Б., Гуревич В.С., Дедов И.И., Драпки-
на О.М., Дупляков Д.В., Ерегин С.Я., Ершова А.И., 
Иртюга О.Б., Карпов Р.С., Карпов Ю.А., Качков-
ский М.А., Кобалава Ж.Д., Козиолова Н.А., Ко-
новалов Г.А., Константинов В.О., Космачева Е.Д., 
Котовская Ю.В., Мартынов А.И., Мешков А.Н., 
Небиеридзе Д.В., Недогода С.В., Обрезан А.Г., 
Олейников В.Э., Покровский С.Н., Рагино Ю.И., 
Ротарь О.П., Скибицкий В.В., Смоленская О.Г., Со-
колов А.А., Сумароков А.Б., Ткачева О.Н., Филип-
пов А.Е., Халимов Ю.Ш., Чазова И.Е., Шапошник 
И.И., Шестакова М.В., Якушин С.С., Шляхто Е.В. 
Нарушения липидного обмена. Клинические реко-
мендации 2023. Рос. кардиол. журн., 2023; 28 (5): 
5471. doi: 10.15829/1560-4071-2023-5471 [Ezhov M.V., 
Kukharchuk V.V., Sergienko I.V., Alieva A.S., Antsif-
erov M.B., Ansheles A.A., Arabidze G.G., Aronov D.M., 
Arutyunov G.P., Akhmedzhanov N.M., Balakhonova 
T.V., Barbarash O.L., Boytsov S.A., Bubnova M.G., 
Voevoda M.I., Galstyan G.R., Galyavich A.S., Gornya-
kova N.B., Gurevich V.S., Dedov I.I., Drapkina O.M., 
Duplyakov D.V., Eregin S.Ya., Ershova A.I., Irtyu-
ga O.B., Karpov R.S., Karpov Yu.A., Kachkovsky M.A., 
Kobalava Zh.D., Koziolova N.A., Konovalov G.A., 
Konstantinov V.O., Kosmacheva E.D., Kotovskaya 
Yu.V., Martynov A.I., Meshkov A.N., Nebieridze D.V., 
Nedogoda S.V., Obrezan A.G., Oleinikov V.E., Pok-
rovsky S.N., Ragino Yu.I., Rotar O.P., Skibitsky V.V., 
Smolenskaya O.G., Sokolov A.A., Sumarokov A.B., 
Filippov A.E., Halimov Yu.Sh., Chazova I.E., Shaposh-
nik I.I., Shestakova M.V., Yakushin S.S., Shlyakhto E.V. 
Disorders of lipid metabolism. Clinical Guidelines 2023. 
Russian Journal of Cardiology, 2023; 28 (5): 5471. (In 
Russ.)  doi: 10.15829/1560-4071-2023-5471].

13. Григорьева И.Н., Малютина С.К., Воевода М.И. 
Роль гиперлипидемии при желчнокаменной болез-
ни. Эксп. и клин. гастроэнтерология, 2010; 4: 64–68. 
(In Russ.). [Grigor’eva I.N., Malyitina S.K.,Voevo-
da M.I. The role of hyperlipidemia in cholelithiasis. 
Exp. Clin. Gastroenterol., 2010; 4: 64–68. (In Russ.)]. 

14. Ивашкин В.Т., Маев И.В., Баранская Е.К., Охло-
быстин А.В., Шульпекова Ю.О., Трухманов А.С., 
Шептулин А.А., Лапина Т.Л. Клинические реко-
мендации РГА по диагностике и лечению жел-
чнокаменной болезни. РЖГГК, 2016; 3: 64–80. 
[Ivashkin V.T., Mayev I.V., Baranskaya Ye.K., 
Okhlobystin A.V., Shulpekova Yu.O., Trukhman-
ov A.S., Sheptulin A.A., Lapina T.L. Gallstone dis-
ease diagnosis and treatment: guidelines of the Rus-
sian gastroenterological association. RJHGGK, 2016; 
3: 64–80. (In Russ.)].

15. Wang J., Shen S., Wang B., Ni X., Liu H., Ni X., 
Yu R., Suo T., Liu H. Serum lipid levels are the risk 
factors of gallbladder stones: a population-based study 
in China. Lipids. Health Dis., 2020; 19 (1): 50. doi: 
10.1186/s12944-019-1184-3

16. Einarsson K., Hellström K., Kallner M. Gallblad-
der disease in hyperlipoproteinaemia. Lancet, 1975; 1 
(7905): 484–487. doi: 10.1016/s0140-6736(75)92831-7

17. The epidemiology of gallstone disease in Rome, Italy. 
Part II. Factors associated with the disease. The Rome 
Group for Epidemiology and Prevention of Choleli-
thiasis (GREPCO). Hepatology, 1988; 8 (4): 907–913. 

18. Jшrgensen T. Gallstones and plasma lipids in a Dan-
ish population. Scand. J. Gastroenterol., 1989; 24 (8): 
916–922. doi: 10.3109/00365528909089235

19. Thijs C, Knipschild P, Brombacher P. Serum lip-
ids and gallstones: a case-control study. Gastroen-
terology, 1990; 99 (3): 843–849. doi: 10.1016/0016-
5085(90)90978-a 

20. Attili A.F., Carulli N., Roda E., Barbara B., Ca-
pocaccia L., Menotti A., Okoliksanyi L., Ricci G., 
Capocaccia R., Festi D. Epidemiology of gallstone 
disease in Italy: prevalence data of the Multicenter 
Italian Study on Cholelithiasis (M.I.COL.). Am. J. 
Epidemiol., 1995; 141 (2): 158–165. doi: 10.1093/ox-
fordjournals.aje.a117403

21. Saraya A., Irshad M., Gandhi B.M., Tandon R.K. 
Plasma lipid profile in gallstone patients from North 
India. Trop. Gastroenterol., 1995; 16 (4): 16–21. 

22. Chen C.Y., Lu C.L., Lee P.C., Wang S.S., Chang F.Y., 
Lee S.D. The risk factors for gallstone disease among 
senior citizens: an Oriental study. Hepatogastroenterol-
ogy, 1999; 46 (27): 1607–1612. 

23. Sun H., Tang H., Jiang S., Zeng L., Chen E.Q., 
Zhou T.Y., Wang Y.J. Gender and metabolic differences 
of gallstone diseases. World J. Gastroenterol., 2009; 15: 
1886–1891.

24. Halldestam I., Kullman E., Borch K. Incidence of 
and potential risk factors for gallstone disease in a 
general population sample. Br. J. Surg., 2009; 96: 
1315–1322. doi: 10.1002/bjs.6687 

25. Zák A., Zeman M., Hrubant K., Vecka M., Tvrzická E. 
Effect of hypolipidemic treatment on the composition 
of bile and the risk or cholesterol gallstone disease. 
Cas. Lek. Cesk., 2007; 146: 24–34.

26. Channa N.A., Ghanghro A.B., Soomro A.M. Quan-
titative analysis of serum lipid profile in gallstone 
patients and controls. Pakistan J. Analyti. Environm.
Chem., 2010; 11 (1): 7. 

27. Smelt A.H. Triglycerides and gallstone formation. Clin. 
Chim. Acta, 2010; 411: 1625–1631. doi: 10.1016/j.
cca.2010.08.003

28. Rao P.J., Jarari A., El-Awami H., Patil T.N., El-Saie-
ty S.O. Lipid profile in bile and serum of cholelithia-
sis patients-A comparative study. J. Basic Med. Allied 
Sci., 2012; 1: 27–39. 

29. Al-Saadi N., Al-Ardhi S. Biochemical and demo-
graphical study of lipid profile in sera of patients with 
gallstone. Iraqi J. Sci., 2012; 53 (4): 760–768. 

30. Zamani F., Sohrabi M., Alipour A., Motamed N., 
Saeedian F.S., Pirzad R., Abedi K., Maadi M., 
Ajdarkosh H., Hemmasi G., Khonsari M. Prevalence 
and risk factors of cholelithiasis in Amol city, northern 

Атеросклероз. Т. 20. № 2. 2024 / Ateroscleroz. Vol. 20. N 2. 2024

https://doi.org/10.15829/1560-4071-2023-5471
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6495089/#bib10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6495089/#bib10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6495089/#bib10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6495089/#bib10


171

Iran: a population based study. Arch. Iran. Med., 2014; 
17 (11): 750–754. 

31. Shabanzadeh D.M., Sørensen L.T., Jørgensen T. De-
terminants for gallstone formation - a new data cohort 
study and a systematic review with meta-analysis. 
Scand. J. Gastroenterol., 2016; 51 (10): 1239–1248. 
doi: 10.1080/00365521.2016.1182583

32. Shinchi K., Kono S., Honjo S., Imanishi K., Hiro-
hata T. Serum lipids and gallstone disease. A study of 
self-defense officials in Japan. Ann. Epidemiol., 1993; 
3: 614–618. doi: 10.1016/1047-2797(93)90084-h 

33. Chen C.H., Huang M.H., Yang J.C., Nien C.K., 
Etheredge G.D., Yang C.C., Yeh Y.H., Wu H.S., 
Chou D.A., Yueh S.K. Prevalence and risk factors 
of gallstone disease in an adult population of Taiwan: 
an epidemiological survey. J. Gastroenterol. Hepa-
tol., 2006; 21 (11): 1737–1743. doi: 10.1111/j.1440-
1746.2006.04381.x

34. Aulakh R., Mohan H., Attri A.K., Kaur J., Pu-
nia R.P. A comparative study of serum lipid profile 
and gallstone disease. Indian J. Pathol. Microbiol., 
2007;50(2):308–312. 

35. Tîrziu S., Bel S., Bondor C.I., Acalovschi M. Risk 
factors for gallstone disease in patients with gallstones 
having gallstone heredity. A case-control study. Rom. 
J. Intern. Med., 2008; 46: 223–228.

36. Cojocaru C., Pandele G.I. Metabolic profile of pa-
tients with cholesterol gallstone disease Rev. Med. 
Chir. Soc. Med. Nat. Iasi., 2010; 114: 677–682.

37. Öner C., Güneri M.C. Lipid profiles of patients with 
gallstones. Turk. J. Family Pract., 2012; 22: 123–126. 

38. Batajoo H., Hazra N.K. Analysis of serum lipid pro-
file in cholelithiasis patients. J. Nepal. Health Res. 
Counc., 2013; 11 (23): 53–55. 

39. Weerakoon H.T., Ranasinghe S., Navaratne A., Siv-
akanesan R., Galketiya K.B., Rosairo S. Serum lipid 
concentrations in patients with cholesterol and pig-
ment gallstones. BMC Res. Notes, 2014; 7: 548. doi: 
10.1186/1756-0500-7-548 

40. Gul H., Ayub M., Akhtar A. Mean serum calcium and 
lipid profile in patients with gallstone disease in southern 
Punjab. Pak. J. Med. Health Sci., 2016; 1: 548–551. 

41. Shabanzadeh D.M., Holmboe S.A., Sørensen L.T., 
Linneberg A., Andersson A.M., Jørgensen T. Are in-
cident gallstones associated to sex-dependent changes 
with age? A cohort study. Andrology, 2017; 5 (5): 
931–938. doi: 10.1111/andr.12391

42. Dhamnetiya D., Goel M.K., Dhiman B., Patha-
nia O.P. Gallstone disease and its correlates among 
patients attending teaching hospital of North India. J. 
Family Med. Prim. Care, 2019; 8 (1): 189–193. doi: 
10.4103/jfmpc.jfmpc_358_18 

43. Jonkers I.J., Smelt A.H., Ledeboer M., Hollum M.E., 
Biemond I., Kuipers F., Stellaard F., Boverho F.R., 
Meinders A.E., Lamers C.H., Masclee A.A. Gall 
bladder dysmotility: a risk factor for gall stone forma-
tion in hypertriglyceridaemia and reversal on triglyc-
eride lowering therapy by bezafibrate and fish oil. Gut, 
2003; 52: 109–115. doi: 10.1136/gut.52.1.109 

44. Grigor’eva I., Romanova T., Naumova N., Aliki-
na T., Kuznetsov A., Kabilov M. Gut microbiome 
in a russian cohort of pre- and post-cholecystectomy 
female patients. J. Pers. Med., 2021; 11 (4): 294. doi: 
10.3390/jpm11040294

45. Григорьева И.Н., Романова Т.И., Нотова Т.Е. Фи-
зическая активность и желчнокаменная болезнь. 
Рос. журн. гастроэнтерологии, гепатологии, коло-
проктологии, 2023; 33 (1): 7–14. doi: 10.22416/1382-
4376-2023-33-1-7-14 [Grigor’eva I.N., Notova T.E., 
Romanova T.I. Physical activity and gallstone dis-
ease. Russian Journal of Gastroenterology, Hepatology, 
Coloproctology, 2023; 33 (1): 7–14. (In Russ.). doi: 
10.22416/1382-4376-2023-33-1-7-14].

46. Григорьева И.Н., Слободчикова М.А., Макси-
мов В.Н., Денисова Д.В., Завьялова Л.Г Поли-
морфизм гена АРО Е и литогенность желчи у 
лиц с наследственной отягощенностью по жел-
чнокаменной болезни. Вестник НГУ, 2011; 1: 
93–98. [Grigor’eva I.N., Slobodchikova M.A., Maksi-
mov V.N., Denisova D.V., Zavyalova L.G. Polymor-
phism of the АРО Е gene and lithogenicity of bile in 
persons with hereditary burden of cholelithiasis. Bull. 
NSU, 2011; 1: 93–98. (In Russ.)].

47. Григорьева И.Н., Романова Т.И., Лебедева М.С. 
Липидный профиль у больных желчнокаменной 
болезнью в сочетании с артериальной гипертен-
зией. Атеросклероз, 2023; 19 (3): 205–207. doi: 
10.52727/2078-256X-2023-19-3-205-207 [Grigorie-
va I.N., Romanova T.I., Lebedeva M.S. Lipid pro-
file in patients with cholelithiasis in combination with 
arterial hypertension. Atherosclerosis, 2023; 19 (3): 
205–207. (In Russ.). doi: 10.52727/2078-256X-2023-
19-3-205-207].

48. Григорьева И.Н. Артериальная гипертензия и жел-
чнокаменная болезнь: эпидемиология, липиды и 
генетический полиморфизм. В кн.: Эпидемиология 
артериальной гипертензии в Сибири. Ред. Г.И. Си-
монова, Ю.И. Рагино. Новосибирск: Наука, 2024. 
С. 227–236. [Grigorieva I.N. Arterial hypertension 
and gallstone disease: epidemiology, lipids and genetic 
polymorphism. In: Epidemiology of arterial hyperten-
sion in Siberia. Eds. G.I. Simonova, Yu.I. Ragino. 
Novosibirsk: Nauka, 2024. P. 227–236. (In Russ.)].

49. Grigor’eva I.N. Gallstone disease, obesity and the fir-
micutes/bacteroidetes ratio as a possible biomarker of 
gut dysbiosis. J. Pers. Med., 2020; 11 (1): 13. doi: 
10.3390/jpm11010013

50. Григорьева И.Н. Основные факторы риска желч-
нокаменной болезни. РЖГГК, 2007; 6: 17–21. 
[Grigor’eva I.N. The main risk factors for cholelithia-
sis. RZHGGK, 2007; 6: 17–21. (In Russ.)].

51. Einarsson K., Nilsell K., Leijd B., Angelin B. Influence 
of age on secretion of cholesterol and synthesis of bile 
acids by the liver. N. Engl. J. Med., 1985; 313 (5): 
277–282. doi: 10.1056/NEJM198508013130501

52. Григорьева И.Н., Нотова Т.Е., Суворова Т.С., Не-
помнящих Д.Л. Полиморфизмы генов транспорте-
ров оттока стеролов G5 и G8 АТФ-связывающей 
кассеты при сердечно-сосудистых заболеваниях 
и сахарном диабете 2 типа. Атеросклероз, 2024; 
20(1): 6–15. doi: 10. 52727/2078-256Х-2024-20-1-
6-15 [Grigor’eva I.N., Notova T.E., Suvorova T.S., 
Nepomnyashchikh D.L. Polymorphisms of the ATP-
binding cassette sterol efflux transporter genes g5 and 
g8 in cardiovascular diseases and type 2 diabetes mel-
litus. Ateroscleroz, 2024; 20 (1): 6–15. (In Russ.). doi: 
10.52727/2078-256X-2024-20-1-6-15].

И.Н. Григорьева, Д.Л. Непомнящих

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33921449/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33921449/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33921449/
https://doi.org/10.22416/1382-4376-2023-33-1-7-14
https://doi.org/10.22416/1382-4376-2023-33-1-7-14
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-3-205-207
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-3-205-207
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-3-205-207
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2023-19-3-205-207
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2024-20-1-6-15
https://doi.org/10.52727/2078-256X-2024-20-1-6-15


172

53. Kurtin W.E., Schwesinger W.H., Diehl A.K. Age-
related changes in the chemical composition of 
gallstones. Int. J. Surg. Investig., 2000; 2 (4): 299–307. 

54. Григорьева И.Н., Никитин Ю.П. Женские по-
ловые гормоны и некоторые другие факторы в 
патогенезе желчнокаменной болезни. Терапевт. 
арх., 2005; 2; 49–52. [Grigor’eva I.N., Nikitin Yu.P. 
Female sex hormones and some other factors in the 
pathogenesis of gallstone disease. Therapeutic Archive, 
2005; 2; 49–52. (In Russ.)].

55. di Ciaula A., Wang D.Q., Portincasa P. An update 
on the pathogenesis of cholesterol gallstone disease. 
Curr. Opin. Gastroenterol., 2018; 34 (2): 71–80. doi: 
10.1097/MOG.0000000000000423

56. Valdivieso V., Covarrubias C., Siegel F., Cruz F. 
Pregnancy and cholelithiasis: Pathogenesis and natu-
ral course of gallstones diagnosed in early puerperium. 
Hepatology, 1993; 17: 1–4. 

57. Петухов В.А., Кузнецов М.Р., Лисин С.В., Кан-
темирова З.Н. Желчнокаменная болезнь и бере-
менность: причинно-следственные взаимосвя-
зи. Анн. хирурги, 1998; 2: 14–20. [Petukhov V.A., 
Kuznetsov M.R., Lisin S.V., Kantemirova Z.N. Cho-
lelithiasis and pregnancy: causal relationships. Ann. 
Surgery, 1998; 2: 14–20.(In Russ.)].

58. Everson G.T. Liver problems in pregnancy: distin-
guishing normal from abnormal hepatic changes. 
Medscape Womens Health, 1998; 3 (2): 3.

59. Liu T., Wang W., Ji Y., Wang Y., Liu X., Cao L., Liu S. 
Association between different combination of measures 
for obesity and new-onset gallstone disease. PLoS ONE, 
2018; 13: e0196457. doi: 10.1371/journal.pone.0196457 

60. Lei Z.-M., Ye M.-X., Fu W.-G., Chen Y., Fang C., 
Li J. Levels of serum leptin, cholecystokinin, plasma 
lipid and lipoprotein differ between patients with gall-
stone or/and those with hepatolithiasis. Hepatobiliary 
Pancreat. Dis. Int., 2008; 7: 65–69.

61. Stahlberg D., Rudling M., Angelin B., Björkhem I., 
Forsell P., Nilsell K., Einarsson K. Hepatic choles-

terol metabolism in human obesity. Hepatology, 1997; 
25: 1447–1450. doi: 10.1002/hep.510250623 

62. Salinas G., Velásquez C., Saavedra L., Ramírez E., 
Angulo H., Tamayo J.C., Orellana A., Huivin Z., 
Valdivia C., Rodríguez W. Prevalence and risk factors 
for gallstone disease. Surg. Laparosc. Endosc. Percutan. 
Tech., 2004; 14 (5): 250–253. doi: 10.1097/00129689-
200410000-00003 

63. Biddinger S.B., Haas J.T., Yu B.B., Bezy O., Jing E., 
Zhang W., Unterman T.G., Carey M.C., Kahn C.R. 
Hepatic insulin resistance directly promotes formation 
of cholesterol gallstones. Nat. Med., 2008; 14 (7): 
778–782. doi: 10.1038/nm1785

64. Nakeeb A., Comuzzie A.G., Al-Azzawi H., Sonnen-
berg G.E., Kissebah A.H., Pitt H.A. Insulin resis-
tance causes human gallbladder dysmotility. J. Ga-
strointest. Surg., 2006; 10: 940–949. doi: 10.1016/j.
gassur.2006.04.005

65. Niemi M., Kervinen K., Rantala A., Kauma H., Päiv-
änsalo M., Savolainen M.J., Lilja M., Kesäniemi Y.A. 
The role of apolipoprotein E and glucose intoleran-
ce in gallstone disease in middle aged subjects. Gut, 
1999; 44 (4): 557–562. doi: 10.1136/gut.44.4.557

66. Zhang Y., Sun L., Wang X., Chen Z. The association 
between hypertension and the risk of gallstone disease: 
a cross-sectional study. BMC Gastroenterol., 2022; 22 
(1): 138. doi: 10.1186/s12876-022-02149-5 

67. Yu K.J., Zhang J.R., Li Y., Huang X., Liu T., Li C., 
Wang R.T. Gallstone disease is associated with arterial 
stiffness progression. Hypertens. Res., 2017; 40 (1): 
314. doi: 10.1038/hr.2016.109

68. Lu S.C., Akanji A.O. Leptin, obesity and hypertension: 
review of pathogenetic mecha-nisms. Metab. Syndr. 
Relat. Disord., 2020; 18 (9): 399–405. doi:10.1089/
met.2020.0065

69. Wen J., Jiang Y., Lei Z., He J., Ye M., Fu W. Leptin 
influence cholelithiasis formation by regulating bile 
acid metabolism. Turk. J. Gastroenterol., 2021; 32 (1): 
97–105. doi:10.5152/tjg.2020.19594 

Сведения об авторах:

Ирина Николаевна Григорьева, д-р мед. наук, проф., главный научный сотрудник, проф. отдела образо-
вания, Новосибирск, Россия, ORCID: 0000-0003-0069-7744, Scopus Author ID: 7004630757, Web of Science Re-
searcher ID JGE-0324-2023, SPIN-код: 7198-3163, AuthorID: 96089, e-mail: grigorieva2024@yandex.ru

Давид Львович Непомнящих, д-р мед. наук, проф. кафедры внутренних болезней, Новосибирск, Россия, 
e-mail: dln_nco@mail.ru

Information about the authors:

Irina N. Grigor’eva, doctor of medical sciences, professor, chief researcher, Novosibirsk, Russia, ORCID: 0000-
0003-0069-7744, Scopus Author ID: 7004630757, Web of Science Researcher ID JGE-0324-2023, SPIN-код: 7198-
3163, AuthorID: 96089, e-mail: grigorieva2024@yandex.ru

David L. Nepomnyashchikh, doctor of medical sciences, professor of the chair for internal medicine of department 
of general medicine, Novosibirsk, Russia, e-mail: dln_nco@mail.ru

Статья поступила 14.05.2024  Received 14.05.2024
После доработки 27.05.2024  Revision received 27.05.2024
Принята к печати 04.06.2024  Accepted 04.06.2024

Атеросклероз. Т. 20. № 2. 2024 / Ateroscleroz. Vol. 20. N 2. 2024

mailto:dln_nco@mail.ru


173

А Т Е Р О С К Л Е Р О З / A T E R O S C L E R O Z

2024 Научно-практический журнал Т. 20, № 2

DOI: 10.52727/2078-256Х-2024-20-2-173-182
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Аннотация
Сегодня можно с уверенностью сказать, что чрескожное коронарное вмешательство явля-

ется эффективным, малоинвазивным и безопасным методом лечения ИБС. Конечно, остаются 
сложные проблемы, которые требуют решения, к их числу относится использование металли-
ческих покрытых стентов, поскольку каркас стента навсегда остается в артерии. Идея создать 
биорезорбируемый каркас появилась более 20 лет назад, и одним из пионеров являлся скаф-
фолд Absorb, который имплантировали в количестве более 150 000. За время существования 
данного стента провели большое количество исследований, выявили его сильные и слабые 
стороны и в итоге пришли к выводу о снятии с производства, но создание Absorb дало мощ-
ный толчок к изобретению новых видов скаффолдов. 

Ключевые слова: биоабсорбируемый скаффолд Absorb BVS, металлический покрытый стент 
DES.
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of a 10-year follow-up of a patient with an implanted Absorb stent
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Abstract
Today we can say with confidence that percutaneous coronary intervention is an effective, 

minimally invasive and safe method of treating coronary heart disease. As always complex problems 
require necessary solutions. One such challenge is the use of metallic covered stents because the stent 
frame remains permanently in the artery. The idea to create a bioresorbable scaffold appeared more 
than 20 years ago, and one of the pioneers was the Absorb scaffold, which was implanted in quantities 
of more than 150 000. During the existence of this stent, a large number of studies were carried 
out, strengths and weaknesses were identified and eventually came to the conclusion that it was 
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discontinued, but creating Absorb gave a powerful drive to the invention of new types of scaffolds.
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Введение

Применение техники баллонной ангиопла-
стики у пациентов с ИБС произвело револю-
цию в лечении сердечно-сосудистых заболе-
ваний, однако травматизация эндотелия при 
использовании транлюминальной баллонной 
ангиопластики часто приводила к тромбозу и 
рестенозу, где частота достигала 20–50 %. Вто-
рой революцией считается создание голометал-
лических стентов (BMS), которые значительно 
улучшили результаты транлюминальной баллон-
ной ангиопластики, но все еще оставался высо-
кий риск тромбоза каркаса. Появление стентов 
с лекарственным покрытием (DES, нанесение 
на поверхность металлического стента антипро-
лиферативных лекарственных препаратов) озна-
меновало новую веху и расценивается как тре-
тья революция. DES снижают частоту рестеноза 
до 5 %, но все еще остаются проблемы с за-
медленной эндотелизацией, наличием постоян-
ного металлического каркаса в сосуде, местной 
воспалительной реакцией, что может приводить 
к тромбозу стента. Изобретение биорезорбиру-
емых сосудистых каркасов (BVS) рассматрива-
ется как четвертая революция в интервенци-
онной кардиологи, они состоят из различных 
материалов, которые обеспечивают временную 
механическую поддержку сосудистой стенки и 
далее резорбируются. Целью данного исследо-
вания является десятилетний анализ использо-
вания рассасывающихся стентов (скаффолдов) и 
пример наблюдения имплантации стента Absorb. 

Известно около 20 резорбируемых каркасов, 
некоторые из них находятся в стадии разработ-
ки, апробации и лишь немногие разрешены к 
применению в медицинской практике. Мы рас-
смотрим самые значимые. Основу биорезорби-
руемых полимерных каркасов составляет моно-
полимер поли-L-лактида (PLLA), разновидность 
полукристаллического полимера. Время его 
полной резорбции составляет около 2–3 лет, 
активную роль в резорбции играет цикл трикар-
боновых кислот, в котором полимер скаффолда 
разлагается на углекислый газ и воду. Однако 
по сравнению с традиционными материалами 

стентов, такими как сталь или кобальт-хром, 
BVS имеет слабые механические свойства. Что-
бы повысить прочность каркаса, производитель 
вынужден увеличить толщину балки. В настоя-
щее время международные компании и научно-
исследовательские институты разработали раз-
личные биоразлагаемые полимерные каркасы, 
такие как Absorb, DESolve и Fantom.

Биорезорбируемый сосудистый каркас 
Absorb (Absorb BVS, Abbott Cardiovascular, 
США) – первый стент с лекарственным покры-
тием, получивший разрешение для клиническо-
го использования в Европе, России и США. 
Absorb BVS состоит из полимерной основы 
толщиной 157 мкм, покрытой слоем полностью 
абсорбируемой смеси с контролируемой скоро-
стью высвобождения (содержащей поли-D,L-
лактид (PDLLA) и эверолимус). Антипролифе-
ративный препарат высвобождается на 80 % за 
30 дней, а полимер почти полностью резорби-
руется через 2–3 года. 

Исследование Cohort A, В – первое ис-
следование на пациентах, оценивающее без-
опасность и эффективность Absorb BVS при 
пятилетнем наблюдении. Тромбоз каркаса не 
наблюдался ни у одного больного, отмечалась 
низкая частота серьезных побочных эффек-
тов со стороны сердечно-сосудистой системы 
(MACE) [1, 2]. Исследование с помощью оп-
тической когерентной томографии (ОКТ) по-
казало, что формирующийся во время процесса 
эндотелизации сосудов слой неоинтимы напо-
минает толстую фиброзную покрышку [3]. В то 
же время в исследование была включена под-
группа пациентов, где сосудорасширяющий от-
вет на ацетилхолин был количественно связан 
со снижением эхогенности полимерных балок 
скаффолда с течением времени и небольшим 
количеством некротических областей ядра, что 
указывало на возможность восстановления вазо-
моторной функции артерий по мере деградации 
скаффолда [4]. Преимущества скаффолда Absorb 
BVS заключаются в том, что он помогает со-
хранять анатомическую целостность и физиоло-
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гию стентированного сегмента, что невозможно 
после имплантации металлического стента DES. 

Нами рассмотрен пример лечения ИБС у па-
циентов, страдающих сахарным диабетом, и сде-
лан вывод, что скаффолды становятся все более 
привлекательными, необходимо соблюдать про-
токол стентирования, длительный прием двой-
ной антиагрегантной терапии [5]. Серии иссле-
дований показывают, что частота неэффектив-
ности целевого поражения (target lesion failure 
(TLF), комбинация сердечной смерти, инфаркта 
миокарда и реваскуляризация целевого пораже-
ния) и тромбоз стента при стентировании скаф-
фолдом Absorb BVS значительно больше, чем 
после имплантации металлического стента DES. 
Крупномасштабный метаанализ семи рандоми-
зированных исследований ABSORB, включав-
ший 5583 пациента, которым имплантировали 
скаффолд Absorb BVS (n = 3261) или металли-
ческий стент, покрытый эверолимусом из ко-
бальта и хрома (n = 2322), показал, что отно-
сительный риск стентоориентированной комби-
нированной конечной точки и тромбоза через 2 
года при использовании Absorb BVS выше, чем 
при использовании металлического покрытого 
стента (9,4 и 7,4 %, p = 0,0059, 2,3 и 0,7 %, 
p < 0,0001 соответственно). Кроме того, сооб-
щалось о большей частоте инфаркта миокарда, 
связанного с целевым сосудом (соответственно 
5,8 и 3,2 %, p = 0,0003), и реваскуляризации 
целевого поражения, вызванной ишемией (tar-
get lesion revascularization, TLR) (соответственно 
5,3 и 3,9 %, p = 0,0090) в группе Absorb BVS 
с одинаковым уровнем сердечной смертности в 
обеих группах [6]. 

Другой обобщенный метаанализ, в котором 
2164 пациента были стентированы скаффолдом 
Absorb BVS и 1225 – металлическим стентом 
DES, показал аналогичные результаты: у пер-
вых была значительно выше частота TLF (11,7 
и 8,1 % соответственно, p = 0,006) и тромбоза 
каркаса (2,4 и 0,6 % соответственно, p = 0,001) 
в течение трех лет наблюдения, а также риск 
TLF и тромбоза в период от 1 до 3 лет (6,1 и 
3,9 %, p =0,02, 1,1 и 0,0 %, p <0,0001 соответ-
ственно) [7]. Исследователи пришли к выводу, 
что окончание периода повышенного риска со-
ответствует моменту полной резорбции Absorb 
BVS в течение трех лет, в дальнейшем различий 
в тромбозе стентов для Absorb BVS и металли-
ческих стентов DES не наблюдается. Однако в 
исследовании ABSORB III кумулятивная часто-
та TLF в течение 5 лет оставалась увеличенной 
при использовании Absorb BVS по сравнению 
с стентами DES (23,2 и 19,9 соответственно, 
p = 0,07) из-за более высокой частоты нежела-
тельных явлений в первые два года [8]. Анало-

гичным образом, 5-летние клинические резуль-
таты исследования ABSORB Japan не выявили 
существенных различий в частоте неблагопри-
ятных исходов, ориентированных на пациента и 
устройство, между Absorb BVS и DES в течение 
5 лет или между 3 и 5 годами после резорбции 
каркаса [9]. Объединенный метаанализ, включа-
ющий четыре исследования Absorb BVS по срав-
нению с DES с участием 3384 пациентов, пока-
зал, что частота TLF и тромбоза Absorb BVS в 
период от 3 до 5 лет после процедуры значимо 
меньше, чем в первые 3 года (4,3 и 4,5 %, от-
носительный риск (ОР) 0,92, 95%-й доверитель-
ный интервал (95 % ДИ) от 0,64 до 1,31; 0,1 и 
0,3 %, ОР 0,44, 95 % ДИ от 0,07 до 2,70 соот-
ветственно). Сплайн-моделирование позволило 
установить, что относительная опасность по-
степенно снижается с течением времени после 
пиковой точки риска Absorb BVS через 2 года 
после имплантации, и что Absorb BVS работа-
ет сравнимо с DES в отношении нежелатель-
ных явлений в период от 3 до 5 лет [10]. Эти 
долгосрочные данные возродили наши ожида-
ния в отношении Absorb BVS. Совершенствуя 
конструкцию стентов и методы их установки, 
мы сможем снизить риск на ранней стадии и 
улучшить долгосрочную ценность Absorb BVS.

DESolve (Elixir Medical) представляет собой 
полимерный каркас на основе поли-L-лактида 
с толщиной балки 150 мкм, покрытый новоли-
мусом из расчета 5 мкг/мм. Время резорбции 
полимера составляет около 24 мес., а потеря ис-
ходной молекулярной массы – более 95 % за 
первые 12 мес. Основная характеристика этого 
скаффолда заключается в том, что он облада-
ет большой пластичностью и свойствами само-
расширения. Высокая гибкость обеспечивает 
устойчивость к чрезмерному растяжению без 
риска переломов каркаса. В проспективном 
многоцентровом исследовании DESolve First-
in-Man с участием 16 пациентов продемон-
стрирована эффективность стента. В течение 
12 мес. не наблюдалось тромбоза каркаса или 
серьезных неблагоприятных сердечных событий 
(MACE, включая сердечную смерть, инфаркт 
миокарда целевого сосуда и клинически пока-
занный TLR). Результаты наблюдения через 6 
мес. показали низкую потерю просвета каркаса 
[11–13]. В 2016 г. представлены данные про-
спективного многоцентрового нерандомизиро-
ванного исследования DESolve Nx, в котором 
приняли участие 126 пациентов. Частота MACE 
и TLR через 24 мес. составила 7,4 и 4,1 % соот-
ветственно. Исследование ретроспективно срав-
нивало эффективность DESolve и Absorb BVS, 
которое включало 63 процедуры стентирования 
скаффолдом Absorb BVS у 35 пациентов и 50 
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процедур каркасами DESolve – у 37 [14]. В на-
стоящее время DESolve Cx, более новая версия 
DESolve, имеет толщину балки 120 мкм, длину 
14–28 мм и диаметр 2,5–4,0 мм. В первом реги-
стре оценивается безопасность и эффективность 
DESolve Cx у примерно 150 пациентов [15]. 
Следует отметить, что на сегодняшний день не 
существует клинических исследований, позволя-
ющих сравнить профиль безопасности DESolve 
Cx и DES, и невозможно дать окончательный 
ответ о безопасности и эффективности каркаса 
DESolve.

Биорезорбируемый каркас Fantom (Reva 
Medical) покрыт сиролимусом, изготовлен из де-
заминотирозинового поликарбоната с толщиной 
балки 125 мкм, обладает хорошей радиальной 
прочностью, а благодаря наличию полимера – 
аналога йодированного тирозина – рентгено-
контрастность позволяет отлично визуализиро-
вать его при ангиографии. Полимер полностью 
резорбируется через 36 мес., при этом после 
первых 12 мес остается <20 % молекулярной 
массы. Эндотелиальное покрытие балок стента 
было почти полным (98,1 %) уже через 6 мес 
после имплантации. В многоцентровом иссле-
довании FANTOM II оценивались результаты 
имплантации каркасов Fantom 240 пациентам. 
Через 6 мес. летальных исходов не было, на-
блюдались один тромбоз стента (0,9 %), два 
инфаркта миокарда (1,7 %) и два клинически 
обусловленных TLR (1,7 %); у одного пациента 
был и инфаркт миокарда, и TLR. Риск MACE в 
течение 6 мес. возник у 2,6% пациентов; другие 
разрешенные в Европе BVS имеют более высо-
кие риски MACE, от 3,0 до 5,0 % [16]. ОКТ-
анализ выявил благоприятный характер неоин-
тимы каркасов Fantom через 6 и 9 мес., в тече-
ние которых средние и минимальные площади 
каркаса сохраняли стабильность [17]. 

По сравнению с биорассасывающимися по-
лимерными каркасами биорассасывающиеся 
металлические каркасы имеют более высокие-
радиальную прочность и давление разрушения. 
В настоящее время для изготовления металли-
ческих скаффолдов часто используются два ос-
новных типа металлических материалов: магни-
евый сплав и железный сплав. Магний обладает 
хорошими механическими свойствами и может 
обеспечить соотношение прочности и веса, 
сравнимое с соотношением прочности и веса из 
нержавеющей стали, еще одним достоинством 
каркасов на основе магния является значитель-
ная устойчивость к адгезии и агрегации тромбо-
цитов благодаря его электрохимическим свой-
ствам [18]. 

AMS-1 (Biotronik, ФРГ) – первое поколение 
биоабсорбируемых каркасов на основе магния 

с толщиной балки 165 мкм, но без слоя анти-
пролиферативного препарата. Хотя AMS-1 об-
ладает отличными механическими свойствами и 
гистосовместимостью, результаты исследования 
PROGRESS-AMS неудовлетворительны. Из-за 
быстрой деградации металлических каркасов 
радиальная прочность оказалась недостаточной 
для поддержки коронарных поражений на ран-
ней стадии, а также наблюдались гиперплазия 
неоинтимы и негативное ремоделирование со-
судов. Через 12 мес. наблюдения частота ресте-
ноза и TLR, вызванной ишемией, достигла 47,5 
и 45 % соответственно [19]. По этой причине 
был разработан DREAMS 1G (Biotronik), кото-
рый имеет медленную скорость разложения и 
покрыт смесью полимолочной гликолевой кис-
лоты и паклитаксела. В первом проспективном 
многоцентровом исследовании BIOSOLVE-I, в 
котором оценивалась долгосрочная эффектив-
ность DREAMS 1G у 46 пациентов, сообщалось 
о возникновении трех случаев TLF, но об от-
сутствии сердечной смерти или тромбоза скаф-
фолда в течение 3 лет. Поздняя потеря просвета 
внутри каркаса, оцененная с помощью корона-
рографии, улучшилась с 0,51 ± 0,46 мм (меди-
ана 0,28 мм) через 12 мес. до 0,32 ± 0,32 мм 
(медиана 0,20 мм) через 28 ± 4 мес. после им-
плантации [20]. 

Каркас Magmaris текущего поколения (ранее 
известный как DREAMS 2 G, Biotronik) име-
ет на обоих концах рентгеноконтрастные мар-
керы, изготовленные из тантала, что позволяет 
визуализировать каркас во время имплантации. 
Каркас покрыт поли-L-лактидом, паклитаксел 
заменен на сиролимус (140 мкг/см2), что спо-
собствовало лучшей эндотелизации и сниже-
нию воспалительной реакции. В исследовании 
BIOSOLVE-II приняли участие в общей слож-
ности 123 пациента. Трехлетнее наблюдение за 
применением магмариса показало низкую ча-
стоту TLF (6,8 %, n = 8; включая две смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний, 1 ин-
фаркт миокарда целевого сосуда, две клиниче-
ски обусловленных TLR) и отсутствие случаев 
вероятного или определенного тромбоза. При 
серийной ангиографической оценке поздняя 
потеря просвета сегмента и стеноз диаметра 
имели небольшое увеличение с 12 до 36 мес. 
(на 0,11 ± 0,28 мм, p = 0,060, и на 3,8 ± 10,1 %, 
p = 0,072 соответственно) [21]. Проспективное 
обсервационное исследование BIOSOLVE-IV 
продолжается, в нем, по оценкам, примут уча-
стие 2054 пациента с последующим наблюдени-
ем в течение 5 лет. Клинические результаты у 
первых 400 пациентов через 12 мес. показали, 
что TLF возникли у 17 человек (4,3 %), кото-
рым требовался исключительно клинически об-
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условленная TLR и у которых частота инфаркта 
миокарда составила 0,8 % (n = 3). Один опреде-
ленный тромбоз скаффолда (0,3 %) наблюдался 
на 10-й день после процедуры из-за 5-дневного 
перерыва в двойной антиагрегантной терапии 
[22]. Однако DREAM BRS не готов к клиниче-
скому использованию, поскольку безопасность 
и эффективность этого устройства не были оце-
нены в крупномасштабных проспективных ран-
домизированных исследованиях, а полученные 
данные в настоящее время недостаточны в ре-
альном мире.

Среди всех BVS железный биорезорбируе-
мый каркас IBS (Lifetech Scientific, США) – са-
мый тонкий (53 мкм); подобно другим стентам, 
он обеспечивает радиальную поддержку. Докли-
нические результаты свидетельствуют об отсут-
ствии существенной разницы между скаффол-
дом и металлическим покрытым стентом DES 
по стенозу области и толщине интимы через 
28, 90 и 180 дней. В течение 180 дней после 
имплантации тромбоза стента не наблюдалось 
[23]. Медленная деградация каркаса скаффолда 
IBS in vivo является существенным недостатком. 
Так, через 3. мес после имплантации в брюш-
ную аорту кролика произошла потеря только 
2,0 ± 1,8 % его массы, а для полной резорбции 
потребовалось 13 мес. [24]. Время полной де-
градации составило до 53 мес. после импланта-
ции на модели свиньи. Примечательно, что не 
существует животной модели, которая могла бы 
полностью воспроизвести сложную среду по-
врежденных сосудов человека при имплантации, 
а время резорбции каркаса IBS в атеросклеро-
тических сосудах человека неясно, оно может 
быть даже больше, чем у здоровых животных. 
Таким образом, необходимы дальнейшие улуч-
шения для оптимизации времени деградации и 
превращения скаффолда IBS в перспективный 
метод лечения пациентов с ишемической болез-
нью сердца.

FORTITUDE (Amaranth Medical, США) 
состоит из биорезорбируемого полимерного 
каркаса со сверхвысокой молекулярной мас-
сой и поли-L-лактида с покрытием поли-D,L-
лактидом и сиролимусом, его толщина состав-
ляет 150 мкм, время полной резорбции – около 
10 мес. Клиническое исследование с участием 
68 пациентов показало, что частота недоста-
точности целевых сосудов и тромбоза стента 
составляет 4,9 и 1,6 % соответственно. Более 
того, устройство APTITUDE, новое поколение 
каркасов, разрабатываемое этой компанией, по-
казало, что недостаточность целевого сосуда и 
тромбоза не наблюдались в течение 24 мес. в 
предварительных отчетах с участием 48 паци-
ентов [25]. Многоцентровое проспективное ис-

следование продемонстрировало безопасность и 
эффективность FORTITUDE BRS у пациентов с 
низким уровнем недостаточности целевых сосу-
дов и поздней потерей просвета после лечения 
в течение 9 и 24 мес. 

Xinsorb (Shandong Huaan Biotechnology, Ки-
тай) представляет собой покрытый сиролимусом 
скаффолд, изготовленный из поли-L-лактида и 
имеющий толщину балки 160 мкм. Рандомизи-
рованное контролируемое исследование с уча-
стием 392 пациентов, из которых 200 больным 
случайной выборкой выполнили стентирова-
ние скаффолдом Xinsorb и 192 стентами Tivoli 
(Essen Technology, Китай), показало, что Xinsorb 
достиг лучших результатов при реваскуляриза-
ции целевых поражений, вызванных ишемией 
(соответственно 1,0 и 4,9 %), и в отношении 
тромбоза стента (соответственно 0,5 и 0,5 %). 
Кроме того, MACE и тромбоза скаффолда не 
наблюдались в исследовании XINSORB, вклю-
чавшем 27 случаев [26]. Каркас XINSORB был 
эффективен и безопасен при лечении одиноч-
ных коронарных поражений de novo в клиниче-
ском исследовании, включавшем 19 пациентов 
и продолжавшемся 6 мес., показана отрицатель-
ная связь между показателем заживления и про-
должительностью имплантации, а также постди-
латацией [27].

Клиническое наблюдение

Клинический пример – наблюдение за па-
циентом, которому имплантировали 3 биодегра-
дируемых стента Absorb BVS, в течение 10 лет. 
Процедуре подверглись ПМЖВ (передняя меж-
желудочковая ветвь), ОВ (огибающая артерия), 
ПКА (правая коронарная артерия). Скаффолды 
в РФ разрешены к применению с лета 2013 г., 
в нашей клинике ГКБ № 79 ДЗ г. Москвы они 
применялись с осени 2013 г. 

Пациент Х. 59 лет поступил в клинику для 
плановой коронарографии с жалобами на давя-
щие боли за грудиной при физической нагрузке, 
которые в покое купировались. Диагноз: ИБС: 
Стенокардия напряжения 2 ФК. Фон: Гиперто-
ническая болезнь III ст. риск ССО 4. В анали-
зах крови и мочи без особенностей. Коронарная 
ангиография (КАГ) выполнена 29 апреля 2014 г., 
выявлен стеноз ПМЖВ до 70 %, ДВ – стеноз 
50–60 % (диаметр менее 2 мм), ОВ – стеноз в 
проксимальной трети на 75 %, ПКА – субок-
клюзия в проксимальной трети. Одномомент-
но выполнены ангиопластика и стентирование 
средней трети ПМЖВ стентом Absorb 3,0×18 мм, 
ангиопластика и стентирование средней трети 
ПКА стентом Absorb 2,5×18 мм. Через 10 дней 
(07.05.2014) выполнена ангиопластика и стенти-
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ðîâàíèå ÎÂ ñòåíòîì Absorb 3,0×18 ìì. Ñëåäóåò 
îòìåòèòü, ÷òî îïåðàöèîííûå áðèãàäû áûëè ðàç-
íûå ïðè âûïîëíåíèè ïðîöåäóð, õîòÿ âñå õèðóð-
ãè ñëåäîâàëè ðåêîìåíäàöèÿì ïðîèçâîäèòåëÿ ïî 
ïðèìåíåíèþ ñêàôôîëäîâ, à òàêæå îòñóòñòâîâàëà 
âîçìîæíîñòü âíóòðèñîñóäèñòîé âèçóàëèçàöèè.

Êîíòðîëü ÊÀÃ â ôåâðàëå 2015 ã. – ñòåíòû 
áåç ðåñòåíîçèðîâàíèÿ. Â ñåíòÿáðå 2015 ã. âîç-
âðàò êëèíèêè ñòåíîêàðäèè, íà ÊÀÃ ðåñòåíîç â 
ñòåíòå ÎÂ äî 60 % (ðèñ. 1). Âûïîëíåíà àíãèî-
ïëàñòèêà in-stent ñòåíîçà ÎÂ 28.09.2015 ã. Ìàðò 
2016 ã.: àíãèîïëàñòèêà in-stent ðåñòåíîçà ÎÂ 

19.03. Íîÿáðü 2016 ã.: àíãèîïëàñòèêà in-stent ðå-
ñòåíîçà ÎÂ. ÎÊÒ âûïîëíåíà 01.11 (ðèñ. 2). Â 
àïðåëå 2017 ã. î÷åðåäíîé ðåñòåíîç, ïîñëå ÷åãî 
ïàöèåíòó â ýòîé îáëàñòè èìïëàíòèðîâàëè ìå-
òàëëè÷åñêèé ëåêàðñòâåííûé ñòåíò DES Xience 
2,75×38 ìì (03.04.2017). Ïàöèåíò ïðèíèìàë 
äâîéíóþ ëåêàðñòâåííóþ òåðàïèþ íà ïðîòÿæå-
íèè 10 ëåò (ïðåïàðàò êîïëàâèêñ 75+100 ìã 1 
ð/ä. âå÷åðîì), ïðè ýòîì íèêàêèõ ïðåäèêòîðîâ ê 
ñêëîííîñòè êðîâîòî÷èâîñòè íå áûëî.

×åðåç 6 ìåñ. ïîñëå î÷åðåäíîé àíãèîïëàñòèêè 
ïîÿâèëñÿ ðåñòåíîç, â àïðåëå 2017 ã. âûïîëíå-

Ðèñ. 1.  Êîðîíàðîãàðôèÿ ËÊÀ (ñåíòÿáðü 2015 ã.), âèçóàëèçèðóåòñÿ ñòâîë ËÊÀ, ÏÌÆÂ (ìåòêè ñêàôôîëäà 
Absorb) è ÎÂ ñ ðåñòåíîçîì â ñêàôôîëäå (à); ÏÌÆÂ ñòåíòèðîâàíà â ñðåäíåé òðåòè, áåç ðåñòå-
íîçà (á); ðåñòåíîç â ñòåíòå ÎÂ (â); àíãèîïëàñòèêà â ñòåíòå Absorb NC (íåêîìïëàåíòíûé) áàëëîí 

3,5×28 ìì (ã); õîðîøèé ðåçóëüòàò àíãèîïëàñòèêè ÎÂ (ä)
Fig. 1.  Angiogram of the left coronary artery (LCA) (September, 2015), LCA, anterior interventricular branch (left 

anterior descending, LAD) (Absorb scaffold marks) and the left circumflex artery (LCx) with restenosis in 
the area of the implanted scaffold are visualized (à); LAD stented in middle third, without restenosis (á); 
restenosis in the stented segment of the LCx (â); angioplasty in the area of a previously installed Absorb 

using an NC (non-compliant) 3.5×28 mm balloon (ã); a good result of angioplasty in the LCx (ä)
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Ðèñ. 2.  ÎÊÒ ñêàôôîëäà Absorb 3,5×28 ìì, íà ñíèì-
êå îòñóòñòâóåò õîðîøàÿ ýíäîòåëèçàöèÿ, íå-
êîòîðûå áàëêè ñêàôôîëäà ñëîìëåíû è âû-

äàþòñÿ â ïðîñâåò àðòåðèè
Fig. 2.  Optical coherent tomography at the site of the 

Absorb 3.5×28 mm scaffold installation, there is 
no good endothelization, some scaffold beams 
are broken and protrude into the lumen of the 

artery

Ðèñ. 3.  Êîðîíàðîãðàôèÿ ËÊÀ (ÿíâàðü 2024 ã.), ÏÌÆÂ – âèçóàëèçèðóþòñÿ ìàðêåðû ñêàôôîëäà (ñðåäíÿÿ 
òðåòü ÏÌÆÂ, Absorb 3,0×18 ìì îò 2014 ã.), ñåãìåíò ïðîõîäèì, áåç ðåñòåíîçà (à); êîðîíàðîãðàôèÿ 
ÎÂ – âèçóàëèçèðóåòñÿ ìåòàëëè÷åñêèé ñòåíò (DES Xience 2,75×38 ìì îò àïðåëÿ 2017 ã.), ïðîõîäèì, 
áåç ðåñòåíîçà (á); êîðîíàðîãðàôèÿ ÏÊÀ – âèçóàëèçèðóþòñÿ ìàðêåðû ñêàôôîëäà (ñðåäíÿÿ òðåòü, 

Absorb 2,5×18 ìì, îò 2014 ã.), ñåãìåíò ïðîõîäèì, áåç ðåñòåíîçà (â)
Fig. 3.  Angiogram of LCA (January, 2024), LAD - scaffold markers are visualized (in middle third, Absorb 

3.0×18 mm, from 2014), the segment is passable, without restenosis (à); angiogram of LCx – a metal 
stent is visualized (DES Xence 2.75×38mm. from 2017) – the segment is passable, without restenosis (á); 
angiogram of the right coronary artery – scaffold markers are visualized (Absorb 2.5×18 mm in middle 

third, from 2014), the segment is passable, without restenosis (â)

íî ñòåíòèðîâàíèå «ñòåíò â ñòåíò» DES Xience 
2,75×38 ìì, â ÿíâàðå 2024 ã. âûïîëíåíà êîí-
òðîëüíàÿ àíãèîãðàôèÿ (ðèñ. 3). Çàêëþ÷åíèå 
ÊÀÃ: Òèï êðîâîîáðàùåíèÿ – ëåâûé; Ñòâîë 
ËÊÀ – îáû÷íî ðàçâèò, áåç âèäèìîãî ãåìîäèíà-
ìè÷åñêè çíà÷èìîãî ñòåíîçèðîâàíèÿ; ÏÌÆÂ – â 
ñðåäíåì ñåãìåíòå âèçóàëèçèðóþòñÿ ìåòêè ðàíåå 
èìïëàíòèðîâàííîãî áèîðåçîðáèðóåìîãî ñòåí-
òà – ïðîõîäèì, áåç ïðèçíàêîâ ðåñòåíîçèðîâà-

íèÿ, íà îñòàëüíûõ ó÷àñòêàõ àðòåðèÿ áåç âèäèìî-
ãî ãåìîäèíàìè÷åñêè çíà÷èìîãî ñòåíîçèðîâàíèÿ; 
ÎÂ – â ñðåäíåì ñåãìåíòå âèçóàëèçèðóþòñÿ êîí-
òóðû ðàíåå èìïëàíòèðîâàííîãî ìåòàëëè÷åñêîãî 
ñòåíòà – ïðîõîäèì, â äèñòàëüíîé ÷àñòè ñ ðåñòå-
íîçèðîâàíèåì äî 50 % (Òèï IB), íà îñòàëüíûõ 
ó÷àñòêàõ àðòåðèÿ ñ íåðîâíûìè êîíòóðàìè, áåç 
âèäèìîãî ãåìîäèíàìè÷åñêè çíà÷èìîãî ñòåíîçè-
ðîâàíèÿ; ÏÊÀ – â ñðåäíåì ñåãìåíòå âèçóàëè-
çèðóþòñÿ ìåòêè ðàíåå èìïàíòèðîâàííîãî áèî-
ðåçîðáèðóåìîãî ñòåíòà – ïðîõîäèì, áåç ïðèçíà-
êîâ ðåñòåíîçèðîâàíèÿ, íà îñòàëüíûõ ó÷àñòêàõ 
àðòåðèÿ áåç âèäèìîãî ãåìîäèíàìè÷åñêè çíà÷è-
ìîãî ñòåíîçèðîâàíèÿ. Âûïîëíåíî èíâàçèâíîå 
èçìåðåíèå ãðàäèåíòà äàâëåíèÿ íà àîðòàëüíîì 
êëàïàíå. Ñðåäíèé ãðàäèåíò ñîñòàâèë 35 ìì ðò. 
ñò., ïèêîâûé – 44 ìì ðò. ñò. Ðåçóëüòàòû îïè-
ñàííîãî íàáëþäåíèÿ çà ïàöèåíòîì, ó êîòîðîãî 
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одномоментно имплантированы скаффолды и 
металлический покрытый стент, демонстрируют 
хорошие сопоставимые данные на протяжении 
длительного времени.

Заключение

Компания Эбботт прекратила выпуск био-
растворимых стентов Absorb BVS в 2017 г. Про-
демонстрировано достаточное количество раз-
личных скаффолдов, возможных к применению 
на сегодняшний день, но только один из них 
массово имплантировался во всем мире. Самое 
большое количество исследований, наблюдений 
и сравнений с металлическими стентами про-
исходило со скаффолдом Absorb. Выявлены с 
помощью ОКТ и внутрисосудистого УЗИ пре-
дикторы тромбоза и рестеноза скаффолда в ран-
ние сроки. Определена оптимальная двойная 
дезагрегантная терапия. В нашем примере им-
планировано три скаффолда, у одного пациента 
с одинаковой лекарственной терапией, но раз-
ными операционными бригадами, при полном 
отсутствии ОКТ или внутрисосудистого УЗИ. 
Два стента на протяжении 10 лет – без ресте-
ноза, один стент – постоянный ежегодный ре-
стеноз до того времени, пока в него не имплан-
тировали металлический стент. В итоге в двух 
крупных сосудах отсутствуют инородные тела, 
восстановилась вазомоторика стентированных 
сегментов, нет признаков прогрессирования 
атеросклероза. На наш взгляд, у скаффолдов 
довольное большое будущее. Быть «пионером» 
и показывать хорошие результаты через много 
лет – это большой прорыв в лечении атеро-
склероза коронарных артерий. Надеемся в ско-
ром будущем увидеть достойный скаффолд. 
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Аннотация
На современном этапе холестерин, не связанный с липопротеинами высокой плотности 

(ХС неЛПВП), интенсивно изучается в качестве предиктора смертности от сердечно-сосудис-
тых заболеваний. Повышение его содержания ассоциировано с инсулинорезистентностью, ко-
торая является патогенетическим фактором развития атерогенной (смешанной) дислипидемии, 
что характерно для лиц с метаболическим синдром (МС) и сахарным диабетом 2 типа (СД2). 
В настоящем обзоре проанализированы тенденции уровня ХС неЛПВП начиная с 1985 г. в 
зарубежных странах и в Российской Федерации. Основываясь на результатах международных 
эпидемиологических исследований, сделаны выводы о возможности прогнозирования риска 
развития МС и СД2, используя в качестве маркера концентрацию ХС неЛПВП. Показана 
необходимость проведения проспективных когортных исследований в российской популяции, 
направленных на оценку роли ХС неЛПВП в ранней диагностике МС и СД2. Выполнен по-
иск литературных источников в электронных информационных базах данных eLIBRARY.RU 
и PubMed. В анализ включались исследования, результаты которых опубликованы с 1990 по 
2023 г.

Ключевые слова: холестерин, не связанный с липопротеинами высокой плотности, сахар-
ный диабет 2 типа, метаболический синдром, атерогенная дислипидемия.
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At the present stage, non-high-density lipoprotein cholesterol (non-HDL-C) is intensively studied 
as a predictor of mortality from cardiovascular diseases. An increase in non-HDL-C content is associ-
ated with insulin resistance, which is a pathogenetic factor in the development of atherogenic (mixed) 
dyslipidemia, which is typical for people with metabolic syndrome (MS) and type 2 diabetes mellitus 
(TDM2). This review analyzes trends in non-HDL-C level since 1985 in foreign countries and in 
the Russian Federation. Based on the results of international epidemiological studies, conclusions are 
substantiated about the possibility of predicting the risk of developing MS and type 2 diabetes using 
the non-HDL-C. The necessity of conducting prospective cohort studies in the Russian population 
aimed at assessing the role of non-HDL-C in the early diagnosis of MS and TDM2 is shown. The 
search for literary sources in the electronic information databases eLIBRARY.RU and PubMed. The 
analysis included studies published from 1990 to 2023.

Keywords: non-high-density lipoprotein cholesterol, type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome, 
atherogenic dyslipidemia.
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Введение

Ожирение, метаболический синдром (МС), 
сахарный диабет 2 типа (СД2) имеют высокую 
распространенность как в России, так и в за-
рубежных странах [1, 2]. Основной причиной 
негативных тенденций роста кардиометабо-
лических нарушений является недостаточный 
контроль ведущих факторов риска, таких как 
дислипидемия, артериальная гипертензия, нару-
шение углеводного обмена, несбалансированное 
питание, малоподвижный образ жизни, которые 
определяют высокую вероятность развития ате-
росклероз-ассоциированных сердечно-сосуди-
стых заболеваний (АССЗ). 

Существует тесная связь между МС, СД2 
и атерогенной дислипидемией, основным про-
явлением которой является увеличение кон-
центрации мелких плотных частиц холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), 
триглицеридов (ТГ) и снижение уровня ХС ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП). Кли-
нические испытания с использованием новей-
ших гиполипидемических препаратов показали, 
что уменьшение содержания ХС ЛПНП до целе-
вых значений приводит к снижению смертности 
у пациентов с установленными АССЗ. Несмотря 
на это у больных возникают повторные сердеч-
но-сосудистые события и/или прогрессируют 
ССЗ, что в литературе определяется как «оста-
точный риск» [3, 4]. Известно, что остаточные 
риски сердечно-сосудистой смертности связаны 
с повышением концентрации липопротеинов, 
содержащих аполипопротеин В (апо В), наряду 

с другими факторами риска ССЗ и неудовлет-
ворительным контролем уровня ХС ЛПНП [5]. 
Накопленные данные свидетельствуют о том, 
что апо В и ХС, не входящий в состав ЛПВП 
(ХС неЛПВП), превосходят ХС ЛПНП в про-
гнозировании риска ССЗ. Метаанализ 12 эпи-
демиологических исследований, включающих 
233 455 участников, показал, что относительный 
риск (ОР) фатальных и нефатальных сердеч-
но-сосудистых событий наименьший для ХС 
ЛПНП (1,25), промежуточный по величине для 
ХС неЛПВП (1,34) и максимальный для апо В 
(1,43) [6]. 

В ряде исследований доказана ассоциация 
увеличения уровня апо В с наличием кардио-
метаболических заболеваний, в частности с МС 
и СД2 [5, 7]. Однако определение содержания 
апо В в практическом здравоохранении ограни-
чено, в этом смысле использование в качестве 
маркера ХС неЛПВП более перспективно для 
коррекции дислипидемии при метаболических 
нарушениях. ХС неЛПВП представляет собой 
ХС, переносимый всеми потенциально атеро-
генными частицами липопротеинов, содержа-
щими апо В. Его содержание рассчитывается 
как разница между концентрацией ХС ЛПВП и 
общего ХС [8]. В 2019 г. в журнале The Lancet 
опубликованы результаты исследований Между-
народного консорциума ассоциации уровня ХС 
неЛПВП с ССЗ и разработан инструмент для 
оценки индивидуальной долгосрочной вероят-
ности развития ССЗ [9]. В Европейских реко-
мендациях по профилактике сердечно-сосуди-
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стых заболеваний (ESC) и российских клиниче-
ских рекомендациях по нарушениям липидного 
обмена показатель ХС неЛПВП используется в 
актуализированных шкалах Systemic Coronary 
Risk Estimation 2 (SCORE2) и Systemic Coronary 
Risk Estimation 2-Older Persons (SCORE2-OP) 
для прогнозирования 10-летнего риска фаталь-
ных и нефатальных сердечно-сосудистых собы-
тий у людей в возрасте 40–69 лет, а также у лиц 
70 лет и старше [10, 11]. Поскольку показатель 
ХС неЛПВП учитывает уровень ХС ЛПНП и 
других апо В-содержащих липопротеинов, его 
изучение при МС и СД2 может более точно ха-
рактеризовать дислипопротеинемии (ДЛП), что 
делает актуальным его изучение при данных па-
тологиях.

Авторами выполнен поиск литературных 
источников в электронных информационных 
базах данных eLIBRARY.RU и PubMed. Ис-
пользовались следующие ключевые слова и их 
комбинации: «атерогенная дислипидемия», «ХС 
неЛПВП», «ХС неЛПВП и МС», «ХС неЛПВП 
и СД2». В анализ включались исследования, ре-
зультаты которых опубликованы с 1990 по 2023 г.

Эпидемиологические аспекты изучения 
ХС неЛПВП 

Изучение содержания ХС неЛПВП и его ас-
социаций с факторами риска ССЗ началось в 
конце прошлого столетия. Ниже приведена ди-
намика уровня ХС неЛПВП, проанализирован-
ная в крупных эпидемиологических исследова-
ниях различных популяций. Концентрация ХС 
неЛПВП в Европе изучалась в рамках проекта 
AMORIS в Швеции с участием 149 121 лица в 
возрасте 30–85 лет [12]. В этом проспективном 
популяционном когортном исследовании с пе-
риодом наблюдения с 1985 по 2002 г. проанали-
зированы ассоциации содержания апо В и ХС 
неЛПВП с риском нефатального и фатального 
острого инфаркта миокарда (ОИМ). Средний 
уровень ХС неЛПВП в 1985 г. у мужчин со-
ставил 4,60 ммоль/л, у женщин – 4,39 ммоль/л. 
Авторами получены данные о том, что повыше-
ние концентрации ХС неЛПВП является более 
сильным атерогенным фактором риска развития 
ОИМ, чем увеличение содержания ХС ЛПНП. 
Следует отметить, что вклад повышенного уров-
ня ХС неЛПВП в развитие фатальных сердеч-
но-сосудистых событий был ниже у лиц старше 
65 лет по сравнению с подгруппами молодого и 
среднего возраста. 

Тренды содержания ХС неЛПВП в США 
изучены в проекте NHANES у лиц обоего пола 
старше 20 лет. В трех одномоментных иссле-
дованиях, проходивших в период с 1988 по 

2010 г., оценивали уровень основных липидных 
показателей у 37810 участников. Концентрация 
ХС неЛПВП в исследуемой популяции варьи-
ровала от 3,72 до 4,01 ммоль/л [13]. За более 
чем двадцатилетний период наблюдения отме-
чено линейное снижение скорректированного 
по возрасту уровня ХС неЛПВП. Содержание 
ХС неЛПВП у мужчин было больше, чем у 
женщин, и на период 2007–2010 гг. составило в 
среднем 3,8 и 3,6 ммоль/л соответственно. 

По данным международного проекта 
HAPIEE (2002–2005 гг.), при обследовании ре-
презентативной выборки городского населения 
Кракова (Польша), шесть центров Чехии и Но-
восибирска (Россия) была определена концен-
трация ХС неЛПВП и других липидов [14]. Для 
польской (n = 9267), чешской (n = 6874) и рос-
сийской (n = 9328) популяций средний уровень 
ХС неЛПВП составил 4,40, 4,33 и 4,74 ммоль/л 
соответственно, в мужских и женских когор-
тах – 4,42 и 4,39 ммоль/л, 4,35 и 4,32 ммоль/л, 
4,51 и 4,94 ммоль/л соответственно, таким об-
разом, содержание ХС неЛПВП в женской вы-
борке российской популяции было на 12 % 
выше, чем в польской и чешской. 

Ряд кросс-секционных исследований пока-
зал снижение среднепопуляционного уровня ХС 
неЛПВП за период с 1998 по 2015 г. В Китае 
(n = 5142) в 7 одномоментных исследованиях 
населения в возрасте ≥ 30 лет он варьировал 
от 3,71 ммоль/л в 1998 г. до 3,15 ммоль/л в 
2015 г., т.е. снизился на 15 % [15]. В Корей-
ском исследовании KNHANES обследованы 
73935 лиц в возрасте старше 20 лет. Проект 
проводился с 2005 по 2015 г. и состоял из ше-
сти этапов – KNHANES I (1998 г.), II (2001 
г.), III (2005 г.), IV (2007–2009 гг.), V (2010–
2012 гг.) и VI (2013–2015 гг.) [16]. Анкетиро-
вание включало три компонента: опрос о со-
стоянии здоровья, медицинское обследование и 
анализ питания. Диапазон среднего содержания 
ХС неЛПВП в динамике у мужчин варьировал 
от 4,07 до 3,34 ммоль/л, у женщин – от 3,86 
до 3,04 ммоль/л после стандартизации показа-
телей по гиполипидемической терапии, доля его 
уменьшения составила 18 и 21 % соответствен-
но. В отсутствие гиполипидемической терапии 
концентрация ХС неЛПВП практически не из-
менилась за 10 лет наблюдения. 

В литературе широко представлены дан-
ные серии исследований, проведенных Non-
Communicable Disease Risk Factor Collaboration 
(NCD-RisC) – всемирной сетью исследователей 
в области здравоохранения, целью которой яв-
ляется систематическое документирование ми-
ровых тенденций факторов риска хронических 
неинфекционных заболеваний. Проанализиро-
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вано 1127 популяционных исследований, вклю-
чающих лиц старше 18 лет из 200 стран (за ис-
ключением России) [17]. Глобальное стандарти-
зированное по возрасту среднее содержание ХС 
неЛПВП в 2018 г. составило 3,3 ммоль/л для 
мужчин и 3,3 ммоль/л для женщин. За 38-лет-
ний период наблюдения (с 1980 по 2018 г.) оно 
оставалось практически неизменным, снизив-
шись лишь на 0,02 ммоль/л у женщин и на 0,01 
ммоль/л у мужчин. В развитых странах (Севе-
ро-Западная Европа, Центральная Европа, стра-
ны Запада) зафиксировано уменьшение средней 
концентрации ХС неЛПВП на 0,3 ммоль/л, в 
странах с развивающейся экономикой (в Вос-
точной и Юго-Восточной Азии, некоторых ча-
стях Африки) – повышение на 0,2 ммоль/л.

Более детальный анализ возрастных харак-
теристик уровня ОХС и ХС неЛПВП проведен 
NCD-RisC за период с 1970 по 2018 г. Исследо-
вание включало 82 млн участников из 23 стран 
Запада и Азии с формированием возрастных 
групп 40–59 и 60–79 лет [18]. Снижение со-
держания ОХС у лиц 40–59 лет в англоязыч-
ных странах с высоким уровнем дохода было 
обусловлено увеличением уровня ХС ЛПВП и 
снижением концентрации ХС неЛПВП. Ис-
ключение составили мужчины и женщины в 
Германии и Норвегии, а также мужчины в Че-
хии и Словакии, где содержание ХС ЛПВП и 
ХС неЛПВП уменьшилось. Рост уровня ОХС в 
Японии, Южной Корее был обусловлен увели-
чением концентрации ХС ЛПВП и снижением 
уровня ХС неЛПВП. Напротив, рост содержа-
ния ОХС в Китае начиная с 2015 г. был свя-
зан с увеличением концентрации ХС неЛПВП. 
Более выраженное уменьшение уровня ХС 
неЛПВП наблюдалось в странах Северной Ев-
ропы (Финляндии, Исландии, Норвегии), За-
падно-Центральной Европы (Бельгии, Швейца-
рии, Германии) и Восточно-Центральной Евро-
пы (Чехии, Литве, Словакии). В англоязычных 
странах с высоким уровнем дохода (Австралии, 
Канаде, Новой Зеландии, Великобритании, 
США) и странах Южной Европы (Италии, Ис-
пании, Франции) падение было менее интен-
сивное, что связано с низким исходным со-
держанием ХС неЛПВП. В возрастных группах 
60–79 лет практически во всех странах средний 
уровень ОХС, ХС неЛПВП в динамике умень-
шился, особенно в Австралии и Великобрита-
нии. По мнению авторов, снижение содержания 
ХС неЛПВП в западных странах, которое на-
чалось в 1980-х годах, до начала широкого ис-
пользования статинов, связано с благоприятны-
ми изменениями в рационе питания – заменой 
насыщенных жиров на ненасыщенные и сокра-
щением содержания трансжиров. В отличие от 

западных стран, в Восточной и Юго-Восточной 
Азии потребление продуктов животного проис-
хождения, рафинированных углеводов и паль-
мового масла существенно возросло, что объяс-
няет рост содержания ХС неЛПВП.

Изучение многолетних трендов основных ли-
пидных параметров крови проводилось в России 
с 1985 г. на основе двух баз данных, MONIСA 
(1985–1995 г.) и HAPIEE (2002–2005 гг.), у 
лиц 45–64 лет, n = 10 272 [19]. Содержание ХС 
неЛПВП у лиц обоего пола варьировало от 4,53 
до 4,70 ммоль/л, со значительным снижением 
в 1995 г. до 4,07 ммоль/л. В мужской выбор-
ке концентрация ХС неЛПВП изменялась от 
4,34 до 4,50 ммоль/л, в женской – от 4,71 до 
4,87 ммоль/л с «провалом» в период социально-
экономической перестройки в России. Анализ 
временных трендов позволил констатировать 
15%-й прирост уровня ХС неЛПВП в 2005 г. 
по сравнению с 1985 г. Динамика смертности 
от ССЗ в городской сибирской популяции за 
период с 1985 по 2008 г. сопоставима с изме-
нениями содержания ХС неЛПВП в тот же пе-
риод [20]. 

В Российской Федерации по данным много-
центрового проекта ЭССЕ-РФ (n = 22373), с 
периодами наблюдения 2012–2014 гг. и 2017 г., 
проведен анализ уровня ХС неЛПВП у лиц в 
возрасте 35–64 лет [21]. Его среднее значение 
составило 4,16 ммоль/л, мужская и женская вы-
борки по величине данного показателя не раз-
личались. С увеличением возраста отмечался 
рост содержания ХС неЛПВП у женщин, тен-
денция его снижения наблюдалась у мужчин в 
возрастной подгруппе старше 55 лет. Прирост 
показателя ассоциировался с наличием арте-
риальной гипертензии и гиперурикемии у лиц 
обоего пола, ожирения у мужчин и курения 
у женщин. Выявлена связь концентрации ХС 
неЛПВП с некоторыми социально-экономиче-
скими факторами: у женщины с высшим обра-
зованием она была наименьшей, у мужчин не 
зависела от уровня образования и дохода семьи. 
Высокий уровень ХС неЛПВП ассоциировался 
с увеличением смертности от ССЗ. 

Ассоциации между содержанием ХС неЛПВП 
и АССЗ

Ассоциации уровня ХС неЛПВП со смерт-
ностью от всех причин и ССЗ изучены в ряде 
крупных когортных исследований. В проспек-
тивном когортном исследовании WHILA (Шве-
ция, n = 6 916) у женщин в возрасте 50–59 лет 
c периодом набора участниц с 1995 по 2000 г. 
при оценке прогностической значимости со-
держания ХС неЛПВП для определения риска 
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развития ИБС [22] обнаружена линейная зави-
симость между показателями после поправки на 
возраст, физическую нагрузку, курение, соот-
ношение окружность талии / окружность бедра, 
артериальное давление (АД) и СД; абсолютный 
риск ИБС через 15 лет составил 10,6 % в 5-м 
квинтиле.

В когорте лиц старше 18 лет в США 
(n = 32 405) анализировалась ассоциация уров-
ня ХС неЛПВП с общей и сердечно-сосуди-
стой смертностью у субъектов, изначально не 
имевших ССЗ [23]. За пятнадцатилетний пери-
од наблюдения (с 1999 по 2014 г.) произошло 
2 859 (8,82%) случаев смерти от всех причин 
и 551 (1,70%) случай смерти от ССЗ. Порого-
вые значения ХС неЛПВП для общей смерт-
ности и смертности от ССЗ составили 4,23 и 
3,54 ммоль/л, ОР (95 % ДИ) при увеличении 
содержания ХС неЛПВП на 1 ммоль/л – 1,13 
(1,00–1,27) и 1,14 (0,98–1,34) соответственно. В 
когортном исследовании CCLS (Cooper Center 
Longitudinal Study) (США, n = 36 375) у лиц со 
средним возрастом 42 года без ССЗ установле-
но, что уровень ХС неЛПВП ≥ 3,37 ммоль/л ас-
социирован с ростом смертности от ИБС [24]. 
В исследовании NHANES (n = 12 169, средний 
возраст 57 лет) показано, что ОР (95 % ДИ) 
для общей смертности и смертности от ССЗ 
при увеличении содержания ХС неЛПВП на 
0,25 ммоль/л (1 мг/дл) и наличии артериальной 
гипертензии составляет 1,03 (1,01–1,05) и 1,09 
(1,05–1,14) соответственно, пороговые значения 
концентрации ХС неЛПВП для фатальных ис-
ходов составляют 4,09 и 4,92 ммоль/л соответ-
ственно [25].

В 2019 г. опубликованы результаты исследо-
вания многонационального консорциума с ис-
пользованием ХС неЛПВП для стратификации 
популяционного риска ССЗ. В скрининге ис-
пользовались данные обследования 524 444 че-
ловек из 44 когорт мира со средним возрастом 
участников 51 год, период наблюдения составил 
43 года (с 1970 по 2013 г.) [9]. В качестве поро-
говых значений ХС неЛПВП авторы использо-
вали целевой уровень ХС ЛПНП, основываясь 
на Европейских рекомендациях по профилакти-
ке сердечно-сосудистых заболеваний 2016 г. для 
когорт по различным категориям сердечно-со-
судистого риска, добавив к ним 30 мг/дл (0,77 
ммоль/л). Частота ССЗ увеличивалась при воз-
растании концентрации ХС неЛПВП в диапазо-
не от 2,6 до 5,7 ммоль/л и составляла от 7,7 до 
43,6 % соответственно. При уровне ХС неЛПВП 
≥ 5,7 ммоль/л ОР ССЗ был в 2 раза больше, чем 
при содержании ХС неЛПВП <2,6 ммоль/л. Ав-
торы заключили, что повышение концентрации 
ХС неЛПВП связано с долгосрочным прогнозом 

сердечно-сосудистого риска. Раннее интенсивное 
вмешательство на протяжении всей жизни, воз-
можно, приведет к замедлению развития атеро-
склероза. Европейским обществом кардиологов 
и Европейским обществом профилактической 
кардиологии в новой шкале десятилетнего риска 
фатальных и нефатальных исходов SCORE 2 и 
SCORE OP вместо уровня ОХС предложено ис-
пользовать содержание ХС неЛПВП [10]. Целе-
вая терапевтическая концентрация ХС неЛПВП 
определена на уровне <2,2 ммоль/л для катего-
рии очень высокого риска, <2,6 ммоль/л –для 
категории высокого риска, <3,4 ммоль/л – для 
категории умеренного риска [26]. Доказанная 
более сильная прогностическая способность ве-
личины показателя в отношении риска развития 
ССЗ по сравнению с ХС ЛПНП, по мнению 
экспертов в области атеросклероза, позволяет 
использовать его в качестве одной из целей те-
рапии дислипидемии [27]. 

Ассоциации между содержанием ХС 
неЛПВП и МС 

Как известно, ХС неЛПВП включает не 
только ХС ЛПНП, но и ХС ТГ-богатых частиц 
(липопротеины очень низкой и промежуточной 
плотности), повышение их содержания связано 
с инсулинорезистентностью, которая является 
основным патогенетическим фактором разви-
тия как ДЛП, так и других компонентов МС и 
СД2 [28–30]. Основываясь на подтвержденной 
значимости ХС неЛПВП в лучшем прогнозиро-
вании риска развития ССЗ, за счет остаточного 
ХС, можно предположить возрастание риска ос-
новных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий при умеренном повышении уровня ХС 
ЛПНП, но существенном увеличении концен-
трации ХС неЛПВП, что может быть связано 
с дополнительным увеличением атерогенности 
липидного спектра крови при абдоминальном 
ожирении, МС, предиабете и СД2. Вопрос со-
стоит в том, можно ли прогнозировать риск 
развития МС и СД2, используя в качестве мар-
кера содержание ХС неЛПВП, например, при 
наличии одного или двух компонентов МС, как 
это часто бывает в молодых группах населения, 
младше 40 лет. Актуальность поставленной за-
дачи очевидна: это реальный путь к примор-
диальной профилактике не только ССЗ, но и 
других неинфекционных заболеваний. 

Метаанализ, проведенный М. Parham et. al, 
включал 24 исследования (n = 33 085) из США, 
Ирана, Южной Кореи, Японии, Китая, Турции, 
Индии и был направлен на оценку ассоциаций 
между содержанием ХС неЛПВП и МС у взрос-
лых и детей [31]. ОШ наличия МС по крите-
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риям NCEP ATP III составило 3,77 (95 % ДИ 
2,14–5,39), по критериям IDF – соответственно 
2,71 (1,98–3,44). Авторы заключили, что вероят-
ность диагноза МС почти в 3 раза больше у лиц 
с высоким уровнем ХС неЛПВП и что данный 
показатель является более надежным параме-
тром прогнозирования МС у взрослых. Кроме 
того, продемонстрирована связь между содержа-
нием ХС неЛПВП и отдельными компонентами 
МС: повышенным АД, ожирением, гипертри-
глицеридемией, нарушением углеводного обме-
на. В исследовании NHANES (2003–2006 гг.) у 
лиц старше 20 лет также продемонстрированы 
ассоциации гиперХС неЛПВП с компонентами 
МС [32]. Среди лиц с уровнем ТГ в сыворот-
ке ≥2,3 ммоль/л содержание ХС неЛПВП более 
3,37 ммоль/л имели 13 % взрослых. В подгруп-
пе 35–64 лет отмечалась повышенная частота 
гиперХС неЛПВП, которая была ассоциирова-
на с 6-кратным увеличением частоты ожирения 
(индекс массы тела >30 кг/м2). 

В российской популяции у лиц 45–69 лет, 
по данным проекта HAPIЕE (n = 9 360), кон-
центрация ХС неЛПВП при МС у мужчин и 
женщин составила 5,0 и 5,3 ммоль/л соответ-
ственно, без МС – 4,2 и 4,5 ммоль/л [33]. При 
наличии МС частота гиперХС неЛПВП (опреде-
ляемая по уровню ХС неЛПВП ≥ 3,4 ммоль/л) 
составила 92,4 % у мужчин и 95,1 % у женщин. 
Средние значения кардиометаболических по-
казателей (абдоминального ожирения, индекса 
массы тела, систолического и диастолического 
АД, содержания глюкозы плазмы крови, ОХС, 
ТГ, ХС ЛПНП) у лиц с уровнем ХС неЛПВП 
≥3,4 ммоль/л, были больше, чем при значении 
<3,4 ммоль/л. Частота МС в квинтильном рас-
пределении ХС неЛПВП была выше в послед-
нем квинтиле по сравнению с первым. 

Существует и противоположная точка зре-
ния. Так, A. Liu et al. не подтвердили гипотезу 
о том, что гиперХС неЛПВП является прогно-
стическим критерием наличия МС [34]. В ис-
следовании (n = 800) определена отрезная точ-
ка содержания ХС неЛПВП 4,14 ммоль/л для 
диагностики МС, но авторы резюмировали, что 
низкая чувствительность (Se 46 %, Sp 72 %) 
данного показателя может упускать часть лиц с 
МС или неправильно идентифицировать людей, 
находящихся в группе риска по наличию МС. 
Тем не менее результаты подтверждают, что на-
растание концентрации ХС неЛПВП увеличива-
ет вероятность наличия МС у лиц, находящихся 
в верхнем тертиле по сравнению с лицами, на-
ходящимися в нижнем тертиле, после стандар-
тизации на вмешивающиеся факторы. 

Ассоциации уровня ХС неЛПВП с МС дают 
основание утверждать, что изучение содержа-

ния ХС неЛПВП может способствовать опре-
делению наличия и прогнозирования развития 
МС. При этом встает вопрос о необходимости 
определения отрезных точек, обладающих высо-
кой чувствительностью и специфичностью для 
оценки рисков развития МС. В одномоментном 
исследовании лиц в возрасте 20–70 лет в Испа-
нии (n = 60 799) с периодом набора участников 
с 2012 по 2016 г. оценивали риск наличия МС. 
В среднем концентрация ХС неЛПВП у лиц 
с наличием и отсутствием МС (по критериям 
NCEP ATP III) составила 4,61 и 3,60 ммоль/л 
соответственно [35]. Содержание ХС неЛПВП 
≥3,05 ммоль/л было связано с повышенным 
шансом наличия МС по сравнению с более низ-
ким уровнем ХС неЛПВП: ОШ 17,18 (95 % ДИ 
14,29–20,65) и ОШ 3,08 (95 % ДИ 2,77–3,42) 
соответственно. Аналогичные данные получе-
ны в иранском исследовании SuRFNCD–2007 
(n = 2 125) [36]: у лиц в возрасте 25–64 года 
с наличием и отсутствием МС (по критериям 
NCEP ATP III) концентрация ХС неЛПВП равня-
лась 4,63 и 3,84 ммоль/л соответственно; уровень 
ХС неЛПВП, при котором достоверно увеличивал-
ся шанс наличия МС, составил ≥3,96 ммоль/л. 

В когортном иранском исследовании 
MASHAD (n = 4 684) с периодом наблюдения 
10 лет изучали ассоциации уровня ХС неЛПВП 
с новыми случаями МС, определяемого по кри-
терию IDF [37]. Наличие гиперХС неЛПВП 
определяли при содержании ХС неЛПВП 
≥3,37 ммоль/л. Средний уровень ХС неЛПВП 
у здоровых лиц составил 2,96 ммоль/л, у лиц 
с МС – 3,59 ммоль/л. В возрастной группе 
35–65 лет без АССЗ и без приема гипотензив-
ных, сахароснижающих, липидснижающих пре-
паратов ОР развития МС через 10 лет составил 
1,42 (95 % ДИ 1,25–1,62). Также был проана-
лизирован вклад отдельных компонентов МС в 
развитие его новых случаев. Окружность талии 
≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин вносили 
наибольший вклад в риск МС – ОР 2,32 (95 % 
ДИ 1,45–2,9). Величина АД ≥ 130 мм рт. ст. 
или диастолического АД ≥ 85 мм рт. ст. повы-
шала риск развития МС – ОР 1,25 (95 % ДИ 
1,11–1,41). Лица с уровнем ХС неЛПВП ≥3,37 
ммоль/л имеют примерно на 42 % больший 
риск развития метаболических нарушений в те-
чение 10 лет. 

Ассоциации между содержанием ХС неЛПВП 
и СД2

При коморбидных состояниях ССЗ, АГ, МС, 
СД2, сопровождающихся атерогенной дислипи-
демией, происходит кумулятивное увеличение 
риска смертности от ССЗ [38–40]. Изучение 
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ассоциации между содержанием ХС неЛПВП и 
нарушениями углеводного обмена, его влияния 
на риски развития новых случаев СД2 представ-
лено результатами ряда эпидемиологических ис-
следований. 

В метаанализе 13 исследований (n = 156 381), 
проводимых в США, Японии, Китае, Израиле, 
Италии, Нидерландах, со средним возрастом 
участников старше 45 лет оценивалась связь 
уровня ХС неЛПВП с риском развития ССЗ у 
лиц с СД2 и без него за период с 2001 по 2018 г. 
[41]. Анализ подгрупп выявил независимую ас-
социацию между повышением концентрации 
ХС неЛПВП и увеличением ОР развития ССЗ у 
лиц с СД2 до 1,99 (95 % ДИ 1,57–2,51) и в об-
щей популяции (ОР 1,59, 95 % ДИ 1,46–1,72). 
При наличии высокого уровня ХС неЛПВП 
рекомендовано раннее терапевтическое вмеша-
тельство по его коррекции, особенно у лиц с 
СД2. У лиц с СД 2 типа с максимальным со-
держанием ХС неЛПВП риск ССЗ увеличивался 
на 99 %.

В когортном проспективном исследовании 
NHANES III (1988–1994 гг.) в США (n = 1122) 
оценивали риск смерти от ССЗ в зависимости 
от уровня ХС неЛПВП у участников старше 
20 лет с наличием СД2 [42]. В среднем кон-
центрация ХС неЛПВП в популяции соста-
вила 4,51 ммоль/л, у мужчин – 4,28 ммоль/л, 
у женщин – 4,71 ммоль/л. Более высокий 
ОР смерти от ССЗ у лиц с СД2, равный 2,25 
(95 % ДИ 1,30–3,91), отмечался при уровне ХС 
неЛПВП ≥ 3,37 ммоль/л, при содержании ХС 
неЛПВП < 3,37 ммоль/л он составил 1,34 (95 % 
ДИ 0,75–2,39). Одним из уникальных результа-
тов данного исследования стала тесная ассоциа-
ция уровня ХС неЛПВП и риска смерти от ише-
мического инсульта среди взрослых с диагно-
стированным СД2: ОР 2,91 (95 % ДИ 0,89–9,57) 
при концентрации ХС неЛПВП < 3,37 ммоль/л 
и 5,34 (95 % ДИ 1,88–15,16) при содержании 
ХС неЛПВП ≥ 3,37 ммоль/л. Авторы предпо-
ложили, что концентрация ХС неЛПВП в сы-
воротке крови может являться важной целью в 
лечении дислипидемии для снижения смертно-
сти от ССЗ среди взрослых с СД2.

По данным исследования HAPIEE (n = 9 360), 
у лиц городской сибирской популяции 45–69 
лет средний уровень ХС неЛПВП в подгруп-
пе с СД2 у мужчин составил 5,1 ммоль/л, у 
женщин – 5,6 ммоль/л, у лиц без СД2 – 4,4 
и 4,9 ммоль/л соответственно [33]. Частота ги-
перХС неЛПВП, определяемой при содержа-
нии ХС неЛПВП ≥ 3,4 ммоль/л, при СД2 как у 
мужчин, так и у женщин была выше, чем при 
его отсутствии. Отмечалось увеличение частоты 
СД2 по мере нарастания уровня ХС неЛПВП 

при его квинтильном распределении. Распро-
страненность СД2 в 5-м квинтиле концентра-
ции ХС неЛПВП составила 36,8 % у мужчин и 
34,2 % у женщин.

В одномоментном исследовании в Китае 
(n = 7 667) с участниками старше 43 лет изучали 
прогностическую способность липидных пара-
метров в ранней диагностике нарушений угле-
водного обмена [43]. Обследованных разделили 
на три группы согласно критериям ВОЗ 1999 г.: 
нормальная толерантность к глюкозе (n = 5884), 
нарушение толерантности к глюкозе (n = 1283) 
и СД2 (n = 500); средний уровень ХС неЛПВП 
составил 3,08, 3,49 и 3,72 ммоль/л соответствен-
но. Результаты логистического регрессионного 
анализа продемонстрировали самую высокую 
прогностическую способность ХС неЛПВП для 
диагностики нарушений углеводного обмена по 
сравнению с другими липидными параметрами 
(содержание ХС ЛПНП, ОХС, ОХС/ХС ЛПВП, 
ТГ, ТГ/ХС ЛПВП, ХС ЛПВП). ОШ для выяв-
ления предиабета по концентрации ХС неЛПВП 
равнялось 1,41 (95 % ДИ 1,32–1,51), для СД2 – 
1,80 (95 % ДИ 1,63–1,98) после стандартизации 
на вмешивающиеся факторы. Отрезная точка 
уровня ХС неЛПВП для диагностики предиабета 
составила 3,19 ммоль/л (Se 64,9 %; Sp 55,3 %), 
для СД2 – 3,13 ммоль/л (чувствительность 
79,4 %, специфичность 52,6 %). В другом одно-
моментном китайском исследовании (n = 2 680) 
среднее содержание ХС неЛПВП для лиц с СД2 
(n = 819), не принимающих липидснижающую 
терапию, равнялось 4,1 ммоль/л, для лиц без 
нарушений углеводного обмена – 3,43 ммоль/л 
[44], отрезная точка для шанса наличия СД2 – 
3,76 ммоль/л (чувствительность 62,1 %, специ-
фичность 52,6 %, площадь под кривой 0,715). 

В иранском исследовании SuRFNCD-2007 
(n = 2 125) продемонстрировано, что концен-
трация ХС неЛПВП у субъектов с МС и СД2 
в возрасте 25–64 лет, в среднем равнявшаяся 
4,59 и 4,08 ммоль/л соответственно, была до-
стоверно выше, чем у лиц без СД2 [36]; отрез-
ная точка для диагностики наличия СД2 со-
ставила 4,39 ммоль/л (чувствительность 58,4 %, 
специфичность 73,9 %). Ассоциация уровня 
ХС неЛПВП и апо В с риском развития СД2 
изучена в ретроспективном исследовании в Ко-
рее (n = 84 394) у лиц в возрасте 20–89 лет без 
нарушений углеводного обмена [45]. Спустя 
3,3 года наблюдения у 6584 человек развился 
СД2 типа. Исходно содержание ХС неЛПВП 
в подгруппе лиц без развития СД2 составило 
3,39 ммоль/л, в подгруппе с новыми случа-
ями СД2 – 3,61 ммоль/л. Концентрация ХС 
неЛПВП и apo B продемонстрировала более 
тесную связь с развитием СД2 (ОР 1,27, 95 % 
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ДИ 1,24–1,29 и ОР 1,27, 95 % ДИ 1,23–1,30 
соответственно), чем другие традиционные по-
казатели липидограммы. Повышенный уровень 
ХС неЛПВП был независимо связан с риском 
развития СД2 при стандартизации по возрасту, 
полу, окружности талии, систолическому АД, 
семейному анамнезу диабета, содержанию глю-
козы натощак и гликированного гемоглобина. 
Авторы сделали вывод, что атерогенная дисли-
пидемия, характеризующаяся увеличением кон-
центрации apo B и ХС неЛПВП в сыворотке 
крови, может являться предиктором новых слу-
чаев СД2. 

В когортном проспективном корейском ис-
следовании KoGES (n = 7 608) у лиц 40–69 лет 
оценивали связь между уровнем ХС неЛПВП и 
развитием новых случаев СД2 при его квартиль-
ном распределении [46]. В течение тринадца-
тилетнего периода наблюдения (2001–2014 гг.) 
впервые возникший СД2 выявлен у 1442 человек 
(18,9 %), ОР СД2 возрастал со второго квартиля 
уровня ХС неЛПВП (3,16–3,68 ммоль/л) после 
стандартизации по вмешивающимся перемен-
ным. Был сделан вывод: чем больше содержание 
ХС неЛПВП, тем выше риск возникновения 
СД 2 типа, независимо от других факторов ри-
ска. В проспективном когортном исследовании 
NAGALA, Япония (n = 15 464), у лиц в возрасте 
19–79 лет определена отрезная точка концен-
трации ХС неЛПВП для прогнозирования но-
вых случаев СД2 – 3,80 ммоль/л (чувствитель-
ность 67,2 %, специфичность 59,4 %), в среднем 
содержание ХС неЛПВП у лиц с СД2 состави-
ло 4,2 ммоль/л, у лиц без СД2 – 3,59 ммоль/л 
[47]. Минимальный уровень ХС неЛПВП при 
наличии СД2 выявлен в Японии, Корее, Китае, 
Иране, максимальный – в США, РФ. Отрезные 
точки ХС неЛПВП для диагностики наличия и 
риска развития СД2 типа существенно варьиру-
ют, от 3,13 до 4,39 ммоль/л. 

Заключение 

В результате крупномасштабных исследова-
ний уровень ХС неЛПВП признан независи-
мым предиктором АССЗ и введен в рискометр 
SCORE2 для лиц ≥ 40 лет и SCORE2-OP для 
групп населения ≥ 70 лет. Изучение траекторий 
содержания ХС неЛПВП за длительный пери-
од наблюдения в мире показал, что произошло 
их существенное перераспределение. В геогра-
фических регионах и странах с низким и сред-
ним уровнем дохода населения, где распростра-
ненность ДЛП, в частности, частота гиперХС 
неЛПВП, кардиоваскулярная заболеваемость и 
смертность в 1980 г. были меньше, чем в эко-
номически развитых странах, к 2018 г. ситуа-

ция изменилась в худшую сторону. Обратная, 
более благоприятная тенденция констатирована 
в странах Запада. Ряд исследователей связывают 
данные изменения с развитием эффективных 
профилактических программ среди населения 
этих стран, с более здоровым образом жизни 
и лучшим контролем концентрации ХС ЛПНП 
с помощью статинов и комбинированной ли-
пидснижающей терапии. С одной стороны, эти 
факты обосновывают необходимость дальней-
шего мониторирования ДЛП, других факторов 
риска и эпидемиологической ситуации в отно-
шении АССЗ во всем мире, в том числе в РФ. 
С другой стороны, необходимы значительные 
усилия по раннему выявлению и эффективно-
му контролю нарушений липидного обмена для 
профилактики ССЗ и снижения сердечно-со-
судистой смертности с учетом географических, 
региональных, этнических и социально-эконо-
мических факторов. 

Учитывая высокое распространение и зна-
чительное влияние ожирения и МС на разви-
тие СД2 и ССЗ, важно раннее выявление групп 
риска для более тщательного обследования, ин-
тенсивного вмешательства с коррекцией образа 
жизни и инициацией медикаментозного лече-
ния. Лицам высокого сердечно-сосудистого ри-
ска с ожирением, гипертриглицеридемией, МС 
и СД2 в соответствии с существующими реко-
мендациями показано определение содержания 
ХС неЛПВП, так как он также является пре-
диктором остаточного риска ССЗ. Кроме того, 
дальнейшие исследования в этом направлении 
помогут обосновать использование повышенно-
го уровня ХС неЛПВП у лиц без МС и СД 2 
для прогнозирования их развития и способство-
вать разработке программ примордиальной про-
филактики не только ССЗ, но и ряда других 
хронических неинфекционных заболеваний.
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Рекомендации Европейского общества кардиологов 2023 г. 
по ведению острых коронарных синдромов 

Разработаны специальной группой по лечению острых коронарных синдромов 
Европейского общества кардиологов (далее ESC)

Полный текст Рекомендаций опубликован: European Heart Journal, 2023; 44, 3720–3826.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad191

А Т Е Р О С К Л Е Р О З / A T E R O S C L E R O Z

2024 Научно-практический журнал Т. 20, № 2

ИНФОРМАЦИОННЫЕ МАТЕРИАЛЫ / INFORMATION MATERIALS

1. Преамбула

Руководство оценивает и обобщает имеющи-
еся данные с целью оказания помощи медицин-
ским работникам в предложении наилучшего 
диагностического или терапевтического подхода 
к отдельному пациенту с данным заболеванием. 
Руководство предназначено для использования 
медицинскими работниками, а Европейское об-
щество кардиологов (ESC) предоставляет свои 
рекомендации в свободном доступе. 

Руководство ESC не отменяет индивидуаль-
ной ответственности медицинских работников 
за принятие надлежащих и точных решений с 
учетом состояния здоровья каждого пациента 
и в консультации с этим пациентом или ли-
цом, осуществляющим уход за пациентом, где 
это уместно и/или необходимо. В обязанности 
медицинского работника также входит провер-
ка правил, применимых в каждой стране к ле-
карствам и устройствам на момент назначения, 
и, при необходимости, соблюдение этических 
норм своей профессии. 

Руководство ESC отражает официальную 
позицию ESC по данной теме и регулярно об-
новляется. Политику и процедуры ESC по раз-
работке и изданию руководств ESC можно най-
ти на веб-сайте ESC (https://www.escardio.org/
Guidelines).

Члены данной целевой группы были ото-
браны ESC для представления специалистов, 
занимающихся медицинским обслуживанием 
пациентов с этой патологией. Процедура от-
бора была направлена на то, чтобы включить 
участников со всего региона ESC и из соответ-
ствующих специализированных сообществ ESC. 
Внимание уделялось разнообразию и инклюзив-
ности, особенно в отношении пола и страны 
происхождения. Целевая группа провела кри-
тическую оценку диагностических и терапевти-

ческих подходов, включая оценку соотношения 
риска и пользы. Сила каждой рекомендации 
и уровень доказательств, подтверждающих их, 
были взвешены и оценены в соответствии с за-
ранее установленными шкалами, как описано 
ниже. Целевая группа следовала процедурам го-
лосования ESC, и все утвержденные рекомен-
дации подлежали голосованию с достижением 
согласия не менее 75 % среди членов с правом 
решающего голоса.

Эксперты комиссий по написанию и ре-
цензированию предоставили формы декларации 
интересов для всех отношений, которые могут 
быть восприняты как реальные или потенци-
альные источники конфликта интересов. Их 
заявления о заинтересованности были рассмо-
трены в соответствии с правилами заявления 
ESC о заинтересованности, с которыми можно 
ознакомиться на веб-сайте ESC (http://www.es-
cardio.org/Guidelines) и были собраны в отчет, 
опубликованный в дополнительном документе 
к руководству. Целевая группа получила всю 
финансовую поддержку от ESC без какого-либо 
участия отрасли здравоохранения.

Комитет ESC по рекомендациям для клини-
ческой практики (CPG) контролирует и коор-
динирует подготовку новых руководств и отве-
чает за процесс утверждения. Руководство ESC 
проходит тщательный анализ Комитетом CPG 
и внешними экспертами, в том числе членами 
со всего региона ESC и из соответствующих 
специализированных сообществ ESC и нацио-
нальных кардиологических обществ. После со-
ответствующих изменений руководство подпи-
сывается всеми экспертами, участвующими в 
Целевой группе. Окончательный документ под-
писан Комитетом CPG для публикации в Euro-
pean Heart Journal. Руководство было разработа-
но после тщательного рассмотрения научных и 
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медицинских знаний и доказательных данных, 
доступных на момент их написания. Прилага-
ются таблицы доказательных данных, обобща-
ющие результаты исследований, послуживших 
основой для разработки руководства. ESC пред-
упреждает читателей, что технический язык мо-
жет быть неверно истолкован, и снимает с себя 
какую-либо ответственность в этом отношении.

В данном руководстве может быть представ-
лено использование лекарственных средств, не 
рекомендованных к применению (off-label), если 
имеется достаточный уровень доказательств, что 
это может считаться целесообразным с меди-
цинской точки зрения при данном заболевании. 
Однако окончательные решения, касающиеся 
конкретного пациента, должны приниматься 
ответственным медицинским работником, уде-
ляющим особое внимание:

•Конкретной ситуации пациента. Если иное 
не предусмотрено национальными нормативны-
ми актами, использование off-label должно быть 
ограничено ситуациями, когда это отвечает 
интересам пациента  с точки зрения качества, 
безопасности и эффективности лечения, и толь-
ко после того, как пациент был проинформиро-
ван и дал согласие. 

•Медико-санитарным правилам конкретной 
страны, указаниям государственных органов по 
регулированию лекарственных средств и этиче-
ским правилам, которым подчиняются меди-
цинские работники, где это применимо.

2. Введение 

Основные аспекты ведения пациентов с 
острыми коронарными синдромами, описанные 
в этом Руководстве Европейского общества кар-
диологов (ESC), кратко представлены на рис. 1.

У пациентов с острым коронарным синдро-
мом (ОКС) на начальном этапе может наблю-
даться широкий спектр клинических признаков 
и симптомов, и важно, чтобы об этом была 
хорошо осведомлена как широкая обществен-
ность, так и медицинские работники. Если есть 
подозрение на ОКС, подумайте об «A.C.S.» при 
первоначальной оценке. Это включает в себя 
выполнение электрокардиограммы (ЭКГ) для 
оценки наличия аномалий (А) или признаков 
ишемии, сбор анамнеза для оценки клиниче-
ского статуса (С) и проведение целевого клини-
ческого обследования для оценки клинической 
стабильности гемодинамики (S). 

На основании первоначальной оценки врач 
может принять решение о целесообразности не-
медленного инвазивного вмешательства. 

Пациентам с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) требуется первичное чрес-
кожное коронарное вмешательство (или фибри-
нолиз, если ЧКВ в течение 120 мин невозмож-
но); пациентам с ОКС без подъема сегмента ST 
(ОКСбпST) с признаками очень высокого риска 
требуется немедленная ангиография ± ЧКВ, если 
показано; пациентам с ОКСбпST и признаками 

Таблица 1. Классы рекомендаций

Класс Определение
Формулировка, которую 

следует использовать

I
Доказательства и/или общее согласие с тем, что 
данное лечение или процедура являются полезными и 
результативными

Рекомендуется/показано

II Противоречивые данные и/или расхождение во мнениях относительно полезности/
эффективности данного лечения или процедуры

IIa
Весомость доказательств/мнений говорит в пользу 
полезности/эффективности

Следует рассмотреть

IIb
Полезность/эффективность в меньшей степени 
подтверждается фактическими  данными/мнением

Можно рассмотреть

III

Доказательства или общее согласие с тем, что данное 
лечение или процедура не являются полезными/
неэффективными, а в некоторых случаях могут быть 
вредными

Не рекомендуется

Таблица 2. Уровни доказательности

Уровень доказательности А
Данные, полученные в результате многочисленных рандомизированных 
клинических исследований или метаанализов

Уровень доказательности В
Данные, полученные в результате одного рандомизированного клинического 
исследования или крупных нерандомизированных исследований

Уровень доказательности С
Консенсус мнений экспертов и/или данные из небольших исследований, 
ретроспективных исследований, реестров
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Ðèñ. 1. Öåíòðàëüíàÿ èëëþñòðàöèÿ 

âûñîêîãî ðèñêà ñëåäóåò ïðîéòè ñòàöèîíàðíóþ àí-
ãèîãðàôèþ (ñëåäóåò ðàññìîòðåòü âîçìîæíîñòü ïðî-
âåäåíèÿ àíãèîãðàôèè â òå÷åíèå 24 ÷àñîâ). Ïàöè-
åíòàì ñ ÎÊÑ îñòðî ïîêàçàíà êîìáèíàöèÿ àíòè-
òðîìáîöèòàðíîé è àíòèêîàãóëÿíòíîé òåðàïèè. 
Áîëüøèíñòâó ïàöèåíòîâ ñ ÎÊÑ â êîíå÷íîì èòîãå 
ïðåäñòîèò ðåâàñêóëÿðèçàöèÿ, ÷àùå âñåãî ñ ïîìî-
ùüþ ×ÊÂ. Ïîñëå óñòàíîâëåíèÿ îêîí÷àòåëüíîãî 
äèàãíîçà ÎÊÑ âàæíî ïðèíÿòü ìåðû ïî ïðåäîò-
âðàùåíèþ ïîâòîðíûõ ñîáûòèé è îïòèìèçàöèè 
ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîãî ðèñêà. Ýòî âêëþ÷àåò ìåäè-
êàìåíòîçíóþ òåðàïèþ, èçìåíåíèÿ îáðàçà æèçíè 
è êàðäèîëîãè÷åñêóþ ðåàáèëèòàöèþ, à òàêæå ó÷åò 
ïñèõîñîöèàëüíûõ ôàêòîðîâ.

2.1. Îïðåäåëåíèÿ 

Îñòðûå êîðîíàðíûå ñèíäðîìû è èíôàðêò 
ìèîêàðäà 

Îñòðûå êîðîíàðíûå ñèíäðîìû (ÎÊÑ) îõâà-
òûâàþò ñïåêòð ñîñòîÿíèé, êîòîðûå âêëþ÷àþò 
ïàöèåíòîâ ñ íåäàâíèìè èçìåíåíèÿìè êëèíè÷å-
ñêèõ ñèìïòîìîâ èëè ïðèçíàêîâ, ñ èçìåíåíèÿìè 
íà ýëåêòðîêàðäèîãðàììå â 12 îòâåäåíèÿõ èëè 
áåç íèõ è ñ ðåçêèì ïîâûøåíèåì êîíöåíòðà-
öèè ñåðäå÷íîãî òðîïîíèíà (cTn) èëè áåç íåãî 
(ðèñ. 2). Ïàöèåíòàì ñ ïîäîçðåíèåì íà ÎÊÑ â 
êîíå÷íîì èòîãå ìîæåò áûòü ïîñòàâëåí äèàãíîç 
îñòðîãî èíôàðêòà ìèîêàðäà (ÎÈÌ) èëè íåñòà-
áèëüíîé ñòåíîêàðäèè (ÍÑ). Äèàãíîç èíôàðêòà 
ìèîêàðäà (ÈÌ) ñâÿçàí ñ âûñâîáîæäåíèåì cTn è 
ñòàâèòñÿ íà îñíîâàíèè ÷åòâåðòîãî óíèâåðñàëü-
íîãî îïðåäåëåíèÿ ÈÌ1. ÍÑ îïðåäåëÿåòñÿ êàê 
èøåìèÿ ìèîêàðäà â ïîêîå èëè ïðè ìèíèìàëü-
íîé íàãðóçêå ïðè îòñóòñòâèè îñòðîãî ïîâðåæ-
äåíèÿ/íåêðîçà êàðäèîìèîöèòîâ. Îíà õàðàêòå-
ðèçóåòñÿ ñïåöèôè÷åñêèìè êëèíè÷åñêèìè ïðî-
ÿâëåíèÿìè äëèòåëüíîé (>20 ìèí) ñòåíîêàðäèè 
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â ïîêîå; íîâûì íà÷àëîì òÿæåëîé ñòåíîêàðäèè; 
ñòåíîêàðäèåé, ÷àñòîòà êîòîðîé óâåëè÷èâàåòñÿ, 
îíà áîëåå ïðîäîëæèòåëüíà èëè íèæå ïîðîãîâîãî 
çíà÷åíèÿ; èëè ñòåíîêàðäèåé, âîçíèêàþùåé ïî-
ñëå íåäàâíåãî ýïèçîäà ÈÌ. ÎÊÑ àññîöèèðóþò-
ñÿ ñ øèðîêèì ñïåêòðîì êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëå-
íèé, îò ïàöèåíòîâ, ó êîòîðûõ ïðè ïîñòóïëåíèè 
îòñóòñòâóþò ñèìïòîìû, äî ïàöèåíòîâ ñ ïîñòî-
ÿííûì äèñêîìôîðòîì/ñèìïòîìàìè â ãðóäè è 
ïàöèåíòîâ ñ îñòàíîâêîé ñåðäöà, ýëåêòðè÷åñêîé/
ãåìîäèíàìè÷åñêîé íåñòàáèëüíîñòüþ èëè êàð-
äèîãåííûì øîêîì (ÊØ) (ðèñ. 2).

Ïàöèåíòû ñ ïîäîçðåíèåì íà ÎÊÑ îáû÷íî 
êëàññèôèöèðóþòñÿ íà îñíîâàíèè ÝÊÃ ïðè ðàç-
âèòèè çàáîëåâàíèÿ äëÿ öåëåé ïåðâîíà÷àëüíîãî 
âåäåíèÿ. Ïîñëå ýòîãî ïàöèåíòû ìîãóò áûòü äî-
ïîëíèòåëüíî êëàññèôèöèðîâàíû íà îñíîâå íà-
ëè÷èÿ èëè îòñóòñòâèÿ ïîâûøåíèÿ óðîâíÿ ñåð-
äå÷íîãî òðîïîíèíà (êàê òîëüêî ýòè ðåçóëüòàòû 
áóäóò äîñòóïíû), êàê ïîêàçàíî íà ðèñ. 2 è 3. 

Ýòè îñîáåííîñòè (èçìåíåíèÿ ÝÊÃ è ïîâû-
øåíèå ñåðäå÷íîãî òðîïîíèíà) âàæíû ïðè ïåð-
âè÷íîé ñîðòèðîâêå è äèàãíîñòèêå ïàöèåíòîâ ñ 
ÎÊÑ, ïîìîãàÿ ñòðàòèôèöèðîâàòü ïàöèåíòîâ ïî 

Ðèñ. 2. Ñïåêòð êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé, ýëåêòðîêàðäèîãðàôè÷åñêèå 
äàííûå è óðîâíè âûñîêî÷óâñòâèòåëüíîãî ñåðäå÷íîãî òðîïîíèíà ó ïà-

öèåíòîâ ñ îñòðûì êîðîíàðíûì ñèíäðîìîì

ñòåïåíè ðèñêà è îïðåäåëÿòü ïåðâîíà÷àëüíóþ 
ñòðàòåãèþ âåäåíèÿ. Îäíàêî ïîñëå ôàçû îñòðîãî 
âåäåíèÿ è ñòàáèëèçàöèè áîëüøèíñòâî àñïåêòîâ 
ïîñëåäóþùåé ñòðàòåãèè âåäåíèÿ ÿâëÿþòñÿ îá-
ùèìè äëÿ âñåõ ïàöèåíòîâ ñ ÎÊÑ (íåçàâèñèìî 
îò èñõîäíîãî ïàòòåðíà ÝÊÃ èëè íàëè÷èÿ/îò-
ñóòñòâèÿ ïîâûøåíèÿ ñåðäå÷íîãî òðîïîíèíà) è, 
ñëåäîâàòåëüíî, ìîãóò ðàññìàòðèâàòüñÿ â ðàìêàõ 
îáùåé ñòðàòåãèè. Ãëîññàðèé òåðìèíîâ, îòíîñÿ-
ùèõñÿ ê èíâàçèâíûì ñòðàòåãèÿì è ðåïåðôóçè-
îííîé òåðàïèè, îáû÷íî èñïîëüçóåìûõ â ýòîì 
äîêóìåíòå, è ñâÿçàííûå ñ íèìè îïðåäåëåíèÿ 
ïðèâåäåíû â òàáë. 3. 

Õîòÿ åñòü òåñíàÿ ñâÿçü, âàæíî ïðèçíàòü, ÷òî 
ÎÊÑ – ýòî íå òî æå ñàìîå, ÷òî ÈÌ1. ÎÈÌ 
îïðåäåëÿåòñÿ êàê íåêðîç êàðäèîìèîöèòîâ â 
êëèíè÷åñêèõ óñëîâèÿõ îñòðîé èøåìèè ìèîêàð-
äà. Ñþäà âõîäèò ÈÌ, âûçâàííûé àòåðîòðîìáî-
çîì (ÈÌ 1-ãî òèïà), à òàêæå äðóãèìè ïîòåí-
öèàëüíûìè ïðè÷èíàìè èøåìèè ìèîêàðäà è 
íåêðîçà ìèîöèòîâ (ÈÌ 2-5-ãî òèïà) (Äîïîë-
íèòåëüíûå äàííûå, Òàáëèöà S1). Ïîâðåæäåíèå 
ìèîêàðäà – ýòî åùå îäèí îòäåëüíûé òåðìèí, 
èñïîëüçóåìûé äëÿ îïèñàíèÿ âûñâîáîæäåíèÿ 
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Ðèñ. 3. Êëàññèôèêàöèÿ ïàöèåíòîâ ñ ïîäîçðåíèåì íà îñòðûé êîðîíàðíûé ñèíäðîì: îò ðàáî÷åãî äî îêîí-
÷àòåëüíîãî äèàãíîçà

hs-cTn – âûñîêî÷óâñòâèòåëüíûé ñåðäå÷íûé òðîïîíèí; ÊÀÃ – êîðîíàðîàíãèîãðàôèÿ; ÍÑ – íåñòàáèëüíàÿ 
ñòåíîêàðäèÿ; ÏÌÊ – ïåðâè÷íûé ìåäèöèíñêèé êîíòàêò 1 Ðàáî÷èé äèàãíîç ÎÊÑ ìîæåò áûòü 
êëàññèôèöèðîâàí êàê ÈÌïST èëè ÎÊÑáïST íà îñíîâàíèè äîñòóïíîé êëèíè÷åñêîé èíôîðìàöèè è 
äàííûõ ÝÊÃ. Ýòî ïîçâîëÿåò ïðîâåñòè ïåðâîíà÷àëüíóþ ñîðòèðîâêó è îöåíêó. 2 Îêîí÷àòåëüíûé äèàãíîç 
îñíîâûâàåòñÿ íà ñèìïòîìàõ, ÝÊÃ è óðîâíå òðîïîíèíà äëÿ äèàãíîñòèêè ÈÌ, à òàêæå íà ðåçóëüòàòàõ äðóãèõ 
èññëåäîâàíèé (íàïðèìåð, âèçóàëèçàöèè è/èëè àíãèîãðàôèè), ÷òîáû îáëåã÷èòü ïîíèìàíèå ìåõàíèçìà 
è ïîäêëàññèôèêàöèþ òèïà ÈÌ. Ïàöèåíòàì, êîòîðûì ïåðâîíà÷àëüíî áûë ïîñòàâëåí ðàáî÷èé äèàãíîç 
ÈÌïST èëè ÎÊÑáïST, â êîíå÷íîì èòîãå ìîæåò áûòü ïîñòàâëåí îêîí÷àòåëüíûé äèàãíîç îòñóòñòâèÿ ÎÊÑ.

Òàáëèöà 3. Îïðåäåëåíèÿ òåðìèíîâ, îòíîñÿùèõñÿ ê èíâàçèâíîé ñòðàòåãèè è ðåïåðôóçèîííîé 
òåðàïèè, îáû÷íî èñïîëüçóåìûõ â äàííîì ðóêîâîäñòâå

Òåðìèí Îïðåäåëåíèå

Ïåðâè÷íûé 
ìåäèöèíñêèé êîíòàêò 
(ÏÌÊ)

Ìîìåíò âðåìåíè, êîãäà ïàöèåíò ïåðâîíà÷àëüíî îáñëåäóåòñÿ âðà÷îì, ïàðàìå-
äèêîì, ìåäñåñòðîé èëè äðóãèì îáó÷åííûì ñîòðóäíèêîì ñëóæá íåîòëîæíîé 
ìåäèöèíñêîé ïîìîùè, êîòîðûé ìîæåò çàïèñàòü è èíòåðïðåòèðîâàòü ÝÊÃ è 
ïðîâåñòè ïåðâîíà÷àëüíûå âìåøàòåëüñòâà (íàïðèìåð, äåôèáðèëëÿöèþ). ÏÌÊ 
ìîæåò ïðîâîäèòüñÿ ëèáî íà äîãîñïèòàëüíîì ýòàïå, ëèáî ïî ïðèáûòèè ïàöèåí-
òà â áîëüíèöó (íàïðèìåð, â îòäåëåíèå íåîòëîæíîé ïîìîùè)

Äèàãíîñòèêà ÈÌïST
Âðåìÿ, â òå÷åíèå êîòîðîãî ïàöèåíò ñ èøåìè÷åñêèìè ñèìïòîìàìè èíòåðïðåòèðóåò-
ñÿ êàê èìåþùèé ÎÊÑ è ïîäúåì ñåãìåíòà ST (èëè ýêâèâàëåíò ïîäúåìà ñåãìåíòà T)

Ïåðâè÷íîå ×ÊÂa
Ýêñòðåííîå ×ÊÂ ñ èñïîëüçîâàíèåì áàëëîíà, ñòåíòà èëè äðóãîãî îäîáðåí-
íîãî óñòðîéñòâà, âûïîëíÿåìîå íà èíôàðêò-çàâèñèìîé àðòåðèè áåç ïðåäøåñ-
òâóþùåãî ôèáðèíîëèòè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ

Ñòðàòåãèÿ ïåðâè÷íîãî 
×ÊÂa

Ýêñòðåííàÿ êîðîíàðíàÿ àíãèîãðàôèÿ è ×ÊÂ èíôàðêò-çàâèñèìîé àðòåðèè ïî 
ïîêàçàíèÿì

Ýêñòðåííîå ×ÊÂa Ýêñòðåííîå ×ÊÂ âûïîëíÿåòñÿ êàê ìîæíî ñêîðåå â ñëó÷àÿõ íåóäà÷íîãî ôèáðè-
íîëèòè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ

Ðóòèííàÿ ñòðàòåãèÿ 
ðàííåãî ×ÊÂ ïîñëå 
ôèáðèíîëèçàa

Êîðîíàðíàÿ àíãèîãðàôèÿ ñ ×ÊÂ èíôàðêò-çàâèñèìîé àðòåðèè, åñëè ïîêàçàíî, 
âûïîëíÿåòñÿ ìåæäó 2 è 24 ÷ ïîñëå óñïåøíîãî ôèáðèíîëèçà

Ôàðìàêîèíâàçèâíàÿ 
ñòðàòåãèÿa

Ôèáðèíîëèç â ñî÷åòàíèè ñî ýêñòðåííûì ×ÊÂ (â ñëó÷àÿõ íåóäà÷íîãî ôèðèíîëèçà) 
èëè îáû÷íîé ñòðàòåãèåé ðàííåãî ×ÊÂ (â ñëó÷àÿõ óñïåøíîãî ôèáðèíîëèçà)

Íåìåäëåííàÿ 
èíâàçèâíàÿ ñòðàòåãèÿ

Ýêñòðåííàÿ êîðîíàðíàÿ àíãèîãðàôèÿ (ò.å. êàê ìîæíî ñêîðåå) è ×ÊÂ/ÀÊØ 
èíôàðêò-çàâèñèìîé àðòåðèè, åñëè ïîêàçàíî

Ðàííÿÿ èíâàçèâíàÿ 
ñòðàòåãèÿ

Ðàííÿÿ êîðîíàðíàÿ àíãèîãðàôèÿ (<24 ÷ ñ ìîìåíòà ïîñòàíîâêè äèàãíîçà ÎÊÑ) 
è ×ÊÂ/ÀÊØ èíôàðêò-çàâèñèìîé àðòåðèè, åñëè ïîêàçàíî

Ñåëåêòèâíàÿ 
èíâàçèâíàÿ ñòðàòåãèÿ

Êîðîíàðíàÿ àíãèîãðàôèÿ ± ×ÊÂ/ÀÊØ íà îñíîâå êëèíè÷åñêîé îöåíêè è/èëè 
íåèíâàçèâíîãî òåñòèðîâàíèÿ



200

тропонина вследствие механизмов, отличных от 
ишемии миокарда, и не отвечающий критери-
ям ИМ, изложенным в Дополнительных дан-
ных, Таблице S1. Повреждение миокарда может 
быть острым или хроническим в зависимости от 
того, есть ли свидетельства динамического из-
менения повышенного уровня тропонинов при 
серийном исследовании. Некоторые причины 
повреждения миокарда включают миокардит, 
сепсис, кардиомиопатию такоцубо, заболевания 
клапанов сердца, нарушения сердечного ритма 
и сердечную недостаточность (СН). Основное 
внимание в этом руководстве в значительной 
степени сосредоточено на ведении пациентов, 
которым в конечном итоге будет поставлен диа-
гноз ИМ 1-го типа. Однако на каждом этапе 
ведения пациентов с ОКС врачи должны тща-
тельно учитывать другие дифференциальные ди-
агнозы при клинической оценке, поскольку они 
распространены, связаны с различными лежа-
щими в основе патологическими механизмами, 
имеют разные прогнозы и часто требуют разных 
подходов к лечению. Более подробная инфор-
мация представлена в Дополнительных данных. 
В целом, подробная информация о результатах 
отдельных исследований не будет представлена 
в основном руководстве. Однако в случае не-
обходимости данная информация приводится в 
Дополнительных данных.

2.2. Эпидемиология острых коронарных 
синдромов 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются наиболее распространенной причиной 
смертности и заболеваемости во всем мире, 

причем значительную часть этого бремени не-
сут страны с низким и средним уровнем дохо-
да2,3. ОКС часто является первым клиническим 
проявлением ССЗ. По оценкам, в 2019 г. в 57 
странах-членах ESC было зарегистрировано 5,8 
млн новых случаев ишемической болезни серд-
ца3. Средняя стандартизированная по возрасту 
оценка заболеваемости на 100 000 человек со-
ставила 293,3 (межквартильный коэффициент 
195,8–529,5). Сердечно-сосудистые заболевания 
остаются наиболее распространенной причиной 
смерти в странах-членах ESC, и по имеющимся 
данным за последний год на их долю приходит-
ся чуть менее 2,2 млн смертей среди женщин и 
чуть более 1,9 млн смертей среди мужчин. Ише-
мическая болезнь сердца является наиболее ча-
стой причиной смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний, на ее долю приходится 38 % всех 
смертей от сердечно-сосудистых заболеваний у 
женщин и 44 % у мужчин3.

2.3. Количество и разбивка рекомендаций по 
классам

Общее количество рекомендаций, содержа-
щихся в данном руководстве, составляет 193. 
Также приводится сводная информация о реко-
мендациях в соответствии с классом рекоменда-
ций и уровнем доказательности. В соответствии 
с классом рекомендаций дано 106 рекомендаций 
класса I, 70 рекомендаций класса II и 17 реко-
мендаций класса III. В соответствии с уровнем 
доказательности дано 56 рекомендаций A, 64 
рекомендаций B и 73 рекомендаций C.

Таблица 4. Новые рекомендации

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень 
доказатель-

ности 

Рекомендации по антитромботической и антикоагулянтной терапии при ОКС
Если пациенты с ОКС прекращают двойную антитромботическую 
терапию (ДАТТ) для проведения аортокоронарного шунтирования, 
рекомендуется возобновить ДАТТ после операции в течение как 
минимум на 12 месяцев

I C

У пожилых пациентов с ОКС, особенно при высоком риске 
кровотечения, можно рассмотреть возможность применения 
клопидогреля в качестве ингибитора рецептора P2Y12

IIb B

Рекомендации по альтернативным схемам антитромботической терапии
У пациентов, у которых нет событий после 3–6 месяцев ДАТТ и нет 
высокого ишемического риска, следует рассмотреть возможность 
применения однокомпонентной антитромботической терапии 
(предпочтительно ингибитор рецептора P2Y12)

IIa A

Монотерапию ингибиторами P2Y12 можно рассматривать как 
альтернативу монотерапии аспирином при длительном лечении IIb A
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У пациентов с высоким риском кровотечения можно рассмотреть 
возможность монотерапии аспирином или ингибитором рецептора 
P2Y12 после одного месяца ДАТТ

IIb B

У пациентов, нуждающихся в ОАК, можно рассмотреть возможность 
отмены антитромботической терапии через 6 месяцев при 
продолжении приема ОАК

IIb B

Де-эскалация антитромбатической терапии в первые 30 дней после 
события ОКС не рекомендуется III B

Рекомендации при остановке сердца и внебольничной остановке сердца
Оценка неврологического прогноза (не ранее чем через 72 ч после 
поступления) рекомендуется всем пациентам, находящимся в коме 
после остановки сердца

I C

Следует рассмотреть возможность транспортировки пациентов 
с внебольничной остановкой сердца в центр остановки сердца в 
соответствии с местным протоколом

IIa C

Рекомендации по техническим аспектам инвазивных стратегий
У пациентов со спонтанной диссекцией коронарной артерии ЧКВ 
рекомендуется только пациентам с симптомами и признаками 
продолжающейся ишемии миокарда, большой зоной поражения 
миокарда и сниженным антеградным кровотоком

I C

При проведении ЧКВ следует рассматривать внутрисосудистую 
визуализацию IIa A

Внутрисосудистая визуализация (предпочтительно оптическая 
когерентная томография) может рассматриваться у пациентов с 
неоднозначными очагами поражения

IIb C

Рекомендации при мультифокальном поражении у пациентов с ОКС в состоянии кардиогенного шока
Следует рассмотреть возможность поэтапного ЧКВ при отсутствии 
инфаркт-зависимой артерии IIa C

Рекомендации по лечению мультифокального поражения у гемодинамически стабильных пациентов с 
ИМпST, перенесших первичное ЧКВ
Рекомендуется, чтобы ЧКВ не-инфаркт-зависимой артерии 
основывалось на ангиографической тяжести I B

Инвазивная эпикардиальная функциональная оценка невиновных 
сегментов инфаркт-зависимой артерии не рекомендуется во время 
первичной процедуры

III C

Рекомендации по осложнениям острого коронарного синдрома
Имплантация постоянного кардиостимулятора рекомендуется, если 
АВ-блокада высокой степени не разрешается в течение как минимум 
5 дней после ИМ

I C

Магнитно-резонансную томографию сердца следует рассматривать у 
пациентов с сомнительными эхокардиографическими данными или в 
случаях высокого клинического подозрения на тромб ЛЖ

IIa C

После острого переднего ИМ можно рассмотреть возможность 
проведения контрастной эхокардиографии для выявления тромба ЛЖ, 
если его верхушка плохо визуализируется на эхокардиографии

IIb C

У отдельных пациентов с АВ-блокадой высокой степени на фоне 
ИМ передней стенки и острой сердечной недостаточности можно 
рассмотреть возможность ранней имплантации устройства (сердечная 
ресинхронизирующая терапия – дефибриллятор/кардиостимулятор)

IIb C

У пациентов с рецидивирующими опасными для жизни 
желудочковыми аритмиями можно рассмотреть возможность 
применения седации или общей анестезии для снижения активности 
симпатической нервной системы

IIb C

Рекомендации при коморбидных состояниях острого коронарного синдрома
Выбор долгосрочной гипогликемической терапии рекомендуется 
основывать на наличии сопутствующих заболеваний, в том числе 
сердечной недостаточности, хронической болезни почек и ожирения

I A
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Для ослабленных пожилых пациентов с сопутствующими 
заболеваниями рекомендуется целостный подход для 
индивидуализации интервенционного и фармакологического лечения 
после тщательной оценки рисков и преимуществ

I B

Инвазивная стратегия рекомендуется у онкологических больных с 
ОКС высокого риска с ожидаемой выживаемостью ≥6 месяцев I B

Временное прекращение лечения рака рекомендуется пациентам, у 
которых есть подозрение, что лечение рака является одной из причин 
ОКС

I C

Консервативную неинвазивную стратегию следует рассматривать у 
пациентов с ОКС с плохим прогнозом рака (ожидаемая выживаемость 
<6 месяцев) и/или очень высоким риском кровотечения

IIa C

Аспирин не рекомендуется назначать онкологическим больным с 
количеством тромбоцитов <10 000/мкл III C

Клопидогрел не рекомендуется назначать онкологическим больным с 
количеством тромбоцитов <30 000/мкл III C

Больным ОКС с онкологическими заболеваниями и количеством 
тромбоцитов <50 000/мкл прасугрел или тикагрелор не рекомендуются III C

Рекомендации по долгосрочной терапии
Пациентам, находившимся на липидоснижающей терапии 
до госпитализации, рекомендуется интенсифицировать 
липидснижающую терапию при госпитализации по поводу ОКС

I C

Можно рассмотреть возможность применения низких доз колхицина 
(0,5 мг один раз в день), особенно если другие факторы риска 
недостаточно контролируются или если при оптимальной терапии 
возникают рецидивы сердечно-сосудистых заболеваний

IIb A

Во время основной госпитализации можно рассмотреть возможность 
комбинированной терапии высокими дозами статинов и эзетимиба IIb B

Рекомендации для пациентов при лечении острого коронарного синдрома
Рекомендуется лечение, ориентированное на пациента, путем 
оценки и соблюдения индивидуальных предпочтений, потребностей 
и убеждений пациента, гарантируя, что ценности пациента будут 
использоваться для обоснования всех клинических решений

I B

Рекомендуется вовлекать пациентов с ОКС в процесс принятия 
решений (насколько позволяет их состояние) и информировать 
их о риске нежелательных явлений, радиационном воздействии 
и альтернативных вариантах. Для облегчения обсуждения следует 
использовать средства принятия решений

I B

Рекомендуется оценивать симптомы, используя методы, которые 
помогают пациентам описать свои переживания I C

Следует рассмотреть возможность использования метода «обратного 
обучения» для поддержки принятия решений во время получения 
информированного согласия

IIa B

Информация о выписке пациента должна быть предоставлена как в 
письменной, так и в устной форме до выписки. Следует рассмотреть 
возможность адекватной подготовки и обучения перед выпиской 
пациента с использованием техники обратного обучения и/или 
мотивационного интервью, предоставления информации порциями и 
проверки понимания

IIa B

Следует рассмотреть возможность оценки психического благополучия 
с использованием проверенного инструмента и дальнейшего 
направления к психологу, когда это необходимо

IIa B
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Таблица 5. Пересмотренные рекомендации

Рекомендации в версиях
 2017 и 2020 гг.

Класс
реко-
менда-

ций

Уровень
доказан-

ности

Рекомендации в версии 
2023 г.

Класс
реко-
менда-

ций

Уровень
доказан-

ности

Рекомендации по проведению визуализации у пациентов с подозрением
на ОКСбпST
Пациентам без рецидивов 
боли в груди, с нормальными 
показателями ЭКГ и 
нормальным уровнем 
сердечного тропонина 
(предпочтительно с высокой 
чувствительностью), но 
с подозрением на ОКС, 
рекомендуется неинвазивный 
стресс-тест (предпочтительно 
с визуализацией) на 
индуцируемую ишемию или 
коронарная компьютерная 
томография, прежде чем 
принимать решение об 
инвазивном подходе

I B

У пациентов с 
подозрением на ОКС, 
при невысоком (или 
неопределенном) уровне 
hs-cTn, отсутствии 
изменений на ЭКГ 
и рецидивов болей 
следует рассмотреть 
возможность проведения 
компьютерной 
томографии коронарных 
артерий или 
неинвазивного стресс-
визуализирующего теста в 
рамках первоначального 
обследования

IIa A

Рекомендации по срокам применения инвазивной стратегии при ОКСбпST

Ранняя инвазивная 
стратегия в течение 24 часов 
рекомендуется пациентам 
с любым из следующих 
критериев высокого риска: 
• диагноз ИМбпST, 
предложенный 
диагностическим алгоритмом, 
рекомендованным в разделе 3; 
•динамические или 
предположительно 
новые сопутствующие 
изменения в сегменте 
ST/T, свидетельствующие о 
продолжающейся ишемии; 
• кратковременный подъем 
сегмента ST;
• оценка риска GRACE >140

I A

Ранняя инвазивная 
стратегия в течение 
24 часов должна быть 
рассмотрена у пациентов, 
имеющих, по крайней 
мере, один из следующих 
критериев высокого 
риска:
• подтвержденный 
диагноз ИМбпST на 
основе рекомендованных 
в настоящее время  ESC 
алгоритмов hs-cTn;
• динамические 
изменения сегмента ST 
или зубца T;
• кратковременный 
подъем сегмента ST;
• оценка риска GRACE 
>140

IIa A

Рекомендации по антитромботической и антикоагулянтной терапии при ИМпST
Мощный ингибитор P2Y12 
(прасугрел или тикагрелор) 
или клопидогрел, если 
первые два недоступны 
или противопоказаны, 
рекомендуется принимать 
до (или, самое позднее, во 
время) ЧКВ и применять 
в течение 12 месяцев, если 
нет противопоказаний, 
таких как чрезмерный риск 
кровотечения

I A

Пациентам, проходящим 
первичное ЧКВ, может 
быть рекомендовано 
предварительное лечение 
ингибитором рецептора 
P2Y12

IIb B
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Рекомендации по длительной антитромботической терапии

После имплантации стента 
пациентам, проходящим 
ДАТТ, следует рассмотреть 
возможность отмены 
приема аспирина через 3–6 
месяцев, в зависимости от 
соотношения риска ишемии и 
кровотечения

IIa A

У пациентов, у которых 
после 3–6 месяцев ДАТТ 
ничего не поменялось и 
которые не подвержены 
высокому риску ишемии, 
следует рассмотреть 
возможность однократной 
антитромбоцитарной 
терапии (предпочтительно 
ингибитором рецептора 
P2Y12)

IIa A

Рекомендации при остановке сердца, в том числе вне стационара

Отсроченную ангиографию, 
в отличие от немедленной, 
следует проводить гемоди-
намически стабильным 
пациентам без подъема 
сегмента ST, успешно 
реанимированным после 
остановки сердца вне ста-
ционара

IIa B

Рутинная немедленная 
ангиография после 
реанимационной 
остановки сердца 
не рекомендуется у 
гемодинамически 
стабильных пациентов 
без стойкого подъема 
сегмента ST (или его 
эквивалентов)

III A

Целенаправленное 
поддержание температуры 
(также называемое 
терапевтической 
гипотермией), направленное 
на поддержание постоянной 
температуры в диапазоне 
от 32 до 36 °C в течение не 
менее 24 часов, показано 
пациентам, которые 
остаются без сознания после 
реанимации после остановки 
сердца (предположительно по 
сердечной причине)

I B

После остановки сердца 
вне стационара или в ус-
ловиях стационара взрос-
лым, которые остаются 
без сознания после вос-
становления нормального 
кровообращения, реко-
мендуется осуществлять 
температурный контроль 
(т.е. постоянный мони-
торинг внутренней 
температуры тела и 
активная профилактика 
повышения температуры 
[т.е. >37,7 °C])

I B

Рекомендации по ведению пациентов в стационаре

Если результаты эхокардио-
графии неоптимальны/
неубедительны, следует 
рассмотреть альтернативный 
метод визуализации (пред-
почтительно магнитно-резо-
нансную томографию сердца)

IIa C

Если результаты 
эхокардиографии 
неоптимальны/
неубедительны, может 
быть рассмотрена 
возможность проведения 
магнитно-резонансной 
томографии сердца

IIb C

Рекомендации по лечению многососудистых заболеваний у гемодинамически стабильных
пациентов с ИМпST, перенесших первичное ЧКВ
У пациентов с ИМпST 
и многососудистым 
поражением перед выпиской 
из стационара следует 
рассмотреть возможность 
плановой реваскуляризации 
не-инфаркт-зависимых 
артерий

IIa A

Полная реваскуляризация 
рекомендуется либо 
во время процедуры 
индексного ЧКВ, либо в 
течение 45 дней

I A
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Рекомендации по лечению сопутствующих заболеваний при ОКС
Пациентам с ОКС с уровнем 
глюкозы в крови >10 ммоль/л 
(>180 мг/дл) следует 
рассмотреть возможность 
назначения сахароснижающей 
терапии с учетом 
сопутствующих заболеваний, 
при этом следует избегать 
эпизодов гипогликемии

IIa B

Пациентам с ОКС со 
стойкой гипергликемией 
следует рассмотреть 
возможность проведения 
сахароснижающей 
терапии, при этом 
следует избегать эпизодов 
гипогликемии

IIa C

2.4. Что нового 

Новые/пересмотренные концепции 

•ОКС следует рассматривать как спектр, 
включающий как ОКС без подъема ST 
(ОКСбпST), так и ИМ с подъемом ST (ИМпST). 

•Представлен раздел, посвященный веде-
нию ОКС у пациентов с онкологическими за-
болеваниями. 

• Представлен раздел, посвященный пер-
спективам пациентов.

15. Ключевые положения 

Эпидемиология ОКС 

Острые коронарные синдромы охватывают 
спектр состояний, включающих пациентов с 
недавним изменением клинических симптомов 
или признаков, с изменениями или без измене-
ний на ЭКГ в 12 отведениях и с острым повы-
шением концентрации 143 сердечного тропони-
на или без него. ОКС обычно классифицируют 
на основе ЭКГ при поступлении и наличия или 
отсутствия повышения тропонина на неста-
бильную стенокардию, ИМбпST или ИМпST. 
Заболеваемость ИМпST снижается, тогда как 
заболеваемость ИМбпST растет. Несмотря на 
некоторые половые различия в эпидемиологии 
ОКС, женщины и мужчины получают равную 
пользу от инвазивных и неинвазивных стра-
тегий лечения и, в целом, их лечение следует 
проводить одинаково. 

Диагностические инструменты (ЭКГ, тропонин 
и неинвазивная визуализация) 

Боль/дискомфорт в груди являются наибо-
лее частым симптомом, инициирующим диа-
гностический и терапевтический путь ОКС. 
Высокочувствительные измерения тропонина 
и быстрые алгоритмы «включения» и «исклю-
чения» должны использоваться у пациентов 
с подозрением на ОКСбпST. ИМ — не един-
ственное состояние, приводящее к поврежде-
нию кардиомиоцитов и повышению сердечного 

тропонина; при дифференциальной диагностике 
следует учитывать и другие состояния. Неинва-
зивная визуализация может быть полезна для 
повышения точности диагностики и оптимиза-
ции оценки риска.

Организация логистики при ИМпST

Координация между службами скорой по-
мощи и больницами с использованием общих 
письменных протоколов имеет центральное 
значение для лечения ИМпST. Скорая помощь 
должна немедленно перевести пациентов в кру-
глосуточные центры ЧКВ с большим объемом 
операций, независимо от первоначальной стра-
тегии лечения (первичное ЧКВ или догоспи-
тальный фибринолиз). Служба скорой помощи 
всегда должна предупреждать ЧКВ-центр сразу 
после выбора стратегии реперфузии, а перевод 
пациента в ЧКВ-центр должен осуществляться, 
минуя отделение неотложной помощи. 

Инвазивная стратегия и реперфузионная 
терапия 

Пациентам с ОКС рекомендуется инвазив-
ная стратегия. Инвазивные стратегии чувстви-
тельны ко времени. При ИМпST и ОКСбпST 
очень высокого риска рекомендуется немед-
ленная инвазивная стратегия. Пациентам с 
ОКСбпST рекомендуется стационарная инва-
зивная стратегия; у пациентов с ОКСбпST с 
характеристиками высокого риска следует рас-
смотреть возможность ранней инвазивной стра-
тегии (<24 ч). Если пациентам с ИМпST пер-
вичное ЧКВ не может быть выполнено в тече-
ние 120 мин от момента установления диагноза, 
фибринолитическая терапия показана в течение 
12 ч от появления симптомов у пациентов без 
противопоказаний.

Антитромботическая терапия 

Антитромботическая терапия показана всем 
пациентам с ОКС, независимо от стратегии 
ведения. Это включает в себя как антитром-
ботическую, так и антикоагулянтную терапию. 
Аспирин рекомендуется всем пациентам с ОКС 
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с начальной нагрузочной дозой и долгосрочной 
поддерживающей дозой. В дополнение к аспи-
рину рекомендуется прием ингибитора рецепто-
ра P2Y12, прием которого следует продолжать в 
течение 12 месяцев, если нет опасений по пово-
ду высокого риска кровотечения. Что касается 
выбора ингибитора рецептора P2Y12, прасугрел 
и тикагрелор рекомендуются вместо клопидогре-
ля, а прасугрелу следует отдавать предпочтение 
перед тикагрелором у пациентов с ОКС, пере-
несших ЧКВ. Предварительное лечение (лече-
ние ингибитором рецептора P2Y12 перед коро-
нароангиографией) у пациентов с ОКСбпST не 
рекомендуется в рутинной практике, но может 
рассматриваться для пациентов с ИМпST, под-
вергающихся первичному ЧКВ. На момент по-
становки диагноза всем пациентам рекоменду-
ется парентеральная антикоагулянтная терапия. 
Следует рассмотреть возможность прекращения 
парентеральной антикоагулянтной терапии сра-
зу после инвазивной процедуры. У некоторых 
пациентов с ОКС также могут быть показания 
к длительному назначению ОАК, чаще всего 
при ФП. У этих пациентов в качестве страте-
гии по умолчанию рекомендуется тройная тера-
пия в течение 1 недели с последующим ДАТТ 
с использованием НОАК в рекомендованной 
дозе для профилактики инсульта и однократно-
го перорального антитромботического средства 
(предпочтительно клопидогреля). 

ОКС с нестабильным состоянием при 
выявлении 

Стратегия первичного ЧКВ рекомендует-
ся пациентам с реанимированной остановкой 
сердца и ЭКГ со стойкой элевацией ST (или 
ее эквивалентами), тогда как рутинная немед-
ленная коронароангиография не рекомендует-
ся пациентам с ЭКГ без стойкой элевации ST 
(или ее эквивалентов). Контроль температуры 
(т.е. непрерывный мониторинг внутренней тем-
пературы и активное предотвращение лихорад-
ки [> 37,7 °C]) рекомендуется пациентам с вне-
больничной остановкой сердца, которые оста-
ются в коме после восстановления спонтанного 
кровообращения. Пациентам с кардиогенным 
шоком, осложняющим ОКС, рекомендуется 
экстренная коронарография, тогда как рутинное 
использование внутриаортаной баллонной кон-
трпульсации у пациентов с ОКС и кардиоген-
ным шоком без механических осложнений не 
рекомендуется.

Раннее лечение 

После реперфузии рекомендуется госпита-
лизировать пациентов с ОКС высокого риска, 
включая всех пациентов с ИМпST, в блок ин-
тенсивной терапии отделения кардиологии/

ОРИТ. Мониторинг ЭКГ на предмет аритмий 
и изменений сегмента ST рекомендуется в те-
чение как минимум 24 ч после появления сим-
птомов у всех пациентов с ОКС из группы 
высокого риска. Рекомендуется, чтобы во всех 
больницах, участвующих в лечении пациентов с 
ОКС из группы высокого риска, были обору-
дованы блоки интенсивной терапии отделения 
кардиологии/ОРИТ, обеспечивающие все не-
обходимые аспекты терапии, включая лечение 
ишемии, тяжелой СН, аритмий и распростра-
ненных сопутствующих заболеваний. Также ре-
комендуется определять ФВЛЖ перед выпиской 
из стационара у всех пациентов с ОКС. Выпи-
ску пациентов с ОКС высокого риска в течение 
48–72 часов следует рассматривать у отдельных 
пациентов, если организована ранняя реабили-
тация и адекватное последующее наблюдение. 

Технические аспекты при первичном ЧКВ 

Рутинный радиальный доступ и использо-
вание стентов с лекарственным покрытием яв-
ляются стандартом лечения во время ЧКВ при 
ОКС. Внутрисосудистая визуализация должна 
рассматриваться как метод проведения ЧКВ и 
может рассматриваться у пациентов с неодно-
значными очагами поражения. Рутинная аспи-
рация тромба не рекомендуется. АКШ следует 
рассматривать у пациентов с окклюзированной 
инфаркт-зависимой артерией, когда ЧКВ невоз-
можно или неэффективно и существует опас-
ность поражения большой площади миокарда. 
У пациентов со спонтанной диссекцией коро-
нарной артерии ЧКВ рекомендуется только па-
циентам с симптомами и признаками продол-
жающейся ишемии миокарда, большой зоной 
поражения миокарда и сниженным антеград-
ным кровотоком. 

Ведение пациентов с мультифокальным 
поражением 

У пациентов с мультифокальным пораже-
нием коронарных артерий стратегию реваску-
ляризации (ЧКВ инфаркт-зависимой артерии, 
многососудистое ЧКВ/АКШ) рекомендуется 
основывать на клиническом статусе пациента 
и сопутствующих заболеваниях, а также слож-
ности его заболевания, в соответствии с прин-
ципами ведения реваскуляризации миокарда. 
Пациентам с мультифокальным поражением 
и кардиогенным шоком во время первичной 
манипуляции рекомендуется проведение ЧКВ 
только инфаркт-зависимой артерии. Пациентам 
с ИМпST, перенесшим первичное ЧКВ, реко-
мендуется полная реваскуляризация либо во 
время первичного ЧКВ, либо в течение 45 дней. 
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У пациентов с ОКСбпST и мультифокальным 
поражением следует рассмотреть возможность 
полной реваскуляризации, предпочтительно во 
время первичной процедуры. Для пациентов с 
ИМпST рекомендуется, чтобы решения относи-
тельно ЧКВ при неинфаркт-зависимой артерии 
основывались на ангиографической тяжести, 
тогда как для пациентов с ОКСбпST можно рас-
смотреть возможность функциональной инва-
зивной оценки тяжести не-инфаркт-зависимой 
артерии во время первичной процедуры.

MINOCA 

Термин MINOCA относится к ситуации, 
когда у пациентов наблюдаются симптомы, ука-
зывающие на ОКС, и наблюдается повышение 
тропонина и необструктивные коронарные ар-
терии во время коронарной ангиографии, т.е. 
стеноз коронарной артерии <50 % в любом 
крупном эпикардиальном сосуде. MINOCA луч-
ше всего рассматривать как рабочий диагноз, 
охватывающий гетерогенную группу основных 
причин (как сердечных, так и внесердечных) и 
обнаруживаемый у 1–14 % пациентов с ОКС. 

У всех пациентов с первичным рабочим 
диагнозом MINOCA рекомендуется следовать 
диагностическому алгоритму для определения 
основной причины. МРТ-визуализация является 
ключевым диагностическим инструментом у па-
циентов с рабочим диагнозом MINOCA.

Особые группы пациентов 

Хроническая болезнь почек: ХБП от умерен-
ной до тяжелой степени выявляется у > 30 % па-
циентов с ОКС. Эти пациенты получают мень-
ше интервенционного и фармакологического 
лечения и имеют худший прогноз по сравнению 
с пациентами с нормальной функцией почек. У 
пациентов с ХБП рекомендуется применять те 
же диагностические и терапевтические страте-
гии (может потребоваться коррекция дозы), что 
и у пациентов с нормальной функцией почек. 

Пожилые пациенты: как правило, должны 
проходить те же стратегии диагностики и лече-
ния, включая инвазивную ангиографию и рева-
скуляризацию, что и более молодые пациенты. 

Онкологические пациенты: лечение ОКС у 
пациентов с раком может быть затруднено по 
нескольким причинам, включая слабость, по-
вышенный риск кровотечений, тромбоцитопе-
нию и повышенный риск тромбообразования. 
Инвазивная стратегия рекомендуется у онко-
логических больных с ОКС высокого риска с 
ожидаемой выживаемостью ≥6 месяцев. Кон-
сервативная неинвазивная стратегия должна 

рассматриваться у пациентов с ОКС с плохим 
прогнозом рака (с ожидаемой выживаемостью 

Длительное лечение 

Вторичную профилактику после ОКС сле-
дует предлагать каждому пациенту и начинать 
как можно раньше после основного события. 
Это включает в себя кардиореабилитацию, из-
менение образа жизни и фармакологическое 
лечение, и было доказано, что они повышают 
качество жизни и снижают заболеваемость и 
смертность. 

Перспективы пациента

Некоторые из ключевых первых шагов в 
своевременной диагностике и лечении ОКС за-
висят от комплексной оценки симптомов. Не-
полный анамнез или плохо выявленные сим-
птомы могут привести к задержке или непра-
вильному диагнозу. Пациент-ориентированная 
помощь рекомендуется в качестве важнейшего 
принципа повседневного клинического веде-
ния и включает в себя учет физических, эмо-
циональных и психологических потребностей 
пациента. Предоставление медицинской по-
мощи, которая уважает и учитывает индивиду-
альные предпочтения, потребности и ценности 
пациента, имеет важное значение при ведении 
пациентов с ОКС. Рекомендуется, насколько 
это возможно, привлекать пациентов с ОКС к 
принятию решений. Подготовка к выписке на-
чинается с момента поступления. Обучение и 
информирование пациента с использованием 
метода обратного обучения и соответствующих 
образовательным материалов должно быть инте-
грировано в схему оказания помощи пациенту. 

Индикаторы качества 

Целью индикаторов качества при остром 
коронарном синдроме является аудит практи-
ки и улучшение клинических результатов у ре-
альных пациентов путем демонстрации разрыва 
между оптимальным лечением, основанным на 
руководствах, и реальным лечением пациентов 
с ОКС. Последующие меры по улучшению до-
стижения индикаторов качества могут быть ре-
ализованы на основе местной, региональной и 
глобальной оценки индикаторов качества.
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Таблица 9. «Что делать» и «Чего не делать»

Рекомендации по клинико-диагностическим инструментам для пациентов с 
подозрением на ОКС

Класс 
рекомен-

даций

Уровень
доказатель-

ности
Рекомендуется немедленно направить пациентов с подозрением на ИМпST 
для проведения экстренной реперфузии

I A

Рекомендуется основывать диагностику и начальную краткосрочную стра-
тификацию риска ОКС на сочетании клинического анамнеза, симптомов, 
жизненно важных показателей, других физических данных, ЭКГ и hs-cTn

I B

Запись и интерпретация ЭКГ в двенадцати отведениях рекомендуется как 
можно скорее в момент первого медицинского контакта в течение <10 мин.

I B

Непрерывный мониторинг ЭКГ и наличие дефибриллятора рекомендуется 
как можно скорее всем пациентам с подозрением на ИМпST, при 
подозрении на ОКС с другими изменениями ЭКГ или продолжающейся 
болью в груди, а также после установления диагноза ИМ

I B

Использование дополнительных отведений ЭКГ (V3R, V4R и V7–V9) 
рекомендуется в случаях нижнего ИМпST или при подозрении на полную 
окклюзию сосуда, когда стандартные отведения не дают результатов

I B

Дополнительная ЭКГ в 12 отведениях рекомендуется в случаях рецидива 
симптомов или неопределенности диагноза

I C

Рекомендуется измерять сердечные тропонины высокочувствительными 
методами сразу после поступления и получать результаты в течение 60 минут 
после забора крови

I B

Рекомендуется использовать алгоритмический подход ESC с последователь-
ными измерениями hs-cTn (0 ч/1 ч или 0 ч/2 ч), чтобы подтвердить или 
исключить ИМбпST

I B

Дополнительное тестирование через 3 часа рекомендуется, если первые 
два измерения hs-cTn алгоритма 0 ч/1 ч не дали результатов и не было 
поставлено альтернативных диагнозов, объясняющих состояние

I B

Рекомендации по неинвазивной визуализации при первичном обследовании пациентов с подозрением на 
ОКС
Экстренная трансторакальная эхокардиография рекомендуется пациентам 
с подозрением на ОКС с кардиогенным шоком или подозрением на 
механические осложнения

I C

Рутинная ранняя коронарная КТ-ангиография пациентам с подозрением на 
ОКС не рекомендуется

III B

Рекомендации по начальному ведению больных с ОКС
Рекомендуется, чтобы догоспитальное ведение пациентов с рабочим 
диагнозом ИМпST основывалось на региональных сетях, предназначенных 
для быстрого и эффективного проведения реперфузионной терапии, с 
усилиями, направленными на то, чтобы сделать первичное ЧКВ доступным 
для как можно большего числа пациентов

I B

Рекомендуется, чтобы центры, обладающие возможностями первичного 
ЧКВ, предоставляли услуги круглосуточно и без выходных и могли 
выполнять первичное ЧКВ без задержек

I B

Пациентов, которым предстоит первичное ЧКВ, рекомендуется направлять 
непосредственно в ангиоблок, минуя отделение неотложной помощи и блок 
интенсивной терапии отделения кардиологии/ОРИТ

I B

Кислород рекомендуется пациентам с гипоксемией (SaO2 <90 %) I C
Рекомендуется, чтобы сотрудники СМП переводили пациентов с 
подозрением на ИМпST в центр ЧКВ, минуя центры, где нет ЧКВ

I C

Рекомендуется, чтобы бригады СМП были обучены и оснащены всем 
необходимым для выявления паттернов ЭКГ, указывающих на острую 
коронарную окклюзию, и для проведения начальной терапии, включая 
дефибрилляцию и фибринолиз, когда это применимо

I C
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Рекомендуется, чтобы все больницы и службы скорой помощи, участвующие 
в лечении пациентов с подозрением на ИМпST, фиксировали и проверяли 
время задержки и работали вместе для достижения и поддержания целевых 
показателей качества

I C

Рутинная оксигенотерапия не рекомендуется пациентам с сатурацией 
кислорода > 90 %

III A

Рекомендации по реперфузионной терапии и выбор времени инвазивной стратегии
Рекомендации по реперфузионной терапии у пациентов с ИМпST
Реперфузионная терапия рекомендуется всем пациентам с рабочим 
диагнозом ИМпST (стойкий подъем сегмента ST или его эквиваленты) и 
симптомами ишемии продолжительностью менее 12 часов

I A

Стратегия первичного ЧКВ рекомендуется вместо фибринолиза, если 
ожидаемое время от постановки диагноза до ЧКВ <120 мин

I A

Если своевременное первичное ЧКВ (<120 мин) не может быть выполнено у 
пациентов с рабочим диагнозом ИМпST, рекомендуется фибринолитическая 
терапия в течение 12 ч от появления симптомов при отсутствии п/показаний.

I A

Спасательное ЧКВ рекомендуется при неудачном фибринолизе (разрешение 
сегмента ST < 50 % в течение 60–90 минут после введения фибринолитика) 
или при наличии гемодинамической или электрической нестабильности, 
прогрессировании ишемии или постоянной боли в груди

I A

У пациентов с рабочим диагнозом ИМпST и временем от появления 
симптомов >12 ч стратегия первичного ЧКВ рекомендуется при наличии 
продолжающихся симптомов, указывающих на ишемию, гемодинамическую 
нестабильность или опасные для жизни аритмии

I C

Рутинное ЧКВ окклюзированной инфаркт-зависимой артерии не 
рекомендуется пациентам с ИМпST с течением >48 часов после появления 
симптомов и без персистирующих симптомов

III A

Перевод/вмешательства после фибринолиза
Перевод в центр, способный проводить ЧКВ, рекомендуется всем пациентам 
сразу после фибринолиза

I A

Экстренная ангиография и ЧКВ инфаркт-зависимой артерии, при 
наличии показаний, рекомендуются пациентам с впервые возникшей или 
персистирующей сердечной недостаточностью/шоком после фибринолиза

I A

Ангиография и ЧКВ инфаркт-зависимой артерии, если показано, 
рекомендуются через 2–24 часа после успешного фибринолиза

I A

Инвазивная стратегия при ОКСбпST
Инвазивная стратегия при госпитализации рекомендуется пациентам 
с ОКСбпST с критериями высокого риска или с высоким индексом 
подозрения на нестабильную стенокардию

I A

Селективный инвазивный подход рекомендуется пациентам без признаков 
очень высокого или высокого риска и с низким индексом подозрения на 
ОКСбпST

I A

Немедленная инвазивная стратегия рекомендуется пациентам с рабочим 
диагнозом ОКСбпST и по крайней мере с одним из следующих критериев 
очень высокого риска: 
• гемодинамическая нестабильность или кардиогенный шок; 
• рецидивирующая или рефрактерная боль в груди, несмотря на 
медикаментозное лечение; 
• внутрибольничные аритмии, угрожающие жизни; 
• механические осложнения ИМ; 
• острая сердечная недостаточность, предположительно вторичная по 
отношению к продолжающейся ишемии миокарда. 
• рецидивирующие динамические изменения сегмента ST или зубца Т, 
особенно периодическая элевация сегмента ST.

I C

Рекомендации по антитромботической и антикоагулянтной терапии при ОКС
Антитромботическая терапия
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Аспирин рекомендуется принимать всем пациентам без
противопоказаний при начальной пероральной дозе 150–300 мг (или 75–
250 мг внутривенно) и суточной дозе 75–100 мг для длительного лечения

I A

Всем пациентам с ОКС в дополнение к аспирину рекомендуется назначать 
ингибитор рецептора P2Y12 в виде первоначальной пероральной нагрузочной 
дозы с последующим ежедневным приемом в течение 12 месяцев, если нет 
высокого риска кровотечения

I A

Ингибитор протонной помпы в сочетании с двойной антитромбатической 
терапией рекомендуется пациентам с высоким риском желудочно-кишечных 
кровотечений

I A

Прасугрел рекомендуется пациентам, ранее не принимавшим ингибиторы 
рецепторов P2Y12 и переходящим на ЧКВ (нагрузочная доза - 60 мг в день с 
последующим приемом 10 мг в день в день, 5 мг в день в день для пациентов 
в возрасте ≥75 лет или с массой тела <60 кг)

I B

Тикагрелор рекомендуется независимо от стратегии лечения (инвазивная или 
консервативная) (нагрузочная доза 180 мг с последующим приемом 90 мг 
2 раза в сутки)

I B

Клопидогрел (нагрузочная доза - 300–600 мг с последующим приемом 
75 мг в день) рекомендуется, когда прасугрел или тикагрелор недоступны, 
непереносимы или противопоказаны

I C

Если пациенты с ОКС прекращают ДАТТ для проведения АКШ, 
рекомендуется возобновить ДАТТ после операции в течение как минимум до 
12 месяцев

I C

Предварительное лечение антагонистами гликопротеиновых рецепторов 
IIb/IIIa не рекомендуется

III A

Рутинное предварительное лечение ингибитором рецептора P2Y12 у 
пациентов с ОКСбпST, у которых анатомия коронарных артерий неизвестна 
и планируется раннее инвазивное лечение (< 24 ч), не рекомендуется

III A

Антикоагулянтная терапия
Парентеральная антикоагулянтная терапия рекомендуется всем пациентам с 
ОКС на момент постановки диагноза

I A

Пациентам, которым необходимо ЧКВ, рекомендуется рутинное 
болюсное введение НФГ с поправкой на массу тела во время ЧКВ в дозе 
70–100 МЕ/кг

I C

Пациенты с ИМпST
Фондапаринукс не рекомендуется назначать пациентам с ИМпST, 
перенесшим первичное ЧКВ

III B

Пациенты с ОКСбпST
Пациентам с ОКСбпST, у которых не предполагается ранняя инвазивная 
ангиография (в течение 24 ч), рекомендуется фондапаринукс

I B

Сочетание антитромботических препаратов и ОАК
В качестве стратегии по умолчанию для пациентов с ФП и баллом по шкале 
CHA2DS2-VASc ≥1 у мужчин и ≥2 у женщин, после 1 недели тройной 
антитромботической терапии после события ОКС, рекомендуется ДАТТ с 
использованием перорального антикоагулянта, не являющегося антагонистом 
витамина К, в рекомендованной дозе для профилактики инсульта и одного 
перорального антитромбатического средства (предпочтительно клопидогрела) 
на срок до 12 месяцев

I A

При ЧКВ болюсное введение НФГ рекомендуется в любом из следующих  
случаев:
• если пациент принимает НОАК;
• если МНО <2,5 у пациентов, получающих АВК

I C

Применение тикагрелора или прасугреля в составе тройной 
антитромботической терапии не рекомендуется

III C

Рекомендации по альтернативным схемам антитромботической терапии
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Прекращение антитромботической терапии у пациентов, принимающих 
пероральные антикоагулянты, рекомендуется через 12 месяцев

I B

Де-эскалация антитромботической терапии в первые 30 дней после ОКС не 
рекомендуется

III B

Рекомендации по фибринолитической терапии
Если стратегией реперфузии является фибринолиз, рекомендуется начать это 
лечение как можно скорее после постановки диагноза на догоспитальном 
этапе (целевое время до болюса <10 минут)

I A

Рекомендуется использовать фибрин-специфический препарат (тенектеплаза, 
альтеплаза или ретеплаза)

I B

Совместная антитромботическая терапия с фибринолизом
Рекомендуются аспирин и клопидогрел I A
Совместная антикоагулянтная терапия с фибринолизом
Антикоагулянтная терапия рекомендуется пациентам, получающим 
фибринолиз, до реваскуляризации (если она проводится) или на время 
пребывания в стационаре (до 8 дней)

I A

Эноксапарин в/в с последующим подкожным введением рекомендуется в 
качестве предпочтительного антикоагулянта

I A

Если эноксапарин недоступен, рекомендуется вводить 
нефракционированный гепарин с поправкой на массу тела внутривенно 
болюсно, с последующей инфузией

I B

Рекомендации при остановке сердца, в том числе вне стационара
Стратегия первичного ЧКВ рекомендуется пациентам с реанимированной 
остановкой сердца и ЭКГ со стойким подъемом сегмента ST (или 
эквивалентами)

I B

Контроль температуры (т.е. постоянный мониторинг
внутренней температуры и активная профилактика лихорадки (т.е.  >37,7 °C) 
рекомендуется после остановки сердца как вне больницы, так и в стационаре 
для взрослых, которые остаются без сознания после восстановления 
нормального кровообращения

I B

Рутинная немедленная коронароангиография после реанимированной 
остановки сердца не рекомендуется гемодинамически стабильным пациентам 
без стойкого подъема сегмента ST (или его эквивалентов)

III A

Системы оказания медицинской помощи
Системам здравоохранения рекомендуется реализовать стратегии, 
облегчающие перевод всех пациентов с подозрением на ОКС 
после реанимированной остановки сердца непосредственно в 
больницу, предлагающую круглосуточное первичное ЧКВ через одну 
специализированную службу скорой медицинской помощи

I C

Оценка неврологического прогноза
Оценка неврологического прогноза (не ранее чем через 72 ч после 
поступления) рекомендуется всем пациентам, находящимся в коме после 
остановки сердца

I C

Рекомендации при кардиогенном шоке
Немедленная коронарография и ЧКВ инфаркт-зависимой артерии (при 
наличии показаний) рекомендуются пациентам с кардиогенным шоком, 
осложняющим ОКС

I B

Экстренное АКШ рекомендуется при кардиогенном шоке, связанном с ОКС, 
если ЧКВ инфаркт-зависимой артерии невозможно/неуспешно

I B

В случаях гемодинамической нестабильности рекомендуется экстренное 
хирургическое/катетерное лечение механических осложнений ОКС, после 
обсуждения со всеми членами кардиологической бригады

I C

Рутинное использование внутриаортальной баллонной контрпульсации у 
пациентов с ОКС с кардиогенным шоком и без механических осложнений 
не рекомендуется

III B
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Рекомендации по ведению пациентов в стационаре
Рекомендуется, чтобы во всех больницах, участвующих в лечении пациентов 
группы высокого риска, были блоки интенсивной терапии отделения 
кардиологии/ОРИТ, оборудованные для обеспечения всех необходимых 
аспектов терапии, включая лечение ишемии, тяжелой сердечной 
недостаточности, аритмий и распространенных сопутствующих заболеваний

I C

Пациентам с высоким риском (включая всех пациентов с ИМпST и 
пациентов с ОКСбпST с очень высоким риском) рекомендуется проводить 
мониторинг ЭКГ в течение как минимум 24 часов

I C

Рекомендуется, чтобы пациенты высокого риска с успешной 
реперфузионной терапией и неосложненным клиническим течением 
(включая всех пациентов с ИМпST и пациентов с ОКСбпST очень высокого 
риска) госпитализировались в блок интенсивной терапии отделения 
кардиологии/ОРИТ в течение как минимум 24 часов, когда это возможно, 
после чего их можно переместить в общую палату еще на 24–48 часов

I C

Рекомендации по техническим аспектам инвазивных стратегий
Радиальный доступ рекомендуется в качестве стандартного подхода, за 
исключением случаев, когда имеются важные процедурные соображения

I A

ЧКВ со стентированием инфаркт-зависимой артерии во время первичной 
процедуры рекомендуется пациентам, которым проводится первичное ЧКВ

I A

Во всех случаях рекомендуется использовать стенты с лекарственным 
покрытием, а не стенты из чистого металла

I A

У пациентов со спонтанной диссекцией коронарной артерии ЧКВ 
рекомендуется только пациентам с симптомами и признаками 
продолжающейся ишемии миокарда, большой зоной поражения миокарда и 
сниженным антеградным кровотоком

I C

Рутинное использование аспирации тромба не рекомендуется III A
Рекомендации по ведению пациентов с мультифокальным поражением
Стратегию реваскуляризации (ЧКВ инфаркт-зависимой артерии, 
многососудистое ЧКВ/АКШ) рекомендуется основывать на клиническом 
статусе и сопутствующих заболеваниях пациента, а также сложности его 
заболевания, в соответствии с принципами ведения реваскуляризации 
миокарда

I B

Мультифокальное поражение у пациентов с ОКС с кардиогенным шоком
Во время первичного вмешательства рекомендуется ЧКВ только инфаркт-
зависимой артерии

I B

Мультифокальное поражение у гемодинамически стабильных пациентов с ИМпST, перенесших первичное 
ЧК
Полную реваскуляризацию рекомендуется проводить либо во время 
процедуры первичного ЧКВ, либо в течение 45 дней

I A

Рекомендуется, чтобы ЧКВ не-инфаркт-зависимой артерии основывалось на 
ангиографической тяжести

I B

Инвазивная эпикардиальная функциональная оценка невиновных сегментов 
инфаркт-зависимой артерии не рекомендуется во время первичной 
процедуры

III C

Рекомендации при инфаркте миокарда с необструктивными коронарными артериями
У пациентов с рабочим диагнозом MINOCA рекомендуется МРТ сердца 
после инвазивной ангиографии, если окончательный диагноз неясен

I B

Рекомендуется лечение MINOCA в соответствии с окончательным 
установленным основным диагнозом в соответствии с соответствующими 
рекомендациями по конкретному заболеванию

I B

У всех пациентов с первоначальным рабочим диагнозом MINOCA 
рекомендуется следовать диагностическому алгоритму для определения 
основного окончательного диагноза

I C

Рекомендации по осложнениям острого коронарного синдрома
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Фибрилляция предсердий
Внутривенные бета-блокаторы рекомендуются, когда необходим контроль 
ЧСС при отсутствии острой СН или гипотонии

I C

Внутривенное введение амиодарона рекомендуется, когда необходим 
контроль ЧСС при острой СН и отсутствии гипотонии

I C

Немедленная электрическая кардиоверсия рекомендуется пациентам с 
ОКС и гемодинамической нестабильностью, а также в тех случаях, когда 
адекватный контроль ЧСС не может быть достигнут быстро с помощью 
фармакологических препаратов

I C

Внутривенное введение амиодарона рекомендуется для облегчения 
электрической кардиоверсии и/или снижения риска раннего рецидива ФП 
после электрической кардиоверсии у нестабильных пациентов с недавно 
возникшей ФП

I C

Желудочковые аритмии
Использование имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора 
рекомендуется для снижения частоты внезапной сердечной смерти у 
пациентов с симптоматической СН (класс II–III по NYHA) и ФВ ЛЖ 
< 35 %, несмотря на оптимальную медикаментозную терапию в течение > 3 
месяцев и по крайней мере 6 недель после ИМ, которые, как ожидается, 
проживут в течение не менее 1 года при хорошем функциональном 
состоянии

I A

Пациентам с полиморфной ЖТ и/или ФЖ рекомендуется внутривенное 
лечение бета-блокаторами и/или амиодароном, если нет противопоказаний

I B

Немедленная и полная реваскуляризация рекомендуется для лечения ишемии 
миокарда, которая может наблюдаться у пациентов с рецидивирующей ЖТ 
и/или ФЖ

I C

Брадиаритмии
В случаях синусовой брадикардии с гемодинамической непереносимостью или АВ-блокадой высокой 
степени без стабильного выскальзывающего ритма:
• рекомендуется в/в введение препаратов с положительным хронотропным 
эффектом (адреналин, вазопрессин и/или атропин); 
• временная кардиостимуляция рекомендуется в случае отсутствия ответа на 
атропин; 
• рекомендуется срочная ангиография с целью реваскуляризации, если 
пациент ранее не получал реперфузионную терапию

I C

Имплантация постоянного кардиостимулятора рекомендуется, если АВ-
блокада высокой степени не разрешается в течение как минимум 5 дней 
после ИМ

I C

Электрокардиостимуляция не рекомендуется, если АВ-блокада высокой 
степени разрешается после реваскуляризации или спонтанно

III B

Лечение бессимптомных и гемодинамически незначимых желудочковых 
аритмий антиаритмическими препаратами не рекомендуется

III C

Рекомендации по лечению сопутствующих заболеваний при остром коронарном синдроме
Хроническая болезнь почек
Для инвазивных стратегий рекомендуется использование низко- или 
изоосмолярных контрастных веществ (в минимально возможном объеме)

I A

Рекомендуется оценивать функцию почек с помощью расчетной СКФ у всех 
пациентов с ОКС

I C

У пациентов с ХБП рекомендуется применять те же диагностические и 
терапевтические стратегии (может потребоваться коррекция дозы), что и у 
пациентов с нормальной функцией почек

I C

Сахарный диабет
Выбор долгосрочной сахароснижающей терапии рекомендуется 
основывать на наличии сопутствующих заболеваний, включая сердечную 
недостаточность, ХБП и ожирение

I A
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Рекомендуется оценивать гликемический статус при первичном 
обследовании у всех пациентов с ОКС

I B

Рекомендуется часто контролировать уровень глюкозы в крови у пациентов 
с известным сахарным диабетом или гипергликемией (определяется как 
уровень глюкозы в крови ≥11,1 ммоль/л или ≥200 мг/дл)

I C

Пожилые пациенты
Рекомендуется применять те же стратегии диагностики и лечения у пожилых 
пациентов, что и у более молодых пациентов

I B

Рекомендуется адаптировать выбор и дозировку антитромботического 
средства, а также препаратов вторичной профилактики с учетом функции 
почек, сопутствующих препаратов, сопутствующих заболеваний, слабости, 
когнитивных функций и конкретных противопоказаний

I B

Для ослабленных пожилых пациентов с сопутствующими заболеваниями 
рекомендуется целостный подход для индивидуализации интервенционного 
и фармакологического лечения после тщательной оценки рисков и 
преимуществ

I B

Онкологические пациенты
Инвазивная стратегия рекомендуется у онкологических больных с ОКС 
высокого риска с ожидаемой выживаемостью ≥6 месяцев

I B

Временное прекращение лечения рака рекомендуется пациентам, у которых 
есть подозрение, что лечение рака является одной из причин ОКС.

I C

Аспирин не рекомендуется применять онкологическим больным с 
количеством тромбоцитов <10 000/мкл

III C

Клопидогрел не рекомендуется назначать онкологическим больным с 
количеством тромбоцитов <30 000/мкл

III C

Больным ОКС с онкологическими заболеваниями и количеством 
тромбоцитов <50 000/мкл прасугрел или тикагрелор не рекомендуются

III C

Рекомендации по длительной терапии
Всем пациентам с ОКС рекомендуется участвовать в структурированной, 
комплексной, мультидисциплинарной программе кардиореабилитации и 
профилактики, основанной на физических упражнениях

I A

Больным ОКС рекомендуется вести здоровый образ жизни, включающий: 
• прекращение курения табака;
• здоровое питание (средиземноморский стиль); 
• ограничение алкоголя; 
• регулярные аэробные физические нагрузки и упражнения с отягощениями; 
• сокращение времени сидячего образа жизни

I B

Фарамакологическое лечение
Гиполипидемическая терапия
Рекомендуется начинать или продолжать терапию статинами в высоких дозах 
как можно раньше, независимо от исходных значений ЛПНП

I A

Рекомендуется стремиться к достижению уровня ЛПНП < 1,4 ммоль/л и 
снижению уровня ЛПНП на ≥ 50 % от исходного уровня

I A

Если целевой уровень ЛПНП не достигается, несмотря на максимально 
переносимую терапию статинами и эзетимибом через 4–6 недель, 
рекомендуется добавление ингибитора PCSK9

I A

Если целевой уровень ЛПНП не достигается, несмотря на максимально 
переносимую терапию статинами через 4–6 недель, рекомендуется 
добавление эзетимиба

I B

Пациентам, находившимся на липид-снижающей терапии до 
госпитализации, рекомендуется интенсифицировать липидснижающую 
терапию при госпитализации по индексу ОКС

I C

Бета-блокаторы
Бета-блокаторы рекомендуются пациентам с ОКС с ФВЛЖ ≤ 40 % 
независимо от симптомов СН

I A
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Ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента рекомендуются 
пациентам с ОКС с симптомами СН, ФВЛЖ < 40 %, диабетом, гипертензией 
и/или ХБП

I A

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов рекомендуются пациентам 
с ОКС с ФВЛЖ < 40 % и СН или диабетом

I A

Визуализация
У пациентов с ФВЛЖ до выписки < 40 % рекомендуется повторная оценка 
ФВЛЖ через 6–12 недель после ОКС (и после полной реваскуляризации 
и назначения оптимальной медикаментозной терапии) для оценки 
потенциальной необходимости первичной профилактики внезапной 
сердечной смерти с помощью имплантации ИКД

I C

Вакцинация
Вакцинация против гриппа рекомендуется всем пациентам с ОКС I A
Рекомендации для пациентов при лечении острого коронарного синдрома
Рекомендуется лечение, ориентированное на пациента, путем оценки и 
соблюдения индивидуальных предпочтений, потребностей и убеждений 
пациента, гарантируя, что ценности пациента используются для обоснования 
всех клинических решений

I B

Рекомендуется вовлекать пациентов с ОКС в процесс принятия решений 
(насколько это позволяет их состояние) и информировать их о риске 
нежелательных явлений, радиационном воздействии и альтернативных 
вариантах. Для облегчения обсуждения следует использовать средства 
принятия решений

I B

Рекомендуется оценивать симптомы, используя методы, которые помогают 
пациентам описать свои переживания

I C

АВК — антагонист витамина К
АГ — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
ДАТТ — двойная антитромботическая терапия
ЖТ — желудочковая тахикардия
иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор
ИМ — инфаркт миокарда
ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
ИМТ — индекс массы тела
КА — коронарная артерия
КШ — кардиогенный шок
ЛЖ — левый желудочек
ЛПНП — липопротеиды низкой плотности
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно-резонансная томография
НОАК — новые пероральные антикоагулянты
НС — нестабильная стенокардия
НФГ — нефракционированный гепарин
ОАК — оральные антикоагулянты
ОКС — острый коронарный синдром
ОКСбпST — ОКС без подъема сегмента ST
ОИМ — острый инфаркт миокарда
РКИ — рандомизированное клиническое исследование
рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации

Список использованных сокращений:



216

Атеросклероз. Т. 20. № 2. 2024 / Ateroscleroz. Vol. 20. N 2. 2024

СД — сахарный диабет
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СН — сердечная недостаточность
СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ФВ — фракция выброса 
ФП — фибрилляция предсердий
ХБП — хроническая болезнь почек 
ХС-ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности
ХКС — хронический коронарный синдром
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография (электрокардиограмма)
ЭхоКГ — эхокардиография (эхокардиограмма)
CHA2DS2–VASc шкала) —  ХСН, ГБ, возраст >75 [2 балла], СД, инсульт [2 балла] — сосудистые 

заболевания, возраст 65-74 и пол [жен]
ESC — Европейское кардиологическое общество
HbA1c — гликированный гемоглобин
PCSK9 — пропротеин конвертаза субтилизин-кексин типа 9
SCORE — систематическая оценка коронарного риска (шкала) 

Полный текст Рекомендаций можно найти по ссылке: European Heart Journal (2023) 44, 3720–
3826 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad191

Перевод Е.А. Решетовой, НИИТПМ - филиал ИЦиГ СО РАН, 2024 г.
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Министерство науки и высшего образования РФ
Российская академия наук 

Сибирское отделение 
Российское кардиологическое общество

Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины –
филиал ФГБНУ «ФИЦ ИЦиГ СО РАН»

ФГБОУ ВО Новосибирский государственный медицинский университет
Министерство здравоохранения Новосибирской области

Глубокоуважаемые коллеги !

Приглашаем вас принять участие в работе Межрегиональной междисциплинарной научно-
практической конференции «СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ПРОФИЛАКТИКЕ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ», которая состоится в г. Новосибирске 3–4 октября 2024 г. 
в рамках Форума «Сибирские дни кардиологии»

Место проведения: г. Новосибирск, гостиница AZIMUT Сибирь 
Официальный сайт: www.sibcardio.ru

Цель Конференции – ознакомить врачей-кардиологов, липидологов, терапевтов, эндокриноло-
гов, специалистов клинической лабораторной диагностики, медицинских генетиков, специалистов 
функциональной и ультразвуковой диагностики – с самыми последними достижениями и науч-
ными разработками в области профилактики сердечно-сосудистых заболеваний. Во время работы 
Конференции будут проведены пленарное заседание, научные симпозиумы и симпозиумы фарма-
цевтических компаний-спонсоров. 

Образовательная программа Конференции будет аккредитована баллами системы НМО. В уста-
новленные сроки будет подана заявка на НМО на аккредитацию мероприятия в рамках пятилетних 
циклов повышения квалификации врачей. Образовательная часть программы будет аккредитована 
баллами НМО, в ней не будут допускаться упоминания названий лекарственных препаратов, ис-
пользование изображений лекарственных препаратов, скрытая и явная рекламы, возможно исполь-
зование только лекарственных соединений согласно МНН. Спонсорские доклады, подготовленные 
при поддержке фармацевтических компаний, баллами НМО аккредитованы не будут. В спонсор-
ских докладах будет использована только реклама компании, заключившей договор о спонсорстве.

ТЕМАТИКА КОНФЕРЕНЦИИ

Результаты эпидемиологических популяционных исследований на службе у профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

Рискометрия кардиологических заболеваний.

Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний.

Оценка суммарного сердечно-сосудистого риска.

Подходы к профилактике сердечно-сосудистых осложнений при COVID-19.

Вопросы здорового питания.

Новые подходы к профилактике сердечно-сосудистых заболеваний при сахарном диабете. 

Профилактика сердечно-сосудистой патологии при заболеваниях почек.

Новые технологии профилактики и рискометрии сердечно-сосудистых заболеваний.

Инновационные подходы к вторичной профилактике сердечно-сосудистых заболеваний.

Приоритетные вопросы профилактики сердечно-сосудистых заболеваний в детском и подрост-
ковом возрасте.

Инновационные технологии профилактики.

http://www.sibcardio.ru
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Роль среднего медицинского персонала в профилактике болезней системы кровообращения.

Генетика для профилактики кардиологических заболеваний.

Биохимия для профилактики кардиологических заболеваний.

Ультразвуковая диагностика для профилактики кардиологических заболеваний.

Функциональная диагностика для профилактики кардиологических заболеваний.

Приоритетные стратегии в проведении профилактических программ.

ПРЕДСЕДАТЕЛЬ КОНФЕРЕНЦИИ

Рагино Юлия Игоревна – руководитель НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН, доктор медицин-
ских наук, профессор, член-корреспондент РАН (Новосибирск)

ЗАМЕСТИТЕЛИ ПРЕДСЕДАТЕЛЯ КОНФЕРЕНЦИИ:

Демин Александр Аристархович – заведующий кафедрой госпитальной терапии лечебного 
факультета, Новосибирский государственный медицинский университет (НГМУ), доктор 
медицинских наук, профессор, Заслуженный врач России, член Правления РКО (председатель 
секции «Воспалительные болезни сердца»), председатель Новосибирского регионального отделения 
РКО, почетный кардиолог РКО (Новосибирск)

Дуничева Оксана Витальевна –  главный внештатный специалист по кардиологии Министер-
ства здравоохранения Новосибирской области, главный врач ГБУЗ НСО «Новосибирский област-
ной клинический кардиологический диспансер», кандидат медицинских наук (Новосибирск)

Гафаров Валерий Васильевич – заведующий лабораторией психологических и социологических 
проблем терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН, доктор медицинских 
наук, профессор, Заслуженный деятель науки РФ (Новосибирск)

Герасименко Оксана Николаевна – заведующая кафедрой факультетской терапии им. проф. 
Г.Д. Залесского лечебного факультета ФГБОУ ВО НГМУ Минздрава России, главный специалист 
по терапии и общей врачебной практике Министерства здравоохранения Новосибирской области, 
главный врач ГБУЗ НСО «Новосибирский областной клинический госпиталь ветеранов войн № 3», 
доктор медицинских наук, профессор (Новосибирск)

Малютина Софья Константиновна – заведующая лабораторией этиопатогенеза и клиники 
терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН, доктор медицинских наук, 
профессор (Новосибирск)

Николаев Константин Юрьевич – заведующий лабораторией неотложной терапии НИИТПМ – 
филиал ИЦиГ СО РАН, доктор медицинских наук, профессор (Новосибирск)

Фомичева Марина Леонидовна – заведующая лабораторией профилактической медицины 
НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН, главный внештатный специалист по медицинской про-
филактике Министерства здравоохранения Новосибирской области, кандидат медицинских наук 
(Новосибирск)

Яхонтов Давыд Александрович – профессор кафедры фармакологии, клинической фармакологии 
и доказательной медицины ФГБОУ ВО НГМУ Минздрава России, доктор медицинских наук, 
профессор (Новосибирск)

ОТВЕТСТВЕННЫЙ СЕКРЕТАРЬ КОНФЕРЕНЦИИ:

Шахтшнейдер Елена Владимировна – заместитель руководителя по научной работе НИИТПМ – 
филиала ИЦиГ СО РАН, кандидат медицинских наук (Новосибирск)

ОТВЕТСТВЕННЫЙ ОРГАНИЗАТОР КОНФЕРЕНЦИИ:

Хаменкова Елена Вячеславовна – генеральный директор ООО «МЕДКОНГРЕСС» (Новосибирск), 
Тел. +7(913)928-12-94, evk@medcongress.ru
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ЧЛЕНЫ ОРГКОМИТЕТА:

Артамонова Галина Владимировна, д.м.н., профессор, заместитель директора по научной работе, 
заведующая отделом оптимизации медицинской помощи при сердечно-сосудистых заболеваниях 
НИИКПССЗ СО РАН (Кемерово)

Бощенко Алла Александровна, д.м.н., заместитель директора по научной работе НИИ кардио-
логии Томского НИМЦ (Томск)

Гарбузова Евгения Витальевна, к.м.н., научный сотрудник НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН 
(Новосибирск)

Гарганеева Алла Анатольевна, д.м.н., профессор, заведующая отделением патологии миокарда 
НИИ кардиологии Томского НИМЦ (Томск)

Гринштейн Юрий Исаевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой терапии ИПО ФГБОУ ВО 
КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России (Красноярск)

Груздева Ольга Викторовна, д.м.н., заведующая лабораторией исследований гемостаза 
НИИКПССЗ СО РАН (Кемерово)

Денисова Диана Вахтанговна, д.м.н., главный научный сотрудник лаборатории профилактиче-
ской медицины НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН (Новосибирск)

Друк Инна Викторовна, д.м.н., доцент, заведующая кафедрой внутренних болезней и семейной 
медицины ФГБОУ ВО  Омский ГМУ Минздрава России (Омск)

Кашталап Василий Васильевич, д.м.н., доцент, заведующий отделом клинической кардиологии 
ФГБНУ «НИИ КПССЗ», профессор кафедры кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии ФГБОУ 
ВО «КемГМУ» Минздрава России, председатель Совета молодых ученых Кузбасса (Кемерово)

Климонтов Вадим Валерьевич, д.м.н., профессор, профессор РАН, заместитель директора по на-
учной работе НИИКЭЛ – филиал ИЦиГ СО РАН (Новосибирск)

Кореннова Ольга Юрьевна, д.м.н., профессор, профессор кафедры внутренних болезней и се-
мейной медицины постдипломного образования ФГБОУ ВО  Омский ГМУ Минздрава России  
(Омск) 

Ливзан Мария Анатольевна, д.м.н., профессор, чл.-корр. РАН, ректор ФГБОУ ВО  Омский 
ГМУ Минздрава России (Омск)

Ложкина Наталья Геннадьевна, д.м.н., профессор, руководитель группы «Клиническая и экс-
периментальная кардиология» ФГБНУ ФИЦ ФТМ (Новосибирск)

Максимов Владимир Николаевич, д.м.н., профессор, заведующий лабораторией молекулярно-
генетических исследований терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН 
(Новосибирск)

Нечаева Галина Ивановна, д.м.н., профессор кафедры внутренних болезней и семейной меди-
цины  ФГБОУ ВО  Омский ГМУ Минздрава России (Омск)

Никулина Светлана Юрьевна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой внутренних болезней 
КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России (Красноярск)

Огарков Михаил Юрьевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой кардиологии НГИУВ — 
филиала ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России (Новокузнецк)

Осипова Ирина Владимировна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой факультетской терапии 
ФБОУ ВО Алтайский ГМУ Минздрава России, главный специалист по профилактической медицине 
Алтайского края (Барнаул)

Петрова Марина Михайловна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой поликлинической тера-
пии и семейной медицины с курсом ПО ФГБОУ ВО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого 
Минздрава России (Красноярск)

Репин Алексей Николаевич, д.м.н., профессор, заведующий отделением общеклинической 
кардиологии и эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ (Томск)

Романова Татьяна Ивановна, к.м.н., ученый секретарь НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН 
(Новосибирск)
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Рымар Оксана Дмитриевна, д.м.н., заведующая лабораторией клинико-популяционных и про-
филактических исследований терапевтических и эндокринных заболеваний НИИТПМ – филиал 
ИЦиГ СО РАН (Новосибирск)

Рябиков Андрей Николаевич, д.м.н., профессор, лаборатория этиопатогенеза и клиники 
терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН (Новосибирск)

Рябов Вячеслав Валерьевич, д.м.н., заместитель директора по научной и лечебной работе НИИ 
кардиологии Томского НИМЦ (Томск)

Симонова Галина Ильинична, д.м.н., профессор, главный научный сотрудник лаборатории 
этиопатогенеза и клиники терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН, 
Заслуженный деятель науки РФ (Новосибирск)

Сумин Алексей Николаевич, д.м.н., заведующий лабораторией коморбидности при сердечно-
сосудистых заболеваниях отдела клинической кардиологии ФГБНУ «НИИ КПССЗ» (Кемерово)

Таничева Анастасия Александровна, исполнительный директор Российского кардиологического 
общества (Санкт-Петербург)

Трубачева Ирина Анатольевна, д.м.н., заместитель директора по научно-организационной работе 
НИИ кардиологии Томского НИМЦ (Томск)

Худякова Алена Дмитриевна, к.м.н., научный сотрудник НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН 
(Новосибирск)

Цыганкова Оксана Васильевна, д.м.н., профессор кафедры неотложной терапии с эндокриноло-
гией и профпатологией ФПК и ППВ ФГБОУ ВО Новосибирский ГМУ Минздрава России (Ново-
сибирск)

Чернова Анна Александровна, д.м.н., профессор кафедры факультетской терапии с курсом ПО 
ФГБОУ ВО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России (Красноярск)

Чумакова Галина Александровна, д.м.н., профессор кафедры госпитальной и поликлинической 
терапии ФГБО ВО Алтайский ГМУ Минздрава России (Барнаул)

Шпагина Любовь Анатольевна, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной 
терапии и медицинской реабилитации ФГБОУ ВО Новосибирский ГМУ, Заслуженный врач РФ 
(Новосибирск)

ОБЩАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Для формирования программы Конференции:

• прием заявок на отдельные устные доклады (название доклада, ФИО и должность докладчика, 
учреждение, город) будет осуществляться через официальный сайт мероприятия с 1 марта до 1 мая 
2024 года; 

• прием заявок на симпозиумы (длительность 1,5 часа, название симпозиума, название докладов, 
ФИО и должность докладчиков, учреждение, город) осуществляется через электронный адрес 
ragino@mail.ru до 1 мая 2024 года.

Регистрация участников Конференции будет осуществляться через официальный сайт мероприятия 
с 1 марта 2024 г.

ОФИЦИАЛЬНЫЙ САЙТ МЕРОПРИЯТИЯ:

 www.sibcardio.ru  или  www.сибкардио.рф

ГОСТИНИЦЫ

Бронирование самостоятельно или через сайт Конференции.

1. DOMINA NOVOSIBIRSK 
Ул. Ленина, 26, Новосибирск, Россия 
https://nsk.dominarussia.com/ 
Отдел бронирования: +7(383)362-85-55
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Е-mail: welcome.nsk@dominarussia.com

2. AZIMUT HOTELS НОВОСИБИРСК 
Ул. Ленина, д. 21, Новосибирск, Россия
https://azimuthotels.com/ru/novosibirsk/azimut-hotel-siberia 
Телефоны: +7(383)2231215, +7(383)217-69-70 
Е-mail: reservations.sibir@azimuthotels.com 

3. PARK INN BY RADISSON NOVOSIBIRSK
Ул. Дмитрия Шамшурина 37, Новосибирск, Россия 
https://www.radissonhotels.com/ru-ru/hotels/park-inn-novosibirsk 
Телефон: +7(383)230-08-80 
Е-mail: info.novosibirsk@parkinn.com 

4. ОТЕЛЬ «ШАЛЕ» НОВОСИБИРСК 
Ул. Комсомольский пр., 24, Новосибирск, Россия 
Телефон +7(383)214-98-09
Е-mail: hotel.shale@mail.ru 

5. MARINS PARK HOTEL NOVOSIBIRSK
Ул. Вокзальная Магистраль, д. 1, Новосибирск, Россия 
https://marinsparkhotels.ru/novosib 
Телефоны: +7(800)600-88-88, +7(383)364-01-01
Е-mail: nsk@mphotels.ru 

С уважением, 
Оргкомитет Конференции
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