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Уважаемые коллеги!

Первый номер 2016 года посвящен проблемам
сердечно	сосудистой патологии. И этот факт не слу	
чаен. 2015 год правительство РФ провозгласило го	
дом борьбы с сердечно	сосудистыми заболеваниями,
поскольку инфаркт миокарда и инсульт по	прежне	
му являются главными причинами преждевременной
смертности, высокой инвалидизации и снижения ка	
чества жизни россиян. Несмотря на все сложности
ушедшего года многие задачи, поставленные перед
кардиологическим врачебным и научным сообщес	
твом, удалось выполнить.

По данным главного кардиолога Минздрава
И.Е. Чазовой, по России в целом смертность от бо	
лезней системы кровообращения уменьшилась. С ян	
варя по сентябрь 2015 г. этот показатель снизился
с 653,5 до 645,4 случаев на 100 тыс. населения. От
инфаркта миокарда за этот период в масштабах стра	
ны умерло на 1552 человека меньше, чем годом ра	
нее. Причем именно Сибирский федеральный округ
стал одной из двух территорий России (вместе с Цен	
тральным федеральным округом), обеспечивших сни	
жение данного показателя.

Не удивительно, что статьи, представленные в этом
номере журнала «Медицина в Кузбассе», рассмат	
ривают самые разнообразные вопросы своевремен	
ной диагностики, лечения и профилактики наиболее
значимых заболеваний сердечно	сосудистой системы.
Ушедший 2015 год еще раз заострил внимание на проб	
леме поведенческих рисков нашего населения, а ведь

именно они во многом определяют уровень общес	
твенного здоровья. Исследования, проводимые в рам	
ках проекта ЭССЕ, представленные в этом номере
журнала, демонстрируют, что жители Кемеровской
области имеют самый высокий показатель курения
и злоупотребления алкоголем, самые высокие уров	
ни артериального давления и нарушений липидного
обмена.

Особого внимания заслуживают разработки рос	
сийских кардиологов по созданию, усовершенствова	
нию и оценке эффективности медицинских изделий.
Представленный в этом номере материал кемеров	
ского коллектива, объединяющего химиков и физи	
ков, кардиологов и хирургов, демонстрирует отдален	
ные результаты использования собственной модели
сосудистого протеза «Кемангиопротез».

Большой спектр статей номера посвящен неотлож	
ным состояниям: тромбоэмболии легочной артерии,
инсультам, декомпенсированной хронической сердеч	
ной недостаточности. Авторы, анализируя большой
пласт литературы, представляют собственные наблю	
дения, обсуждают наиболее сложные вопросы диаг	
ностики этих состояний, приводят аргументы в не	
обходимости тщательного соблюдения рекомендаций
для достижения эффекта ведения такого рода паци	
ентов.

Первый номер журнала отличает «широкая ге	
ография» авторов: от Санкт	Петербурга до Хабаров	
ска. Хотим пожелать аудитории наших читателей в
2016 году активных дискуссий, интересных встреч на
страницах журнала «Медицина в Кузбассе».

КОЛОНКА РЕДАКТОРА

Главный 
редактор, 
доктор 
медицинских 
наук, 
профессор Е.Б.Брусина

Директор НИИ 
комплексных проблем 
сердечно	сосудистых 
заболеваний, 
доктор медицинских 
наук, профессор О.Л. Барбараш
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Впервые связь рака с венозными тромбоэмбо	
лиями (ВТЭ) отмечена Bouillard J.B. еще в
1823 г., а в 1865 г. данная закономерность бы	

ла описана Trousseau A. В дальнейших исследова	
ниях и обширных клинико	статистических сводках
эта закономерность не только была подтверждена, но
было доказано, что тромбоэмболии занимают второе
место среди непосредственных причин смерти онко	
логических больных [2]. В настоящее время доказа	
но, что связь между злокачественными новообразо	
ваниями и тромбозом является двунаправленной. С
одной стороны, больные раком имеют более высокий
риск развития тромбоза; с другой – активация ко	
агуляции способствует росту и метастатической дис	
семинации опухолевого процесса. Большие успехи в
диагностике и лечении рака привели и к увеличению
продолжительности жизни пациентов, что, в свою оче	
редь повысило частоту ВТЭ при злокачественных но	
вообразованиях.

Однако известно, что и лекарственная терапия
(химиотерапия, стимуляторы эритропоэза, гормональ	

ная терапия) злокачественных новообразований яв	
ляется фактором риска развития ВТЭ. Например, та	
моксифен удваивает риск развития ВТЭ у больных
раком [10]. Сравнительно недавно в клинической
практике стали применяться ингибиторы рецепторов
фактора роста сосудистого эндотелия. Ингибиторы
ангиогенеза являются новым классом противорако	
вых средств, разработанных для предупреждения об	
разования новых сосудов, что должно останавливать
рост опухоли или её метастазирование. Однако, мета	
анализ рандомизированных контролируемых иссле	
дований с включением 7956 онкологических больных,
в том числе с раком почки, показал, что ингибиторы
рецепторов фактора роста сосудистого эндотелия, в
частности, бевацизумаб, повышают риск венозных
тромбоэмболических осложнений на 33 % [2].

Госпитальные тромбоэмболии у больных раком
достигают 5 %. Наиболее высоким риском развития
ВТЭ в госпитальный период обладают пациенты, име	
ющие длительно функционирующий центральный ве	
нозный катетер либо находящиеся на строгом постель	
ном режиме. Существующая сегодня шкала Khorana
помогает выявить больных с наиболее высоким рис	
ком венозных тромбоэмболий [2].

В патогенезе венозного тромбоза у пациентов с
онкологической патологией, наряду с триадой Вир	
хова (повреждение сосудистой стенки, венозный стаз,
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Now it is proved that the relationship between malignancy and thrombosis is bidirectional. On the one hand, cancer patients
have a higher risk of thrombosis, on the other hand the activation of coagulation promotes the growth of metastatic tumor
dissemination. This article examines the different options for the formation of thrombosis, the possible ways of preventing
thrombotic events in patients with malignancy. The article demonstrates the clinical examples of pulmonary embolism (PE) as
the first manifestation of a malignant tumor process and PE as a complication of a cancer.
Thus, on the one hand, pulmonary embolism is often a complication of an already existing tumor process. It shows the first
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an active diagnostic search in the direction of the cancer process. And, as the second clinical case, in some cases it is justified.
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гиперкоагуляция), существуют и дополнительные ме	
ханизмы: вид и стадия злокачественного процесса,
активация факторов свертывания и процессов вос	
паления [12]. У онкологических больных с большей
частотой, чем в общей популяции, выявляются и сим	
птоматические формы тромбофилий – резистентность
фактора Vа к протеину С, дефицит физиологичес	
ких антикоагулянтов (антитромбин III, протеинов С
и S), плазминогена и его активатора, антифосфоли	
пидный синдром [13]. Этими сдвигами предопреде	
ляется и существенно большая предрасположенность
онкологических больных не только к тромбозам, но
и к другим нарушениям гемостаза – к гиперкоагу	
ляционному и ДВС	синдромам, микроангиопатичес	
кой гемолитической анемии и др. [3, 12].

К настоящему времени накоплено достаточное ко	
личество убедительных данных о том, что сверты	
вающая система крови оказывает существенное вли	
яние на рост опухолей, скорость формирования их
стромы и диссеминацию опухолевых клеток. Уста	
новлено, что сама опухоль активно экспрессирует
прокоагулянты, уровень которых является важным
прогностическим показателем, т.е. чем выше проко	
агулянтная активность крови больного, тем хуже прог	
ноз. Среди экcпрессируемых прокоагулянтов ведущая
роль принадлежит тканевому фактору (ТФ), кото	
рый является триггерным (пусковым) фактором ко	
агуляционного каскада. ТФ широко распространен
вне сосудистого русла, но всегда участвует в образо	
вании гемостатической «пробки» при повреждении
сосудов. Этот мощный прокоагулянт в норме отсутс	
твует в циркуляции, но может быстро синтезировать	
ся при определенной стимуляции эндотелиальных кле	
ток и моноцитов [5].

Мутации онкогенов k	ras и гена угнетения опу	
холи p53 приводят к конститутивной экспрессии в
раковых клетках ТФ. Его экспрессия может быть в
клетках микроокружения опухоли (фибробластах,
макрофагах, эндотелиальных клетках). Повышение
экспрессии ТФ приводит к ангиогенезу, а он имеет
большое значения для роста опухоли и ее метаста	
зов. Повышается образование тромбина, фибрина,
активация тромбоцитов и внеклеточного матрикса,
богатого ангиогенными факторами роста, выделен	
ными тромбоцитами. Повышение экспрессии ТФ на
опухолевых клетках при раке увеличивает риск ВТЭ
[12]. В ретроспективном исследовании у 122 паци	
ентов с раком поджелудочной железы ВТЭ регистри	
ровались в 6 раз чаще при повышенной экспрессии
ТФ опухолевыми клетками, чем при низкой экспрес	
сии [11].

Активация коагуляции при раке приводит к локаль	
ному и системному воспалению, которое реципрок	
но связано с протромботическим статусом. Тромбин
и активные факторы VIIа и Xа модулируют экспрес	

сию генов через активированные протеазой рецепто	
ры, повышая продукцию провоспалительных цито	
кинов – интерлейкины (ИЛ) 6, 8, 10. Активирован	
ные тромбоциты далее повышают воспаление через
экспрессию Р	селектина и лиганда СD40. Факторы
воспаления усиливают тромбоз через экспрессию ад	
гезина и прокоаглянтных молекул на поверхности
эндотелиальных клеток и моноцитов. Экспрессия ци	
токинов, в том числе фактор некроза опухоли (TNFα)
и ИЛ	1β, приводит к экспрессии модулина, поддер	
живая протромботическое состояние сосудистой стен	
ки [12, 13].

Экспериментальные и клинические наблюдения
подтвердили высказанное ранее предположение о том,
что на месте возникновения опухоли происходит уси	
ленное локальное тромбинообразование, ускоряющее
как пролиферацию опухолевых клеток, так и пос	
ледующую их диссеминацию. Однако было не сов	
сем ясно, какой из субстратов тромбинообразования
является ведущим медиатором указанного патологи	
ческого процесса. Несложно доказать, что дефицит
фибриногена заметно снижает метастатический по	
тенциал раковых клеток. Такой же эффект наблюда	
ется при избирательной ингибиции антителами тром	
бина, который, как известно, усиливает локальную
или общую активацию тромбоцитов [6, 17]. После
дополнительных экспериментальных исследований
удалось установить, что именно такие активирован	
ные тромбоциты включаются в различные процессы
опухолевого роста. Простая элиминация циркулиру	
ющих тромбоцитов в несколько раз снижает прижи	
ваемость трансплантированных раковых клеток при
использовании различных моделей мышиных опу	
холей (using severe transplantable murine tumor mo	
dels). Подобный эффект наблюдается при ингибиции
интегрина aIIbb3 или только протеина b3, что под	
тверждено in vivo на b3	дефицитных мышах. Особо	
го внимания заслуживает тот факт, что ассоциация
системы тромбоциты – фибрин(оген) с опухолевы	
ми клетками защищает последние от воздействия на	
туральных киллеров и тем самым способствует их
длительной циркуляции в сосудистом русле. Сущес	
твует мнение, что указанная ассоциация снижает ак	
тивность натуральных киллеров путем воздействия на
их рецепторы и таким образом лимитирует их спо	
собность к элиминации опухолевых клеток. Однако,
вероятнее всего, «укрытые» в микротромбе опухо	
левые клетки просто физически недоступны нату	
ральным киллерам, так как для их элиминации ну	
жен прямой контакт между клетками (direct cell	cell
contact) [13, 18]. Критическим шагом к метастази	
рованию являются микрососудистые тромбы из фиб	
рина и тромбоцитов вокруг опухолевых клеток. Это
усиливает миграцию вдоль сосудистого эндотелия и
создает защиту от иммунного ответа клеток килле	
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ров. В экспериментах снижение образования микро	
сосудистых тромбов при введении опухолевых кле	
ток приводит к быстрому очищению от опухолевых
клеток в микроциркуляции реципиента. Антиопухо	
левый эффект антитромботических и антитромбоци	
тарных агентов может быть связан с их способнос	
тью угнетать микроваскулярный тромбоз [7].

Циркулирующие микрочастицы – это мелкие (0,1	
1µm) мембранные пузырьки с обогащенной фосфа	
тидилсерином поверхностью, которые отделяются от
тромбоцитов, эритроцитов, эндотелиальных клеток,
лимфоцитов, моноцитов, гладкомышечных и опухо	
левых клеток. Критический шаг к карциногенезу –
мутация k	ras и инактивация р53, приводящая к вы	
делению из опухолевых клеток микрочастиц с ТФ
[21]. Коэкспрессия протромботических белков типа
тканевого фактора и лиганда	1 гликопротеинового
Р	селектина на поверхности циркулирующих микро	
частиц приводит к отложению фибрина и образова	
нию матрикса для опухолевого ангиогенеза, агрегации
тромбоцитов. Отрицательный заряд на обогащенной
фосфатидилсерином поверхности приводит к агре	
гации и активации факторов свертывания. Ключевую
роль в выживании опухолевых клеток могут играть
обогащенные комплементом циркулирующие микро	
частицы, экспрессирующие Fas	лиганд, угнетающие
антиопухолевую иммунную реакцию реципиента [19].

Повышенный уровень циркулирующих микрочас	
тиц, несущих ТФ, увеличивает риск ВТЭ при раке.
В исследовании случай	контроль 30 пациентов с ра	
ком с ВТЭ сравнивали с пациентами с раком, но без
ВТЭ. В группе с ВТЭ была больше медиана цирку	
лирующих микрочастиц с ТФ, что ассоциировалось
с 4	кратным повышением риска ВТЭ [22]. В другом
небольшом рандомизированном исследовании по	
вышение числа циркулирующих микрочастиц с ТФ
также ассоциировалось с высоким риском ВТЭ у па	
циентов со злокачественными образованиями. Про	
филактика эноксапарином у больных высокого рис	
ка достоверно снижала ВТЭ на 27,3 %, р = 0,06 [23].

Риск рецидива ВТЭ в 3 раза выше у больных ра	
ком с предшествующей ВТЭ, по сравнению с паци	
ентами без рака и ВТЭ в анамнезе. У пациентов с
раком и ВТЭ в анамнезе смертность после выписки
из стационара в 2 раза выше по сравнению с паци	
ентами без ВТЭ. Доказано, что массивная тромбо	
эмболия легочной артерии (ТЭЛА) также увеличи	
вает 30	дневную смертность у пациентов с активным
опухолевым процессом [20].

У больных с активным опухолевым процессом
предпочтительнее монотерапия низкомолекулярны	
ми гепаринами (НМГ) без перехода к оральным ан	
тикоагулянтам в соответствии с рекомендациями [8].
В рандомизированном исследовании 676 больных ра	
ком монотерапию дальтепарином (200 IU/кг 1 раз

в сутки в течение 1 месяца, далее 150 IU/кг 1 раз в
сутки в течение 5 месяцев) сравнивали с терапией
варфарином (целевое МНО 2,5) с целью профилак	
тики рецидивов тромбозов при раке с острым тром	
бозом глубоких вен нижних конечностей или ТЭЛА.
За 6 месяцев наблюдения в группе дальтепарина ре	
цидив ВТЭ развился в 8 % случаев, в группе варфа	
рина – в 15,8 % (HR = 0,48). Различий в частоте
кровотечений не было. Обзор рандомизированных
исследований показал, что в отдаленном периоде
НМГ достоверно лучше снижают риск рецидива ВТЭ
по сравнению с варфарином (HR = 0,47). Значимых
отличий в частоте кровотечений также не было (RR =
1,05) [1]. Роль новых оральных антикоагулянтов с
позиции профилактики ВТЭ у больных со злокачес	
твенными новообразованиями сегодня не определе	
на.

Изучены 78 случаев венозной тромбоэмболии и
летальность от них после 9899 хирургических вме	
шательств, выполненных в период, когда для профи	
лактики этого осложнения эпизодически назначался
лишь нефракционированный гепарин. Для сравнения
изучены 47 случаев ВТЭ и летальность от них после
37591 хирургического вмешательства, выполненного
в период, когда для профилактики этого осложне	
ния в качестве антикоагулянтов (кроме нефракцио	
нированного гепарина) использовались различные
НМГ, а их назначение было обязательным. Внед	
рение в практику современных методов профилак	
тики и лечения послеоперационных тромботических
осложнений позволило снизить их количество в 6,7 раз
(р < 0,001) и летальность – в 8,3 раз (р < 0,001).
Частота ТЭЛА и летальность от нее были одинако	
выми как в первые 7 суток послеоперационного пе	
риода, так и в более поздние сроки (р > 0,5). У он	
кологических больных с послеоперационными ВТЭ
двухлетняя выживаемость оказалась на 29,5 % ни	
же (р < 0,05), чем у больных без осложнений [9].

У больных раком и ВТЭ повышен риск рециди	
ва ВТЭ, в связи с чем в 2012 г. в рекомендациях
Американской Коллегии торакальных врачей по ан	
титромботической терапии при ВТЭ указана необхо	
димость длительной антикоагулянтной терапии при
активном раке, особенно при отсутствии риска кро	
вотечений [8]. Поскольку у больных раком, получа	
ющих антикоагулянтную терапию по поводу ВТЭ,
в 2 раза выше риск крупных кровотечений по срав	
нению с больными без рака, получающими антико	
агулянтную терапию при ВТЭ, больным с раком и
длительной антикоагулянтной терапией для профи	
лактики рецидивов ВТЭ необходим тщательный мо	
ниторинг на предмет кровотечений [14].

Из	за повышенного риска ВТЭ при раке, особен	
но у пациентов после хирургического лечения или
химиотерапии, особенное значение приобретает пер	
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вичная профилактика тромбоэмболических ослож	
нений. В исследовании ENOXACAN II применение
эноксапарина в течение 4 недель снижало риск ВТЭ
у больных, подвергшихся хирургическому лечению
при абдоминальных или тазовых злокачественных
опухолях [4].

Piazza G. c cоавторами [15] проанализировали
регистр из 1000 пациентов, госпитализированных с
активной формой рака. Только 13,9 % из них полу	
чали длительную терапию для профилактики ВТЭ
после выписки. ВТЭ развилась у 5,4 % пациентов,
госпитализированных с активным раком за 90 дней
наблюдения. Большинство (63 %) больных с раком и
ВТЭ получали длительную терапию для профилак	
тики ВТЭ. В обзоре рандомизированных исследова	
ний оценены НМГ, нефракционированный гепарин,
антагонисты витамина К, прямые ингибиторы тром	
бина, прямые ингибиторы фактора Xa, механические
вмешательства для первичной профилактики ВТЭ у
онкологических больных. Выявлено, что только НМГ
значительно снижали частоту ВТЭ (RR = 0,62) по
сравнению с плацебо. НМГ не приводили к значи	
мому увеличению кровотечений.

В последние десятилетия накапливаются данные
клинических исследований, свидетельствующие о том,
что применение антикоагулянтов у онкологических
больных может замедлять прогрессирование опухоли
и увеличивать выживаемость независимо от антит	
ромботического эффекта. Гепарины способны тормо	
зить пролиферацию клеток рака, снижая экспрессию
протоонкогенов (c	fos, c	myc) и ингибируя фосфо	
рилирование киназ, НМГ снижают активность со	
судистого эндотелиального фактора роста, опреде	
ляющего пролиферацию эндотелия. В добавление к
этому гепарины могут тормозить ангиогенез, повреж	
дая образование фибринового матрикса, необходи	
мого для создания новых сосудов [16].

В существующих сегодня клинических рекомен	
дациях в качестве антикоагулянтной терапии для пер	
вичной профилактики ВТЭ у онкологических боль	
ных рассматривается только варфарин. Роль новых
оральных антикоагулянтов с позиции профилакти	
ки ВТЭ у больных со злокачественными новообра	
зованиями на данный момент не рассматривается.

Далее мы представляем два клинических случая.
Первый демонстрирует развитие ТЭЛА у женщины
на фоне существующего онкологического процесса
и многократных курсов химиотерапии. Во втором
случае ТЭЛА явилась причиной диагностического
поиска у пациента возможного злокачественного но	
вообразования.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 1

Женщина, 32 лет. В 1989 г. выявлена лимфосар	
кома левого легкого с распространением на средос	
тение и перикард. Выполнены резекция верхней до	
ли левого легкого, 5 курсов химиотерапии. В 1990 г.
диагностирован опухолевый процесс в средостении,
проведена лучевая терапия. В марте 2013 г. прове	
дена экстирпация матки по поводу рака тела матки.

В августе 2013 г. госпитализация в кардиологическое
отделение с жалобами на одышку, усиливающуюся
в горизонтальном положении, отеки ног, увеличение
живота. При осмотре частота сердечных сокраще	
ний (ЧСС) 100 в мин., артериальной давление (АД)
90/60 мм рт. ст., частота дыхания (ЧД) 22 в мин.
По данным ЭХО	кардиографии: правое предсердие
(ПП) 5,2 см, правый желудочек (ПЖ) 3,3 см, дав	
ление в легочной артерии (ДЛА) 47 мм рт. ст., ре	
гургитация на трикуспидальном клапане 4 степени,
левые отделы сердца не изменены. При проведении
многосрезовой спиральной компьютерной (МСКТ)
пульмонографии признаки ТЭЛА слева на уровне
субсегментарных отделов. По данным цветного дуп	
лексного сканирования вен нижних конечностей тром	
боз подколенно	берцового сегмента справа.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 2

Мужчина 68 лет, поступил в кардиологическое
отделение в декабре 2012 г. с жалобами на длитель	
ные давящие боли в прекардиальной области без свя	
зи с физической нагрузкой, одышку при ходьбе до
50 метров, боли и отек голени справа. При осмотре
ЧСС 96 в мин., АД 110/70 мм рт. ст. (адаптирован
к 130/90 мм рт. ст., артериальная гипертензия 10 лет,
последнюю неделю гипотензивные препараты не при	
нимал), ЧД 20 в мин. По данным ЭХО	кардиогра	
фии: ПП 6,7 см, ПЖ 3,2 см, ДЛА 70 мм рт. ст., на
трикуспидальном клапане регургитация 2 степени,
гипертрофия левого желудочка 1,3 см, левое пред	
сердие 5,0 см, конечный диастолический размер 5,3 см.
При проведении МСКТ пульмонографии признаки
тромбоэмболии на уровне бифуркации ствола легоч	
ной артерии, тромб «наездник», признаки двусторон	
ней инфаркт	пневмонии. По данным ЦДС вен нижних
конечностей окклюзирующий тромбоз бедренно	под	
коленно	берцового сегмента справа. При обследова	
нии методом МКСТ выявлено контрастпозитивное
объемное образование почки справа 4 × 4,5 см. Зак	
лючение онколога: Опухоль правой почки Т1	2NxMx.
Метастазы в надпочечник слева (?).

Таким образом, с одной стороны, ТЭЛА часто
является осложнением уже существующего опухоле	
вого процесса, как показывает первый клинический
случай. С другой стороны, диагностика неспровоци	
рованного венозного тромбоза и ТЭЛА заставляют
вести активный диагностический поиск в направле	
нии онкологического процесса. И, как демонстриру	
ет второй клинический случай, в ряде случаев это оп	
равдано.

СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ:

АД / BP – артериальное давление / blood pressu	
re
ВТЭ / VThE – венозная тромбоэмболия / venous
thromboembolism
ДЛА / PPA – давление легочной артерии / the pres	
sure of the pulmonary artery
ИЛ / IL – интерлейкин / interleukin

ОБЗОРЫ НАУЧНОЙ ЛИТЕРАТУРЫ
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МНО / INR – международное нормализованное от	
ношение / international normalized ratio
МСКТ / MSCT– многосрезовая спиральная ком	
пьютерная томография / multislice spiral computed
tomography
НМГ / LMWH – низкомолекулярный гепарин /
low molecular weight heparin
ПЖ / RV – правый желудочек / the right ventricle
ПП / RA – правое предсердие / the right atrium
ТФ / TF – тканевой фактор / tissue factor

ТЭЛА / PE – тромбоэмболия легочной артерии /
pulmonary embolism
ЦДС / CDS – цветное дуплексное сканирование /
color duplex scanning
ЧД / RR – частота дыхания / respiratory rate
ЧСС / HR – частота сердечных сокращений / he	
art rate
TNFα – фактор некроза опухоли / the tumor nec	
rosis factor
PE – pulmonary embolism

ВЕНОЗНЫЕ ТРОМБОЭМБОЛИИ И ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ 
НОВООБРАЗОВАНИЯ. ЕСТЬ ЛИ СВЯЗЬ?
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Ведущей причиной смерти населения РФ явля	
ются сердечно	сосудистые заболевания (ССЗ),
среди которых ведущая роль принадлежит ише	

мической болезни сердца (ИБС) [32]. Ожирение яв	

ляется одним из факторов риска ССЗ и представляет
собой серьезную медико	социальную и экономическую
проблему, что связано с его высокой распространен	
ностью: около 7 % жителей земного шара страдают
ожирением; около 30 % – в России [8]. Доказано,
что лица с метаболическим синдромом (МС) имеют
повышенный риск развития ИБС, инсульта, заболе	
ваний периферических сосудов и сахарного диабета
2 типа (СД), а также более высокую смертность от
ИБС и других причин [16, 49]. Но именно при висце	
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В настоящее время соматическое здоровье пациентов, перенесших операцию аортокоронарного шунтирования (АКШ),
значимо изменилось, улучшение техник АКШ позволило оперировать пациентов с тяжелой соматической патологи!
ей. Ожирение является на сегодняшний день пандемией и представляет собой клинико!демографическую пробле!
му для всего населения. Также распространённость депрессивных расстройств в настоящее время неуклонно растет.
При этом ожирение и депрессивные расстройства имеют множество сходных патофизиологических механизмов. В
данном обзоре рассмотрено влияние депрессии и ожирения на исходы АКШ и качество жизни (КЖ) пациентов как
показателя эффективности оперативного вмешательства. И ожирение, и депрессия являются прогностическими фак!
торами ухудшения оперативных исходов после АКШ. Пациенты с ожирением имеют больше осложнений в сравне!
нии с пациентами без него; наличие депрессии затрудняет процессы кардиореабилитации. КЖ пациентов с ожире!
нием или симптомами депрессии после АКШ значимо ниже, что требует повышенного внимания к данной группе
пациентов.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование; ожирение; депрессия; качество жизни.

Chugunova Y.V., Chumakova G.A., Veselovskaya N.G.
Altay State Medical University,
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IMPACT OF DEPRESSION AND OBESITY OUTCOMES AND QUALITY OF LIFE 
AFTER CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING: REVIEW

Currently somatic health of patients undergoing coronary artery bypass grafting (CABG) changed significantly. Impro!
ving in operative techniques allows performing surgery on patients with severe somatic pathology. Today obesity is a worl!
dwide pandemia and a clinical and demographic problem for all population. Also the prevalence of depressive disorders
grows steadilyat the present time. Obesity and depressive disorders have many similarpathophysiological mechanisms. This
review shows impact of depression and obesity on CABG outcomes and patients’ quality of life (QoL) as an indicator of
surgery. Obesity and depression are prognostic factors of deterioration of operative outcomes after CABG. Patients with
obesity have more complications then ones without it; depression make difficulties for cardiorehabilitation. QoL in pati!
ents with obesity or depressive symptoms after CABG are significantly lower, and it requires higher attention for these
patients.

Key words: coronary artery bypass grafting; obesity; depression; quality of life.
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ральном ожирении, являющимся основным компонен	
том МС, в адипоцитах вырабатываются адипокины,
провоспалительные цитокины и другие нейрогумо	
ральные факторы, участвующие в патогенезе инсу	
линорезистентности, гипертонии, дислипидемии и,
как результат, неблагоприятных сердечно	сосудистых
событий [46]. Поэтому независимое влияние ожире	
ния на исходы АКШ требует особого изучения. В нас	
тоящее время распространенность депрессии повсе	
местно растет, при этом сочетание депрессии и ИБС
встречается от 14 % до 47 % случаев [31]. «Золотым»
стандартом лечения ИБС с поражением нескольких
коронарных артерий или главного ствола левой ве	
нечной артерии является операция аортокоронарно	
го шунтирования (АКШ) [41]. При этом ожирение
и психосоциальные факторы значимо влияют на ис	
ходы АКШ и качество жизни (КЖ) пациентов.

ВЛИЯНИЕ ДЕПРЕССИИ 
НА ИСХОДЫ АКШ

Пациенты страдают различными видами депрессии
после АКШ от дистимии (6	18 %), посттравматичес	
кого стресса (0,6	9 %), генерализованного тревож	
ного расстройства (2	10 %) до истинных депрессий
(3	28 %) и панических атак (до 11 %) [42, 44]. Ме	
та	анализ 39 исследований продемонстрировал, что
у 1/3 пациентов наблюдается уменьшение клиничес	
ких проявлений депрессии, но при этом у 1/5 па	
циентов сохраняются симптомы депрессии, или раз	
вивается новый эпизод депрессии; 35,5 % пациентов
страдают депрессией в раннем послеоперационном
периоде (1	2 недели), 24 % – в период восстанов	
ления (от 2 недель до 2 месяцев), 22 % – в среднем
послеоперационном периоде (2	6 месяцев) и 21,6 % –
в позднем послеоперационном периоде АКШ [33].

Наличие симптомов депрессии перед АКШ при	
водит к быстрому возвращению симптомов болезни,
большому числу повторных госпитализаций, маски	
рует улучшение в самочувствии пациентов и повы	
шает риск смерти в периоде от 2 до 6 месяцев после
АКШ. Послеоперационная депрессия ассоциирует	
ся со сниженным физическим функционированием,
повышенным риском сердечно	сосудистых событий
(стенокардия, инфаркт миокарда, кардиоваскуляр	
ная смертность) и общей смертности. Также у лиц
с послеоперационной депрессией хуже заживают опе	
рационные раны и чаще развивается раневая инфек	
ция после АКШ [33].

Высокий риск заболеваемости ИБС, соотнесенный
с эмоциональным дистрессом, объяснен поведенчес	
кими и биологическими механизмами. Аффективные
расстройства имеют связь с высоким индексом мас	
сы тела (ИМТ), артериальной гипертонией, гиперхо	

лестеринемией, СД, гиподинамией, курением и ни	
котиновой зависимостью [43].

Депрессия один из важных факторов в реабили	
тации пациентов после АКШ [25] и может форми	
ровать препятствия на пути улучшения функций сер	
дца [12]. Некоторые авторы рекомендуют использо	
вать скрининг депрессивных расстройств после АКШ
как путь для улучшения программ реабилитации. Аме	
риканская Ассоциация Сердца (The American Heart
Association, AHA) подчеркивает, что скрининг деп	
рессивных расстройств уместен в тех случаях, если
имеется сотрудничество лечащего врача и психиат	
ра [35]. В некоторых исследованиях, посвященных
программам реабилитации, найдены значимые улуч	
шения в психологическом состоянии пациентов, их
КЖ в группах с дополнительной психологической
поддержкой, по сравнению с группами обычной ре	
абилитационной программы [10, 14]. Поэтому паци	
енты с высоким уровнем депрессии в послеопераци	
онном периоде требуют дополнительной психотера	
певтической поддержки [20]. Что касается медика	
ментозного лечения, в частности применения анти	
депрессантов, то имеются сообщения, что оно не вли	
яет на заболеваемость и смертность пациентов через
1 год после АКШ, однако улучшает психологичес	
кое состояние и КЖ у пациентов, имеющих депрес	
сивные расстройства перед АКШ [7]. Однако в ра	
боте M. Stenman с соавторами показано, что приме	
нение антидепрессантов предоперационно отрицатель	
но влияет на выживаемость пациентов после АКШ,
а также повышает риск ре	госпитализаций [37].

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ 
НА ИСХОДЫ АКШ

Влияние ожирения на риски смертности и забо	
леваемости после АКШ в литературе неоднозначно.
В одних работах имеются данные, что ожирение уве	
личивает риск смертности и заболеваемости после
АКШ [39], в других исследованиях сообщается, что
ожирение не является предиктором послеоперацион	
ной смертности после АКШ [2, 6]. В работе T.K. Wang
с соавторами ожирение независимо от ИМТ не ас	
социировалось с высоким риском смертности и за	
болеваемости у пациентов после АКШ [47]. Более
того, имеются данные, что 5	летняя выживаемость у
лиц с ожирением лучше, чем у лиц с нормальным ве	
сом, и сопоставимая с лицами с избыточной массой
тела [36]. Benedetto U. с соавторами сообщили, что
ожирение не увеличивает интраоперационную смер	
тность, но снижает выживаемость в отдаленных сро	
ках наблюдения у пациентов после АКШ [5]. При
этом в другой работе авторы пришли к выводу, что
недостаточная масса тела является независимым фак	
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тором риска ранней послеоперационной смертности,
а морбидное ожирение – поздней послеоперационной
смертности [45]. Следовательно, несмотря на то, что
ожирение – это один из факторов риска коронар	
ных событий [50] и других заболеваний, оно может
выполнять защитную роль для пациентов после АКШ
и чрезкожных коронарных вмешательств. Данный
протективный эффект описан как «парадокс ожире	
ния» [21], что может быть объяснено имеющимися
большими метаболическими и жировыми запасами у
лиц с ожирением; возможно вследствие увеличения
секреции аминокислот и адипокинов, понижения уров	
ней найтриуретического пептида В	типа, оксидатив	
ного стресса и воспалительных компонентов [18].
Ожирение входит в число независимых факторов
риска развития медиастенита [1, 34]. К осложнени	
ям у пациентов с ожирением также относят раневую
инфекцию [3], почечную недостаточность, предсер	
дные аритмии, длительную необходимость в искусс	
твенной вентиляции легких и пребывании в палате
интенсивной терапии и в стационаре [1].

Ожирение, высокий ИМТ, большая окружность
талии (ОТ) ассоциируются с повышенным риском
развития фибрилляции предсердий после АКШ [38,
40]. В мета	анализе 18 работ доказан средний риск
развития послеоперационной фибрилляции предсер	
дий (ПОФП) у пациентов с ожирением (отношение
шансов 1,12; 95% доверительный интервал [1,04 –
1,21]; p = 0,002), при этом ПОФП является фак	
тором риска инсульта, дыхательной недостаточности
и интраоперационной смертности [11]. ПОФП раз	
вивается у 30 % пациентов после изолированной АКШ.
При висцеральном ожирении часто повышается сер	
дечный выброс, а увеличение массы миокарда ле	
вого желудочка и размеров полости левого предсер	
дия являются важными факторами риска развития
ПОФП [24].

ВЗАИМОСВЯЗЬ ОЖИРЕНИЯ 
И ДЕПРЕССИИ

Ожирение – один из факторов риска развития
депрессии [27], а депрессия приводит к увеличению
ИМТ и ОТ в течение 5 лет наблюдения. Исследо	
ватели предполагают, что причинами развития ожи	
рения у лиц с депрессией могут быть повышенный уро	
вень аппетита, гендерные и этнические предикторы
[26]. Одной из причин формирования избыточной
массы тела и ожирения является эмоциогенное пи	
щевое поведение, т.е. нарушение пищевого поведения
на фоне эмоциональных переживаний, что приводит
к метаболическим нарушениям и развитию алимен	
тарного ожирения. Риск развития нарушений пище	
вого поведения у лиц с депрессией значимо выше,

чем у лиц без симптомов депрессии [8]. Также у па	
циентов с ожирением выявляются различные эндок	
ринные расстройства, которые часто встречаются и у
лиц с депрессией: нарушения уровня кортизола, леп	
тина, адипонектина, резистина, грелина и некоторых
других нейропептидов. Также существует нейроэн	
докринная теория, объясняющаяся взаимосвязь деп	
рессии и ожирения посредством воспалительных ци	
токинов, дисрегуляция которых встречается и при
депрессии, и при ожирении [15]. Таким образом, вза	
имосвязь между ожирением и депрессией носит била	
теральный характер [9, 30]. Мета	анализ 15 исследо	
ваний показал, что ожирение – это один из факторов
развития депрессии, а депрессия является фактором
риска развития ожирения [23].

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ 
И ДЕПРЕССИИ НА КАЧЕСТВО 
ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ 
ПОСЛЕ АКШ

Большая часть пациентов испытывают улучше	
ние КЖ через 1 год после АКШ [13, 17], в том чис	
ле пожилые пациенты [4]. В одной из работ, ИМТ
негативно отражался на КЖ пациентов с ИБС, осо	
бенно морбидное ожирение [29]. В другом исследова	
нии ИМТ имел клиническое влияние на физический
компонент здоровья и общее КЖ, но не психологи	
ческий компонент здоровья, в то время как депрес	
сия ассоциировалась с низким психологическим здо	
ровьем пациентов [48].

Депрессия отрицательно отражается на КЖ па	
циентов после АКШ [28]. Lie и соавторы выделили
предикторы физического (предоперационный физи	
ческий статус, семейное положение, госпитализация
с инфарктом миокарда, уровень креатинфосфокина	
зы	МВ в 1 день после операции) и психического (пре	
доперационный психический статус, послеоперацион	
ный плевральный дренаж) здоровья через 6 месяцев
после АКШ [22]. Более того, наличие депрессии не	
гативно отражается на приверженности пациентов к
медикаментозному лечению [19]. У пациентов с сим	
птомами депрессии имеется меньшая приверженность
к лечению и изменению образа жизни, что увеличи	
вает риск осложнений [15].

Таким образом, у пациентов с ожирением необхо	
димо анализировать психический статус, т.к. данная
группа пациентов имеет высокий риск осложнений в
послеоперационном периоде АКШ, обусловленный
как метаболическими, так и психологическими фак	
торами. Наличие ожирения и депрессии значимо зат	
рудняет кардиореабилитацию, а также снижает КЖ
и комплаентность пациентов к назначенному лечению
после АКШ.
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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ /
ABBREVIATION:

АКШ / CABG – аортокоронарное шунтирование /
coronary artery bypass grafting
ИБС / CHD – ишемическая болезнь сердца / co	
ronary heart disease
ИМТ / BMI – индекс массы тела / body mass in	
dex
КЖ / QL – качество жизни / quality of life

МС / MS – метаболический синдром / metabolic
syndrome
ОТ / WC – окружность талии / waist circumfe	
rence
ПОФП / POAF – послеоперационная фибрилля	
ция предсердий / postoperative atrial fibrillation
СД / DM – сахарный диабет 2 типа / diabetes mel	
litus
ССЗ / CVD – сердечно	сосудистые заболевания /
cardiovascular diseases
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На первом месте среди причин смерти в Рос	
сии, по данным Министерства Здравоохра	
нения РФ за 2014 год, остаются сердечно	

сосудистые заболевания (ССЗ) – 49,9 %, или 653,7
на 100 тыс. населения [40]. В г. Кемерово отмечают	
ся также высокие показатели смертности от ССЗ, бо	
лее того, за период с 2006 по 2012 годы наблюдался
незначительный прирост показателя смертности от
ИМ. Динамика смертности от ИМ населения в Кеме	
рово следующая: 2006 г. – 41,1 случай на 100 тысяч
населения, 2007	й – 47,2, 2008	й – 44,7, 2009	й –
40,8, 2010	й – 46,8, 2011	й – 44,3, 2012	й – 46,3
[38].

В настоящее время отсутствует единая теория па	
тогенеза, которая объединяла бы все механизмы раз	
вития атеросклероза. Существуют более 10 теорий,
каждая из которых детально обосновывает ведущую

роль, как правило, какого	либо одного фактора. Из	
вестно, что важнейшим фактором риска развития ате	
росклероза является нарушение липидного обмена:
гиперхолестеринемия, повышение уровня липопро	
теинов низкой плотности (ЛПНП) [13]. Однако ко	
личественными изменениями липидного спектра не
всегда удается объяснить случаи атеросклероза. Око	
ло 20 % всех ССЗ возникают у лиц с отсутствием из	
вестных факторов сердечно	сосудистого риска [16],
в том числе при нормальных показателях ЛПНП.

Тем не менее, при избытке ЛПНП в крови по	
вышается риск их отложения в интиме сосудов. На
циркулирующие ЛПНП воздействует фосфолипаза
А2 (PLA2). Под действием данного фермента про	
исходит окисление входящих в состав ЛПНП фос	
фолипидов и образование лизофосфатидилхолина и
окисленных жирных кислот, т.е. окисленных ЛПНП
(окЛПНП), которые затем и проникают в субэндоте	
лий. Таким образом, происходит активация атерогене	
за, и важная роль в этом принадлежит окислительным
процессам. В фагоцитах активируются НАДФ•H	ок	
сидаза и миелопероксидаза, что приводит к значи	
тельному повышению концентрации активных форм
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кислорода, которые в норме направлены на элими	
нацию чужеродных агентов путем их окисления. Но,
поскольку активные формы кислорода не обладают
специфичностью, происходит повреждение и эндо	
телия сосудов. Лизофосфатидилхолин и окисленные
жирные кислоты являются медиаторами воспаления,
стимулирующими выработку интерлейкина	1 (IL	1) и
фактора некроза опухоли альфа (TNF	α). Провоспа	
лительные цитокины, IL	1 и TNF	α активируют моле	
кулы адгезии (селектины Р и Е, VCAM	1, ICAM	1),
что в свою очередь приводит к миграции моноцитов,
лимфоцитов и гладкомышечных клеток (ГМК) в су	
бэндотелий сосудов. Молекулы адгезии также уве	
личивают агрегацию тромбоцитов, коагуляционную
активность эндотелия, индуцируют выделение им тка	
невого фактора, подавляют фибринолиз [12], проис	
ходит дифференцировка моноцитов и ГМК в макро	
фаги [5, 12]. Затем окЛПНП распознаются рецепто	
рами макрофагов (скевенджер	рецепторами) и Fc	g
рецепторами.

Описаны 5 классов сквенеджер	рецепторов, 3 из
которых макрофогальные: А (SR	AI и SR	AII), В (В1
и CD36) и D (CD68), а 2 класса относятся к рецеп	
торам эндотелиоцитов: E (LOX	1) и G (CXCL16).
Также скевенджер	рецепторы способны экспресси	
роваться ГМК и тромбоцитами [1]. В процессе зах	
вата окЛПНП участвуют рецепторы класса В: SR	
BI и CD36 [37]. Как показано в работе Tabuchi M.
[39], в эндотелии сосудов под воздействием С	реак	
тивного белка окЛПНП образуют иммунные комплек	
сы с b2	гликопротеином (oxLDL/β2GPI), которые
являются важной составляющей патогенеза атерос	
клероза. Данные иммунологические комплексы обра	
зуются в атеросклеротической бляшке (АСБ), после
чего выходят в просвет сосуда в кровь. Эндотелием
сосудов экспрессируются CD36 и LOX	1 скевенджер	
рецепторы окЛПНП. Их количество увеличивается
при гиперхолестеринемиии, артериальной гипертен	
зии, действии ангиотензина II, при этом в нормаль	
ных условиях активность данных рецепторов незна	
чительна. После связывания CD36 и LOX рецепторов
с окЛПНП активируются НАДФ	оксидазы. [36]. В
исследованиях на мышах показано, что сочетание
повышенной экспрессии LOX	1 и богатого жирами
корма приводит к дисфункции эндотелия и сниже	
нию секреции NO [7].

Существует мнение, что в норме процесс окис	
лительной модификации ЛПНП является защитным
механизмом, который направлен на удаление чужерод	
ных агентов, таких как свободные радикалы кисло	
рода и липидов, циркулирующие иммунные комплек	
сы, избыток глюкозы и свободных жирных кислот.
Таким образом, после эндоцитоза макрофаги могут

мигрировать обратно в кровоток и элиминировать
окЛПНП из интимы. Когда же нахождение чуже	
родных агентов становится более длительным, за	
щитная реакция переходит в патологическую [30],
в этом случае в большей степени реализуется пато	
логическое действие окЛПНП. Они избыточно на	
капливаются в макрофагах [1] и ГМК артериальной
стенки, при этом окЛПНП захватываются быстрее,
чем обычные – образуются «пенистые» клетки [5].
При разрушении пенистых клеток в интиму попада	
ют накопленные этерефицированный и неэтерефици	
рованный ХС, кристаллы моногидрата ХС, форми	
руется липидная инфильтрация артериальной стенки.
Гибели «пенистых клеток» способствуют перекиси,
нарушающие структурную целостность клеточной и
плазматических мембран. Накопившиеся в интиме
липопероксиды, ХС стимулируют миграцию ГМК из
медии. Тромбоцитарный фактор роста (PDGF), син	
тезируемый эндотелием, активирует пролиферацию
ГМК интимы и продукцию ими коллагена, эласти	
на и мукополисахаридов, что приводит к формиро	
ванию АСБ [11].

Кроме того, окЛПНП активируют опосредован	
ный рецептором Apo	1/Fas апоптоз эндотелиальных
клеток и блокируют экспрессию внутриклеточных
белков, обладающих антиапоптотическими свойства	
ми. У больных острым коронарным синдромом (ОКС)
наблюдается достоверное повышение в крови данных
белков (sBcl	2 и sApo	1/Fas), наиболее выраженное
при инфаркте миокарда (ИМ) [43]. Также окЛПНП
способны увеличивать проницаемость эндотелия со	
судов. При воздействии на эндотелиоциты окЛПНП
индуцируется образование межклеточных промежут	
ков и, так называемых, стрессовых волокон, что, воз	
можно, и приводит к повышению проницаемости эн	
дотелия сосудов [33].

Одновременно происходит высвобождение лизо	
сомальных ферментов во внеклеточное пространство
интимы, что способствует прогрессированию атероскле	
ротического поражения. ОкЛПНП in vitro являются
токсичными для различных видов клеток. Наиболее
агрессивным окЛПНП является малоновый диальде	
гид ЛПНП (MДA	ЛПНП). Уровень MДA	ЛПНП свя	
зан со степенью нестабильности бляшки и процес	
сами воспаления в ней, может оказывать влияние на
краткосрочное прогрессирование атеросклероза [14].

ОкЛПНП связаны с ангиографически подтвер	
жденным атеросклерозом коронарных артерий (КА)
более чем в 50 % случаев, причем чаще у лиц моло	
же 60	летнего возраста [41]. Уровень окЛПНП оп	
ределяет риск развития ишемической болезни сер	
дца (ИБС), но является зависимым от других липид	
ных маркеров. Так, в исследованиях Health Profes	
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sionals Follow	Up Study и Nurses’ Health Study уро	
вень окЛПНП был достоверно связан с риском ИБС
до поправки на другие липидные маркеры, но пос	
ле поправки на уровни ЛПНП, липопротеинов вы	
сокой плотности (ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) риск
развития ССЗ был статистически недостоверным.
Прогностическая значимость уровня окЛПНП сни	
жалась при поправке на уровни апоВ и соотношение
общего ХС и ЛПВП. В данных исследованиях риск
ИБС более точно связан с уровнем ХС и ЛПВП, чем
с уровнем окЛПНП [47].

ОкЛПНП играют существенную роль в активации
системного воспаления, что может привести к дес	
табилизации АСБ [12]. Исследование, проведенное
W.M. Kyi и соавторами (2012), показало, что уро	
вень окЛПНП определяет неблагоприятный прогноз
развития ИБС [18]. Похожие результаты были полу	
чены в работе Е.В. Фефеловой и соавторов (2013),
где наблюдалось статистически значимое повышение
уровня окЛПНП у лиц с ИБС, в сравнении с груп	
пой условно здоровых [8].

В 2002 году группа исследователей во главе с
Kyoko Nishi, оценив уровни окЛПНП в плазме и ка	
ротидных АСБ, обнаружили, что ЛПНП подверга	
ются дальнейшему окислению в бляшках, т.к. в пар	
ных образцах уровень окЛПНП в бляшках был почти
в 70 раз выше, чем уровень окЛПНП в плазме. Так	
же предполагалось, что высокие плазменные и «бля	
шечные» уровни окЛПНП коррелируют с уязвимос	
тью атеросклеротических поражений к разрыву [27].

Christa Meisinger с соавт. (2004), проанализиро	
вав результаты проспективного исследования (слу	
чай	контроль), показали, что повышенные концентра	
ции окЛПНП могут прогнозировать риск развития
будущих сердечно	сосудистых событий у практичес	
ки здоровых мужчин среднего возраста из общей по	
пуляции [24].

Понасенко О.М. с соавторами в 2007 году выя	
вили, что окислительная модификация изолирован	
ных из крови человека ЛПНП, индуцированная ио	
нами Cu2+, NaOCl или 2,2	азобнс	(2	аминопропан
гидрохлоридом), вызывала их частичную агрегацию.
Разделение окЛПНП на агрегаты и неагрегирован	
ные частицы показало, что они имеют примерно рав	
ную степень окислительной модификации. Однако аг	
регаты, в отличие от неагрегированных частиц ЛПНП,
в той же концентрации вызывали достоверное увели	
чение ХС в ГМК из непораженной атеросклерозом
интимы аорты человека. Полученные данные сви	
детельствуют о том, что атерогенность окисленных
разными способами ЛПНП связана, прежде всего, с
образованием агрегатов, а не со степенью их окисли	
тельной модификации [31].

В 2008 году были опубликованы результаты 20	
летнего проспективного наблюдения за группой аме	
риканцев (1889 человек). Установлено, что более вы	
сокая концентрация окЛПНП в крови была связана
с увеличением частоты метаболического синдрома в
целом, а также его компонентов, таких как абдоми	
нальное ожирение, гипергликемия и гипертриглице	
ридемия [13].

В исследовании Asklepios, результаты которого бы	
ли опубликованы в 2008 году, в когорте у 2524 бес	
симптомных пациентов в возрасте от 35 до 55 лет
оценивали отношения циркулирующих окЛПНП с
наличием субклинического атеросклероза сонных и
бедренных артерий. Было показано, что циркули	
рующие окЛПНП независимо связаны с наличием
атеросклеротического поражения бедренных артерий,
и не связаны с атеросклерозом сонных артерий [8].

В 2012 году ряд ученых включили в исследова	
ние 62 пациента, поступивших для проведения ко	
ронарного шунтирования, и показали, что у паци	
ентов с фракцией выброса левого желудочка (ФВ),
близкой к нормальной, уровень окЛПНП в крови из
левого желудочка (ЛЖ) значительно превышал уро	
вень окЛПНП в периферической крови (р = 0,032).
У пациентов с более низкими показателями ФВ не
было отмечено значимого повышения концентрации
окЛПНП в крови из ЛЖ. Также было замечено, что
существует статистически значимая обратная корре	
ляция между величиной ФВ и уровнями окЛПНП,
как в крови из ЛЖ, так и в периферической крови
(р < 0,05). Кроме того, с уменьшением ФВ снижа	
лась активность параоксаназы	1 (PON1) – антиок	
сидантного фермента, который защищает ЛПНП от
окисления. У пациентов с ФВ > 60 % была отмече	
на статистически значимая разница в уровнях PON1
в крови из ЛЖ и периферической крови (р = 0,03)
[25].

Наряду с образованием АСБ, после внедрения в
стенку сосуда окЛПНП, последние приобретают свойс	
тво аутоантигена с запуском аутоиммунной воспали	
тельной реакции. Доказано, что окЛПНП распознают	
ся поверхностными Toll	like рецепторами макрофага
и стимулируют продукцию провоспалительных цито	
кинов макрофагом, запуская иммуно	воспалительный
каскад. Также под влиянием окЛПНП антигенпрезен	
тирующая клетка взаимодействует с CD4+Т	лимфо	
цитом, стимулируя выработку цитокинов. Активиру	
ются антиатеросклеротические иммунные реакции –
происходит выработка антител (АТ) к окЛПНП [1].
В плазме крови человека обнаружены специфические
АТ к ацетилированным (ацетЛПНП), малеилирован	
ным (малЛПНП) липопротеинам, а также к липоп	
ротеинам, модифицированным малоновым диальде	
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гидом (МДА	ЛПНП). Выяснилось, что обнаружен	
ные у человека АТ распознают не только окЛПНП,
но и аналогичным образом модифицированные белки
иной природы. Аутоантитела к окЛПНП обнаружива	
лись не только в плазме крови человека. В экстракте
аорты человека с атеросклеротическими поражениями
были выявлены антитела, принадлежащие к классу
IgG, которые распознавали МДА	ЛПНП, ацетЛПНП
и малЛПНП человека, а также соответствующим об	
разом модифицированные бычий и человеческий сы	
вороточный альбумин [32].

Существуют, так называемые, «ЕО6»	антитела к
окЛПНП – разновидность IgM, которые связыва	
ются с окЛПНП и окисленными фосфолипидами. Эти
АТ оказались схожими с антифосфатидилхолиновы	
ми АТ Т	15, обеспечивающими защиту от бактериаль	
ных инфекций. Функциональная роль аутоантител
зависит от концентрации циркулирующих аутоанти	
тел и уровня окЛПНП, а также от состояния иммун	
ного фона и эффективности иммунной регуляции.
Как показали исследования, активность антителооб	
разования и переключение синтеза с IgM на IgG оп	
ределяется повышением концентрации аутоантигенов
и длительностью сохранения повышенных их концен	
траций в организме [20].

Интересен факт, что АТ к окЛПНП обнаружены
не только у больных атеросклерозом, но и у здоровых
людей, в том числе у детей. Причем, концентрация
АТ в крови у детей существенно превышает таковую
у взрослых [46]. Ряд публикаций демонстрирует не	
гативную роль в отношении развития атеросклероза.
Известно, что АТ к окЛПНП относятся к семейству
антифосфолипидных АТ, повреждающих мембраны
тромбоцитов и клеток эндотелия, что приводит к по	
тере сосудистой стенкой атромбогенных свойств [42].
Повреждающее действие АТ к окЛПНП могут ока	
зывать на эндотелиоциты через активацию системы
комплемента [43]. Показано, что течение нестабиль	
ных форм ИБС сопровождается выраженным уве	
личением уровня АТ к окЛПНП [9].

В 2003 году были опубликованы результаты исс	
ледования группы ученых под руководством докто	
ра Gian Paolo Rossi. В данное исследование были
включены 529 пациентов, перенесших коронарогра	
фию, как по поводу стабильного течения ИБС, так
и по поводу ОКС. Исследователями не было найде	
но каких	либо существенных различий в величине
титра АТ к окЛПНП как у пациентов без поражения
КА, так и у пациентов с одно	, 2	х и 3	х сосудистым
поражением КА и стенозами ≥ 50 %. Также не бы	
ло выявлено каких	либо существенных различий в
величине титра АТ к окЛПНП у пациентов со ста	
бильным течением ИБС и при ОКС. Уровень титра
АТ к окЛПНП слабо коррелировал с возрастом па	
циентов, общим ХС плазмы крови, ЛПНП, ЛПВП
и уровнем гомоцистеина. Однако после проведения
пошагового регрессионного анализа только возраст
и ЛПВП остались значимыми предикторами уровня
АТ к окЛПНП [34].

В другом исследовании, осуществленном в 2003 го	
ду, 384 пациентам была проведена коронароангиогра	

фия и измерен титр АТ к окЛПНП. В течение 7,6 лет
наблюдения у пациентов отслеживалось развитие «ко	
нечных точек» (ИМ, острое нарушение мозгового
кровообращения, сердечно	сосудистая смерть). Вы	
явлено, что высокий титр АТ к окЛПНП является
независимым предиктором наступления вышеуказан	
ных конечных точек [23].

В 2009 году в сборнике «Науки о человеке» бы	
ли опубликованы результаты исследования О.Н. Огур	
ковой, в котором сравнивались уровни окЛПНП, С	
реактивного белка (СРБ), лептина и АТ к окЛПНП
у пациентов с ИБС и артериальной гипертензией (АГ),
и группы здоровых людей. В группе мужчин с ИБС
и АГ отмечено увеличение содержания окЛПНП, СРБ
и снижение АТ к окЛПНП в сыворотке крови по срав	
нению с аналогичными показателями в группе здоро	
вых мужчин, при этом шестимесячная терапия стати	
нами привела к снижению содержания окЛПНП, но не
оказала влияния на уровень СРБ и АТ к окЛПНП.
В сыворотке крови женщин с ИБС и АГ отмечено
повышенное содержание лептина и СРБ по сравне	
нию с аналогичными показателями групп здоровых
доноров и мужчин с ИБС и АГ. Шестимесячная те	
рапия статинами привела к снижению уровня СРБ,
но не оказала влияния на содержание лептина в сы	
воротке крови. Уровень окЛПНП в группе женщин
с ИБС и АГ до лечения был повышенным, а АТ к
ним – сниженным по сравнению с группой здоровых
женщин, и не отличался от такового в группе мужчин
с ИБС и АГ. Терапия статинами привела к снижению
окЛПНП, но не оказала влияния на содержание АТ
к окЛПНП в группе женщин с ИБС и АГ [29].

Несмотря на все вышеописанное, вопрос о патоге	
нетическом значении выработки АТ против окЛПНП
носит еще более спорный характер, чем роль самих
окЛПНП. Если считать, что окЛПНП являются ате	
рогенными, то при повышении их уровня можно за	
кономерно ожидать повышения риска развития и прог	
рессирования атеросклероза. В этом случае форми	
рование АТ против окЛПНП должно рассматривать	
ся как некий механизм, направленный на их эли	
минацию и предупреждение негативных эффектов.
Вероятно, при нормальном функционировании ауто	
иммунитета выработка АТ против некоторого коли	
чества окЛПНП с образованием иммунных комплек	
сов приводит к их элиминации из кровотока. В том
же случае, когда в силу чрезмерной активации пере	
кисного окисления липидов или недостаточной степе	
ни антиоксидантной защиты, окислительной модифи	
кации подвергается значительное количество ЛПНП,
выработка АТ носит неконтролируемый характер.
Происходит гиперпродукция АТ к окЛПНП с повы	
шенным аффинитетом.

Роль свободных радикалов в образовании
окЛПНП. Считается, что свободные радикалы иг	
рают важную роль в развитии атеросклероза и ИБС.
В механизмах регуляции метаболизма свободных ра	
дикалов важен баланс между интенсивностью сво	
бодно	радикального окисления и эффективностью
действия систем антиоксидантной защиты. Его на	
рушения в сторону плохо контролируемой интенси	
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фикации свободно	радикального окисления сопровож	
даются развитием в крови и тканях состояния окис	
лительного стресса, вызывающего модификацию мак	
ромолекул в составе липопротеинов (ЛП), клеточных
мембран, белков, нуклеиновых кислот [50].

При перекисном окислении ЛПНП образуются
гидроперекиси, которые метаболизируются в мало	
новый диальдегид и затем – в шиффовы основания.
Процессы перекисного окисления липидов протека	
ют во всех клетках, но в наибольшей степени – в лей	
коцитах, тромбоцитах и гепатоцитах [11].

Рreston Mason в 2008 году измерил уровни липид	
ного гидропероксида у 634 пациентов с ангиографи	
чески подтвержденной ИБС и затем проводил наблю	
дение за этими пациентами в течение 3 лет. В течение
периода наблюдения у 149 пациентов развилось не	
фатальное сосудистое событие. У лиц с наименьшим
квартилем уровней липидного гидропероксида веро	
ятность развития нефатальных сердечно	сосудистых
осложнений оказалась в 2,23 раза ниже по сравнению
с пациентами с наибольшим квартилем [44].

Значение фосфолипазы A2 в процессе окисли/
тельного метаболизма. Фосфолипаза А2 (PLA2) –
фермент, относящийся к классу гидролаз, занима	
ет центральное место в метаболизме фосфолипидов,
участвует в гидролизе соединений сложных эфиров
жирной кислоты глицерофосфолипидов, в результа	
те которого образуются жирные кислоты и лизофос	
фолипиды [1, 15]. Различают 2 вида ферментов: сек	
реторные PLA2 (sPLA2), выделяющиеся в плазму
и во внеклеточное пространство, и цитозольные, лока	
лизованные в цитоплазме клеток [15]. Секреторная
PLA2 продуцируется в ответ на провоспалительные
стимулы, гидролизует фосфатидилхолин, большая
часть которого включена в ЛПНП [1, 15]. Гидро	
лиз ЛПНП с помощью sPLA2 приводит к скоплению
ЛПНП на сосудистой стенке, что способствует на	
коплению липидов в артериальной стенке и их про	
никновению в эндотелий. Секреторная PLA2 была
найдена и в АСБ [1]. Высокий уровень sPLA2 и ее
активность является предиктором возникновения неб	
лагоприятных сердечно	сосудистых событий у паци	
ентов с ОКС и стабильными формами ИБС [15].

К этому же семейству относится липопротеин	ас	
социированная PLA2 (lPLA2). Особенностями, прив	
лекающими к ней внимание исследователей, являют	
ся специфичность в отношении сосудистого воспале	
ния, минимальная биоизменчивость и стабильность
при ишемии миокарда [48]. На сегодняшний день
количество доказательств, подтверждающих ключе	
вую роль lPLA2 в развитии атеросклероза и его ос	
ложнений, увеличивается [28].

При попадании в кровоток до 80 % lPLA2 тран	
спортируется в связанном с ЛПНП состоянии. lPLA2
также гидролизует окЛПНП, что приводит к обра	
зованию провоспалительных проатерогенных продук	
тов – лизофосфатидилхолина (ЛФХ) и окисленных
неэстерифицированных жирных кислот. ЛФХ дейс	
твует как хемоаттрактант для моноцитов, ухудшает
эндотелиальную функцию, вызывает смерть клеток,
нарушая целостность плазматических мембран, и ин	

дуцирует апоптоз в ГМК и макрофагах. Уровень
lPLA2 повышен в АСБ, также она экспрессируется
в макрофагах, находящихся в фиброзной капсуле в
месте разрыва. Выделяют два главных пути поступле	
ния lPLA2 в места атеросклеротического поражения:
1) доставка в интиму в связанном с ЛПНП состоя	
нии (из циркуляции); 2) синтез de novo воспалитель	
ными клетками бляшки (макрофагами, T	клетками,
тучными клетками). Предполагают наличие как про	,
так и антиатерогенных свойств у lPLA2. Антиатеро	
генные свойства lPLA2 обусловлены процессом фер	
ментативного катаболизма окисленных фосфолипи	
дов в ЛПНП. К тому же описана способность lPLA2
изменять свойства минимально модифицированных
ЛПНП путем ингибирования способности ЛПНП сти	
мулировать миграцию моноцитов в эндотелий. Ми	
нимально модифицированные ЛПНП, содержащие
окисленные фосфолипиды, индуцируют хемотаксис
и адгезию моноцитов к эндотелиальным клеткам. Про	
атерогенная функция lPLA2 включает формирование
воспалительных медиаторов, являющихся продукта	
ми окисленных фосфолипидов – ЛФХ и окисленные
неэтирифицированные жирные кислоты [3].

Blankenberg S. с соавторами (2003) измеряли ак	
тивность lPLA2 в плазме пациентов с ИБС: актив	
ность lPLA2 была выше у пациентов с ОКС и ста	
бильной стенокардией по сравнению с контролем, с
наибольшими различиями между контролем и ОКС.
Кроме того, уровни lPLA2 были ниже у пациентов
с АГ или получавших ингибиторы ангиотензинпрев	
ращающего фермента [2].

Высокие уровни матричной рибонуклеазы lPLA2
зарегистрированы в каротидных бляшках. В АСБ
КА положительные результаты на наличие lPLA2,
получаемые при помощи окраски с использованием
иммунной метки, особенно заметны в макрофагах
тонкой покрышки фиброатеромы, присутствующей
примерно у 60 % погибших от внезапной сердечной
смерти [49].

Kolodgie F.D. и соавт. (2006) получены данные
относительно экспрессии lPLA2 в коронарных АСБ,
в том числе нестабильных. Проводился гистологи	
ческий анализ сегментов КА пациентов, умерших от
ОКС. Окрашивание lPLA2 в «молодых» фиброате	
ромах отсутствовало или определено в минимальной
степени, в то время как в тонкокапсульных фибро	
атеромах и поврежденных бляшках отмечена интен	
сивная экспрессия lPLA2 в некротизированном ядре
и окружающих макрофагах, в том числе в фиброз	
ной капсуле. Степень апоптоза в макрофагах была
выше в случаях тонкокапсульной фиброатеромы и
поврежденной бляшки по сравнению с менее разви	
тыми бляшками [17].

Еще в одном проспективном исследовании, про	
ходившем в 2003	2005 годах и включавшем 271 че	
ловек, перенесших острый ИМ, измеряли исходные
уровни lPLA2 (забор крови производился непосредс	
твенно после развития симптомов ИМ) и оценивали
параллельно с другими факторами риска. Была вы	
явлена слабая ассоциация между lPLA2 и уровнем
общего ХС и ЛПНП, курением и возрастом [10].
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Позднее, в 2012 году, японские исследователи, из	
мерив уровень lPLA2 у группы пациентов, перенес	
ших коронароангиографию (141 человек: 38 – при
ОКС, 72 – со стабильной стенокардией, 31 – без по	
ражений КА), показали, что высокий уровень lPLA2
связан с атеросклерозом КА, независимо от тради	
ционных коронарных факторов риска [6].

Влияние параоксаназы/1 на окЛПНП. PON1 пред	
ставляет собой гликопротеин, состоящий из 355 ами	
нокислотных остатков. Она обладает широкой субс	
тратной специфичностью, но первичным субстратом
для нее в норме являются окисленные липиды [21].
Выделенная из ЛПВП, PON1 снижает атерогенную
модификацию ЛПНП in vitro, осуществляя гидролиз
окисленных липидов [22]. Кроме того, PON1 защища	
ет и сами ЛПВП от окисления, позволяя сохранять
их антиатерогенные функции [26].

Установлено, что низкая активность фермента
PON1 является независимым фактором риска ИБС
[21]. На активность PON1 могут влиять различные
факторы. Например, курение способствует снижению
активности PON1, а алкоголь, статины и фибраты –
ее увеличению [4]. Выявлено, что у больных ИМ, са	

харным диабетом, семейной гиперхолестеринемией
активность PON1 снижена [45]. С возрастом актив	
ность PON1 также снижается, что, вероятно, приво	
дит к большему содержанию окЛПНП у людей стар	
шего возраста. Следует отметить, что обнаружена и
межэтническая изменчивость активности фермента,
накоплены сведения о встречаемости генотипов и ал	
лелей гена PON1 в различных популяциях [35].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время не сложилось единого мнения
относительно роли окислительного метаболизма ли	
попротеидов в развитии и течении как острых, так
и стабильных форм ИБС. Значение окЛПНП в раз	
витии данных патологических процессов освещено в
литературе в большей степени, нежели других мар	
керов окислительного метаболизма. Роль PON1 изу	
чена в значительно меньшей степени. При этом ре	
зультаты исследований, касающихся таких маркеров,
как АТ к окЛПНП и lPLA2, являются наиболее про	
тиворечивыми, что диктует дальнейший научный по	
иск в этом направлении.
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ВОЗРАСТНО{ПОЛОВЫЕ АСПЕКТЫ СРЕДНЕСРОЧНЫХ ИСХОДОВ, 
СВЯЗАННЫХ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, 
В ОТКРЫТОЙ ПОПУЛЯЦИИ (ЭССЕ{РФ В КЕМЕРОВСКОЙ ОБЛАСТИ)

Цель исследования – проспективный анализ возрастно!половых особенностей среднесрочных исходов, связанных с
ИБС, в открытой популяции сибирского региона.
Методы исследования. В рамках многоцентрового эпидемиологического исследования ЭССЕ!РФ в Кемеровской области
у 1554 человек спустя 24 месяца после первичного скрининга оценивалась частота сердечно!сосудистых событий, связанных
с ИБС (комбинированная конечная точка): смерть с диагнозом ИБС + госпитализация по поводу заболеваний с диагнозом
ИБС + операции на коронарных сосудах. Для оценки влияния пола, возраста, первичного наличия/отсутствия ИБС исполь!
зовались критерий Хи!квадрат Пирсона, многофакторный дисперсионный анализ и логистический регрессионный анализ.
Основные результаты. Увеличение вероятности среднесрочных исходов, связанных с ИБС, ассоциируется с мужским
полом (ОШ = 4,69 при 95% ДИ 1,81!12,1), наличием ИБС при первичном скрининге (ОШ = 2,45 при 95% ДИ 1,03!5,85),
возрастом (ОШ = 1,18 при 95% ДИ 1,09!1,28).
Область их применения. Эпидемиология, кардиология.
Выводы. Частота комбинированных исходов открытой популяции сибирского региона ассоциируется с наличием/от!
сутствием ИБС при первичном скрининге, полом и возрастом обследованных. Полученные результаты соответствуют
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Несмотря на устойчивое снижение смертнос	
ти населения трудоспособного возраста в Рос	
сийской Федерации, начиная с 2005 года,

уровень ее по прежнему высокий. С 2008 года в струк	
туре причин смерти, как у мужчин, так и у женщин
трудоспособного возраста, на первом месте находятся
болезни системы кровообращения, достигая 1/4 всех
смертей. В период 2002	2011 гг. средние показате	
ли смертности от болезней системы кровообращения
(БСК) в Российской Федерации у женщин ниже, чем
у мужчин [1]. По данным [2] доля смертей от БСК
от общего числа смертей в 2012 году составила 55,4 %,
а доля потерянных лет жизни в результате преждев	
ременной смертности от БСК в общем числе потерян	
ных лет жизни в результате преждевременной смер	
тности от всех причин составила 38 %, в том числе
для мужчин – 36 %, для женщин – 42 %.

Возраст и пол являются давно изученными фак	
торами в отношении сердечно	сосудистых заболева	
ний, однако возрастно	половые особенности БСК и
ишемической болезни сердца (ИБС) в частности яв	
ляются предметом многочисленных исследований уже
не одно десятилетие. Какой пол и в каком возрас	
те представляет собой фактор сердечно	сосудистого
риска и почему? Дело в протективном эффекте гор	
монов или в образе жизни? Являются ли гендерные
особенности сердечно	сосудистого здоровья глобаль	
ным явлением или их необходимо соотносить с на	
циональными, этническими, географическими осо	
бенностями [3]?

В мировой научной практике выполнен ряд мас	
штабных проспективных исследований по вопросам
возрастно	половых особенностей вероятности разви	

тия сердечно	сосудистых событий в открытых попу	
ляциях. Так, проспективные исследования лиц с на	
личием БСК и высоким сердечно	сосудистым риском
(TRANSCEND и ONTARGET) показали гендерные
различия частоты развития комбинированных и ко	
нечных исходов в течение 4,5 лет [4]. У женщин по
сравнению с мужчинами на 19 % ниже дополнитель	
ный риск развития 4	компонентного комбинирован	
ного исхода (сердечно	сосудистая смерть, развитие
инфаркта миокарда или инсульта, госпитализация
по поводу сердечной недостаточности) и на 21 % –
3	компонентного исхода (сердечно	сосудистая смерть,
развитие инфаркта миокарда или инсульта). У жен	
щин на 17 % и 21 % ниже дополнительные риски со	
ответственно сердечно	сосудистой смерти и развития
инфаркта миокарда относительно мужчин.

Интересны результаты проспективного 6	летне	
го исследования гендерных особенностей рисков раз	
вития 12 сердечно	сосудистых заболеваний в относи	
тельно здоровой популяции [5]. Показано, что высокий
риск для мужчин характерен для аневризмы брюш	
ной аорты, инфаркта миокарда и внезапной коронар	
ной смерти (отношение шансов (ОШ) от 3,6 до 5,0),
средний – для стабильной стенокардии, ишемичес	
кого инсульта, заболеваний периферических артерий,
сердечной недостаточности и остановки сердца (ОШ
от 1,5 до 2,0), слабый – для транзиторных ишеми	
ческих атак, черепно	мозгового кровоизлияния, неста	
бильной стенокардии (ОШ менее 1,5), обратный –
для субарахноидального кровоизлияния (ОШ равно
0,69). Все риски статистически значимы (р < 0,05).
Авторы сделали вывод, что мужской пол не имеет
общих базовых ассоциаций с распространенностью
БСК, гендерная идентичность характеризует высо	
кую степень разнообразия сердечно	сосудистых эф	
фектов, начиная от кардиопротективного до выражен	
но неблагоприятного.

В российских исследованиях также уделялось
внимание возрастно	половым характеристикам рис	

ВОЗРАСТНО!ПОЛОВЫЕ АСПЕКТЫ СРЕДНЕСРОЧНЫХ ИСХОДОВ, СВЯЗАННЫХ С ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, В ОТКРЫТОЙ ПОПУЛЯЦИИ (ЭССЕ!РФ В КЕМЕРОВСКОЙ ОБЛАСТИ)

литературным данным, что может свидетельствовать о неспецифичности выявленных особенностей относительно на!
циональных, этнических, географических характеристик популяции.
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AGE AND SEX ASPECTS OF THE MEDIUM{TERM OUTCOMES CONNECTED WITH CORONARY 
HEART DISEASE IN OPEN POPULATION (ESSE{RF IN THE KEMEROVO REGION)

Objective – the prospective analysis of age and sex features of the medium!term outcomes connected with coronary heart
disease (CHD) in open population of the Siberian region.
Methods. Within multicenter epidemiological research of ESSE!RF in the Kemerovo region at 1554 people 24 months later af!
ter primary screening the frequency of the cardiovascular events connected with CHD (the combined final point) was estima!
ted: death with the diagnosis of CHD + hospitalization concerning diseases with the diagnosis of CHD + operations on coro!
nary vessels. For an assessment of influence of a sex, age, primary existence/absence of CHD Pearson’s Chi!square, the
multiple!factor dispersive analysis and the logistic regression analysis were used.
Results. The increase in probability of the medium!term outcomes connected with CHD is associated with a male (OR = 4,69
at 95% of DI 1,81!12,1), existence of CHD at primary screening (OR = 2,45 at 95% of DI 1,03!5,85), age (OR = 1,18 at 95%
of DI 1,09!1,28).
Conclusions. Frequency of the combined outcomes of open population of the Siberian region is associated with existence/ab!
sence of CHD at primary screening, sex and age of the surveyed. The received results correspond to other researches that can
testify to not specificity of the revealed features of rather national, ethnic, geographical characteristics of population.
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ка ИБС, инфаркта миокарда, инсульта и др. БСК.
Анализировались основные закономерности в целом
по российской популяции [2, 6], а также по отдель	
ным регионам [7, 8]. Однако преимущественно дан	
ные исследования затрагивали возрастно	половые ас	
пекты косвенно, в качестве одной из характеристик
полученных данных, либо отражали результаты од	
номоментных эпидемиологических «срезов», без уче	
та проспективной оценки.

Цель настоящего исследования – проспективный
анализ возрастно	половых особенностей среднесроч	
ных исходов, связанных с ишемической болезнью
сердца, в открытой популяции сибирского региона.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Первичный скрининг состояния здоровья выпол	
нен в рамках многоцентрового эпидемиологическо	
го исследования «Эпидемиология сердечно	сосудис	
тых заболеваний и их факторов риска в Российской
Федерации» (ЭССЕ	РФ). Объектом исследования
явилась случайная популяционная выборка мужско	
го и женского взрослого населения в возрасте 25	
64 лет Кемеровской области. Одномоментное эпи	
демиологическое исследование проведено в период
с марта по октябрь 2013 г. Согласно протоколу исс	
ледования, выборка формировалась в 3 этапа, кото	
рые включали последовательный отбор муниципаль	
ных лечебно	профилактических учреждений, врачеб	
ных участков и домовладений. В конечном виде объем
выборки составил 2 тыс. человек (мужчин и женщин
в возрасте 25	64 лет), отклик достиг 81,4 % (1628 че	
ловек).

Оценка наличия ИБС при первичном скринин	
ге проводилась по критериям Миннесотского кода,
ЭКГ регистрировалась при помощи электрокардиог	
рафа «SCHILLER CARDIOVIT AT	2», в положении
лежа, в 12 стандартных отведениях, при скорости
движения ленты 25 мм/сек. Оценка наличия стено	
кардии напряжения давалась по анкете Роуза. Ко	
нечная оценка наличия ИБС проводилась по сумме
3	х эпидемиологических критериев: на основе коди	
рования ЭКГ изменений по Миннесотскому коду, оп	
росника Rose и инфаркта миокарда в анамнезе.

В проспективной части исследования в течение
24 месяцев после первичного скрининга у обследо	
ванных и членов их семей путем телефонного ин	

тервьюирования собиралась информация о сердеч	
но	сосудистых событиях, связанных с ИБС. Оцени	
валась комбинированная конечная точка: смерть с
диагнозом ИБС (I20	I25 по МКБ 10) + госпитали	
зация по поводу заболеваний с диагнозом ИБС (I20	
I25 по МКБ 10) + операции на коронарных сосудах.
При необходимости наличие и диагноз госпитализа	
ции и оперативных вмешательств подтверждались
данными лечебно	профилактических учреждений.
Причины смерти уточнялись в областном бюро су	
дебно	медицинской экспертизы Кемеровской облас	
ти и из данных объединенного архива органа ЗАГС
г. Кемерово. Из исходной выборки удалены 74 чело	
века, по которым не получена вся необходимая инфор	
мация, а также лица, умершие в течение 24 месяцев
после первичного скрининга от причин, не связан	
ных с ИБС. В итоге объем выборки после выпол	
нения проспективного этапа составил 1554 человек
(95,5 % от объема выборки первичного скрининга).
Из их числа в течение 24 месяцев: один человек умер
с паталогоанатомическим диагнозом ИБС, 14 – гос	
питализировались по поводу различных форм ИБС,
13 – выполнены операции на коронарных сосудах.
Всего у 23 человек зафиксированы комбинирован	
ные исходы (у нескольких человек событий, связан	
ных с ИБС, было 2).

Исследование было выполнено в соответствии со
стандартами надлежащей клинической практики (Go	
od Clinical Practice) и принципами Хельсинкской
Декларации. Протокол исследования был одобрен
Этическим комитетом НИИ Комплексных проблем
сердечно	сосудистых заболеваний. До включения в
исследование у всех участников было получено пись	
менное информированное согласие.

Для статистической обработки категориальных пе	
ременных использовался критерий Хи	квадрат Пир	
сона. Для оценки совместного влияния пола, возраста
и первичного наличия/отсутствия ИБС на частоту
комбинированных исходов применялся многофактор	
ный дисперсионный анализ. Кроме того, совместное
влияние указанных факторов оценивалось с помо	
щью логистического регрессионного анализа с рас	
четом ОШ вероятности события и 95% доверитель	
ного интервала (ДИ). Кодировка в регрессионном
анализе переменной «комбинированный исход»: 0 –
нет, 1 – есть; переменной «первичное наличие/от	
сутствие ИБС»: 0 – ИБС нет, 1 – ИБС есть; пере	
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менной «пол»: 0 – женщины, 1 – мужчины. Кри	
тическим уровнем статистической значимости прини	
мался 0,05. Статистическая обработка данных про	
водилась с помощью пакета прикладных программ
Statistica 6.1 (лицензия № AXXR003E608729FAN10
от 31.10.2010).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Удельный вес комбинированных исходов статис	
тически значимо различается от первичного нали	
чия/отсутствия ИБС в 2013 г. по трём эпидемиоло	
гическим критериям, пола и возраста обследованных.
При первичном наличии ИБС доля комбинирован	
ных исходов достигает 3,8 % (из 260 человек), в то
время как при отсутствии ИБС – 1,0 % (из 1283 че	
ловек), р = 0,00059. Среди мужчин выше удельный
вес комбинированных исходов по сравнению с жен	
щинами: соответственно, 2,6 % (из 665 человек) и
0,7 % (из 889 человек), р = 0,0024. Подавляющее
большинство комбинированных исходов наблюдает	
ся в возрастной группе 55	64 лет, достигая 4,1 % (из
512 человек), р	уровень различий с другими возрас	
тными группами составляет 0,00001. В возрастных
группах 25	34 лет (313 человек) и 35	44 лет (313 че	
ловек) комбинированных исходов не наблюдается,
в 45	54 лет (416 человек) таковых 0,5 %, р	уровень
между возрастными группами выше критического (бо	
лее 0,05).

Многофакторный дисперсионный анализ показал
наличие межгрупповых эффектов влияния первич	
ного наличия/отсутствия ИБС, пола и возраста на
частоту комбинированных исходов, значение F	кри	
терия составило 0,014 (рис.). При первичном отсутс	
твии ИБС тенденция гендерных различий удельного
веса комбинированных исходов отмечается в возрас	
тной группе 45	54 лет: мужчины – 1,4 % (из 147 че	
ловек), женщины – 0 % (из 187 человек), р = 0,11.
В более старшей возрастной группе (55	64 лет) уро	
вень статистической значимости гендерных разли	
чий увеличивается, однако не достигает критическо	
го: мужчины – 4,7 % (из 150 человек), женщины –
1,7 % (из 233 человек), р = 0,092. При первичном
наличии ИБС ситуация несколько иная, в частнос	
ти, наблюдаются статистически значимые гендерные
различия удельного веса комбинированных исходов
в старшей возрастной группе: мужчины – 16,0 % (из

50 человек), женщины – 2,6 % (из 77 человек), р =
0,0061.

Необходимо отметить различия частоты комби	
нированных исходов в 55	64 лет в зависимости от по	
ла и первичного наличия/отсутствия ИБС. У жен	
щин этого возраста первичное наличие/отсутствие
ИБС не показало влияния на комбинированные ис	
ходы: при первичном наличии ИБС частота небла	
гоприятных исходов, связанных с ИБС, составляет
2,6 %, при отсутствии ИБС – 1,7 %, р = 0,63. У муж	
чин аналогичного возраста частота комбинированных
исходов статистически значимо выше при первичном
наличии ИБС (16,0 %) по сравнению с отсутствием
ИБС (4,7 %), р = 0,0084.

Логистический регрессионный анализ подтвер	
дил совместное влияние пола, возраста и первичного
наличия/отсутствия ИБС на вероятность развития
комбинированных исходов. Вероятность у мужчин
в 4,69 раза выше, чем у женщин (95% ДИ 1,81	12,1);
у лиц с первичным наличием ИБС – в 2,45 раза вы	
ше, чем у лиц без первичной ИБС (95% ДИ 1,03	5,85).
Увеличение возраста на 1 год обуславливает прирост
вероятности комбинированных исходов в 1,18 раза
(95% ДИ 1,09	1,28).

ОБСУЖДЕНИЕ

Большинство исследований свидетельствуют о
более высоком риске ИБС у мужчин по сравнению
с женщинами [8, 9]. При этом, возрастно	половой
эпидемиологический анализ позволяет сделать вы	
вод, как правило, о 10	летнем «отставании» рисков
развития ИБС и смертельных исходов от ИБС у
женщин по сравнению с мужчинами [10]. Так, исс	
ледование финской и шведской популяций показало,
что риски развития ИБС у женщин 60	69 лет (ОШ
3,49 при 95% ДИ 2,18	5,57) соответствовали анало	
гичным рискам мужчин 50	59 лет (ОШ 3,87 при 95%
ДИ 2,49	6,02) [9]. Проспективные исследования лиц
с наличием БСК и высоким сердечно	сосудистым рис	
ком (TRANSCEND и ONTARGET) показали, что у
женщин в среднем на 5	7 лет позже наблюдается раз	
витие 4	компонентного комбинированного исхода, чем
у мужчин аналогичного профиля риска. Наиболее вы	
ражена «задержка» для инфаркта миокарда – 10,7 лет
[4]. В дальнейшем, после 60	70 лет, гендерные раз	
личия в заболеваемости и смертности от ИБС и БСК

ВОЗРАСТНО!ПОЛОВЫЕ АСПЕКТЫ СРЕДНЕСРОЧНЫХ ИСХОДОВ, СВЯЗАННЫХ С ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, В ОТКРЫТОЙ ПОПУЛЯЦИИ (ЭССЕ!РФ В КЕМЕРОВСКОЙ ОБЛАСТИ)

Information about authors:

MAKSIMOV Sergey Alekseevich, MD, PhD, Senior Research Associate, Department of Epidemiology of Cardiovascular Diseases, Research Ins!

titute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

INDUKAEVA Elena Vladimirovna, MD, PhD, Research Associate, Department of Epidemiology of Cardiovascular Diseases, Research Institute

for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

DANILCHENKO Yana Vladimirovna, MD, Junior Research Associate, Department of Modelling of Management Technology, Research Institu!

te for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

TABAKAEV Michail Viktorovich, MD, Junior Research Associate, Department of Modelling of Management Technology, Research Institute for

Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

KUZMINA Olga Konstantinovna, MD, Junior Research Associate, Department of Bioprosthetic Heart Valves, Research Institute for Complex Is!

sues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

ARTAMONOVA Galina Vladimirovna, MD, PhD, Deputy Director for Research, Head of Department of Optimization of Medical Care in Cardi!

ovascular Disease, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.



25T. 15 № 1 2016

снижаются и, в конечном счете, в старших возрас	
тных группах регистрируются худшие показатели сер	
дечно	сосудистого здоровья женщин по сравнению
с мужчинами [2, 6].

В настоящем исследовании полученные гендерные
различия соответствуют результатам других иссле	
дований, однако малое количество комбинированных
конечных исходов не позволяет в полной мере су	
дить о степени «отставания» вероятности развития
и прогрессирования ИБС у женщин относительно
мужчин.

Одной из наиболее популярных версий гендер	
ных различий сердечно	сосудистого здоровья явля	
ется гормональный фон. После менопаузы у женщин
наблюдается резкий рост частоты ИБС и инфаркта
миокарда, что отмечается глобально по всем стра	
нам и регионам, и что предположительно связыва	
ют с кардиопротективным эффектом эстрогена [11].
С другой стороны, современные научные данные сви	
детельствуют о ряде защитных эффектов тестостеро	
на на сердечно	сосудистую систему [12].

В то же время, международные исследования, в
частности INTERHEART, показали, что более 90 % ин	
фаркта миокарда можно объяснить модифицируемы	
ми факторами сердечно	сосудистого риска (ФССР), и
что более раннее развитие инфаркта миокарда у муж	
чин по сравнению с женщинами объясняется преи	

мущественно высокими уровнями распространеннос	
ти у них дислипидемии и курения [10]. Показатель	
но, что в этом исследовании продемонстрирована бо	
лее высокая частота инфаркта миокарда у мужчин
по сравнению с женщинами в возрасте до 60 лет. В
то же время, после корректировки модифицирующих
ФССР половые различия в вероятности случаев ин	
фаркта миокарда в данном возрасте снизились бо	
лее чем на 80 %, до статистически незначимого уров	
ня [10].

Финские исследования показали в 3 раза более
высокую заболеваемость ИБС и в 5 раз более вы	
сокий уровень смертности у мужчин, чем у женщин
[13]. Как и в исследовании INTERHEART, гендер	
ные различия в распространенности гиперхолестери	
немии, курения, артериальной гипертензии, повышен	
ной массы тела и сахарного диабета объясняли до 80 %
гендерных различий заболеваемости и смертности от
ИБС.

Исследования сибирской популяции свидетельс	
твуют о том, что возрастно	половые особенности де	
терминируют распространенность ФССР и это прояв	
ляется различием в популяционном риске ИБС [14].
У мужчин нагрузка ФССР выше региональных зна	
чений на 6,5 %, у женщин – ниже на 7,7 %, что соп	
ровождается увеличением у первых популяционного
риска распространенности ИБС на 1,7 % и сниже	

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Рисунок
Вероятность неблагоприятного исхода ИБС в зависимости от пола, возраста и первичного наличия/отсутствия ИБС

Figure
The probability of an unfavorable outcome in CHD by sex, age and primary presence/absence of CHD
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нием на 2,0 % – у вторых. Половые различия попу	
ляционного риска ИБС, обусловленного комплек	
сом ФССР, достигают в среднем 3,7 %, снижаясь с
5,8 % в возрасте 25	44 лет до 4,5 % и 3,0 %, соответс	
твенно, в возрастных группах 45	54 лет и 55	64 лет.
Соответственно, гендерные особенности распростра	
ненности ФССР в сибирской популяции могут обус	
лавливать полученные в настоящем исследовании раз	
личия частоты комбинированных исходов у мужчин
и женщин.

Необходимо отметить, что полученные в насто	
ящем исследовании зависимости комбинированных
исходов от наличия ИБС при первичном скрининге
также подтверждается многочисленными исследова	
ниями. В исследованиях TRANSCEND и ONTARGET
имеющийся в анамнезе инфаркт миокарда повышал
риск развития 4	компонентного комбинированного
исхода (сердечно	сосудистая смерть, развитие инфар	
кта миокарда или инсульта, госпитализация по по	
воду сердечной недостаточности) как у мужчин, так
и у женщин, за исключением лиц старше 75 лет [4].

В рамках российского проспективного исследо	
вания МЕРИДИАН	РО отмечается, что наличие в
анамнезе ИБС/инсульта/инфаркта миокарда обус	
лавливает более высокую частоту комбинированной
точки (развитие ИБС, инсульта и инфаркта миокар	
да) в течение последующих 3 лет, по сравнению с
лицами без данных заболеваний в анамнезе: соответс	
твенно, 70,2 % и 2,7 % (0,0001) [7]. Кроме того, нали	
чие ИБС/инсульта/инфаркта миокарда в анамне	
зе при первичном скрининге повышало вероятность
развития смерти от данных заболеваний (ОШ 5,91
при 95% ДИ 3,52	9,95) или от любой причины (ОШ
9,52 при 95% ДИ 3,87	23,43).

Российское проспективное исследование РЕКВАЗА
по годовому наблюдению и оценке рисков исходов у
больных артериальной гипертензией, ИБС, хрони	
ческой сердечной недостаточностью и фибрилляци	
ей предсердий показало негативное влияние на го	

довой прогноз сердечно	сосудистых исходов, поми	
мо возраста и мужского пола, также наличия инфар	
кта миокарда, инсульта, ряда других заболеваний и
ФССР [8].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного исследования в открытой
сибирской популяции свидетельствуют о возрастно	по	
ловых закономерностях вероятности среднесрочных
(2	годичных) неблагоприятных событий, связанных с
ИБС. Данные закономерности характеризуются боль	
шей частотой комбинированных конечных исходов
у мужчин, по сравнению с женщинами, а также у лиц
старших возрастных групп. Последнее более харак	
терно для мужчин. Кроме того, наличие ИБС при
первичном скрининге также повышает вероятность
смерти/госпитализации/операции по поводу ИБС
у мужчин. В целом по популяции вероятность сред	
несрочных неблагоприятных событий, связанных с
ИБС, у мужчин существенно выше, чем у женщин,
а у лиц с первичным наличием ИБС, чем у лиц без
первичной ИБС. Кроме того, увеличение возраста на
1 год обуславливает увеличение вероятности комби	
нированных исходов в 1,18 раза. Полученные резуль	
таты соответствуют литературным данным, что может
свидетельствовать о неспецифичности выявленных
особенностей относительно национальных, этничес	
ких, географических характеристик популяции.
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БСК / DCS – болезни системы кровообращения /
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ДИ / CI – доверительный интервал / confidence in	
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РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ПАЦИЕНТАМИ, 
ПЕРЕНЕСШИМИ ГОСПИТАЛИЗАЦИЮ ПО ПОВОДУ ОСТРОЙ 
ДЕКОМПЕНСИРОВАННОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Цель исследования – продемонстрировать важность квалифицированного постоянного наблюдения и контроля за
состоянием больных, перенесших госпитализацию в связи с острой декомпенсацией сердечной недостаточности
(ОДСН).
Методы исследования. Представлены результаты обследования, лечения и последующего наблюдения в течение двух
лет 450 пациентов с ОДСН и сниженной функцией левого желудочка.
Основные результаты. Показана высокая вероятность повторных неблагоприятных событий у таких пациентов, вклю!
чая летальные исходы, максимально выраженная в первые месяцы после выписки.
Выводы. Наименее благоприятным периодом для пациента с ОДСН являются первые месяцы после госпитализа!
ции. Главный фактор, предопределяющий неблагоприятный прогноз – низкая комплаентность пациентов к тера!
пии.

Ключевые слова: острая декомпенсация; сердечная недостаточность; двухлетнее наблюдение; 
негативный прогноз; системная воспалительная реакция.

Kostenko V.A., Sitnikova M.Y., Skorodumova E.A., Fedorov A.N.
Institute for Emergency Medical Care of I.I. Dzhanelidze,
Northwestern Federal Medical Research Center n.a. V.A. Almazov, St.Petersburg, Russia

2{YEARS FOLLOW{UP FOR PATIENTS AFTER HOSPITALIZATION 
CAUSED BY ACUTE DECOMPENSATED HEART FAILURE

Objective – demonstrate as well as importance of current qualified control and observation under condition of patients af!
ter hospitalization about acute decompensated heart failure
Methods. Results of examination, treatment and 2!years follow!up of 450 patients with decompensated chronic heart fai!
lure and compromised left ventricular function submitted.
Conclusions. High probability of recurrent adverse events including death maximal in the first months after hospital dis!
charge.

Key words: acute decompensation; heart failure; 2!years follow!up; negative prognosis; 
systemic inflammatory response.
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Тема сердечной недостаточности остается одной
из ключевых для современной кардиологии,
как в теоретическом, так и в практическом ас	

пектах. Снижение показателей смертности от инфар	
кта миокарда на 25 % за последнюю декаду оберну	
лось таким же повышением частоты госпитализаций
по поводу острой декомпенсации сердечной недос	
таточности (ОДСН). В России от 4 до 9 % жителей
имеют данный диагноз [1]. Убедительно доказано,
что госпитализации по поводу ОДСН сами по себе
являются одним из важнейших предикторов необхо	
димости в повторном стационарном лечении пациен	
та и смерти в отдаленном периоде [1	6]. Несмотря
на кажущееся клиническое улучшение на момент вы	
писки, летальность пациентов в течение 60	90 дней
после нее составляет от 5 до 15 %, в зависимости от
уровня артериального давления (АД) при поступле	
нии (чем выше АД, тем ниже летальность) [1, 5, 7	
9]. Патогенетические механизмы, ведущие к ОДСН,
критерии и маркеры прогноза не очевидны и явля	
ются предметом усиленного научного и практичес	
кого поиска [1, 2, 4, 5	7, 10, 11]. Дальнейшая судь	
ба таких больных неизвестна и нередко остается за
рамками внимания квалифицированных специалис	
тов и статистиков. По	прежнему мала доля пациентов,
подвергнутых высокотехнологичным методам лече	
ния (ресинхронизирующая терапия, имплантируемые
кардиовертеры, трансплантация сердца) [2, 6, 8].

Цель исследования – определить прогноз и вы	
явить факторы его определяющие у пациентов, под	
вергшихся госпитализации в связи с острой деком	
пенсацией сердечной недостаточности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализировано 450 случаев ОДСН у пациен	
тов, лечившихся в СПб НИИ СП им. И.И. Джане	
лидзе в период с 2011 по 2013 гг., из них 235 муж	
чин (52,2 %) и 215 женщин (47,8 %).

Давность существования хронической сердечной
недостаточности (ХСН) составляла не менее одно	
го месяца. Диагноз устанавливался на основании ти	
пичной клинической картины (как минимум два из
следующих признаков – одышка, соответствующая
NYHA III	IV функционального класса, застой в лег	
ких, периферические отеки, увеличение венозного дав	
ления в яремных венах, гепатомегалия, асцит). На	
иболее частой причиной сердечной недостаточности
явилась ишемическая болезнь сердца (ИБС) (436 боль	
ных – 96,9 %) на фоне гипертонической болезни. У
14 пациентов (3,1 %) выявлена дилатационная карди	
омиопатия с систолической дисфункцией левого желу	
дочка (фракция выброса (ФВЛЖ) ≤ 40 %). У данной
когорты больных был исключен диагноз миокардита.

В стационаре использовались следующие рутин	
ные лабораторные методы: определение уровней лей	
коцитов, моноцитов, нейтрофилов, фибриногена, кре	
атинина плазмы, скорости клубочковой фильтрации
(СКФ) по формуле MDRD, билирубина, аланинами	
нотрансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы
(АСТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), количественная
оценка С	реактивного белка (СРБ) на гематологи	
ческом анализаторе System XT	4000i, биохимичес	
ком анализаторе Roshe Cobas с 501 с использовани	
ем стандартных наборов реактивов. Помимо этого, в
сыворотке крови методом количественного твердофаз	
ного иммуноферментного анализа (ИФА) исследова	
ли количественное содержание натрийуретического
пептида (ВNP	32), вазопрессина и альдостерона. Учет
результатов проводился с использованием автомати	
ческого фотометра вертикального сканирования с мик	
ропроцессором (ELx 800 Universal Microplate Reader
Bio	Tec Instruments).

Инструментальные методы включали эхокарди	
ографию в М	 и В	режимах с измерением ФВЛЖ
и митрально	септальной сепарации (EPSS) аппара	
том Philips, электрокардиографию в 12 отведениях
аппаратом MAC 1200.

Исследования выполнялись при поступлении и пе	
ред выпиской, на фоне максимальной стабилизации
состояния.

Последующее наблюдение через 1	2 и 12	24 ме	
сяцев осуществлялось посредством телефонного кон	
такта с больным или его родственниками по специаль	
но разработанному опроснику, позволявшему оценить
витальный статус (жив/мертв), количество и при	
чины повторных госпитализаций, текущую терапию
по классам препаратов, функциональный класс сер	
дечной недостаточности, качество и характер амбула	
торного контроля за состоянием пациента (поликли	
ника, амбулаторные отделения стационаров, научные
программы, в том числе в рамках международных
клинических исследований), характер артериально	
го давления в терминах гипертония, нормотония, ги	
потония. Кроме того, оценивали факт проведения
повторной эхокардиографии и динамику показателя
фракции выброса левого желудочка. При летальном
исходе пациента, у его родственников по возможнос	
ти узнавали причину и место смерти, уточняли факт
проведения и результаты патологоанатомического
вскрытия. При желании и возможности пациента осу	
ществлялся его визит в клинику с забором крови на
гематологический (гемограмма с подсчетом лейкоци	
тарной формулы), биохимический (альдостерон, вазоп	
рессин, СРБ) анализ, объективным исследованием,
электро	 и эхокардиографией. Если обычным путем
информацию о пациенте получить не удавалось (от	
сутствие или смена телефона, перемена места жи	
тельства, невозможность связаться с больным или
его родственниками), отправлялись письма по адре	
су проживания пациента, а при отсутствии ответа дан	
ные уточнялись путем официального запроса в го	
родской архив записи актов гражданского состояния
или ретроспективным поиском в базах данных основ	
ных стационаров города.

РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ПАЦИЕНТАМИ, ПЕРЕНЕСШИМИ ГОСПИТАЛИЗАЦИЮ 
ПО ПОВОДУ ОСТРОЙ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
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Статистическая обработка полученных данных
проводилась с использованием пакета прикладных
программ Microsoft office Excel 7.0, SPSS	20. При
обработке результатов, полученных в исследовании,
использовали методы параметрической и непараметри	
ческой статистики; однофакторного и многофакторно	
го (дискриминантного и регрессионного) анализов.
При нормальном распределении данные представля	
ли как M ± SD где М – среднее значение, а SD –
стандартное отклонение. Для оценки различий вы	
борочных совокупностей использовали: для выборок
с нормальным распределением критерий t Стьюден	
та в случае равенства дисперсий и его модификацию
при неравенстве дисперсий. При сравнении двух свя	
занных между собой выборок использовали t	крите	
рий, или критерий Вилкоксона. Для бинарных качес	
твенных признаков анализировали 95% доверительные
интервалы (95% ДИ). Анализ взаимосвязи призна	
ков осуществляли с помощью метода параметричес	
кого корреляционного анализа Пирсона.

Для уточнения прогностического значения полу	
ченных показателей использовали логистическую рег	
рессию. За критический уровень значимости нулевой
статистической гипотезы принимали p = 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст больных составил 69,4 ± 10,6 лет.
По возрастным группам они распределились следу	
ющим образом: в возрасте от 18 до 40 лет – 4 че	
ловека (0,9 %), 41	60 лет – 89 (19,8 %), 61	80 – 295
(65,6 %), старше 80 – 62 (13,8 %). Инфаркт мио	
карда в прошлом перенесли 136 больных (30,2 %),
сахарным диабетом страдали 124 (27,6 %), гиперто	
нической болезнью – 436 (96,9 %), хронической обс	
труктивной болезнью легких – 35 (7,8 %), ранее
подверглись аортокоронарному шунтированию 12 па	
циентов (2,7 %), чрескожная коронарная ангиоплас	
тика была выполнена 11 больным (2,4 %). На момент
первичного осмотра лишь 102 пациента (22,7 %) по	
лучали адекватную терапию по поводу ХСН, 76 че	
ловек (16,8 %) не получали вообще никакого лечения.
Средний срок от начала ухудшения состояния до гос	
питализации пациента составил 10,0 ± 4,1 дней.

Клиническая картина ОДСН у наблюдаемых па	
циентов была следующей: уровень систолического ар	
териального давления (САД) при поступлении сос	
тавил 135,0 ± 27,9 мм рт. ст., частота сердечных сок	
ращений (ЧСС) – 98,0 ± 24,2 в одну минуту, при
выписке из стационара – 126,9 ± 17,3 мм рт. ст. и
78,4 ± 12,2 удара в минуту, соответственно. Часто	

та дыхательных движений (ЧДД) при первом осмот	
ре врача приемного отделения составляла 21,6 ± 3,7
в одну минуту. Застойные хрипы в легких исходно
регистрировались у 191 пациента (42,4 %), из них у
39 имела место картина отека легких, у 3	х – карди	
огенного шока. Рентгенологические признаки застоя
в легких отмечались при этом у 404 больных (89,8 %).
Гидроторакс был зафиксирован у 85 человек (18,9%),
асцит – у 63 (14 %), периферические отеки – у 402
(89,3 %). Функциональный класс сердечной недоста	
точности III по Нью	Йоркской классификации отме	
чен у 264 пациентов (58,7 %), IV – у 186 (41,3 %).
Сатурация кислорода при поступлении в стационар
составляла 84,6 ± 12,9 %. Уровень международно	
го нормализационного отношения (МНО) в первые
сутки – 1,38 ± 0,55 единиц. Пребывание в отделе	
ние реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в свя	
зи с тяжестью состояния (выраженная одышка в по	
кое, нестабильная гемодинамика, тяжелая полиор	
ганная недостаточность) потребовалось 90 больным
(20,0 %). Парентеральное лечение в ОРИТ и/или от	
делении кардиологии включало в себя внутривенное
введение нитратов (20,0 %), фуросемида (96,2 %)
(средняя суммарная доза внутривенного фуросеми	
да составила 300 ± 34 мг за госпитализацию, сред	
недневная – 29,4 ± 13,4 мг, при этом для выпи	
савшихся из стационара – 324,8 ± 36,6 мг и 28,1 ±
2,5 мг, р > 0,05; для умерших – 334 ± 23,1 мг и
55,6 ± 8,7 мг, соответственно, p = 0,035 для сред	
недневных доз), инотропы (5,4 %), парентеральные
антикоагулянты (65,9 %), дигоксин (29,9 %). Базо	
вая таблетированная терапия в стационаре состояла
из β	блокаторов – у 87,8 % пациентов, ингибиторов
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ)/сар	
танов – 88,1 %, диуретиков – 78,8 %, антагонистов
минералокортикоидов – 63,2%, оральных антикоагу	
лянтов – 38 %, дезагрегантов – 97,3 %, что в целом
согласуется с данными крупного регистра острой сер	
дечной недостаточности ADHERE [4, 5]. Средний
койко	день составил 11,7 ± 4,9.

На момент поступления функциональный класс
ХСН III имели 264 пациента (58,7 %), класс IV – 186
(41,3 %). 25 (5,6 %) умерли в стационаре. Причины
смерти – тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) –
8 (32 %), прогрессирование сердечной недостаточнос	
ти – 5 (20 %), отек легких – 4 (16 %), полиорган	
ная недостаточность – 3 (12 %), внезапная смерть –
2 (8 %), по 1 (4 %) – инфаркт миокарда, внутри	
больничная пневмония, острая почечная недостаточ	
ность. Динамика функционального класса ХСН бы	
ла следующей: улучшение на два класса, с IV	го на
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II	й, зарегистрировано у 11 пациентов (2,4%), улуч	
шение на один класс (с IV на III	й, с III	го на II	й) –
у 351 (78 %), улучшение в пределах одного функци	
онального класса или отсутствие улучшения – у 61
(13,6 %), ухудшение (с III	го на IV	й или прогрес	
сирование в рамках IV	го) – у 27 пациентов (6 %).

Информация о витальном статусе пациентов была
доступна в отношении всех 450 обследованных боль	
ных. Проанализированы данные опросников, предло	
женные 208 выписавшимся после первичной госпи	
тализации пациентам по телефону или при личном
контакте в клинике. Средняя длительность наблю	
дения составила 26,3 ± 9,3 месяцев, минимальная
для выживших – 24 месяца, максимальная – 60 ме	
сяцев.

Смерть в стационаре развилась у 25 пациентов
(5,6 %), еще 187 (44,0 %) умерли в течение 1	24 ме	
сяцев после выписки. Точно известна причина смерти
69 человек (включая данные патологоанатомического
вскрытия 42 пациентов), скончавшихся в стационаре
в ходе повторных госпитализаций. Из них 40 боль	
ных умерли от прогрессирующей ХСН (9 из этих
40 – непосредственно от ТЭЛА), 20 – от инфаркта
миокарда, 5 – от инсульта, 4 – от несердечно	сосу	
дистых причин – острая почечная недостаточность,
пневмония, перфоративная язва двенадцатиперстной
кишки, острая кишечная непроходимость. В отноше	
нии еще 42 умерших имеется информация о том, что
аутопсия не производилась.

Внезапная смерть на дому случилась у 25 паци	
ентов (5,8 %), из них патологоанатомическому вскры	
тию подверглись 10: у 5 выявлен инфаркт миокарда,
у 4	х – признаки острой сердечной недостаточнос	
ти, причем у одного – на фоне цирроза печени, у
одного – ТЭЛА.

Всего у 208 пациентов, о которых удалось полу	
чить подробные сведения, в течение 24 месяцев пос	
ле первичной госпитализации произошло 397 повтор	
ных госпитализаций (в среднем 0,9 на одного пациента
в год), из них 338 (85,1 %) – по поводу декомпен	
сации ХСН, 44 (11,1 %) – в связи с сердечно	сосу	
дистыми событиями (острый коронарный синдром,
острое нарушение мозгового кровообращения, парок	
сизмальные нарушения сердечного ритма, гипертони	
ческие кризы, тромбоэмболия ветвей легочной арте	
рии), 15 (3,8 %) – по несердечно	сосудистым причинам
(рак, обострения хронических заболеваний легких,
почек, пневмонии, заболевания желудочно	кишечно	
го тракта). При этом только 56 пациентов (26,9 %)
за два последующих после исходной декомпенсации
года ни разу не госпитализировались повторно по по	

воду ОДСН. Функциональный класс сердечной не	
достаточности NYHA II на момент постгоспитального
контакта имели 19,6 % больных, NYHA III – 35,3 %,
NYHA IV – 45,1 %. По уровню АД опрошенные
разделились следующим образом (80 % из них по	
лучали ту или иную гипотензивную терапию): ги	
пертоники – 16 %, нормотоники – 56 %, гипотони	
ки – 28 %. Эхокардиографический контроль хотя
бы однократно за время наблюдения осуществлял	
ся у 48,9 % больных.

Под врачебным наблюдением находились лишь
32,7 % обследованных пациентов (из них в услови	
ях поликлиники 68 %, в частных клиниках – 9 %,
в амбулаторных отделениях стационаров – 23 %, в
том числе 5 % участвующих в международных кли	
нических исследованиях). Кардиологами наблюда	
лось не более 10 % опрошенных. Терапия, которую
получали больные на амбулаторном этапе, на момент
контроля состояла из β	блокаторы у 55,7 % пациен	
тов (метопролол – 40,0 %, бисопролол – 11,4 %, кар	
ведилол – 4,3 %), ИАПФ/АРА II – 42,9 % (эналап	
рил – 21,3 %, периндоприл – 13 %; лозартан – 7,2 %,
кандесартан – 1,4 %), антагонисты минералокортико	
идов 45,7 % (верошпирон – 44,3 %, инспра – 1,4 %),
диуретики – 50 % (фуросемид – 42 %, диувер – 11 %,
гипотиазид – 21 %; 24 % больных получали два диу	
ретика, петлевой + тиазидный), дигоксин – 35,7 %, пе	
роральные нитраты (поровну моно	 и динитраты) –
7,1 %, антагонисты кальция – 14,3 % (амлодипин –
13,6 %, верапамил – 0,7 %), статины 10 % (аторвас	
татин 8,6 %, симвастатин 1,4 %), пероральные ан	
тикоагулянты – 21,5 % (варфарин – 18,6 %, прадак	
са – 2,9 %), кораксан – 1,4 %, дезагреганты – 35,7 %
(аспирин – 32,9 %, клопидогрель – 1,4 %, тикагре	
лор – 1,4 %) пациентов. При этом препараты всех че	
тырех классов, отмеченных в последней (2013 года)
редакции Национальных рекомендаций по лечению
ХСН степенью доказательности IA (β	блокатор +
ИАПФ/АРА II + антагонист минералкортикоидов +
диуретик) принимали лишь 5,7 % больных, а три из
четырех – 35,7 %, то есть условно адекватную тера	
пию ХСН получали менее половины – 41,4 %. При
этом 12,2 % не получали вообще никакого лечения.

Следует также отметить, что из принимающих вар	
фарин лишь половина контролировала уровень МНО.
Среди тех, кто получал статины, только каждый чет	
вертый знал свой уровень холестерина, лишь каждый
десятый имел представление о целевых уровнях ли	
пидов, и лишь единицы на этих уровнях находились.
К сожалению, приходится констатировать, что в нас	
тоящее время отсутствует адекватная система этап	
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ного оказания помощи и реабилитации больных с
ХСН после госпитализации вследствие ОДСН, что
приводит к недостаточно активной терапии, отсутс	
твию адекватного контроля состояния таких пациен	
тов именно тогда, когда они в наибольшей степени
нуждаются в этом. Между тем, данные последних исс	
ледований и регистров [2, 6, 10] доказывают, что ка	
чественное наблюдение после выписки высококвали	
фицированными кардиологами – специалистами по
сердечной недостаточности позволяет значительно
снизить летальность среди этих больных [6, 10].

В таблице показаны данные обследования тех па	
циентов, которых удалось вызвать в институт, в срав	
нении с показателями при выписке из стационара
(n = 85).

Как видно из таблицы, статистически значимых
различий по всем проанализированным параметрам
на амбулаторном этапе в сравнении с моментом вы	
писки не отмечалось, хотя наблюдалась тенденция к
снижению содержания лейкоцитов и нейтрофилов,
незначительному улучшению ФВ ЛЖ и повышению
уровня вазопрессина. Указанный тренд связан в зна	
чительной мере с тем обстоятельством, что для кон	
трольного обследования в центр пришли наиболее
мобильные, а значит клинически стабильные на мо	
мент вызова пациенты, в то время как наиболее тяже	
лые пациенты либо умерли, либо не смогли явиться
в больницу. Тем не менее, даже у указанной катего	
рии больных концентрация BNP сохранялась на вы	
соком уровне.

Были построены кривые Каплана	Мейера в нес	
кольких вариантах: общая летальность, смертельные
исходы в группах пациентов с осложненным тече	
нием (прошедшие через ПИТ) и тех, чье состояние
не требовало интенсивной терапии, а также в подгруп	
пах больных с уровнем СРБ менее и более 20 мг/л.

На рисунках 1, 2, 3 изображены кривые выжи	
ваемости Каплана	Майера в нескольких вариантах.

Как видно из рисунка 1, кривые выживаемости
статистически значимо расходятся, начиная с первых

дней наблюдения, причем у пациентов с уровнем СРБ
(маркера неблагоприятного статуса) более 20 мг/л
летальность существенно выше, и во времени раз	
личия нарастают. Рисунок 2 демонстрирует характер
выживаемости пациентов в общей группе. Из рисунка
видно, что наибольшее количество летальных исхо	
дов приходится на первые 5	6 месяцев после выписки
из стационара, что согласуется с данными литерату	
ры. К 40	му месяцу погибает практически половина
больных. Рисунок 3 показывает различия в выжива	
емости у пациентов с осложненным (потребовавшим
лечения в условиях ПИТ) и неосложненным тече	

Таблица 
Данные обследования больных с острой

декомпенсацией сердечной недостаточности 
через 6{12 месяцев после выписки из стационара

Table
Survey data of patients 6{12 months 

after discharge from the hospital
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Параметр

Фракция выброса
левого желудочка, %

Альдостерон, пг/мл

Вазопрессин, пг /мл

Лейкоциты, 109

Нейтрофилы, 109

Лимфоциты, 109

Моноциты, 109

BNP, пг/мл

Выписка 
из стационара

39,6 ± 3,9

296 ± 54

5,8 ± 1,1

7,7 ± 0,8

63,6 ± 2,8

25,8 ± 2,7

8,7 ± 0,6

949 ± 71

Через 180!360 дней
после госпитализации

41,4 ± 2,8

279 ± 42

7,1 ± 0,9

6,5 ± 0,7

59,0 ± 3,4

28,3 ± 3,0

7,1 ± 0,4

927 ± 52

Примечание: значимость различий отсутствует.

Рисунок 1
Кривая Каплана{Майера у пациентов 

с острой декомпенсацией сердечной 
недостаточности (ОДСН) и концентрацией 

С{реактивного белка менее и более 20 мг/л
Figure 1

Kaplan{Meier for CRP < and > 20 mg/l

Рисунок 2
Кривая Каплана{Майера для показателей 

общей летальности у пациентов с ОДСН
Figure 2

Kaplan{Meier for total mortality
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нием заболевания. Из рисунка следует, что ослож	
ненное (главным образом, полиорганной недостаточ	
ностью) течение ОДСН является предиктором досто	
верно более тяжелого прогноза – практически 70 %
таких больных умирают к концу 2	го года наблюде	
ния, еще большее расхождение кривых наблюдает	
ся и впоследствии.

В целом, наши данные находятся в согласии с
результатами исследований других авторов, выпол	
ненных на других контингентах больных [2, 9, 10].

ВЫВОДЫ:

1. Первые месяцы после госпитализации пациента
с ОДСН являются крайне уязвимыми и критичес	
ки важными для его дальнейшей судьбы – боль	
шинство летальных исходов и повторных госпи	
тализаций приходятся именно на этот период.

2. Прогностически неблагоприятными факторами
для дальнейшего течения ХСН на момент выписки
пациента после клинической компенсации ОДСН
являются факт пребывания больного в ПИТе с
наличием показаний для этого, активная СВР, вы	
сокие уровни МНП без тенденции к нормализации,
низкая ФВ, анемия и возраст старше 75 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ПАЦИЕНТАМИ, ПЕРЕНЕСШИМИ ГОСПИТАЛИЗАЦИЮ 
ПО ПОВОДУ ОСТРОЙ ДЕКОМПЕНСИРОВАННОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Рисунок 3
Кривая Каплана{Майера в зависимости 
от пребывания пациента с ОДСН в ПИТ
Figure 3
Kaplan{Mayer, depending on the stay in the ICU
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Внастоящее время отмечается неуклонный рост
числа больных с сахарным диабетом, преи	
мущественно за счет пациентов с сахарным

диабетом 2 типа [1]. Сахарный диабет 2 типа явля	
ется одним из компонентов метаболического синдро	
ма, в состав которого входят и другие нарушения:
абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность,
дислипидемия, артериальная гипертензия, гиперури	
кемия и подагра. Наличие инсулинорезистентности
у больных подагрой приводит к более тяжелому те	
чению болезни и повышает риск развития сердечно	
сосудистых заболеваний [2].

В развитии инсулинорезистентности играют роль
адипокины, в том числе и адипонектин, лептин, ре	
зистин [3, 4].

Цель исследования – оценить взаимосвязь адипо	
нектина, лептина, резистина и эхокардиографических
показателей у больных с сахарным диабетом 2 типа,
подагрой и их сочетанием.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Было обследовано 30 мужчин в возрасте от 41
до 70 лет. В первую группу вошли 10 больных с са	
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Цель – оценить взаимосвязь адипонектина, лептина, резистина и эхокардиографических показателей у больных с са!
харным диабетом 2 типа, подагрой и их сочетанием.
Материалы и методы. Было обследовано 30 мужчин в возрасте от 41 до 70 лет, которые были разделены на 3 груп!
пы. В первую группу вошли 10 пациентов с СД 2 типа, во вторую – 10 больных с подагрой, третью группу составили
10 мужчин с сочетанием СД 2 типа и подагры. Контролем служили результаты обследования 20 практически здоровых
мужчин: 10 человек со средним возрастом 21,03 ± 0,15 и 10 мужчин, средний возраст которых 51,31 ± 1,34 год. У боль!
ных исследовались уровни гликемии натощак, иммунореактивного инсулина, адипонектина, лептина, резистина. Рас!
считывался индекс инсулинорезистентности HOMA!IR. Всем пациентам было проведено эхокардиографическое исс!
ледование сердца.
Результаты. У пациентов с СД 2 типа и его сочетанием с подагрой выявлена гипергликемия. У пациентов всех трех групп
повышены индекс инсулинорезистентности и уровень инсулина, лептина, снижена концентрация адипонектина. У па!
циентов с подагрой и ее сочетанием с СД 2 типа выявлено повышение уровня резистина. Толщина МЖПс, МЖПд,
ЗСЛЖд, ММЛЖ, размеры ЛП и ПЖ увеличены у пациентов всех трех групп.
Заключение. У мужчин с СД 2 типа, подагрой и их сочетанием выявлены компенсаторная гиперинсулинемия на фо!
не инсулинорезистентности, гипоадипонектинемия, гиперлептинемия, а также гипертрофия левого желудочка, диас!
толическая дисфункция при сохранной сократительной способности миокарда ЛЖ. Определенную роль в ремодели!
ровании миокарда у данных пациентов играет гипоадипонектинемия, гиперлептинемия.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа; подагра; инсулинорезистентность; адипонектин; лептин; 
резистин; эхокардиография.
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ADIPOKINES AND ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS,
GOUT, AND A COMBINATION THEREOF

Aim – assess the relationship of adiponectin, leptin, resistin and echocardiographic parameters in patients with type 2 diabe!
tes mellitus, gout, and a combination thereof.
Materials and methods. The study involved 30 men aged 41 to 70 years, who were divided into 3 groups. The first group inc!
luded 10 patients with type 2 diabetes, the second – 10 patients with gout, and a third group consisted of 10 men with a com!
bination of type 2 diabetes and gout. The controls were the results of a survey of 20 healthy men: 10 people with an average
age of 21,03 ± 0,15 years and 10 men, average age 51,31 ± 1,34 years. For all patients were studied levels of glucose, immu!
noreactive insulin, HOMA!IR, adiponectin, leptin, resistin. All patients underwent echocardiography of the heart.
Results. There were revealed hyperglycemia in patients with type 2 diabetes and its combination with gout. There were
increased insulin resistance index and insulin levels, leptin, decreased concentration of adiponectin in patients of all three
groups. There were showed improvement of resistin in patients with gout and its combination with type 2 diabetes. Thic!
kness of interventricular septum in systole, interventricular septum in diastole, the posterior wall of the left ventricular in
diastole, myocarduial mass of the left ventricle, the size of the left atrium and the right ventricle increased in patients of
all three groups.
Conclusion. There were identified compensatory hyperinsulinemia on the background of insulin resistance, hypoadiponecti!
nemia, hyperleptinemia, as well as left ventricular hypertrophy, diastolic dysfunction in intact ventricular myocardial contrac!
tility in men with type 2 diabetes, gout, and its combinations. A role in the remodeling of the myocardium in these patients
plays hypoadiponectinemia, hyperleptinemia.

Key words: type 2 diabetes; gout; insulin resistance; adiponectin; leptin; resistin; echocardiography.
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харным диабетом 2 типа (средний возраст 57,83 ±
1,67 лет, ИМТ – 32,11 ± 0,88 кг/м2, HbA1c 7,8 %),
во вторую – 10 мужчин с подагрой (средний воз	
раст 59,52 ± 1,27 лет, ИМТ – 32,31 ± 0,88 кг/м2,
уровень мочевой кислоты – 326,92 ± 19,95 ммоль/л).
Третью группу составили 10 пациентов с сочетани	
ем СД 2 типа и подагры (средний возраст – 57,57 ±
1,44 лет, ИМТ – 33,35 ± 1,04 кг/м2, HbA1c 7,9 %,
уровень мочевой кислоты – 321,81 ± 24,50 ммоль/л).
У всех обследованных больных диагностировалась ар	
териальная гипертензия 1	й степени согласно клас	
сификации ВОЗ (1999). В исследование не включа	
лись лица с пороками сердца, инфарктом миокарда
в анамнезе, почечной недостаточностью.

Контролем служили результаты обследования
20 практически здоровых мужчин. В первую (млад	
шую) контрольную группу вошли 10 человек со
средним возрастом 21,03 ± 0,15 год и ИМТ 23,14 ±
0,35 кг/м2. Вторую (старшую) контрольную груп	
пу составили 10 мужчин, средний возраст которых
51,31 ± 1,34 год, ИМТ 25,96 ± 0,47 кг/м2. Млад	
шая группа контроля была набрана с целью исклю	
чения атеросклероза.

Диагноз «сахарный диабет 2 типа» выставляли
на основании критериев ВОЗ (2015) [4]. Диагноз «по	
дагра» ставился врачом	ревматологом на основании
критериев, разработанных S. Wallace et al. (1977)
[5] и утвержденных ВОЗ в 2000 г. Все больные СД
2 типа на момент обследования находились на таб	
летированной сахароснижающей терапии: препара	
тами сульфонилмочевины, бигуанидами, ингибито	
рами ДПП	4. Все обследованные пациенты получали
гипотензивную терапию (ингибиторы АПФ, блока	
торы кальциевых каналов). У всех пациентов опре	
делялись антропометрические показатели: рост, масса
тела, окружность талии (ОТ), окружность бедер (ОБ),
соотношение ОТ/ОБ, рассчитывался индекс массы те	
ла (ИМТ) по формуле ИМТ = вес (кг)/рост (м)2.
ИМТ равный 25	29,9 кг/м2 расценивался как избы	
точная масса тела, 30	34,9 кг/м2 – ожирение I сте	
пени, 35	39,9 кг/м2 – ожирение II степени, 40 и бо	
лее кг/м2 – ожирение III степени. ОТ более 94 см,
соотношение ОТ/ОБ более 0,95 у мужчин и отло	
жение жира в области живота соответствовали вис	
церальному типу ожирения. Глютеофеморальный тип
ожирения характеризовался преимущественным от	
ложением жира на бедрах, ягодицах, области груд	
ных желез, ОТ менее 94 см и соотношением ОТ/ОБ
менее 0,95 для мужчин.

Всем пациентам производился забор крови из лок	
тевой вены утром натощак. Определение гликемии
в плазме венозной крови проводилось глюкозоокси	
дазным методом на биохимическом анализаторе «Er	
ba XL	200». Уровень иммунореактивного инсулина
(ИРИ) исследовался методом иммуноферментного

анализа на аппарате «Architect i1000SR». Инсули	
норезистентность оценивалась по показателю HOMA	
IR, который рассчитывался по формуле HOMA	IR =
ИРИ × гликемия натощак / 22,5. Превышение это	
го показателя уровня 2,77 свидетельствовало о нали	
чии инсулинорезистентности. Уровни адипонектина,
лептина и резистина в сыворотке крови исследова	
лись методом иммуноферментного анализа на аппара	
те «Expert Plus». Эхокардиографическое обследование
проводилось на аппарате Logic7 в M	, B	, D	режи	
мах в стандартных позициях. Измерение толщины
стенок миокарда и размеров полостей сердца в раз	
личные фазы сердечного ритма проводилось согласно
рекомендациям Американского комитета экспертов
по эхокардиографии [6]. Морфометрические пока	
затели ЛЖ оценивались по толщине межжелудоч	
ковой перегородки в диастолу и систолу (МЖПд,
МЖПс), толщине задней стенки левого желудочка
в диастолу и систолу (ЗСЛЖд и ЗСЛЖс), конеч	
ному диастолическому и конечному систолическому
размерам ЛЖ (КДР и КСР), предсердно	желудоч	
ковому соотношению (ЛП/КДР). Объемно	функци	
ональные показатели ЛЖ оценивались по массе ми	
окарда левого желудочка (ММЛЖ), индексу ММЛЖ
(ИММЛЖ), конечному диастолическому и систоли	
ческому объемам (КДО, КСО), отношению КДО/
ММЛЖ. Критерием гипертрофии миокарда ЛЖ явля	
лось наличие 2 из 3 показателей: гипертрофия стенок
ЛЖ (МЖПд и/или ЗСЛЖд), увеличение ММЛЖ
и ИММЛЖ более 115 г/м2 для мужчин.

Исследовалась фракция выброса (ФВ) по Тей	
хольцу, по которой судили о сократительной способ	
ности миокарда ЛЖ, в норме ФВ > 55 %. Оцени	
вались величины максимальных скоростей раннего
(Е) и позднего (А) наполнения. Отношение скорос	
тей Е/А менее 1,0 расценивалось как признак ди	
астолической дисфункции ЛЖ.

Для обработки численного материала использо	
вались следующие методы математической статисти	
ки: t критерий Стьюдента равенства средних (при не	
известной дисперсии), однофакторный многомерный
дисперсионный анализ. Проводилась проверка выбор	
ки на нормальность, использовался критерий согласия
Колмогорова	Смирнова. Рассчитывались показатели
дескриптивной статистики: среднее арифметическое
значение со средней ошибкой М ± m, среднее квад	
ратическое отклонение среднего арифметического зна	
чения (σ). При проверке всех гипотез использовался
уровень значимости р = 0,05. Статистическая обра	
ботка результатов проводилась с помощью Microsoft
Excel для Windows.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным антропометрического обследования у
больных с сахарным диабетом 2 типа, подагрой и их
сочетанием ИМТ достоверно превышает контрольные
значения (p < 0,05) и соответствует I степени ожи	
рения (32,11 ± 0,88 кг/м2; 32,31 ± 0,88 кг/м2 и 33,35 ±
1,04 кг/м2, соответственно). Также у пациентов пе	
речисленных групп ОТ была более 94 см (105,81 ±

АДИПОКИНЫ И ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПОДАГРОЙ И ИХ СОЧЕТАНИЕМ
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3,06 см; 109,64 ± 2,49 см и 109,69 ± 2,98 см, соответс	
твенно), а отношение ОТ/ОБ больше 0,95 (1,00 ± 0,01
у пациентов как с СД 2 типа, так и подагрой; 1,01 ±
0,01 у больных с их сочетанием), что позволило ди	
агностировать у них висцеральный тип ожирения.

В группах пациентов с СД 2 типа и его сочета	
нием с подагрой уровень гликемии превышал пара	
метры обеих контрольных групп, а у пациентов с
подагрой – только младшей контрольной группы, но
при этом не выходил за пределы нормального диа	
пазона (табл. 1). У пациентов всех трех групп повы	
шение концентрации глюкозы происходило на фоне
инсулинорезистентности, которая была максималь	
но выражена у мужчин с сочетанием СД 2 типа и по	
дагры. О наличии инсулинорезистентности у боль	
ных с подагрой и ее сочетанием с СД 2 типа также
имеются данные в работах Барсковой В.Г. и соавт.
(2004, 2005, 2006, 2007), Елисеева М.С. и соавт. (2005)
[2, 7	10]. Инсулинорезистентность сопровождалась
компенсаторной гиперинсулинемией.

Жировая ткань секретирует ряд метаболически
активных пептидов, так называемых адипокинов. К
ним относятся адипонектин, лептин, резистин [11].
Как видно из таблицы 2, у обследованных наблюда	
ется снижение уровня адипонектина. Так, у пациен	
тов с подагрой его снижение было достоверным от	
носительно обеих контрольных групп. У больных же
с сочетанием СД 2 типа значимое уменьшение этого
адипокина отмечено только при сравнении с млад	
шим контролем (p < 0,05). Минимальное содержа	
ние адипонектина выявлено у больных с сахарным
диабетом 2 типа. Аналогичные данные о снижение
адипонектина при СД 2 типа получены также дру	
гими авторами [12	14].

Концентрация лептина у пациентов всех трех групп
была значимо повышена относительно как младше	
го, так и старшего контроля (p < 0,001). При этом
максимальное его значение наблюдалось у пациен	
тов с сочетанием СД 2 типа и подагры. О повыше	
нии уровня лептина у больных сахарным диабетом

Таблица 1
Показатели углеводного обмена у обследованных

Table 1
Carbohydrate metabolism in the surveyed patients
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Показатели

Гликемия натощак,
ммоль/л

Инсулин, мкЕд/л

НОМА!IR

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

4,42 ± 0,05

8,06 ± 0,31

1,59 ± 0,07

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

5,06 ± 0,07
p0!1 < 0,001

6,98 ± 0,30
р0!1 = 0,329

1,57 ± 0,08
р0!1 = 0,633

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

8,28 ± 0,64
p0!2 < 0,001
р1!2 < 0,001

13,36 ± 1,33
p0!2 < 0,001
p1!2 < 0,001

4,78 ± 0,71
p0!2 < 0,001
p1!2 < 0,001

Больные подагрой 
(n = 10)

3

5,82 ± 0,22
p0!3 < 0,001
р1!3 = 0,068
р2!3 = 0,002

15,14 ± 1,56
p0!3 < 0,001
p1!3 < 0,001
р2!3 = 0,626

3,92 ± 0,51
р0!3 < 0,001
p1!3 < 0,001
р2!3 = 0,261

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

8,61 ± 0,62
р0!4 < 0,001
р1!4 < 0,001
р2!3 = 0,430
р3!4 < 0,001

24,02 ± 2,93
p0!4 < 0,001
p1!4 < 0,001
р2!3 = 0,003
р3!4 = 0,008

9,97 ± 1,83
р0!4 < 0,001
p1!4 < 0,001
р2!3 = 0,003
p3!4 = 0,001

Примечание здесь и далее: значимость различий между показателями групп: p0!2 ! младшего контроля и пациентов с СД 2 типа; 
р0!3 ! младшего контроля и пациентов с подагрой; р0!4 ! младшего контроля и пациентов с сочетанием СД 2 типа и подагры; р1!2 ! старшего
контроля и пациентов с СД 2 типа; р1!3 ! старшего контроля и пациентов с подагрой; р1!4 ! старшего контроля и пациентов с сочетанием СД 
2 типа и подагры; p2!3 ! пациентов с СД 2 типа и подагрой; p2!4 ! пациентов с СД 2 типа и сочетанием СД 2 типа и подагры; p3!4 ! пациентов 
с подагрой и сочетанием СД 2 типа и подагры.
Note hereinafter: p0!2 ! significant differences between the indicators of groups of younger control and patients with type 2 diabetes; 
p0!3 ! between the indicators of groups of younger control and patients with gout; p0!4 ! between the indicators of groups of younger control 
and patients with a combination of type 2 diabetes and gout; p1!2 ! between the indicators of groups of senior control and patients with type 2 
diabetes; p1!3 ! between the indicators of groups of senior control and patients with gout; p1!4 ! between the indicators of groups of senior control
and patients with a combination of type 2 diabetes and gout; p2!3 ! between the indicators of groups of patients with type 2 diabetes and gout; 
p2!4 ! between the indicators of groups of patients with type 2 diabetes and a combination of type 2 diabetes and gout; p3!4 ! between 
the indicators of groups of patients with gout, and a combination of type 2 diabetes and gout.



2 типа также приводятся данные в работах Пашенце	
вой А.В. и соавт. (2011), Вербового А.Ф. и соавт.
(2012).

Содержание резистина у больных подагрой дос	
товерно (p < 0,05) повышено относительно обеих
контрольных величин. При сочетании с СД 2 типа
уровень этого адипокина также повышен, но значи	
мое отличие выявлено только со старшим контро	
лем. Концентрация резистина практически не отли	
чалась от контрольных параметров у больных с СД
2 типа.

Корреляционный анализ выявил отрицательные
взаимосвязи лептина и адипонектина у больных с СД
2 типа (r = 	0,608; p = 0,007), с подагрой (r = 	0,505;
p = 0,010) и с сочетанием заболеваний (r = 	0,471;
p = 0,031).

При оценке морфометрических показателей ле	
вого желудочка (табл. 3) было выявлено, что тол	
щина МЖПс у пациентов с подагрой и в сочетании
с СД 2 типа была значимо больше по сравнению с
аналогичными показателями обеих контрольных групп
(p < 0,05). У пациентов с СД 2 типа увеличение это	
го параметра было статистически значимо только от	
носительно младшего контроля. Показатели толщины
миокарда ЗСЛЖд и МЖПд у обследованных паци	
ентов всех трех групп были выше также только по
сравнению с показателями младшей контрольной груп	
пы (p < 0,05). Значимых различий между показате	
лями КСР, КДР у обследованных пациентов в срав	
нении с группами контроля выявлено не было (p >
0,05).

Анализ объемно	функциональных показателей ЛЖ
(табл. 4) показал статистически достоверное увели	
чение ММЛЖ у пациентов всех трех групп только
по сравнению с данными младшего контроля. Мак	
симальная ММЛЖ выявлена у пациентов с СД 2 ти	
па. Достоверное повышение ИММЛЖ относительно
параметров младшей контрольной группы выявле	
но у больных с СД 2 типа и его сочетанием с по	
дагрой. При этом у больных с сочетанием СД 2 ти	
па и подагры ИММЛЖ был более 115 г/м2, что яв	
ляется одним из критериев гипертрофии миокарда
ЛЖ. КДО и КСО достоверно не отличались у па	
циентов всех трех групп относительно контроля, что,
по	видимому, можно объяснить разбросом данных.
Отношение КДО/ММЛЖ было достоверно ниже,
чем в младшей контрольной группе только у боль	
ных с СД 2 типа и с подагрой, т.е. наблюдалось уве	
личение массы ЛЖ при сохранном исходном объе	
ме полости в диастолу. Это подтверждает наличие
гипертрофии миокарда ЛЖ без признаков его ди	
латации у пациентов этих групп. О развитии гипер	
трофии ЛЖ у больных СД 2 типа также приводят	
ся данные в работах Карпова Р.С. и соавт. (2006),
Ковалевой О.Н. и соавт. (2013) и у мужчин с подаг	
рой в исследовании Маркеловой Е.И. и соавт. (2013)
[15	17].

У пациентов с сочетанием СД 2 типа и подагры
установлены положительные корреляции лептина с
КДО (r = 0,786; p = 0,036) и с КДО/ММЛЖ (r =
0,811; p = 0,027). При СД 2 типа содержание этого
адипокина положительно коррелировало с ММЛЖ

Таблица 2
Содержание адипокинов в крови у обследованных

Table 2
The content of adipokines in the blood of surveyed patients
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АДИПОКИНЫ И ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПОДАГРОЙ И ИХ СОЧЕТАНИЕМ
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Показатели

Адипонектин,
мкг/мл

Лептин, нг/мл

Резистин, нг/мл

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

12,19 ± 0,36

3,30 ± 0,15

7,53 ± 0,47

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

10,92 ± 0,12

9,03 ± 1,66

6,45 ± 0,57

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

8,35 ± 0,68
p0!2 < 0,001
p1!2 < 0,001

23,43 ± 3,16
p0!2 < 0,001
p1!2 < 0,001

7,42 ± 0,72
р0!2 = 0,381
р1!2 = 0,575

Больные подагрой 
(n = 10)

3

9,25 ± 0,51
p0!3 < 0,001
p1!3 = 0,016
p2!3 = !,416

25,81 ± 2,71
p0!3 < 0,001
p1!3 < 0,001
p2!3 = 0,997

9,68 ± 0,65
р0!3 = 0,026
р1!3 = 0,004
р2!3 = 0,022

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

9,66 ± 0,86
p0!4 = 0,011
p1!4 = 0,375
p2!4 = 0,338
p3!4 = 0,974

30,74 ± 2,09
p0!4 < 0,001
p1!4 < 0,001
p2!4 = 0,166
p3!4 = 0,378

9,65 ± 0,88
р0!4 = 0,072
р1!4 = 0,010
р2!4 = 0,054
р3!4 = 0,938
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(r = 0,685; p = 0,029). Вероятно, что гиперлептине	
мия играет определенную роль в ремоделировании
миокарда при этих заболеваниях. О роли гиперлеп	
тинемии в ремоделировании миокарда у больных СД
2 типа также имеются данные в работе Пашенце	
вой А.В. (2012).

У пациентов с подагрой была выявлена прямая
корреляция ММЛЖ с ИМТ (r = 0,733; p = 0,025).
Аналогичные результаты приводятся в работе Мар	
келовой Е.И. и соавт. (2012). Авторы считают, что
ожирение играет определенную роль в развитии ги	
пертрофии левого желудочка у больных подагрой
[18]. В группе пациентов с сочетанием СД 2 типа и
подагры ИММЛЖ и МЖПс положительно корре	
лировали с возрастом (r = 0,702; p = 0,035 и r =
0,672; p = 0,047, соответственно).

Изменение объемно	функциональных показате	
лей ЛЖ способствуют увеличению левого предсер	

дия. У пациентов с СД 2 типа, подагрой и их соче	
танием выявлено увеличение размеров левого пред	
сердия (ЛП) и повышение отношения ЛП/КДР от	
носительно младшей контрольной группы (табл. 5).
По данным литературы, отношение ЛП/КДР более
0,75 верифицирует наличие гипертрофии ЛЖ, кос	
венно отражая степень перегрузки ЛП, что свиде	
тельствует о ремоделировании сердца [19]. У данных
больных размеры ЛП и отношение ЛП/КДР положи	
тельно коррелировали с уровнем лептина (r = 0,754;
p = 0,012 и r = 0,661; p = 0,038, соответственно).
У пациентов с подагрой нами была установлена пря	
мая корреляция размера ЛП с ИМТ (r = 0,937; p =
0,000) и ОБ (r = 0,941; p = 0,000). Видимо, ожире	
ние у данных больных способствует увеличению раз	
меров ЛП.

Увеличение размеров ЛП приводит к повышению
давления в легочной артерии, что в свою очередь спо	

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

МЖПд, см

МЖПс, см

ЗСЛЖд, см

ЗСЛЖс, см

КСР, см

КДР, см

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

0,82 ± 0,04

1,35 ± 0,06

0,78 ± 0,04

1,45 ± 0,05

2,60 ± 0,04

4,62 ± 0,08

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

1,07 ± 0,04

1,46 ± 0,04

1,05 ± 0,05

1,59 ± 0,06

2,91 ± 0,06

4,65 ± 0,10

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

1,22 ± 0,09
p0!2 = 0,011
р1!2 = 0,727

1,65 ± 0,07
p0!2 = 0,041
р1!2 = 0,219

1,07 ± 0,06
p0!2 = 0,006
р1!2 = 1,000

1,66 ± 0,07
p0!2 = 0,256
р1!2 = 0,996

3,19 ± 0,17
p0!2 = 0,064
р1!2 = 0,722

4,88 ± 0,14
p0!2 = 0,686
р1!2 = 0,866

Больные подагрой 
(n = 10)

3

1,14 ± 0,05
p0!3 = 0,001
р1!3 = 0,952
p2!3 = 0,992

1,70 ± 0,06
p0!3 = 0,007
р1!3 = 0,037
p2!3 = 1,000

0,97 ± 0,04
p0!3 = 0,035
р1!3 = 0,836
p2!3 = 0,797

1,52 ± 0,06
p0!3 = 0,987
р1!3 = 0,985
p2!3 = 0,737

2,96 ± 0,13
p0!3 = 0,176
р1!3 = 1,000
p2!3 = 1,000

4,98 ± 0,21
p0!3 = 0,685
р1!3 = 0,813
p2!3 = 1,000

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

1,33 ± 0,08
р0!4 = 0,001
р1!4 = 0,126
р2!4 = 0,982
p3!4 = 0,438

1,89 ± 0,10
р0!4 = 0,004
р1!4 = 0,019
р2!4 = 0,443
p3!4 = 0,679

1,07 ± 0,07
р0!4 = 0,026
р1!4 = 1,000
р2!4 = 1,000
p3!4 = 0,797

1,65 ± 0,07
р0!4 = 0,259
р1!4 = 0,998
р2!4 = 1,000
p3!4 = 0,770

2,92 ± 0,16
р0!4 = 0,500
р1!4 = 1,000
р2!4 = 0,935
p3!4 = 1,000

4,91 ± 0,17
р0!4 = 0,710
р1!4 = 0,861
р2!4 = 1,000
p3!4 = 1,000

Примечание: МЖПд ! толщина межжелудочковой перегородки в диастолу; МЖПс ! толщина межжелудочковой перегородки в систолу;
ЗСЛЖд ! толщина задней стенки левого желудочка в диастолу; ЗСЛЖс ! толщина задней стенки левого желудочка в систолу; 
КСР ! конечный систолический размер левого желудочка; КДР ! конечный диастолический размер левого желудочка.
Note: THISd ! thickness interventricular septum in diastole; THISs ! thickness interventricular septum in systole; 
THPWLVd ! thickness posterior wall of the left ventricle in diastole; THPWLVs ! thickness posterior wall of the left ventricle in systole; 
FSSLV ! final systolic size of left ventricle; EDSLV ! end!diastolic size of left ventricle.

Таблица 3
Морфометрические показатели левого желудочка у обследованных

Table 3
The morphometric parameters of the left ventricle of the surveyed patients
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собствует увеличению нагрузки на правые отделы
сердца и развитию гипертрофии правого желудочка.

У обследованных пациентов всех 3 групп размеры
правого желудочка (ПЖ) были достоверно увеличе	

АДИПОКИНЫ И ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПОДАГРОЙ И ИХ СОЧЕТАНИЕМ

Показатели

ММЛЖ, г

ИММЛЖ, г/м2

КДО, мл/м2

КСО мл

КДО/ММЛЖ

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

135,98 ± 8,89

78,31 ± 4,36

98,85 ± 2,53

24,85 ± 0,86

0,76 ± 0,05

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

205,71 ± 10,34

111,64 ± 6,29

100,20 ± 12,59

32,17 ± 3,33

0,49 ± 0,06

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

253,86 ± 19,99
p0!2 = 0,001
р1!2 = 0,354

111,50 ± 6,01
p0!2 = 0,003
р1!2 = 1,000

119,00 ± 8,60
p0!2 = 0,338
р1!2 = 0,882

37,13 ± 3,79
p0!2 = 0,103
р1!2 = 0,968

0,45 ± 0,04
p0!2 = 0,002
р1!2 = 1,000

Больные подагрой 
(n = 10)

3

238,91 ± 22,88
p0!3 = 0,012
р1!3 = 0,850
p2!3 = 1,000

108,40 ± 8,60
p0!3 = 0,067
р1!3 = 1,000
p2!3 = 1,000

118,44 ± 9,49
p0!3 = 0,454
р1!3 = 0,914
p2!3 = 1,000

37,33 ± 4,11
p0!3 = 0,121
р1!3 = 0,971
p2!3 = 1,000

0,50 ± 0,05
p0!3 = 0,016
р1!3 = 1,000
p2!3 = 0,994

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

246,02 ± 19,86
р0!4 = 0,002
р1!4 = 0,556
р2!4 = 1,000
p3!4 = 1,000

117,20 ± 8,80
р0!4 = 0,014
р1!4 = 1,000
р2!4 = 1,000
p3!4 = 0,997

115,13 ± 11,02
р0!4 = 0,780
р1!4 = 0,981
р2!4 = 1,000
p3!4 = 1,000

31,75 ± 4,17
р0!4 = 0,677
р1!4 = 1,000
р2!4 = 0,975
p3!4 = 0,976

0,52 ± 0,11
р0!4 = 0,433
р1!4 = 1,000
р2!4 = 0,999
p3!4 = 1,000

Примечание: ММЛЖ ! масса миокарда левого желудочка; ИММЛЖ ! индекс ММЛЖ; КДО, КСО ! конечные диастолический и систолический
объемы.

Таблица 4
Объемно{функциональные показатели левого желудочка у обследованных

Table 4
Volume{functional indices of left ventricle in patients

Таблица 5
Показатели объемов левого предсердия и правого желудочка у обследованных

Table 5
Indicators of volume of the left atrium and right ventricle in patients

Показатели

ЛП, см

ЛП/КДР

ПЖ, см

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

2,72 ± 0,10

0,59 ± 0,02

2,05 ± 0,09

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

3,67 ± 0,12

0,79 ± 0,03

2,53 ± 0,06

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

3,98 ± 0,20
p0!2 = 0,001
р1!2 = 0,855

0,81 ± 0,04
p0!2 = 0,001
p1!2 = 1,000

2,81 ± 0,09
p0!2 < 0,001
р1!2 = 0,184

Больные подагрой 
(n = 10)

3

3,86 ± 0,18
p0!3 = 0,001
р1!3 = 0,986
p2!3 = 1,000

0,78 ± 0,03
p0!3 < 0,001
p1!3 = 1,000
p2!3 = 0,990

2,94±  0,15
p0!3 = 0,002
р1!3 = 0,227
p2!3 = 0,997

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

3,95 ± 0,15
р0!4 < 0,001
р1!4 = 0,780
р2!4 = 1,000
p3!4 = 1,000

0,82 ± 0,05
p0!4 = 0,005
p1!4 = 1,000
p2!4 = 1,000
p3!4 = 0,997

2,81 ± 0,18
р0!4 = 0,021
р1!4 = 0,772
р2!4 = 1,000
p3!4 = 1,000

Примечание: ЛП ! левое предсердие; ПЖ ! правый желудочек; КДР ! конечный диастолический размер левого желудочка.
Note: LP ! left atrium; RV ! right ventricle; the EDSLV ! end!diastolic size of left ventricle.
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ны относительно младшей контрольной группы (p <
0,05).

У пациентов с подагрой выявлена отрицательная
взаимосвязь уровня адипонектина с размером ПЖ
(r = 	0,756; p = 0,018). У больных с СД 2 типа кон	
центрация адипонектина отрицательно коррелирова	
ла с размером ЛП (r = 	0,665; p = 0,036), ММЛЖ
(r = 	0,742; p = 0,014), МЖПд (r = 	0,745; p =
0,013). Вероятно, у пациентов с подагрой и СД 2 ти	
па определенную роль в ремоделировании миокар	
да играет и гипоадипонектинемия.

С процессом ремоделирования миокарда напря	
мую связаны и его функциональные изменения. При
анализе параметров систолической функции ФВ зна	
чимо не отличалась от контрольных значений, как у
пациентов с СД 2 типа, подагрой, так и при их соче	
тании, соответствуя нормальным показателям (табл. 6).

При оценке диастолической функции миокарда
ЛЖ у больных всех трех групп было обнаружено
статистически значимое снижение соотношения ве	
личин максимальных скоростей раннего и позднего
наполнения Е/А. Наименьшее значение этого пока	
зателя отмечено у пациентов с СД 2 типа. Умень	
шение соотношения Е/А ниже 1,0 свидетельствует
о замедлении релаксации ЛЖ и нарушении диасто	
лической функции у обследованных пациентов [20].
У пациентов с СД 2 типа показатели Е (r = 	0,770;
p = 0,009), А (r = 	0,733; p = 0,016) и Е/А (r = 	0,806;
p = 0,005) отрицательно коррелировали с ИМТ. Так	
же были выявлены обратные корреляции между ОТ/
ОБ и Е (r = 	0,683; p = 0,30), Е/А (r = 	0,640; p =
0,046).

ВЫВОДЫ:

1. У обследованных с сахарным диабетом 2 типа,
подагрой и их сочетанием на фоне абдоминально	
го ожирения выявлены инсулинорезистентность
и компенсаторная гиперинсулинемия. Максималь	
ная выраженность инсулинорезистентности и ги	
перинсулинемии была при сочетании СД 2 типа
и подагры.

2. В группах пациентов с сахарным диабетом 2 ти	
па, подагрой и их сочетанием выявлена гипоа	
дипонектинемия, гиперлептинемия. У мужчин с
подагрой и ее сочетанием с СД 2 типа выявлена
гиперрезистинемия.

3. У больных с СД 2 типа, подагрой и их сочета	
нием выявлена гипертрофия левого желудочка,
диастолическая дисфункция при сохранной сок	
ратительной способности миокарда ЛЖ. Опреде	
ленную роль в ремоделировании миокарда ЛЖ
при этих заболеваниях играет гипоадипонектине	
мия и гиперлептинемия.

СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ /
LIST OF ABBREVIATIONS:

ВОЗ / WHO – Всемирная организация здравоох	
ранения / world health organization
ЗСЛЖ / BWLV – задняя стенка левого желудоч	
ка / back wall of the left ventricle
ИМТ / BMI – индекс массы тела / body mass index
ИРИ / IRI – иммунореактивный инсулин / immu	
noreactive insulin

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

ФВ, %

Е, м/с

А, м/с

Е/А

Младшая контрольная
группа (n = 10)

0

73,92 ± 1,56

0,85 ± 0,06

0,53 ± 0,03

1,48 ± 0,06

Старшая контрольная
группа (n = 10)

1

67,18 ± 0,93

0,56 ± 0,08

0,64 ± 0,04

0,91 ± 0,10

Больные СД 2 типа 
(n = 10)

2

68,80 ± 1,76
p0!2 = 0,314
р1!2 = 0,991

0,54 ± 0,08
p0!2 = 0,074
р1!2 = 1,000

0,68 ± 0,04
p0!2 = 0,113
р1!2 = 0,996

0,77 ± 0,07
p0!2 < 0,001
р1!2 = 0,924

Больные подагрой 
(n = 10)

3

68,60 ± 1,71
p0!3 = 0,257
р1!3 = 0,996
p2!3 = 1,000

0,81 ± 0,10
p0!3 = 1,000
р1!3 = 0,463
p2!3 = 0,399

0,87 ± 0,02
p0!3 < 0,001
р1!3 = 0,001
p2!3 = 0,024

0,94 ± 0,10
p0!3 = 0,004
р1!3 = 1,000
p2!3 = 0,810

Больные СД 2 типа 
и подагрой (n = 10)

4

71,20 ± 2,45
р0!4 = 0,979
р1!4 = 0,729
р2!4 = 0,993
p3!4 = 0,987

0,63 ± 0,07
р0!4 = 0,283
р1!4 = 0,999
р2!4 = 0,994
p3!4 = 0,806

0,79 ± 0,06
р0!4 = 0,029
р1!4 = 0,433
р2!4 = 0,849
p3!4 = 0,907

0,80 ± 0,09
р0!4 < 0,001
р1!4 = 0,990
р2!4 = 1,000
p3!4 = 0,952

Примечание: ФВ ! фракция выброса; Е и А ! величины максимальных скоростей раннего и позднего наполнения; Е/А ! отношение скоростей.
Note: EF ! ejection fraction; E and A ! values of maximum velocity of early and late filling; E/A ! ratio of speeds.

Таблица 6
Параметры систолической и диастолической функции миокарда левого желудочка у обследованных

Table 6
The parameters of systolic and diastolic function of left ventricular myocardium in patients
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КДО / EDV – конечный диастолический объем /
end	diastolic volume
КДР / EDS – конечный диастолический размер /
end	diastolic size
КСО / ESV – конечный систолический объем /
end	systolic volume
КСР / ESS – конечный систолический размер /
end	systolic size
ЛЖ / LV – левый желудочек / left ventricle
ЛП / LP – левое предсердие / left atrium

МЖП / IVS – межжелудочковая перегородка / in	
terventricular septum
ММЛЖ / MMLV – масса миокарда левого желу	
дочка / mass of the myocardium of the left ventricle
ПЖ / RV – правый желудочек / right ventricle
ОБ / WHR – окружность бедер / waist	hip ratio
ОТ / WC – окружность талии / waist circumfe	
rence
СД / DM – сахарный диабет / diabetes mellitus
ФВ / EF – фракция выброса / ejection fraction

АДИПОКИНЫ И ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПОДАГРОЙ И ИХ СОЧЕТАНИЕМ
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Предмет исследования. Эффективность и безопасность пролонгированной аспиринотерапии у пациентов, подвер!
гшихся коронарному шунтированию (КШ).
Цель исследования – сравнить ранние результаты операций КШ, проведенных у пациентов с ишемической болез!
нью сердца (ИБС), без отмены и с отменой аспирина в предоперационном периоде и назначением переходной тера!
пии гепарином.
Методы. В настоящей работе проанализированы данные 103 пациентов, получавших аспирин в предоперационном
периоде (группа аспиринотерапии). Группу сравнения составили 218 пациентов, которым операции коронарного шун!
тирования были проведены по «стандартной» схеме предоперационной подготовки, т.е. с отменой аспирина и назна!
чением гепаринов. Проведена оценка информации о хирургическом вмешательстве, отделяемом по дренажам, час!
тоте проведения рестернотомий, получаемом до и после вмешательства лечении, интра! и послеоперационных
осложнениях и исходах КШ.
Основные результаты. Значимых различий в группах сравнения по частоте развития сердечно!сосудистых осложне!
ний в периоперационном периоде выявлено не было (p = 0,69). Суммарная кровопотеря за 24 часа послеоперацион!
ного периода значимо не различалась в целевых группах (средняя разница 63,9 мл, 95% ДИ от 0,7 до 128,5 мл; p =
0,13). Частота проведения рестернотомий по поводу кровотечений была сопоставимой (1,4 % в группе аспирина про!
тив 2,7 % в группе сравнения; p = 1,0).
Выводы. Таким образом, проведенное нами исследование показывает, что пролонгированная антиагрегантная тера!
пия является не менее безопасной альтернативой «стандартной» схемы предоперационной подготовки и более эффек!
тивной, что в свою очередь свидетельствует о необходимости ее применения в ежедневной врачебной практике.

Ключевые слова: ацетилсалициловая кислота; пролонгированная терапия; коронарное шунтирование; 
эффективность; безопасность.

Krivoshapova K.E., Altarev S.S., Podaneva Y.E., Plotnikov G.P., Barbarash O.L.
Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases,
Kemerovo State Medical Academy, Kemerovo, Russia

THE EFFICACY AND SAFETY OF PERIOPERATIVE ACETYLSALICYLIC ACID THERAPY 
IN PATIENTS UNDERGOING CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

Scope Statement. The efficacy and safety of prolonged aspirin therapy in patients undergoing coronary artery bypass graf!
ting (CABG).
Objective – to compare early results of CABG in patients with coronary artery disease (CAD), with and without aspirin with!
drawal in the preoperative period, and the initiation of bridging therapy with heparin.
Methods. 103 patients who had received aspirin preoperatively (aspirin group) were included in the study. 218 patients who had
undergone CABG after routine preoperative management, i.e. the withdrawal of aspirin and the initiation of bridging therapy with
heparin, were included in the comparison group. The following data were analyzed: type of surgery, chest tube drainage, the ra!
tes of redo procedures, preoperative and postoperative treatment, intra! and postoperative complications and CABG outcomes.
Results. There was no significant difference in the incidence of cardiovascular complications in the perioperative period bet!
ween treatment groups (p = 0.69). 24 hour postoperative blood loss did not differ significantly between target groups (the
mean difference – 63,9 ml, 95% CI from 0,7 to 128,5 ml; p = 0,13). Treatment groups were comparable in the rates of redo
procedures for bleedings (1,4 % in the aspirin group vs 2,7 % in the comparison group; p = 1,0).
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ВXXI веке основной причиной смерти во всем
мире являются сердечно	сосудистые заболе	
вания, показатели смертности от которых пре	

восходят прогнозы десятилетней давности. При этом
заболеваемость ишемической болезнью сердца (ИБС)
неуклонно растёт, что способствует увеличению пот	
ребности в инвазивных диагностических и лечебных
мероприятиях, в том числе операциях коронарного
шунтирования (КШ). В России за 2013 год данный
вид операции был выполнен более чем у 35 тысяч па	
циентов [1].

Известно, что КШ предназначено для снижения
кратко	 и долгосрочного риска инфаркта миокарда
(ИМ) и смерти, а также направлено на улучшение
качества жизни пациентов. Однако, несмотря на зна	
чительное улучшение результатов КШ за последние
годы, по	прежнему существует риск периоперацион	
ных осложнений, в том числе с развитием летально	
го исхода. В проведенных ранее исследованиях было
доказано, что КШ ассоциируется с наличием собствен	
ного риска развития тромбоишемических периопера	
ционных событий, таких как ИМ, острое нарушение
мозгового кровообращения (ОНМК), тромбоэмбо	
лия легочной артерии, острая ишемия кишечника,
основными механизмами которых являются микро	
и макроэмболии, системная гипоперфузия, а также
свойственные любому оперативному вмешательству
стресс	индуцированные нарушения в системе гемос	
таза.

С другой стороны, операции КШ обладают «собс	
твенным» геморрагическим риском – частота рестер	
нотомий по поводу развития кровотечений составля	
ет около двух процентов при первом и трех процентов
при повторном вмешательстве [2]. Сами же после	
операционные кровотечения и реоперации с целью
их остановки ассоциированы с удлинением времени
пребывания в отделении интенсивной терапии, увели	
чением числа гемотрансфузий и развитием респиратор	
ных осложнений, что, в свою очередь, увеличивает
стоимость процедуры, повышает послеоперационную
заболеваемость, включая риск развития раневых ин	
фекций, иммунодефицита и смертность.

Таким образом, пациент в периоперационном пери	
оде КШ имеет высокий риск развития как геморраги	
ческих, так и ишемических событий. При этом искусс	
тво врача заключается в эффективности достижения
равновесия между снижением риска развития цереб	
ро	 и кардио	васкулярных событий и закономерным
повышением риска геморрагических осложнений.

В настоящее время основным способом первич	
ной и вторичной профилактики церебро	 и кардио	

васкулярных заболеваний является проведение ан	
титромбоцитарной терапии [3	5]. Наиболее часто ис	
пользуемым препаратом с безусловно доказанной эф	
фективностью является ацетилсалициловая кислота
(АСК). Известно, что проведение антитромбоцитар	
ной терапии пациентам с высоким риском сосудис	
тых событий эффективно снижает частоту фатальных
и нефатальных сердечно	сосудистых событий. Про	
ведение длительной терапии АСК (при отсутствии про	
тивопоказаний) у пациентов с подтвержденной ИБС
поддерживается всеми современными рекомендаци	
ями (класс I, уровень доказательности А [6, 7]), при
проведении КШ в большинстве ситуаций отмена АСК
не требуется, а прерывание аспиринотерапии сопро	
вождается увеличением периоперационного риска ИМ
и смерти, но уровень и класс доказательности более
низкие – класс IIb, уровень доказательности B [8,
9]. В связи с этим, общепринятой практикой во мно	
гих отечественных кардиохирургических клиниках
является предоперационная отмена антиагрегантов
и назначение прямых антикоагулянтов. Хирургичес	
кие вмешательства являются причиной отмены аспи	
рина приблизительно у 30	40 % пациентов. Причи	
нами подобного несоответствия между реальной кли	
нической практикой и рекомендациями по предопе	
рационной подготовке пациентов являются опасения
увеличения объема кровопотери во время операции
и учащение геморрагических осложнений в раннем
послеоперационном периоде.

В связи с этим, целью настоящего исследования
явилось сравнение ранних результатов операций КШ,
проведенных у пациентов с ишемической болезнью
сердца (ИБС), без отмены и с отменой аспирина в
предоперационном периоде и назначением переход	
ной терапии гепарином с позиции эффективности
профилактики ишемических и геморрагических со	
бытий.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование выполнено на базе кардиохирур	
гической клиники ФГБНУ Научно	исследовательский
институт комплексных проблем сердечно	сосудистых
заболеваний. Объектом регистрового наблюдательно	
го исследования явились 327 пациентов с ИБС (сред	
ний возраст 61,9 ± 6,7 лет), поступивших в клини	
ку с целью проведения планового первичного КШ,
подписавших информированное согласие на участие
в данном исследовании. Протокол исследования одоб	
рен Локальным этическим комитетом учреждения.

В исследование не включались пациенты с острым
коронарным синдромом, с необходимостью примене	
ния двойной антитромбоцитарной терапии, при про	
ведении сочетанных вмешательств на клапанном ап	
парате сердца/магистральных сосудах и повторном
вмешательстве на сердце.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТОЙ У ПАЦИЕНТОВ С КОРОНАРНЫМ ШУНТИРОВАНИЕМ

Conclusions. The results of the present study suggested prolonged antiplatelet therapy being a safe and more efficient alter!
native to the standard preoperative management; thus, emphasizing the need for its introduction into clinical practice.

Key words: acetylsalicylic acid; prolonged therapy; coronary artery bypass surgery; efficiency; safety.
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По принципу сохранения в предоперационном пе	
риоде приема аспирина пациенты были разделены на
две группы. В первую группу были включены 103 па	
циента, которые продолжили прием ацетилсалицило	
вой кислоты в дозе 75	100 мг в сутки вплоть до опе	
ративного вмешательства (группа аспиринотерапии).
Группу сравнения составили 224 пациента, которым
за 5 дней до КШ отменяли аспирин в дозе 75	100 мг
и назначали эноксапарин в дозе 0,8 мл в сутки. Пос	
ле оперативного вмешательства пациенты обеих групп
получали АСК в дозе 325 мг в сутки в течение 7 дней,
затем переводились на АСК в дозе 75	100 мг в сут	
ки. Решение о сохранении в предоперационном пери	
оде АСК принимал кардиолог, основываясь на отне	
сении пациента в разряду высокого сердечно	сосудис	
того риска: с клиникой стенокардии III	IV функцио	
нального класса, стенозом ствола левой коронарной ар	
терии более 50 %, трехсосудистым поражением коро	
нарных артерий со стенозами более 70 %, а также ост	
рым нарушением мозгового кровообращения (ОНМК)
по ишемическому типу или чрескожном коронарным
вмешательством со стентированием либо без него в те	
чение предыдущих 12 месяцев. Пациенты группы срав	
нения были представлены больными с менее отягощен	
ным сердечно	сосудистым анамнезом. По остальным
анамнестическим данным, коморбидной патологии, па	
раклиническим характеристикам, медикаментозной те	
рапии группы сравнения были сопоставимы. Пациен	
ты обеих групп получали стандартную терапию ИБС.

Клиническая и функциональная характеристика двух
групп сравнения приведена в таблице 1.

Операции КШ с использованием искусственного
кровообращения (ИК) или без него проводились сог	
ласно стандартным протоколам, принятым в учреж	
дении. Забор внутренних грудных артерий (ВГА) и
венозных шунтов осуществлялся по стандартным ме	
тодикам. После пережатия аорты производилась ан	
теградная либо ретроградная кардиоплегия. Для ре	
васкуляризации передней нисходящей артерии (ПНА)
методом выбора являлось наложение анастомоза меж	
ду левой ВГА и ПНА, реваскуляризация других ко	
ронарных артерий в основном проводилась с исполь	
зованием аутовенозных шунтов. При использовании
ИК поддерживался уровень гематокрита более 20 %.
Экстубация всех пациентов проводилась в отделении
интенсивной терапии при достижении стабильности
гемодинамических показателей. По длительности ИК
и пережатия аорты, применению внутриаортальной
баллонной контрпульсации, а также частоте реконс	
трукций левого желудочка группы сравнения значи	
мо не различались (табл. 2).

Анализу подверглись клинико	анамнестические и
инструментальные показатели, результаты хирурги	
ческого вмешательства, развитие в периоперационном
периоде осложнений, в качестве критериев оценки
использовались следующие определения:
	 кровотечением считались все случаи кровопотери

(повышенное геморрагическое отделяемое по дре	
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Показатели

Мужчины/женщины

Возраст, лет

Нестабильная стенокардия/инфаркт миокарда, n (%)

Постинфарктный кардиосклероз, n (%)

ОНМК1 в анамнезе, n (%)

Атеросклероз периферических артерий, n (%)

Хроническая болезнь почек, n (%)

Сахарный диабет, n (%)

Язвенная болезнь желудка/ДПК2, n (%)

Стеноз ствола ЛКА3,n (%)

Группа аспиринотерапии
(n = 103)

77/26

61,9 ± 6,7

19 (18,5)

65 (68,3)

6 (5,8)

36 (35,0)

35 (34,0)

27 (26,2)

21 (20,4)

34 (33,0)

Группа с отменой аспирина
(n = 218)

176/42

60,1 ± 7,7

5 (2,3)

148 (67,9)

14 (6,4)

26 (11,9)

33 (15,1)

43 (19,7)

36 (16,5)

43 (19,4)

P

0,06

0,49

0,01

0,40

0,84

0,02

0,01

0,02

0,40

0,01

Примечание (Note): 1ОНМК ! острое нарушение мозгового кровообращения (ACVA ! acute cerebrovascular accident); 
2ДПК ! двенадцатиперстная кишка (Duodenum); 3ЛКА ! левая коронарная артерия (LCA ! left coronary artery).

Таблица 1
Клиническая характеристика изучаемой популяции

Table 1
Clinical and demographic data of the study population
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нажам 700 мл и более в сутки, кровотечение из
области раны, макрогематурия, желудочно	кишеч	
ные кровотечения) и развитие ОНМК по гемор	
рагическому типу в интра	 и раннем послеопера	
ционном периоде КШ, независимо от вызвавшей
их причины;

	 ишемическим событием считались все случаи раз	
вития ИМ и ОНМК по ишемическому типу в пре	
доперационном, интра	 и раннем послеоперацион	
ных периодах;

	 в предоперационном периоде КШ также оцени	
валось развитие ОКС, что в большинстве случа	
ев приводило к смене технологии на экстренное
ЧКВ;

	 ИМ считался обусловленным хирургическим вме	
шательством в том случае, если происходило уве	
личение концентрации биохимических маркеров
некроза миокарда в крови, превышающее в 5 раз
исходный уровень данных показателей, плюс по	
явление новых патологических зубцов Q, либо бло	
кады левой ножки пучка Гиса по ЭКГ, или под	
твержденного ангиографически тромбоза шунта,
либо какой	то коронарной артерии больного [10].
Статистический анализ проводился с использо	

ванием пакета статистических программ SPSS 13.0.
Все номинальные и порядковые переменные представ	
лены в виде абсолютных чисел и процентов. В слу	
чаях, когда ожидаемое количество наблюдений в од	
ной из ячеек таблицы сопряженности было меньше 5,
применялся точный критерий Фишера. Все интер	
вальные переменные представлены в виде «среднего
значения ± стандартное отклонение». Проверка од	
нородности двух выборок осуществлялась с исполь	

зованием критерия Манна	Уитни. Критически зна	
чимым принимался двусторонний уровень значимос	
ти р < 0,05 (5 %).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Все пациенты в группе с продолженной в предо	
перационном периоде аспиринотерапией подверглись
КШ. Среди пациентов с отменой аспирина у шести
(2,7 %) за 2	3 суток до хирургического вмешательства
развились ишемические события: у четырех (1,8 %) –
острый коронарный синдром (ОКС) с проведением
экстренного ЧКВ без развития ИМ и у двух паци	
ентов (0,9 %) – ОНМК по ишемическому типу. Та	
ким образом, из 224 пациентов группы без аспири	
нотерапии КШ подверглись только 218 человек, в
связи с развившимися в предоперационном периоде
ишемическими событиями. В группе аспиринотера	
пии, несмотря на более высокий исходный риск ише	
мических событий, неблагоприятных конечных точек
перед операцией не развилось.

В интра	 и раннем послеоперационном периодах
КШ в группе с отменой аспирина в шести (2,8 %) слу	
чаях и у двух (2,0 %) пациентов из группы аспири	
нотерапии развился ИМ. В послеоперационном пери	
оде ни в одной из групп не произошло ОНМК. Таким
образом, в госпитальном периоде подготовки и пос	
леоперационной реабилитации ишемические события
развились у 12 (5,4 %) пациентов группы с отменой
аспирина и только у двух (2,0 %) в группе без его
отмены (р = 0,0001).

По интраоперационной кровопотере группы срав	
нения значимо не различались, тем не менее, отде	

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТОЙ У ПАЦИЕНТОВ С КОРОНАРНЫМ ШУНТИРОВАНИЕМ

Information about authors:

KRIVOSHAPOVA Kristina E., MD, Postgraduate Student, Department of Cardiology and Cardiovascular Surgery, Kemerovo State Medical Aca!

demy; a Researcher, Department of Multifocal Atherosclerosis, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo,

Russia. E!mail: ya.kristi89@yandex.ru

ALTAREV Sergey S., MD, PhD, Senior Researcher, Rehabilitation Laboratory, Department of Multifocal Atherosclerosis, Research Institute for

Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

PODANEVA Julia E., MD, Postgraduate Student, Department of Cardiology and Cardiovascular Surgery, Kemerovo State Medical Academy, Ke!

merovo, Russia.

PLOTNIKOV George P. MD, PhD, Senior Research Associate, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia.

BARBARASH Olga L., MD, PhD, Professor, Director, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Head of the Department

of Cardiology and Cardiovascular Surgery, Kemerovo State Medical Academy, Kemerovo, Russia. E!mail: olb61@mail.ru

Показатели

Применение ИК1, n (%) 

Реконструкция ЛЖ2, n (%) 

Применение ВАБК3, n (%) 

Длительность ИК1, мин. 

Длительность пережатия аорты, мин. (%)

Минимальная температура тела, t (%) 

Группа аспиринотерапии
(n = 103)

98 (95,1)

10 (9,7)

2 (1,9)

87,0 ± 26,7

53,4 ± 20,7

35,26 ± 0,56

Группа с отменой аспирина
(n = 218)

196 (89,9)

16 (7,3)

6 (2,8)

88,1 ± 27,2

50,9 ± 22,0

35,50 ± 0,57

P

0,12

0,24

0,09

0,18

0,28

0,48

Примечание (Note): 1ИК ! искусственное кровообращение (CPB ! cardiopulmonary bypass); 2ЛЖ ! левый желудочек (left ventricle); 
3ВАБК ! внутриаортальная баллонная контрпульсация (IABP ! intra!aortic balloon pump counterpulsation).

Таблица 2
Характеристика операционного периода

Table 2
Intraoperative parameters during surgery
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ляемое по дренажам в течение первых 6 и 12 часов
было значимо выше в группе аспиринотерапии. Сум	
марная же кровопотеря за 24 часа послеоперацион	
ного периода значимо не различалась (табл. 3). Час	
тота проведения гемотрансфузий была значимо более
высокой в группе аспиринотерапии, что отразилось
и на частоте проведения трансфузий эритроцитарной
массы и тромбоцитарного концентрата, в то же время
трансфузии свежезамороженной плазмы проводились
с сопоставимой частотой в обеих группах. Отмечено,
что в случаях проведения гемотрансфузий средний
объем использованных компонентов крови на одного
пациента значимо не различался в группах аспири	
нотерапии и с отменой аспирина (табл. 3). Частота
проведения рестернотомий по поводу кровотечений
была сопоставимой в обеих группах.

По частоте развития послеоперационных парок	
сизмов фибрилляции/трепетания предсердий, желу	
дочно	кишечных кровотечений и пневмонии, а так	
же по потребности в ремедиастинотомии сравниваемые
группы не различались.

Было зафиксировано два (2,0 %) летальных ис	
хода в группе аспиринотерапии и три (1,4 %) – в
группе сравнения (р = 0,69), причиной стали кар	
дио	васкулярные ишемические события.

ОБСУЖДЕНИЕ

Периоперационные ишемические события в нас	
тоящем исследовании встречались в обеих группах,
тем не менее в группе аспиринотерапии – значитель	
но реже. Учитывая высокий сердечно	сосудистый риск
пациентов группы аспиринотерапии и, соответствен	
но, ожидаемый менее благоприятный прогноз, отсутс	
твие значимых различий по другим видам осложнений
можно расценить как проявление профилактическо	
го действия аспирина в отношении развития церебро	
и кардио	васкулярных событий. Продолжение прие	
ма АСК у пациентов перед плановым КШ ассоцииро	
валось со значимым увеличением послеоперационной
кровопотери в течение 6 и 12 часов после вмешательс	

тва, а также повышением потребности в проведении
гемотрансфузий. Тем не менее, суммарная кровопо	
теря через 24 часа после операции, а также частота
проведения реопераций по поводу кровотечений зна	
чимо не различались.

Представленные данные соотносятся, прежде все	
го, с исследованиями, которые доказали опасность
отмены аспирина у пациентов даже со стабильны	
ми проявлениями ИБС. В исследованиях Collet J.P.
и соавторов [11], Ferrari E. и соавторов [12] оцени	
вали время, прошедшее от момента отмены аспири	
на до развития острого коронарного синдрома. Ни в
одном случае оно не превысило 12 суток (размах от
10,0 ± 1,9 до 11,9 ± 0,8 дней). В рамках проведен	
ного нами исследования у пациентов даже низкого
риска через 3	5 суток после отмены аспирина разви	
лись ОКС, что явилось причиной изменения у них
тактики реваскуляризации.

Закономерно, наиболее опасна отмена АСК у ра	
нее стентированных пациентов. Результаты же прове	
денного метаанализа доказали, что прерывание либо
нерегулярный прием аспирина приводят к увеличе	
нию риска развития кардио	васкулярных событий (от	
ношение шансов (ОШ) 3,1, 95% доверительный ин	
тервал (ДИ) 1,8	5,6, р < 0,001), особенно в группе
пациентов со стентированием коронарных артерий в
анамнезе (ОШ 89,8, 95% ДИ 29,9	269,6, р < 0,001)
[13]. А недавно завершившееся исследование RECO
выявило, что прерывание пероральной антитромбо	
цитарной терапии более чем на пять дней до некарди	
альной операции у пациентов с имплантированными
коронарными стентами является одним из основных
независимых предикторов развития церебро	 и кар	
дио	васкулярных событий [14]. В нашем исследовании
у всех пациентов с наличием стентированной коро	
нарной артерии в предоперационном периоде продол	
жена терапия аспирином.

Burger W. с соавторами [15] провели обзор кли	
нических исследований, посвященных проблемам кар	
дио	васкулярного риска после предоперационной от	
мены аспирина относительно риска кровотечений при

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Группа аспиринотерапии
(n = 103)

495,2 ± 66,8

160,2 ± 99,2

242,4 ± 159,1

314,7 ± 250,8

94 (91,9)

93 (90,5)

21 (20,3)

25 (25,7)

Группа с отменой аспирина
(n = 218)

490,5 ± 68,6

124,9 ± 75,4

176,2 ± 125,2

250,8 ± 127,4

36 (16,2)

5 (4,1)

30 (10,8)

14 (6,8)

P

0,62

0,03

0,04

0,13

0,03

0,0002

0,11

0,002

Примечание (Note): 1СЗП ! свежезамороженная плазма (FFP ! fresh frozen plasma).

Таблица 3
Интра{ и послеоперационная кровопотеря. Потребность в гемотрансфузиях

Table 3
Intra{ and postoperative blood loss. The rates of blood transfusions

Показатели

Интраоперационная кровопотеря, мл

Отделяемое по дренажам в течение 
первых 6 часов после операции, мл

Отделяемое по дренажам в течение 
первых 12 часов после операции, мл

Отделяемое по дренажам в течение 
первых 24 часов после операции, мл

Трансфузии компонентов крови, n (%)

Трансфузии тромбоцитарного концентрата, n (%)

Трансфузии СЗП1, n (%)

Трансфузии эритроцитарной массы, n (%)
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продолжении его приема, в котором было установле	
но, что отмена аспирина предшествует развитию 10,2 %
от всех случаев острых кардио	васкулярных событий
со средним интервалом между прекращением прие	
ма препарата и развитием острых цереброваскуляр	
ных событий, равным 14,3 ± 11,3 дней, острых кар	
дио	васкулярных событий – 8,5 ± 3,6 дней.

В 2005 году Bybee K.A. и соавторы опубликова	
ли результаты когортного исследования, включивше	
го 1636 пациентов, которым было проведено первич	
ное КШ. Пациенты были разделены на две группы:
получавшие аспирин в течение пяти суток до опера	
ции (1316 человек) и не получавшие аспирин (320 че	
ловек). В результате госпитальная смертность была
ниже в группе аспирина (ОШ 0,34, 95% ДИ 0,15	0,75,
р = 0,007), при этом значимых различий в частоте
гемотрансфузий либо реопераций отмечено не было
(ОШ 1,17, 95% ДИ 0,88	1,54, р = 0,28). Ретроспек	
тивное исследование серии случаев, проведенное Da	
cey L.J. и коллегами, продемонстрировало 45%	ное
снижение периоперационной смертности в группе па	
циентов, получавших аспиринотерапию до КШ, а Man	
gano D.T. отметил 65%	ное снижение смертности и
40%	ное снижение частоты развития нефатальных ише	
мических событий в группе пациентов, получавших
аспирин в течение 48 часов до КШ.

Пациенты, ожидающие оперативное вмешательс	
тво, особенно с ИБС относятся к группе наивысше	
го риска развития повторных ишемических событий.
Ранее неоднократно проводились попытки опреде	
лить клинические предикторы развития послеопера	
ционных ишемических осложнений, в частности, ИМ
и ОНМК. Так, в исследовании Karimi A. и соавто	
ров было показано, что независимыми факторами,
влияющими на послеоперационную смертность и за	
болеваемость после изолированного КШ, являются
анамнез сахарного диабета (СД), артериальной гипер	
тензии (АГ), ранее проведенное КШ, высокий фун	
кциональный класс стенокардии, фракция выброса
левого желудочка менее 31 %, трехсосудистое пора	
жение коронарных артерий либо поражение ствола
левой коронарной артерии. Большинство авторов
сходятся во мнении, что к подобным факторам от	
носятся пожилой возраст, женский пол, систоличес	
кая дисфункция левого желудочка, генерализованный
атеросклеротический процесс, перенесенные ранее опе	
рации КШ, наличие АГ, СД, почечной дисфункции.

При проведении метаанализа рандомизированных
и обсервационных исследований было установлено,
что предоперационный прием аспирина увеличивает
риск послеоперационных кровотечений. В свою оче	
редь, стали появляться многочисленные работы, в
которых отмечается отсутствие повышенного риска
кровотечений и/или потребности в гемотрансфузи	
ях в группе пациентов, принимавших аспирин в те	
чение 48 часов до КШ. В исследовании, в которое
было включено 12023 пациента, подвергшихся КШ,
показано, что в группе пациентов, продолжавших при	
ем аспирина до момента операции (2519 человек),
отмечался сопоставимый объем отделяемого по дре	
нажам и потребности в гемотрансфузиях по сравне	
нию с пациентами, прекратившими прием аспирина
за пять суток до вмешательства (9504 человек).

В проведенном в 2012 году крупном мета	анали	
зе обсервационных исследований АКШ, включивших
данные 557923 пациентов, было показано, что фак	
торами риска проведения вмешательств по поводу
послеоперационных кровотечений были пожилой воз	
раст, мужской пол, наличие периферического атерос	
клероза, дооперационный прием аспирина и сроч	
ность/экстренность операции. В то же время, в этой
работе было показано, что потребность во вмешательс	
твах по поводу кровотечений связана с повышением
относительного риска смерти в послеоперационном
периоде (относительный риск 3,27, 95% ДИ 2,44	4,37),
ОНМК, необходимостью применения внутриаорталь	
ной баллонной контрпульсации (ВАБК), развитием
острой почечной недостаточности, инфекций груди	
ны и пролонгированной искусственной вентиляции
легких (ИВЛ).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное нами исследование показывает, что
к применению пролонгированной антитромбоцитар	
ной терапии аспирином перед открытыми плановыми
вмешательствами на коронарных артериях необхо	
димо подходить индивидуально, учитывая факторы
сердечно	сосудистого риска, при этом данная терапия
является не менее безопасной альтернативой «стан	
дартной» схемы предоперационной подготовки и ис	
ходя из полученных данных более эффективной, что
в свою очередь свидетельствует о необходимости ее
применения в ежедневной врачебной практике.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТОЙ У ПАЦИЕНТОВ С КОРОНАРНЫМ ШУНТИРОВАНИЕМ
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Проблема артериальной гипертензии является актуальной в современном мире. Несмотря на разнообразие средств
для контроля артериального давления, эффективность лечения остается крайне низкой. Часто неудовлетворительный
контроль заболевания имеет ассоциацию с кардиоваскулярными факторами риска, определение которых может пре!
доставить информацию, необходимую для разработки наиболее эффективных профилактических мероприятий в раз!
личных регионах нашей страны.
Цель – определить частоту выявления и ассоциации синдрома АГ с другими факторами сердечно!сосудистого риска
среди жителей г. Кемерово в зависимости от достижения целевых уровней АД.
Материал и методы. Одномоментное эпидемиологическое исследование проведено в период с марта по октябрь
2013 г. Выборка сформирована согласно протоколу исследования. В конечном виде объем выборки составил 2 тыс. че!
ловек (мужчин и женщин в возрасте 25!64 лет), отклик составил 81,4 % (1628 человек). В качестве основных факто!
ров сердечно!сосудистого риска рассматривались АГ, курение, наличие СД, гиперхолестеринемия (ГХЭ), ожирение.
Для разделения групп по возрасту использованы критерии ВОЗ.
Результаты. 1. Среди обследованных в рамках программы ЭССЕ жителей Кемеровской области в возрасте от 25 до
64 лет повышенный уровень АД зарегистрирован в 43,42 % случаев. Независимо от половой принадлежности повы!
шение АД ассоциировано с увеличением возраста, наличием сахарного диабета 2!го типа, ожирением, у мужчин – так!
же с атерогенной дислипидемией. 2. Среди жителей Кемеровской области с АГ неудовлетворительный контроль АД
отмечен в 65,1 % случаев, 31,4 % составили мужчины, 33,7 % – женщины. 3. С недостижением целевых уровней АД
среди жителей Кемеровской области были ассоциированы возраст, наличие СД, ожирения. Гендерные особенности
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Артериальная гипертензия (АГ) – самостоя	
тельный и широко распространенный фактор
сердечно	сосудистого риска. Частота встреча	

емости АГ в России колоссально велика и, по данным
различных авторов, соответствует более 40 миллио	
нам лиц с официально установленным диагнозом [1].
В настоящее время диагностика довольно проста, раз	
работаны и широко изучены препараты для коррек	
ции повышенного артериального давления (АД). Тем
не менее, в общей популяции имеется значительная
доля лиц с ранее неустановленным диагнозом (не об	
ращались ввиду бессимптомности, либо не прошли
назначенное обследование), а также доля лиц с ус	
тановленным диагнозом, но при этом не достигших
целевых показателей АД (не принимают лечение, при	
нимают неадекватную терапию, резистентные гипер	
тоники). И, хотя в целом отмечена положительная ди	
намика в отношении выявляемости и контроля АГ,
на настоящий момент остается немалая доля лиц с
недостижением целевых цифр АД. В ряде работ по	
казано, что доля лиц с неудовлетворительным кон	
тролем АД может достигать 90 % [2].

Очевиден факт, что существуют некие факторы,
влияющие на эффективность терапии АГ, устранение
их способно улучшить результаты терапии. Кроме
того, эти факторы могут разниться в зависимости от
пола больного. Так, имеются данные о том, что муж	
чины чаще бывают недостаточно привержены к вы	
полнению рекомендаций по лечению, в то время как
женщины чаще имеют ассоциацию таких факторов
риска сердечно	сосудистых заболеваний, как ожи	
рение и сахарный диабет 2	го типа, вследствие чего
тоже имеют суммарно высокий риск сердечно	сосу	
дистых событий [3]. Вместе с этим в ряде работ по	
казано, что имеются различные патофизиологичес	

кие аспекты течения данного заболевания в зависи	
мости от пола [4].

На сегодняшний день не вызывает сомнения не	
обходимость контроля АД как инструмента первич	
ной и вторичной профилактики сердечно	сосудистых
заболеваний (ССЗ) [5].

Актуален поиск факторов, ассоциированных с от	
сутствием достижения целевых уровней АД, так как
неуспех лечения может быть обусловлен комплексом
объективных и субъективных причин, а воздействие
на них потенциально может содействовать достиже	
нию целевых цифр АД и, как следствие, снизить рис	
ки сердечно	сосудистых заболеваний.

Цель исследования – определить частоту выявле	
ния и ассоциации синдрома АГ с другими факторами
сердечно	сосудистого риска среди жителей г. Кемеро	
во в зависимости от достижения целевых уровней АД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проведено в рамках многоцентро	
вого эпидемиологического исследования «Эпидеми	
ология сердечно	сосудистых заболеваний и факто	
ров их риска в Российской Федерации» (ЭССЕ	РФ).
Объектом исследования явилась случайная популя	
ционная выборка мужского и женского взрослого на	
селения города Кемерово в возрасте 25	64 лет. Одно	
моментное эпидемиологическое исследование прове	
дено в период с марта по октябрь 2013 г. Выборка
согласно протоколу исследования формировалась в
3 этапа, которые включали последовательный отбор
муниципальных лечебно	профилактических учреж	
дений, врачебных участков и домовладений.

В конечном виде объем выборки составил 2 тыс.
человек (мужчин и женщин в возрасте 25	64 лет), отк	
лик составил 81,4 % (1628 человек).

В качестве основных факторов сердечно	сосудис	
того риска, достаточно хорошо изученных и исполь	
зуемых в большинстве известных моделей оценки сер	
дечно	сосудистого риска, рассматривались АГ, куре	
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неудовлетворительного контроля АД заключаются в выявленных ассоциациях с СД, ожирением и дислипидемией – у
женщин. Независимо от половой принадлежности хуже контролируют АД пациенты старшего возраста.

Ключевые слова: ЭССЕ!РФ; артериальная гипертония; факторы риска; эффективность лечения.
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CARDIOVASCULAR RISK FACTORS AND ITS ASSOCIATION WITH TARGET BLOOD PRESSURE LEVEL 
INREACHMENT IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION IN KEMEROVO

Arterial hypertension is a very actual healthcare issue nowadays. Despite of variety of hypertensive drugs, treatment is still non!
effective. Poor control is often associated with cardiovascular risk factors, which identification can provide information to de!
velop effective prevention measures.
Aim – to determine identification frequency of atrial hypertension and its association with another cardiovascular risk factors
according to disease control.
Materials and methods. In the frame of Multicenter observational study ECVD!RF (Epidemiology of Cardiovascular Disea!
ses and their Risk Factors in Regions of Russian Federation) by the unique protocol the investigation of representative selec!
tions of adult population at the age of 25!64 y.o. The prevalence of the following risk factors (RF) of cardiovascular diseases
is evaluated: high blood pressure, obesity, high total cholesterol, high glucose level or diabetes, smoking (tobacco consumpti!
on. To divide population into groups we used the WHO age!criteria.
Results. 1. Elevated BP level was in 43,42 % cases. 2. Among Kemerovo population insufficient disease control was observed
in 65,1 % cases – 31,4 % men и 33,7 % – women. 3. Age, diabetes and obesity was associated with poor disease control.
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ние, наличие сахарного диабета, гиперхолестерине	
мия (ГХЭ), ожирение. Измерение АД проводили по
стандартной методике. За критерий АГ принимали
уровень АД, равный или более 140/90 мм рт. ст.
либо меньший уровень АД на фоне гипотензивной
терапии. Гиперхолестеринемию констатировали при
уровне общего холестерина более 5,2 ммоль/л. Ант	
ропометрическое исследование включало измерение
роста с точностью до 0,5 см, массы тела – с точнос	
тью до 0,2 кг с последующим расчетом индекса мас	
сы тела (ИМТ) по формуле: масса тела (кг) / рост2

(м). К избыточной массе тела или ожирению отно	
сили ИМТ более 25,0 кг/м2. Также у обследуемых
оценивали окружность талии (ОТ) и окружность бе	
дер (ОБ). Регулярно курившими считали лиц, вы	
куривавших 1 сигарету и более в день. Наличие СД
регистрировалось по данным анкетирования.

Из 1628 обследованных ранее установленный ди	
агноз АГ имели 43,42 % (707 человек). Средний воз	
раст лиц с ранее известным диагнозом АГ составил
51,01 ± 9,77 лет, 51,21 % (362 человека) составили
мужчины, 48,79 % (345 человек) – женщины. Среди
обследованных лиц не было случаев симптоматичес	
кой АГ.

Статистический анализ результатов произведен с
помощью программ Statistica 8.0.360.0 for Windows
фирмы StatSoft (США). Для анализа вида распреде	

ления количественных данных использовались кри	
терии Колмогорова	Смирнова. Полученные данные
представлены в виде среднего и ошибки среднего (M ±
m). Две независимые группы сравнивались с помо	
щью U	критерия Манна	Уитни. Статистически зна	
чимыми различия принимались при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В зависимости от показателей систолического АД
на момент обследования группы были разделены на
лиц с нормальным АД – 1107 человек (452 мужчи	
ны и 655 женщин), и АД 140 мм рт. ст. и выше –
521 человек (248 мужчин и 273 женщины). Среди
респондентов, демонстрировавших АД от 140 мм рт.
ст. и выше, диагноз АГ ранее был установлен у 455
(87,43 %), в то время как впервые зарегистрирован	
ное повышение АД было у 12,56 % (66 человек). Осо	
бенности ФР ССЗ в группе обследованных респон	
дентов представлены в таблице 1.

Мужчины с повышенным АД были достоверно
старше, чаще имели сахарный диабет 2	го типа, дис	
липидемию и характеризовались большим ИМТ по
сравнению с мужчинами с уровнем АД менее 140 мм
рт. ст.

Женщины с повышенным АД, как и мужчины,
были достоверно старше, чаще имели сахарный ди	
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Показатели

Средний возраст, лет

Активные курильщики

СД 2!го типа

САД среднее, мм рт. ст.

ДАД среднее, мм рт. ст.

ЧСС средняя, уд/мин

ХС общий, ммоль/л

ХС ЛПНП, ммоль/л

ИМТ средний, км/м2

АД менее 140 
мм рт. ст.
(n = 452)

43,01 ± 11,23

124(27,43)

10(2,21)

126,13 ± 9,72

82,93 ± 10,38

72,91 ± 10,51

4,95 ± 1,07

2,07 ± 1,64

27,13 ± 6,10

АД 140 и более 
мм рт. ст.
(n = 248)

51,07 ± 9,93

73(29,43)

16(6,45)

159,07 ± 16,24

98,54 ± 13,45

76,96 ± 15,34

5,28 ± 1,06

3,8 ± 1,61

29,61 ± 5,3

р

0,0000

0,5737

0,0047

0,0000

0,0000

0,0000

0,0001

0,0352

0,0000

Мужчины (n = 700)

АД менее 140 
мм рт. ст.
(n = 655)

44,66 ± 11,25

98(14,96)

12(1,83)

119,05 ± 12,59

78,62 ± 10,18

75,01 ± 10,45

5,11 ± 1,12

3,77 ± 0,44

27,24 ± 5,99

АД 140 и более 
мм рт. ст.
(n = 273)

54,38 ± 8,01

26(9,52)

25(9,15)

160,48 ± 16,91

96,79 ± 11,59

78,16 ± 11,43

5,61 ± 1,22

3,78 ± 0,81

32,96 ± 7,53

р

0,0000

0,0412

0,0000

0,0000

0,0000

0,0001

0,5464

0,8090

0,0000

Женщины (n = 928)

Примечания: СД ! сахарный диабет; САД ! систолическое АД; ДАД ! диастолическое АД; ЧСС ! частота сердечных сокращений; 
ХС ! холестерин; ХС ЛПНП ! холестерин липопротеидов низкой плотности; ИМТ ! индекс массы тела (индекс Кетле).
Note: DM ! diabetes mellitus; SAD ! sistolic blood pressure; DAD ! diastolic blood pressure; FCC ! frequency of cardiac beats; CH !cholesterol; 
CH!LDLP ! cholesterol low density; BMI ! body mass index.

Таблица 1 
Сравнительная характеристика всех обследованных лиц в зависимости от пола (М ± m, n %)

Table 1
Patient's characteristics in order to gender
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абет 2	го типа, более высокий ИМТ. Дислипидемия
отмечалась у женщин с одинаковой частотой вне за	
висимости от показателей АД. Распространенность
курения у женщин была значимо выше в группе с нор	
мальными цифрами АД, что, по	видимому, объясня	
ется возрастным фактором.

Следующим этапом работы был поданализ лиц
с ранее известным диагнозом артериальной гипер	
тензии (табл. 2). Из 707 обследованных целевые по	
казатели систолического АД (менее 140 мм рт. ст.)
зафиксированы у 34,9 % (247 человек). Среди па	
циентов с недостигнутыми целевыми значениями АД
(460 человек) средние показатели АД систолическо	
го составили 161,1 ± 16,84 мм рт. ст.

Выявлены гендерные различия в отношении эф	
фективности контроля АГ: целевые цифры АД бы	
ли зафиксированы у 56 % мужчин и 44 % женщин
(р = 0,079), что свидетельствует о тенденции к мень	
шей эффективности контроля АГ у женщин.

Пациенты, которые на момент обследования име	
ли повышенные значения АД, независимо от пола бы	
ли достоверно старше.

При проведении поданализа среди мужской по	
пуляции (табл. 2) выявлено, что недостижение це	
левых цифр АД чаще выявлялось у пациентов более
старшего возраста. В группе лиц с недостижением це	
левого АД активное курение встречалось достоверно
реже. У мужчин в анализируемых подгруппах не об	

наружено достоверных различий по ИМТ, распрос	
траненности сахарного диабета 2	го типа и дисли	
пидемии.

При проведении поданализа среди женской по	
пуляции выявлено, что недостижение целевых цифр
АД, как и у мужчин, было чаще у пациенток более
старшего возраста. Цифры АД выше нормы досто	
верно чаще регистрировались у пациенток с сахар	
ным диабетом 2	го типа и избыточной массой тела.

При сравнении пациентов с неудовлетворитель	
ным контролем артериального давления выяснилось,
что женщины были достоверно старше мужчин, реже
являлись активными курильщиками, характеризова	
лись более высокими цифрами общего холестерина,
но при этом – меньшими цифрами концентрации ли	
попротеидов низкой плотности.

Женщины, имевшие на момент обследования нор	
мальные цифры систолического АД, были также дос	
товерно старше мужчин, имели более высокие зна	
чения ОХС и ЛПНП. Мужчины значимо чаще, чем
женщины, курили. По остальным показателям дос	
товерных различий не обнаружено.

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно статистическим данным, в настоящее
время частота АГ среди женского населения России
составляет 40,1 %, среди мужского – 37,2 %. При этом

ФАКТОРЫ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА И ИХ АССОЦИАЦИИ С НЕДОСТИЖЕНИЕМ ЦЕЛЕВЫХ ЗНАЧЕНИЙ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В Г. КЕМЕРОВО (ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ!РФ)

Information about authors:

BARBARASH Olga L., MD, PhD, Professor, Director, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia. E!ma!

il: olb61@mail.ru

KARETNIKOVA Viktoria N., MD, PhD, Сhief, Department of circulation pathology, Research Institute of Complex Issues of Cardiovascular Di!

seases, Kemerovo, Russia. E!mail: tori1071@mail.ru

KOCHERGINA Anastasia M., MD, Research Associate, Department of Circulation Pathology, Research Institute of Complex Issues of Cardio!

vascular Diseases, Kemerovo, Russia. E!mail: noony88@mail.ru.

INDUKAEVA Elena V., MD, PhD, Research Associate, Department of Epidemiology of Cardiovascular Diseases, Research Institute for Complex

Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia. E!mail: indelen@mail.ru

ARTAMONOVA Galina V., MD, PhD, Deputy Director for Research, Head of Department of Optimization of Medical Care in Cardiovascular Di!

sease, Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia. E!mail: artamonova@kemcardio.ru

Показатели

Средний возраст, лет

Активные курильщики

СД 2!го типа

САД среднее, мм рт. ст.

ДАД среднее, мм рт. ст.

ЧСС средняя, уд/мин

ХС общий, ммоль/л

ХС ЛПНП, ммоль/л

ИМТ средний, км/м2

АД менее 140 
мм рт. ст.
(n = 140)

45,72 ± 10,85

56(40)

6(4,28)

132,21 ± 6,73

91,82 ± 9,28

75,25 ± 10,85

5,18 ± 1,04

2,56 ± 1,24

29,26 ± 6,34

АД 140 и более 
мм рт. ст.
(n = 222)

51,39 ± 9,39

64(28,82)

16(7,2)

141,15 ± 16,67

99,9 ± 13,05

76,93 ± 15,78

5,34 ± 1,04

3,9 ± 1,31

29,75 ± 5,28

р

0,0000

0,0284

0,2579

0,0000

0,0000

0,2697

0,1503

0,8275

0,4273

Мужчины (n = 362)

АД менее 140 
мм рт. ст.
(n = 107)

49,71 ± 9,05

14(13,08)

1(0,93)

128,79 ± 9,36

89,45 ± 9,56

76,4 ± 11,84

5,52 ± 1,27

3,43 ± 0,34

30,2 ± 6,78

АД 140 и более 
мм рт. ст.
(n = 238)

54,36 ± 8,12

25(10,5)

23(9,66)

162,02 ± 19,97

98,04 ± 11,32

79,12 ± 11,14

5,58 ± 1,22

3,81 ± 0,87

33,28 ± 7,6

р

0,0000

0,4541

0,0009

0,0000

0,0000

0,0404

0,6768

0,4241

0,0004

Женщины (n = 345)

Примечание: см. Таблицу 1. DM ! diabetes mellitus; SAD ! sistolic blood pressure; DAD ! diastolic blood pressure; FCC ! frequency of cardiac beats;
CH !cholesterol; CH! LDLP ! cholesterol low density; BMI ! body mass index.

Таблица 2 
Сравнительная характеристика пациентов с ранее установленной артериальной гипертензией (М ± m, n %)

Table 2
Patients with previously established hypertension
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по прогнозам специалистов количество больных АГ бу	
дет постоянно увеличиваться и к 2025 г. в развиваю	
щихся странах предположительно достигнет 1,5 млрд.
человек, в развитых странах – 413 млн. Несмотря
на наличие множества эффективных антигипертензив	
ных препаратов, контроль АД у больных АГ удается
достичь далеко не всегда: в США в популяционном
регистре NHANES II (1976	1980) количество таких
пациентов не превышало 10 %, в NHANES IV (1991	
1994) – 27,4 %, а по данным JNC	7 (1999	2000) –
34 %.

По результатам обследования жителей Кемеров	
ской области, выполненного в рамках исследования
ЭССЕ, установлено, что доля лиц с ранее диагности	
рованной АГ, не достигших целевых цифр АД, сос	
тавила 65,06 %. Среди лиц с неудовлетворительным
контролем АД 51,73 % приходится на долю женщин.
Однако, в выборке в целом из 1628 человек доля жен	
щин оказалась больше – 57,1 %. В целом по Кеме	
ровской области отмечена более высокая распрос	
траненность АГ, вне зависимости от пола и возраста
обследованных, чем по России в целом [6].

Проблема неудовлетворительного контроля АГ ак	
туальна не только для России, но и для других стран.
По данным ряда зарубежных авторов, доля лиц с ар	
териальной гипертензией, не достигающих целевого
АД, варьирует от 15 до 80 % [7]. В качестве факто	
ров, потенциально влияющих на достижение целевых
значений АД, активно обсуждаются возраст паци	
ентов, половая принадлежность, социальный статус,
приверженность к лечению. Так, в ряде работ ранее
было установлено, что приверженность к лечению
имеет половозрастные и социальные различия. Го	
раздо более последовательно лечатся женщины, по	
жилые люди, лица с высоким уровнем образования
и дохода по сравнению с мужчинами, людьми моло	
дого/среднего возраста и лицами с низким уровнем
образования и дохода [8]. В то же время, в литера	
туре встречаются противоречивые данные о гендер	
ных различиях в отношении приверженности к тера	
пии и, соответственно, достижения целевого АД. По
данным С.А. Шальновой с соавторами, менее привер	
женными к терапии являются женщины, в то время
как по результатам другого исследования, на совре	
менном этапе адекватный контроль АД зарегистри	
рован только у 9,4 % мужчин и 13 % женщин [9].
По результатам настоящего исследования мужчины и
женщины с не достижением целевых цифр АД встре	
чались одинаково часто.

Кроме того, возраст пациентов с АГ, согласно пред	
ставленным результатам, ассоциирован с неудовлет	
ворительным контролем АД как среди мужчин, так
и среди женщин. При этом следует подчеркнуть вы	
явленную закономерность связи возраста с другими
факторами сердечно	сосудистого риска. По резуль	
татам различных наблюдений, пациенты пожилого
возраста чаще характеризуются коморбидностью, на	
личием сахарного диабета, а также являются социаль	
но не защищенным контингентом, что, в свою очередь,
может оказывать отрицательное влияние на привер	
женность к лечению [10,11].

Ряд других работ, напротив, показывает, что в
сравнении с молодыми пациентами, пожилые, осо	
бенно женщины, характеризуются более выраженной
приверженностью к выполнению рекомендаций вра	
ча, вместе с этим значимо реже курят, чаще харак	
теризуются наличием сахарного диабета и дислипи	
демии [12].

Также установлено, что распространенность ку	
рения ожидаемо выше среди мужчин, как в группе
лиц с удовлетворительным контролем АД, так и сре	
ди лиц с недостижением целевых показателей АД.
Интересным представляется тот факт, что среди муж	
чин с ранее установленным диагнозом АГ активные
курильщики достоверно чаще демонстрировали АД
менее 140 мм рт. ст., чем не курящие мужчины (40 %
vs 28,82 %, р = 0,0284). Вместе с этим, распростра	
ненность курения снижалась с увеличением возрас	
та обследуемых, поэтому можно считать неудовлетво	
рительный контроль АД влиянием возраста, нежели
предполагать «протективное» влияние курения на те	
чение АГ.

Позиции курения как фактора риска, по резуль	
татам проведенного анализа, можно назвать спорны	
ми. С одной стороны, не вызывает сомнений отри	
цательное влияние курения на течение ССЗ [13], с
другой – согласно полученным результатам, курящие
пациенты значимо чаще имели не только нормаль	
ные показатели артериального давления, но и менее
выраженное ожирение. Одна из причин такой зако	
номерности – возрастной фактор, который ассоци	
ируется как со снижением распространенности куре	
ния, так и ожирения.

Выявлены гендерные различия в ассоциации из	
быточной массы тела с неэффективным контролем
АГ – в то время как у мужчин ИМТ был одинако	
вым вне зависимости от эффективности контроля АД,
среди женщин этот показатель был достоверно выше
в группе с повышенным артериальным давлением.
Женщины, включенные в настоящее исследование,
имели в целом более высокую распространенность из	
быточной массы тела, чем мужчины. Известно, что
избыточная масса тела является не только доказан	
ным ФР ССЗ, но и состоянием, затрудняющим ле	
чение гипертонии [14]. Можно предположить, что
влияние этого фактора более выражено у женщин,
чем у мужчин.

Согласно данным литературы и собственным прак	
тическим наблюдениям, в настоящее время наиболее
часто пациенты имеют не один фактор риска, а их
ассоциацию. Например, более высокая распростра	
ненность курения среди мужчин ведет к ассоциации
двух факторов риска (мужской пол и курение). У
женщин же, более склонных к избыточной массе те	
ла, наблюдается ассоциация «метаболических» фак	
торов риска: нарушений углеводного обмена, дисли	
пидемии, инсулинорезистентности.

Несмотря на то, что именно мужской пол явля	
ется признанным фактором сердечно – сосудисто	
го риска, неоспоримо, что пациенты женского пола
также требуют повышенного внимания ввиду ряда
особенностей. Так, известно, что пациенты женско	
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го пола к моменту манифестации сердечно	сосудис	
того заболевания достоверно старше мужчин, вмес	
те с этим более склонны иметь повышенную массу
тела и нарушения углеводного и липидного обменов
[14].

Таким образом, не имея одного – гендерного фак	
тора риска, женщины сочетают в себе несколько не
менее значимых факторов риска: АГ, пожилой воз	
раст, сахарный диабет, дислипидемию и ожирение
[15].

Таким образом, артериальная гипертензия в нас	
тоящее время занимает обособленную позицию, яв	
ляясь одновременно и фактором риска, и фоновым
заболеванием, и самостоятельной нозологией. Полу	
ченные нами результаты в очередной раз доказыва	
ют, что наиболее рациональным подходом к диаг	
ностике и лечению больного на современном этапе
является индивидуализированный подход к выбору
терапевтических и профилактических мероприятий
[16].

ВЫВОДЫ:

1. Среди обследованных в рамках программы ЭССЕ
жителей Кемеровской области в возрасте от 25 до
64 лет повышенный уровень АД зарегистрирован
в 43,42 % случаев. Независимо от пола, повыше	
ние АД ассоциировано с увеличением возраста, на	
личием сахарного диабета 2	го типа, ожирением,
у мужчин – также с атерогенной дислипидемией.

2. Среди жителей Кемеровской области с АГ неу	
довлетворительный контроль АД отмечен в 65,1 %
случаев: 31,4 % составили мужчины и 33,7 % –
женщины.

3. С недостижением целевых уровней АД среди жи	
телей Кемеровской области были ассоциированы
возраст, наличие СД, ожирения. Гендерные осо	
бенности неудовлетворительного контроля АД –
выявление ассоциаций с СД, ожирением и дисли	
пидемией у женщин. Независимо от пола, хуже
контролируют АД пациенты старшего возраста.

ФАКТОРЫ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА И ИХ АССОЦИАЦИИ С НЕДОСТИЖЕНИЕМ ЦЕЛЕВЫХ ЗНАЧЕНИЙ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В Г. КЕМЕРОВО (ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ!РФ)
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Предмет исследования – биологические протезы «КемАнгиопротез».
Цель исследования – изучение результатов отдаленной проходимости в инфраингвинальной позиции биопротезов
артерий «КемАнгиопротез» модифицированных низкомолекулярным гепарином.
Методы исследования. В период с 2010 г. до 2014 г. выполнено 67 реконструкций инфраингвинальных артерий с при!
менением биопротезов «КемАнгиопротез», модифицированных низкомолекулярным гепарином «Клексан». Всем па!
циентам биопротезы имплантировали в бедренно!надколенную позицию. Все пациенты были взяты под диспансер!
ное наблюдение с интервалом обследования 3!6 месяцев у ангиохирурга и кардиолога. При каждом посещении
исследовали функцию биопротеза методом дуплексного сканирования.
Основные результаты. Средний срок наблюдения составил 38 ± 4,1 мес. Средний балл оттока составил 5,3 ± 1,3 балла
по Rutherford. В госпитальном периоде летальных исходов не было. Тромбозы биопротезов были выявлены в различные
сроки после операции у 12 (18,8 %) пациентов. Ранние тромбозы (до 3 мес.) диагностировали у 1 (1,5 %), в отсроченном
периоде (до 18 мес.) – у 7 (10,9 %), в позднем послеоперационном периоде – у 4 (6,2 %) пациентов. Исходами тромбо!
зов явились: сохранение конечности с ишемией 2Б – у 2 пациентов, ампутация нижней конечности – у 5, реконструктив!
ные операции – у 5. Через 36 месяцев были проходимы 80 % протезов, что сопоставимо с применением аутовены.
Область применения – сосудистая хирургия.
Заключение. Применение «КемАнгиопротезов», модифицированных низкомолекулярным гепарином «Клексан»,
может быть рекомендовано как метод выбора для снижения риска отдаленных осложнений инфраингвинальных ар!
териальных реконструкций.

Ключевые слова: биопротез артерий; тромбоз; аневризмы; сосудистая хирургия.

Burkov N.N., Kudryavtseva Yu.A., Zhuchkova E.A., Barbarash L.S.
Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia

LONG{TERM RESULTS OF APPLICATION OF BIOPROSTHESES «KEMANGIOPROSTHESIS» 
MODIFIED LOW MOLECULAR WEIGHT HEPARIN, IN INFRAINGUINAL POSITION

Research subject – biological prostheses KemAngioprosthesis.



54 T. 15 № 1 2016

Хронические облитерирующие заболевания ар	
терий нижних конечностей встречаются у 2	
3 % населения, что составляет около 20 % сре	

ди сердечно	сосудистых заболеваний [1]. Оптималь	
ным способом лечения пациентов с выраженной ише	
мией нижних конечностей является реваскуляриза	
ция. Количество пациентов с критической ишемией
нижних конечностей неуклонно растет – по данным
общества ангиологов и сосудистых хирургов коли	
чество артериальных реконструкций ежегодно уве	
личивается в среднем на 10 % [2].

При бедренно	подколенных реконструкциях луч	
шие результаты наблюдаются при использовании ау	
товены, проходимость которой к 5 годам функцио	
нирования на 20	25 % выше, чем при использовании
синтетических и биологических протезов [3]. Одна	
ко в 25 % случаев по различным причинам, большая
подкожная вена оказывается непригодной для ис	
пользования [4]. Сегодня существует возможность
улучшения результатов использования сосудистых
протезов, например, путем повышения их гемо	 и би	
осовместимости посредством различных модифика	
ций [5].

Сердечно	сосудистая хирургия в Кемеровском кар	
диологическом центре располагает 40	летним опы	
том клинического применения биопротезов. За этот
период использовали различные подходы к мате	
риалу и его консервации [5], а также к показани	
ям для их имплантации [6]. Технология производс	
тва биопротезов артерий включает консервацию в
растворе диглицидилового эфира этиленгликоля и
последующую антитромботическую модификацию
нефракционированным гепарином. Ранее нами был
представлен сравнительный анализ непосредствен	
ных и отдаленных (до 18 месяцев) результатов при	
менения биопротезов, модифицированных нефрак	
ционированным гепарином и низкомолекулярным
гепарином эноксапарином натрия (Клексан) [7]. Ре	

зультаты проведенного анализа показали преиму	
щество новой технологии, что позволило улучшить
проходимость биопротеза в сроки до 18 месяцев и
увеличить количество функционирующих протезов
с 68 % до 83 %.

Цель настоящей работы – оценка отдаленных
результатов применения биопротезов, модифициро	
ванных эноксапарином натрия, в период с 2010 по
2014 гг.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В период с 2010 г. до 2014 г. в НИИ комплексных
проблем сердечно	сосудистых заболеваний было опе	
рировано 64 пациента, у 3 пациентов оперативное
вмешательство проведено на обеих конечностях. В
целом выполнено 67 реконструкций инфраингвиналь	
ных артерий с применением биопротезов «КемАнги	
опротез», модифицированных низкомолекулярным
гепарином – эноксапарином натрия. Всем пациен	
там биопротезы имплантировали в бедренно	надко	
ленную позицию.

Среди оперированных больных преобладали па	
циенты мужского пола – 86 %, средний возраст сос	
тавил 62,1 ± 1,8 лет (табл. 1). Из клинической харак	
теристики видно, что большинство пациентов имели
мультифокальное поражение артериального русла.
Так, сопутствующую ишемическую болезнь сердца
(ИБС) имели 56 %, а цереброваскулярная болезнь
(ЦВБ) была выявлена у 81 % пациента, по поводу
которых более половины (62,4 %) наблюдаемых па	
циентов перенесли ранее реваскуляризацию коронар	
ных артерий и реконструктивные операции на экс	
тракраниальных артериях.

Следует отметить, что практически половина боль	
ных (45 %) имела критическую степень ишемии ниж	
них конечностей. Ишемия 2Б ст. (по Фонтейну	Пок	
ровскому) была диагностирована у 55 % пациентов.
Средний балл оттока составил 5,3 ± 1,3 балла по Rut	
herford (табл. 1).

Средний срок наблюдения составил 38 ± 4,1 мес.
Все пациенты были взяты под диспансерное наблю	
дение с интервалом обследования 3	6 месяцев у ан	

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ БИОПРОТЕЗОВ «КЕМАНГИОПРОТЕЗ», 
МОДИФИЦИРОВАННЫХ НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫМ ГЕПАРИНОМ, В ИНФРАИНГВИНАЛЬНОЙ ПОЗИЦИИ

Objective – to study the results of long!term patency of the infrainguinal arterial grafts (KemAngioprosthesis) treated with
low molecular weight heparin.
Research methods. During the period from 2010 to 2014 we performed 67 infrainguinal arteries reconstructions of with bi!
oprostheses KemAngioprosthesis treated with low molecular weight heparin Clexane. Bioprostheses were implanted in femo!
ral!patellar position in all the subjects.
All the subjects were taken under dispensary observation with examination interval of 3!6 months by a vascular surgeon and
cardiologist. At every visit graft’s patency was examined by a duplex scanning.
Results. The mean follow!up period was 38 ± 4,1 months. Mean Rutherford class was 5,3 ± 1,3 points. During the hospital
stay period no deaths occurred. Grafts’ thromboses were detected in various times after surgery in 12 (18,8 %) subjects. Early
thromboses (up to 3 months) were diagnosed in 1 (1,5 %) subject, in the delayed period (up to 18 months) – in 7 (10,9 %)
subjects, in late postoperative period – in 4 (6,2 %) subjects. Thromboses outcome of the were limb preservation with 2B isc!
hemia – in 2 subjects, lower limb amputation – in 5 subjects, reconstructive operations – in 5 subjects. In 36 months 80 % of
prostheses were patent, which is comparable to autovein application.
Application field – vascular surgery.
Conclusion. Application of KemAngioprosthesis treated with low molecular weight heparin Clexane can be recommended as
a method of choice for reducing the the risk of long!term outcomes of infrainguinal arteries reconstructions.

Key words: arterial graft; thrombosis; graft aneurysms; vascular surgery.
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гиохирурга и кардиолога. При каждом посещении
исследовали функцию биопротеза методом дуплек	
сного сканирования. Дуплексное сканирование арте	
рий (с цветным допплеровским картированием кро	
вотока и импульсной допплерографией) выполняли
на аппарате Vivid 7 Demention GE линейным датчи	
ком с частотой 5 и 10 МГц.

Статистическая обработка данных проводилась с
помощью пакета прикладных программ Statistica 6.1
(лицензия № AXXR003E608729FAN10 от 31.10.2010).
Данные по среднему возрасту пациентов, срокам наб	
людения и среднему баллу оттока, представлены как
среднее значение (М) и стандартная ошибка сред	
него (±m).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В госпитальном периоде летальных исходов не
было. Тромбозы биопротезов были выявлены в различ	
ные сроки после операции у 12 (18,8 %) пациентов
(табл. 2). Ранние тромбозы (до 3 мес.) диагностирова	
ли у 1 (1,5 %), в отсроченном периоде (до 18 мес.) –
у 7 (10,9 %), в позднем послеоперационном перио	
де – у 4 (6,2 %) пациентов. Исходами тромбозов яви	
лись: сохранение конечности с ишемией 2Б – у 2,
ампутация нижней конечности – у 5, реконструктив	
ные операции – у 5 пациентов. По данным литера	
туры, отдаленные результаты выполнения бедренно	
надколенного шунтирования, то есть с наложением
дистального анастомоза с проксимальной порцией
подколенной артерии, синтетическим протезом и ау	
товеной через 36 месяцев составляют 70 % и 80 %,
соответственно [8]. Сравнивая с результатами, по	
лученными в нашем исследовании, через 36 месяцев
были проходимы 80 % протезов, что сопоставимо с
применением аутовены.

Низкую частоту ранних тромботических ослож	
нений при использовании биопротезов можно объяс	
нить улучшением гемосовместимых свойств «новых»
биопротезов. Известно, что низкомолекулярные ге	
парины более эффективно предупреждают тромбо	
тические осложнения в реконструктивной хирургии
в клинической практике [9]. В эксперименте также
было доказано, что модификация биоматериала энок	
сапарином натрия более эффективно препятствует ак	
тивации тромбоцитов в первые минуты контакта с
кровью, по сравнению с нефракционированным ге	
парином [10]. В дальнейшем данный эффект под	
держивается преимущественной сорбцией альбуми	
на и формированием ровного слоя адсорбированных
белков крови на поверхности биопротеза.

Основной причиной тромбоза биопротезов в отс	
роченном периоде является рестеноз, вызванный ги	
перплазией неоинтимы в зоне анастомозов [11]. Учи	
тывая высокую турбулентность потока крови в зоне
анастомозов, рельеф внутренней поверхности биоп	
ротезов играет большую роль. Чем грубее и неод	
нороднее рельеф, тем выше его избирательная сор	
бционная активность в отношении фибриногена и
высокомолекулярных иммуноглобулинов, провоци	
рующих тромбообразование. Низкомолекулярный
гепарин – эноксапарин натрия – формирует ровный
«ячеистый» рельеф на внутренней поверхности би	
опротеза (рис.), что способствует развитию более ров	
ного и тонкого слоя неоинтимы, профилактируя ее
гиперплазию и развитие рестеноза.
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Таблица 1
Характеристика оперированных пациентов
Table 1
Characteristics of operated patients
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Далеко не последнюю роль в адекватном и про	
должительном функционировании реконструирован	
ного артериального сегмента играют такие гемоди	
намические факторы, как состояние путей «притока»
и «оттока». Несостоятельность путей «притока», как
основная причина осложнений, составляет 5	16 % в
структуре ранних тромбозов после инфраингвиналь	
ного шунтирования [12]. В нашем наблюдении боль	
шая часть пациентов имели хорошие пути притока
(73,4 %) (табл. 1). Треть пациентов имели гемодина	
мически незначимые стенозы подвздошных артерий,
что является фактором риска развития тромбоза про	
теза в случае прогрессирования атеросклероза. Вы	
раженное прогрессирование атеросклероза с гемоди	
намически значимым стенозом подвздошных артерий
и тромбозом бедренно	подколенного протеза наблю	
дали у 1 (5,8 %) пациента. В данном случае важная
роль в профилактике тромбозов отводится динами	
ческому наблюдению за пациентами с оценкой путей
оттока и притока и своевременной коррекции стено	
зирующего поражения. Следует отметить, что пятая
часть пациентов (19 %) ранее перенесла реконструк	
тивные вмешательства на аорто	подвздошном сегмен	
те (табл. 1), что улучшает прогноз функционирова	
ния биопротеза.

В настоящее время вопрос о влиянии путей «от	
тока» на продолжительность функционирования лю	
бых сосудистых заменителей трактуется однозначно:

результаты артериальной реконструкции напрямую
зависят от состоятельности дистального русла [13].
В настоящем исследовании, как и следовало ожи	
дать, проходимость биопротезов во многом определя	
лась состоянием периферического русла. Так, у всех
пяти пациентов с плохим периферическим руслом к
18 месяцам наблюдения функция протезов была на	
рушена, что согласуется с литературными данными
[14]. У пациентов с хорошими и удовлетворитель	
ными путями оттока тромбозы были выявлены у 2
(9,5 %) и 5 (13,1 %) пациентов, соответственно. При	
чиной тромбоза у 3	х пациентов явилась гиперпла	
зия неоинтимы (тромбоз возник до 18 месяцев), у
4	х – прогрессирование атеросклероза.

Исходами тромбозов у 5 (41,7 %) пациентов яви	
лась высокая ампутация нижней конечности. Следу	
ет отметить, что все эти пациенты исходно были с кри	
тической ишемией нижних конечностей с измененным
периферическим руслом. У двух больных (16,6 %) ис	
ходом тромбоза стало сохранение конечности с ише	
мией 2Б ст. (по Фонтейну	Покровскому), пяти (41,7 %)
пациентам выполнили различные реконструктивные
вмешательства (табл. 2).

Помимо тромбозов, у 5 (7,8 %) пациентов наблю	
дали аневризмы биопротезов (табл. 2). Биопротез
подвергался структурной дегенерации с развитием
аневризм на всем протяжении с разной степенью вы	
раженности и расширением протеза от 1,5 до 2,8 см.
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Рисунок
Внутренняя поверхность биопротеза, консервированного диэпоксидом 

и дополнительно обработанного «Клексаном» (А), нефракционированным гепарином (Б)
Figure

The inner surface of the prosthesis, canned diepoxidum and further processed «Clexan» (A), unfractionated heparin (B)
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В нашем исследовании развитие аневризм наблю	
дали у двух пациентов на обеих нижних конечнос	
тях, что подтверждает индивидуальную реакцию на
имплантацию биологического протеза. Данное ос	
ложнение развилось в среднем через 18	24 месяца
после имплантации и потребовало повторного хирур	
гического вмешательства (репротезирования). Об	
разование аневризм биопротезов может быть выз	
вано несколькими причинами – гипертоническая бо	
лезнь, индивидуальная реактивность пациента, а так	
же качество самого протеза (толщина стенки, скры	
тые дефекты).

Главной задачей при изготовлении биологических
сосудистых заменителей является обеспечение био	
логической инертности, стерильности, структурной
стабильности и высокой тромборезистентности токо	
вой поверхности. К сожалению, пока ни один из из	
вестных способов обработки не может гарантировать

сохранности этих свойств после имплантации проте	
за в кровеносное русло, так как в организме реципи	
ента присутствует ряд других факторов, способных
оказать выраженное негативное влияние на имплан	
тат.

Поскольку все сосудистые протезы являются для
организма инородными телами, то их имплантация
сопровождается тканевой (воспалительной или им	
мунной) реакцией. Выраженность её зависит от ос	
таточной антигенности, структуры артериозамените	
ля и шовного материала, адекватности отмывки от
консерванта, а также от индивидуальной реактивнос	
ти реципиента. Чрезмерная реакция окружающих
тканей в виде образования фиброзной капсулы вок	
руг биопротеза негативно влияет на его структурную
стабильность [15]. Для изготовления биопротезов при	
меняют артерии животных, в связи с чем существу	
ет проблема стандартизации исходного материала.
Качество биопротезов во многом зависит от породы
животного, его возраста и условий выращивания. По	
мимо тщательного входного, промежуточного и вы	
ходного контроля качества биоматериала в процессе
производства, существует возможность укрепить стен	
ку биопротеза артерии синтетической оплеткой. Дан	
ный подход позволит повысить устойчивость протеза
к повышенному давлению крови в сосуде, послужит
прослойкой между тканями пациента и материалом
протеза, а также придаст последнему дополнитель	
ную прочность на изгиб, что может улучшить резуль	
таты применения биопротезов при имплантации ни	
же щели коленного сустава.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение «КемАнгиопротезов», модифициро	
ванных низкомолекулярным гепарином – эноксапа	
рином натрия, может быть рекомендовано как метод
выбора для снижения риска отдаленных осложнений
инфраингвинальных артериальных реконструкций.
Полученные результаты использования модифици	
рованных биопротезов позволяют расширить пока	
зания к их использованию у больных с инфраингви	
нальным поражением артериального русла.

Таблица 2
Осложнения в послеоперационном периоде
Table 2
Postoperative complications
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Период

Ранний тромбоз (до 3 месяцев)

Отсроченный тромбоз (от 3 до 18 месяцев)

Поздний тромбоз (свыше 18 месяцев)

Всего:

Исход тромбозов, возникших 
в отдаленном и позднем периодах (n = 12)

Сохранение конечности с ишемией 2Б ст

Ампутация

Реконструктивные операции

Аневризмы бедренно{подколенных
биопротезов (n = 5)

Ранний (до 3 месяцев)

Отсроченный (от 3 до 18 месяцев)

Поздний (свыше 18 месяцев)

Всего:

абс.

1

7

4

12

1

5

6

!

1

4

5

%

1,5

10,9

6,2

18,8

1,5

7,8

9,4

!

1,5

6,2

7,8

Количество
больных
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Всовременном мире артериальная гипертензия
(АГ) является не только самым распростра	
нённым хроническим неинфекционным забо	

леванием, но и ведущим фактором риска смертности,
связанной с ней. Свыше 1 миллиарда людей на зем	
ле имеют стойко повышенное артериальное давление
(АД), которое обуславливает более 9,5 миллионов
смертей в год [1]. Особенно настораживает факт уве	
личения количества пациентов с АГ в молодом трудос	
пособном возрасте. По данным исследования ЭССЕ	
РФ, проведенного в 17 регионах нашей страны, рас	
пространённость АГ среди лиц трудоспособного воз	
раста составляет свыше 43 % [2]. При этом показа	
но, что у пациентов с АГ в 30	летнем возрасте по	
жизненный риск развития сердечно	сосудистых за	
болеваний превышает 60 % [1]. Поэтому настоятель	
ным требованием нашего времени является активное
лечение молодых людей с повышенным АД на ран	
них стадиях заболевания [3].

Согласно современным рекомендациям, для бо	
лее быстрого и эффективного достижения целевых
значений АД у данной категории пациентов с АГ до	
пускается применение фиксированных низкодозо	
вых комбинаций в качестве стартовой терапии [4].

Цель настоящей работы – оценка влияния 24	
недельной терапии фиксированной низкодозовой ком	
бинации амлодипина и лизиноприла на величину офис	
ного АД и показатели цереброваскулярного кровотока
у людей молодого возраста на ранних стадиях гипер	
тонической болезни (ГБ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Всего было включено 15 пациентов с ГБ (10 муж	
чин и 5 женщин) молодого возраста, в среднем 38,3 ±
4,6 лет. Диагноз ГБ устанавливался согласно приня	

тым рекомендациям [4], 9 человек (60 %) имели I и
6 (40 %) – II стадию заболевания, АГ 1 степени бы	
ла у 5 (33,3 %) и 2 степени – у 10 (66,7 %) паци	
ентов. Средняя длительность анамнеза АГ составила
5,7 ± 2,2 лет. Критерии включения: возраст не более
44 лет; АГ 1	2 степени и ГБ I	II стадии без посто	
янной антигипертензивной терапии (АГТ); согласие
на включение и продолжение исследования; отсутс	
твие критериев исключения. Критерии исключения:
возраст свыше 44 лет; хроническая патология (ИБС,
хроническая сердечная недостаточность, тяжелые на	
рушения ритма сердца, сахарный диабет, атероскле	
роз аорты и крупных артерий, наличие в анамнезе
сосудистой или какой	либо другой патологии голов	
ного мозга, требующих постоянного лекарственно	
го или другого вида лечения, ожирение, злоупотреб	
ление алкоголем); симптоматический характер АГ,
выявляемый с помощью комплексного обследования
по стандартной схеме; постоянный прием АГП; от	
каз от начала или продолжения исследования. Рабо	
та была одобрена локальным этическим комитетом
при ГБОУ ВПО «ДВГМУ» Минздрава России в со	
ответствии с положением Хельсинкской декларации
по вопросам медицинской этики и на основании ст. 43
«Основ законодательства Российской Федерации об
охране здоровья граждан» в редакции законов от
02.03.1998 г. № 30	ФЗ, от 20.12.1999 г. № 214	ФЗ
соответствует общепринятым нормам морали, требо	
ванию соблюдения прав, интересов и личного дос	
тоинства лиц, принимавших участие в исследовании,
и не представляет риска для участников. Все вклю	
ченные пациенты подписали информированное сог	
ласие на участие в исследовании. Фиксированная ком	
бинация амлодипина (5 мг) и лизиноприла (10 мг)
была назначена после первоначальной оценки цереб	
роваскулярного кровотока, продолжительность тера	
пии составила 24 недели с повторной оценкой крово	
тока.

Оценку состояния цереброваскулярного кровото	
ка проводили на аппарате Logiq 9 с использованием
на интракраниальном уровне секторного фазирован	
ного датчика с частотой 1,5	3,5 МГц и на экстракра	
ниальном уровне – линейным датчиком 5	10 МГц.
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В общей сонной артерии (ОСА) измеряли диаметр
(в см) и площадь сечения (в см2), во внутренней сон	
ной артерии (ВСА) – диаметр артерий с обеих сто	
рон. Во всех артериях определяли пиковую систоли	
ческую скорость кровотока (Vps, м/сек), конечную
диастолическую (Ved, м/сек) и усреднённую (Vme	
an, м/сек) скорости кровотока и индекс перифери	
ческого сопротивления (Ri); в передней (ПМА) и сред	
ней (СМА) мозговых артериях – также Vps (м/сек),
Ved (м/сек), Vmean (м/сек), ипульсационный ин	
декс (Рi) [5]. Во внутренних яремных венах (ВЯВ)
измеряли площадь поперечного сечения (в см2) в об	
ласти нижней луковицы по нижнему краю лопаточно	
подъязычной мышцы. Проводили пробу Вальсальвы
с измерением площади ВЯВ после ее проведения и
процент (%) прироста площади по отношению к исход	
ной величине. В ВЯВ определяли пиковую скорость
кровотока (Vps, м/сек) и усреднённую по времени
максимальную скорость кровотока (Vmean, м/сек)
и наличие асимметрии скорости кровотока между ВЯ
венами [6].

Статистическая обработка данных проводилась с
помощью пакета программ MS Excel 2010. Для про	
верки нормальности распределения количественных
показателей использовали критерий Шапиро	Уилка.
Данные представлялись как M ± SEM, где М – сред	
няя арифметическая величина, SEM – ошибка реп	
резентативности. Поскольку выборка не соответство	
вала критериям нормального распределения, для ста	
тистического расчета применялся непараметрический
метод Манна	Уитни: критический уровень значимос	
ти при проверке статистических гипотез принимался
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам офисного измерения АД в целом
по всей группе пролеченных больных были достиг	
нуты целевые значения САД (157,2 ± 1,7 мм рт. ст.
исходно и 131,6 ± 2,9 мм рт. ст. через 24 недели,
р = 0,001) и ДАД (85,7 ± 2,5 и 74,4 ± 2,6 мм рт.
ст., соответственно, р = 0,006).

Оценка состояния артериального цереброваску	
лярного кровотока выявила, что к концу 24 недели
лечения у людей молодого возраста с ГБ при дости	
жении целевых значений АД сохранялась нормаль	
ная ауторегуляция кровотока, поскольку в ответ на
снижение у них САД и ДАД происходило достовер	
ное возрастание пиковой систолический скорости кро	
вотока Vps во внутренних сонных артериях с обеих
сторон (табл. 1). Аналогичная ситуация наблюдалась
и со стороны Vps в правой и левой СМА, которая
сопровождалась и ростом пульсационного индекса
справа (табл. 2).

Оценка размеров и показателей венозного оттока
по ВЯВ показала, что через 24 недели от начала те	
рапии у данной категории пациентов наблюдалось уве	
личение растяжимости ВЯВ. Это проявлялось в однос	
тороннем, справа, достоверном возрастании площади
сечения вены и двустороннем достоверном прирос	
те процента площади после проведения пробы Валь	
сальвы. Изменение растяжимости ВЯВ сопровожда	
лось и увеличением соотношения площади ВЯВ при
проведении пробы Вальсальвы к площади ОСА (Sв/Sа
до лечения справа 4,3 ± 0,07 и слева – 4,3 ± 0,06, пос	
ле лечения справа – 5,9 ± 0,09, р = 0,001 и слева –
5,4 ± 0,08, р = 0,001). Кроме того, было отмечено дос	
товерное возрастание Vps в левой ВЯВ (табл. 3).

Ранее в целом ряде работ была продемонстриро	
вана высокая антигипертензивная эффективность ука	
занной фиксированной комбинации у пациентов сред	
него и старшего возраста [7	9]. Отличием настоящего
исследования было то, что мы применили данную ком	
бинацию у людей молодого возраста с небольшой дли	
тельностью анамнеза гипертензии и на ранних стади	
ях заболевания. Аналогичные результаты по влиянию

Таблица 1
Размеры и показатели кровотока в сонных артериях 

у пациентов с ГБ до и после 24 недельной терапии
фиксированной комбинацией амлодипина 

и лизиноприла
Table 1

Sizes and indexes of blood flow in carotid arteries 
in patients with HD before and after 24 day course 

with a fixed combined dose of Amlodipin and Lisinopril
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Артерии

Общая 
сонная справа

Общая 
сонная слева

Внутренняя
сонная справа

Внутренняя
сонная слева

Показатель

Диаметр

Площадь

Vps

Ved

Ri

Диаметр

Площадь

Vps

Ved

Ri

Диаметр

Vps

Ved

Ri

Диаметр

Vps

Ved

Ri

До лечения

0,71 ± 0,02

0,43 ± 0,02

1,07 ± 0,08

0,2 ± 0,02

0,81 ± 0,02

0,69 ± 0,01

0,41 ± 0,02

1,26 ± 0,09

0,25 ± 0,02

0,79 ± 0,02

0,71 ± 0,03

0,78 ± 0,05

0,29 ± 0,02

0,61 ± 0,01

0,7 ± 0,02

0,78 ± 0,05

0,3 ± 0,02

0,6 ± 0,01

После лечения

0,69 ± 0,02

0,42 ± 0,01

1,13 ± 0,09

0,19 ± 0,01

0,82 ± 0,02

0,69 ± 0,02

0,39 ± 0,02

1,3 ± 0,08

0,27 ± 0,02

0,77 ± 0,01

0,72 ± 0,03

1,12 ± 0,08

0,31 ± 0.02

0,63 ± 0,02

0,73 ± 0,02

0,99 ± 0,04

0,31 ± 0,03

0,68 ± 0,02

Р

0,48

0,66

0,62

0,66

0,73

0,95

0,49

0,74

0,49

0,38

0,82

0,001

0,49

0,38

0,29

0,002

0,78

0,067

Примечание: р ! значимость различий до и после лечения.
Note: р ! values' reliability of differences before and after therapy.



на АД фиксированной комбинацией амлодипина и ли	
зиноприла были получены и в группе мужчин моло	
дого возраста с АГ 1	2 степени [10].

Ранее нами было установлено, что у пациентов
молодого возраста с ГБ I	II стадии в ответ на повы	
шение системного АД наблюдалось снижение Vps в

системе сонных и мозговых артерий, что подтвержда	
лось расчетами коэффициентов корреляции между
различными параметрами суточного мониторирова	
ния АД и скоростями кровотока в уаказанных со	
судах [11]. Это свидетельствовало о том, у людей
молодого возраста с ГБ I	II стадии и АГ 1	2 степе	
ни сохранены механизмы ауторегуляции мозгового
кровотока. Наряду с этим было выявлено, что у них
же при I стадии заболевания и 1 степени АГ имели
место отклонения со стороны венозного оттока, ко	
торые носили компенсаторный характер, поскольку,
несмотря на снижение кровотока в ВЯВ, наблюда	
лось увеличение площади сечения ВЯВ и сохранение
в них оттока без признаков клапанной недостаточ	
ности. Отношение площади ВЯВ к площади общей
сонной артерии (Sвяв/Sоса) показало ее достоверно
более высокие значения у больных АГ, по сравнению
с лицами с нормальным АД, как в покое, так и при
проведении пробы Вальсальвы, что свидетельствова	
ло о сохраненной способности внутренних яремных
вен к растяжению. В дальнейшем, с ростом АД и уве	
личением стадии ГБ, происходило снижение растя	
жимости ВЯВ, на что указывал достоверно меньший

процент прироста их площади в пробе Валь	
сальвы и соотношение Sвяв/Sоса, что соче	
талось со снижением скорости кровотока в
яремных венах. Следовательно, у данных
пациентов с АГ имели место ультразвуковые
признаки нарушения венозного оттока [11].

Применение у этой группы лиц молодо	
го возраста с АГ 1	2 степени и ГБ I	II ста	
дии фиксированной низкодозовой комбина	
ции амлодипина 5 мг и лизиноприла 10 мг
не только эффективно контролировало уро	
вень САД и ДАД, но и не нарушало при этом
ауторегуляцию артериального кровотока, пос	
кольку в ответ на снижение АД происходил
рост пиковой систолической скорости кро	
вотока в двух основных церебральных арте	
риальных бассейнах. Наряду с этим, данная
комбинация способствовала и повышению
растяжимости ВЯВ, что сопровождалось
уменьшением ультразвуковых признаков ве	
нозного застоя в голове. По нашему мнению,
это могло быть обусловлено тем, что у дан	
ной группы пациентов с АГ был достаточно
небольшой анамнез заболевания и невысо	
кая величина АД, что способствовало сох	
ранению у них эластичности артериальных

сосудов [12]. Кроме того, этому могла содействовать
и способность комбинации амлодипина и лизинопри	
ла снижать центральное и пульсовое АД в аорте [13].
Увеличение растяжимости ВЯВ при терапии данной
комбинацией, возможно, могло быть обусловлено вхо	
дящим в его состав ингибитора АПФ лизиноприла,

Таблица 3
Размеры и показатели кровотока во внутренних яремных венах 
у пациентов с ГБ до и после 24{недельной терапии
фиксированной комбинацией амлодипина и лизиноприла
Table 3
Sizes and indexes of blood flow in internal jagular  arteries 
in patients with HD before and after 24 day course 
with a fixed combined dose of Amlodipin and Lisinopril
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Артерия

Правая СМА

Левая СМА

Показатель

Vps

Ved

V mean

Рi

S/D

Vps

Ved

V mean

Рi

S/D

До лечения

94,2 ± 2,8

44,2 ± 3,7

61,3 ± 3,0

0,68 ± 0,04

1,8 ± 0,1

89,4 ± 4,4

41,3 ± 4,2

58,3 ± 3,5

0,75 ± 0,05

2,12 ± 0,05

После лечения

104,3 ± 2,9

37,9 ± 2,9

64,1 ± 2,3

0,84 ± 0,05

2,1 ± 0,09

118,2 ± 4,8

41,8 ± 2,1

73,9 ± 2,6

0,85 ± 0,02

2,1 ± 0,04

Р

0,022

0,19

0,47

0,021

0,054

0,001

0,92

0,001

0,074

0,76

Примечание: р ! значимость различий до и после лечения.
Note: р ! values' reliability of differences before and after therapy.

Таблица 2
Размеры и показатели кровотока в средних 
мозговых артериях у пациентов с ГБ до и после 
24{недельной терапии фиксированной 
комбинацией амлодипина и лизиноприла
Table 2
Sizes and indexes of blood flow in medular cerebral 
arteries in patients with HD before and after 24 day course
with a fixed combined dose of Amlodipin and Lisinopril

Вена

Правая

Левая

% асимметрии
ЛСК между ВЯВ

Показатель

Площадь

Площадь при ПВ

% прироста площади

Vps

Vmean

Площадь

Площадь при ПВ

% прироста площади

Vps

Vmean

До лечения

1,12 ± 0,13

1,86 ± 0,16

66,1 ± 5,9

44,0 ± 4,5

25,1 ± 4,6

0,96 ± 0,05

1,77 ± 0,16

84,4 ± 7,3

39,6 ± 3,4

21,5 ± 3,5

35,9 ± 1,2

После лечения

1,07 ± 0,09

2,51 ± 0,19

139,1 ± 9,4

52,4 ± 3,4

23,7 ± 3,0

0,92 ± 0,03

2,1 ± 0,22

128,3 ± 8,9

49,3 ± 3,2

23,1 ± 3,4

34,4 ± 1,6

Р

0,75

0,015

0,001

0,15

0,81

0,49

0,24

0,001

0,047

0,75

0,46

Примечание: р ! значимость различий до и после лечения.
Note: р ! values' reliability of differences before and after therapy.
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который, как и другие ангиотензинпревращающие
ферменты (ИАПФ), влияет и на тонус венул [14].

Таким образом, применение низкодозовой фик	
сированной комбинации амлодипина и лизиноприла
у людей молодого возраста на ранних стадиях ГБ поз	
воляет не только эффективно контролировать уро	
вень АД, но и осуществлять защиту таких органов	
мишеней, как сосуды и, возможно, головной мозг,
что в свою очередь может быть одним из факторов,
способствующих уменьшению риска развития инсуль	
та в аналогичной группе пациентов с АГ [15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов молодого возраста гипертонической
болезнью I	II стадии и АГ 1	2 степени применение
фиксированной низкодозовой комбинации лизиноп	
рила и амлодипина приводило через 24 недели к дос	
товерному по отношению к исходному гипотензив	
ному эффекту, при повышении скоростей кровотока
в магистральных артериях головы и шеи и увеличе	
нии растяжимости внутренних яремных вен и скорос	
тей кровотока в них.
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Внастоящее время доказано, что нарушения ли	
пидного обмена являются неотъемлемым ат	
рибутом атеросклероза [1]. Однако известно,

что у пациентов с клиническими проявлениями ате	
росклероза различной локализации отсутствует чет	
кая связь между тяжестью клинических проявлений

ишемии органов, тканей и степенью липидных на	
рушений [2]. Кроме того показано, что острые со	
судистые события могут развиваться у пациентов как
с отсутствием гемодинамически значимых стенозов,
так и при наличии субтотального атеросклеротичес	
кого поражения магистральных артерий [3]. В пос	
ледние годы активно обсуждается проблема кальци	
фикации артерий как проявления финальной стадии
прогрессирования атеросклеротического поражения.
Наибольшую актуальность представляет проблема
кальцификации коронарных артерий, поскольку ее
наличие во многом определяет прогноз пациента с
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СВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА С ТЯЖЕСТЬЮ 
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Оценка нарушений липидного обмена в настоящее время является «золотым» стандартом диагностики у пациента с
любым проявлением атеросклероза. Однако у пациентов с длительным анамнезом ишемической болезни сердца (ИБС),
перенесших коронарную реваскуляризацию, принимающих статины, параметры рутинной липидограммы могут не от!
ражать клиническую тяжесть пациента и степень «остаточного» сердечно!сосудистого риска.
Цель исследования – анализ связи нарушений липидного обмена с различными характером и тяжестью поражения
коронарного русла у пациентов с ИБС.
Материал и методы. В исследование последовательно включены 119 мужчин, находившихся на лечении в клинике
ФГБНУ «НИИ КПССЗ» с верифицированной стабильной ИБС. Средний возраст пациентов составил 61 (55,5; 66,0) год.
Всем пациентам выполнялись: коронарография с определением тяжести коронарного атеросклероза по числу пора!
женных коронарных артерий и баллу по шкале SYNTAX, мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) с ко!
личественным анализом кальциевого индекса коронарных артерий [«кальций!скоринг» (CaScore)] по методу Agatston,
определение параметров липидограммы (общий холестерин и его фракции).
Результаты исследования. Не выявлено значимых связей между параметрами липидограммы (общего холестерина
и его фракций) и тяжестью поражения коронарного русла, оцененного по количеству пораженных артерий и с помо!
щью шкалы SYNTAX, а также с количественными показателями кальциевого индекса коронарных артерий.
Заключение. У пациентов с ИБС необходим дальнейший поиск биологических маркеров, отражающих тяжесть ате!
росклероза.

Ключевые слова: липидный обмен; атеросклероз; кальцификация.
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RELATIONSHIP BETWEEN LIPID DISORDERS AND SEVERITY AND NATURE OF CORONARY ARTERY LESIONS
IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE

Currently, the gold standard for the diagnosis of any manifestations of atherosclerosis in patients is the assessment of lipid
disorders. However, the parameters of routine lipid profile in patients with a long history of coronary artery disease (CAD)
who have undergone coronary revascularization, receiving statin therapy, may not reflect the clinical severity of patients and
the level of residual cardiovascular risk.
Objective – to study the relationship between lipid disorders and the severity and nature of coronary lesions in patients with
coronary artery disease.
Material and methods. 119 consecutive male patients admitted to the clinic of the «NII KPSSZ» with verified stable coronary
artery disease were included in the study. The mean age of patients was 61 (55,5; 66,0) years. All patients underwent coro!
nary angiography with the severity assessment of coronary atherosclerosis according to the number of diseased vessels and
the SYNTAX score, and multislice computed tomography (MSCT) with the quantitative CACS calculation according to the Agat!
ston method. The parameters of lipid profile (total cholesterol and its fractions) were measured in all patients.
Results. There were no significant relationships between the parameters of lipid profile (total cholesterol and its fractions)
and the severity of coronary lesions, assessed by the number of affected arteries and by the SYNTAX score, as well as coro!
nary artery calcium scoring.
Conclusion. The further search for biomarkers in patients with coronary artery disease, that reflect the severity of atheros!
clerosis, is required.
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ишемической болезнью сердца (ИБС), особенности
тактики ведения [4] и перспективы хирургической
реваскуляризации миокарда [5].

Однако на сегодняшний день не ясна роль нару	
шений липидного обмена в формировании кальци	
фикации коронарных артерий. Более того, выска	
зывается мнение о том, что использование статинов
(лекарственных препаратов, снижающих проатеро	
генный потенциал) способно даже усиливать процесс
кальцификации артерий [6]. Актуальным представ	
ляется изучение возможной параллели между нару	
шениями липидного обмена и степенью, а также ха	
рактером поражения коронарного русла.

Цель настоящего исследования – анализ связи
нарушений липидного обмена с различными харак	
тером и тяжестью поражения коронарного русла у
пациентов с ИБС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование были включены последователь	
но 119 мужчин, находившихся на лечении в клини	
ке ФГБНУ «НИИ КПССЗ» с верифицированной ста	
бильной ИБС. Средний возраст пациентов составил
61 (55,5;66,0) год. Критериями включения в иссле	
дование являлись: возраст до 75 лет, наличие ста	
бильной стенокардии не выше III ФК по классифи	
кации Канадского сердечно	сосудистого общества,
подписанное информированное согласие на участие
в исследовании.

Не включались пациенты с тяжелой сопутствую	
щей патологией: онкологическими, ревматическими,
эндокринными заболеваниями (за исключением не	
осложненного сахарного диабета 2	го типа), заболе	
ваниями органов пищеварения, болезнями системы
крови, хронической обструктивной болезнью легких,
алкоголизмом, синдромом длительной неподвижности,
с приемом глюкокортикостероидов более 3	х месяцев;
пациенты с IV функциональным классом стенокар	
дии и сердечной недостаточности; пациенты, перенес	
шие ранее коронарную реваскуляризацию.

Исследование было выполнено в соответствии со
стандартами надлежащей клинической практики (Go	
od Clinical Practice) и принципами Хельсинкской Дек	
ларации. Протокол исследования был одобрен Эти	

ческим комитетом клинического центра. До включе	
ния в исследование у всех участников было получено
письменное информированное согласие. В таблице 1
представлена клиническая характеристика пациентов,
включенных в исследование.

Всем включенным больным выполнялись: коро	
нарография с определением тяжести коронарного ате	
росклероза по числу пораженных коронарных арте	

Таблица 1
Клинические характеристики 

обследованных пациентов
Table 1

Clinicalcharacteristicsofpatientsstudied
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СВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА С ТЯЖЕСТЬЮ И ХАРАКТЕРОМ ПОРАЖЕНИЯ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
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Клинические характеристики

Возраст, Ме, [LQ ! UQ] (лет)

АГ, n (%)

ПИКС, n (%)

СД, n (%)

ФВ по ЭхоКГ, Ме, [LQ ! UQ]

Признаки мультифокального атеросклероза, n (%)

Без клиники стенокардии, n (%)

Стенокардия ФК I, n (%)

Стенокардия ФК II, n (%)

Стенокардия ФК III, n (%)

ФК ХСН, Ме, [LQ ! UQ]

ХСНФК I, n (%)

ХСНФК II, n (%)

ХСНФК III, n (%)

ХСНФК IV, n (%)

ИМТ, Ме, [LQ ! UQ]

СКФ, Ме, [LQ ! UQ]

Принимали статины, n (%)

Значения

61 [55,5; 66]

109 (91,6)

95 (80)

12 (10)

56 [48; 63]

17 (14)

22 (18,6)

5 (4,2)

59 (49,5)

33 (27,7)

2 [1;3]

39 (33)

49 (41)

22 (18)

9 (8)

28 [25;30]

102 [85;123]

106 (89)

Примечание: Ме ! (медиана); [LQ ! UQ] ! верхний и нижний
квартили; n ! количество обследованных; АГ ! артериальная
гипертензия; ПИКС ! постинфарктный кардиосклероз; СД ! сахарный
диабет; ФВ ! фракция выброса; ХСН ! хроническая сердечная
недостаточность; ФК ! функциональный класс; ИМТ ! индекс массы
тела; СКФ ! скорость клубочковой фильтрации.
Note: ME ! (median); [LQ ! UQ] ! the upper and lower quartiles; 
n ! number of patients; Ht ! hypertension; MI ! myocardial infarction;
DM ! diabetes mellitus; EF ! ejection fraction; CHF ! congestive heart 
failure; FC ! functional class; BMI ! body mass index; GFR ! glomerular
filtration rate.
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рий и баллу по шкале SYNTAX, мультиспиральная
компьютерная томография (МСКТ) с количествен	
ным анализом кальциевого индекса коронарных ар	
терий [«кальций	скоринг» (CaScore)] по методу Agat	
ston, забор крови для определения липидного спек	
тра.

Полипроекционная коронарография проводилась
с использованием ангиографической установки «In	
nova» для уточнения характера и тяжести поражения
коронарного русла. Оценивались варианты пораже	
ния коронарных артерий (КА): одно	, двух	 и трех	
сосудистое. Гемодинамически значимым считали су	
жение артерии, составляющее более 50 % ее диаметра
для ствола ЛКА, и более 70 % для других артерий.
Кроме того, использовалась шкала SYNTAX как объек	
тивный критерий оценки тяжести коронарного ате	
росклероза, что позволило выделить идентичные по
тяжести поражения коронарного русла группы: уме	
ренное поражение (< 22 баллов), тяжелое (22	32 бал	
ла) и крайне тяжелое (> 32 баллов).

МСКТ проводилась с целью количественной оцен	
ки кальциноза коронарных артерий на 64	срезовом
компьютерном томографе SOMATOM Sensation 64
по стандартной методике с использованием програм	
много продукта, установленного на мультимодальной
рабочей станции Leonardo. Кальциевый индекс коро	
нарных артерий (CaScore) оценивали по методу Agat	
ston, и при выявлении кальциноза его степень клас	
сифицировали по 4 степеням: 1	10 – минимальный,
11	100 – средний, 101	400 – умеренный, > 401 – вы	
раженный. Согласно рекомендациямАмериканского
общества сердца (2010), кальциевый индекс может
быть использован для оценки риска развития фаталь	
ных коронарных событий в зависимости от возрас	
та [7]. Пациентами высокого риска считали больных
с показателями кальциевого индекса (CaScore) в аб	
солютных единицах выше 75	й процентили, соответс	
твующей его возрасту.

Определение уровня общего холестерина (ОХС),
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеинов вы	
сокой и низкой плотности (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП)
в сыворотке крови проводили спектрофотометричес	
ким методом с помощью стандартных тест	систем на
автоматическом биохимическом анализаторе Kone	
lab 30i. Индекс атерогенности (ИА) оценивали по
формуле: ИА = (ОХС – ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП.

Статистическая обработка данных проводилась с
помощью пакета прикладных программ Statistica 6.1
(лицензия № AXXR003E608729FAN10 от 31.10.2010).
Для количественных признаков результаты представ	
лены в виде медианы (Ме) с межквартильным интер	
валом (Q25%; Q75%) с учетом отсутствия нормаль	
ного распределения. Количественные и порядковые
переменные сравнивали с помощью критерия Ман	
на	Уитни. Для выявления связи между изучаемыми
величинами применяли корреляционный анализ по
Спирмену. Для сравнения частот использовался кри	
терий соответствия Пирсона – χ2. Во всех процеду	
рах статистического анализа уровень значимости р
принимался равным или менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении коронарной ангиографии по	
ражение одной коронарной артерии выявлено у 17
(14,5 %) пациентов, двух – у 29 (24,5 %), трех и
более – у 73 (61 %) пациентов. При сравнительном
анализе показателей липидного спектра и количества
пораженных коронарных артерий выявлено, что у па	
циентов с трехсосудистым поражением коронарных
артерий уровень ХС ЛПВП оказался достоверно ни	
же, чем у пациентов с одно	 и двухсосудистым пора	
жением. Кроме того, имела место тенденция к уве	
личению индекса атерогенности от группы с одно	 и
двухсосудистым поражением к группе с трехсосудис	
тым поражением коронарных артерий (табл. 2).

Сравнение показателей липидного профиля у па	
циентов с различными значениями балльной оцен	
ки степени поражения коронарных артерий по шка	
ле SYNTAX (табл. 3) не выявило их достоверных
различий. Однако наблюдалась тенденция к сниже	
нию значений ТГ у пациентов с большим баллом по
SYNTAX.

С увеличением у пациентов с ИБС значений каль	
циевого индекса коронарных артерий (CaScore) не
было выявлено достоверных различий показателей
липидного профиля (табл. 4).

При проведении корреляционного анализа (табл. 5)
между показателями, характеризующими нарушения
липидного обмена и количественными показателя	
ми тяжести коронарного атеросклероза и кальцино	
за выявлено, что с увеличением числа пораженных
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артерий и индекса по Syntax уменьшается уровень
ХС ЛПВП.

Выявлена также слабая положительная корреля	
ционная связь уровня ХС ЛПВП с величиной каль	
циевого индекса коронарных артерий, что является
достаточно противоречивым результатом, отражаю	
щим дискутируемую в настоящее время «протектив	
ную» роль коронарного кальция в отношении ста	
билизации атеросклеротических бляшек в венечных

артериях. Определено наличие слабых отри	
цательных корреляционных связей между ве	
личиной индекса атерогенности и кальциевым
индексом коронарных артерий, а также уров	
нем ТГ и кальциевым индексом коронарных
артерий.

Представленные данные свидетельствуют
о достаточно скромной и противоречивой свя	
зи нарушений липидного обмена с тяжестью
коронарного атеросклероза у пациентов со ста	
бильной ИБС, что согласуется с данными, по	
лученными нами ранее у пациентов с острым
инфарктом миокарда (ИМ) [8]. При сравни	
тельном анализе параметров липидного спек	
тра у пациентов с ИМ с различной тяжестью
поражения коронарных артерий не было вы	
явлено значимых различий по традиционным
параметрам липидного спектра, оцененным в
госпитальном периоде ИМ. В то же время, бо	
лее информативными показателями, отражаю	
щими тяжесть атеросклеротического поражения
коронарных артерий при ИМ, явились окисли	
тельно	модифицированные липопротеины низ	
кой плотности (омЛПНП). Так, было показа	
но, что содержание омЛПНП значимо выше в
группах с многососудистым поражением коро	
нарного русла, по сравнению с пациентами, име	
ющими стеноз одной коронарной артерии, как
в 1	е сутки наблюдения, так и на 12	е сутки
пребывания в стационаре [9]. По	видимому,
омЛПНП являются более специфическими по	
казателями, отражающими патологический про	
цесс, протекающий в атеросклеротической бляш	
ке. Известно, что окисленные ЛПНП цитоток	
сичны для эндотелиоцитов, они усиливают ад	
гезию нейтрофилов, что вызывает повреждение
эндотелия. Помимо этого, омЛПНП способс	
твуют активации макрофагов, экспрессии ин	
дуцируемой циклооксигеназы (ЦОГ	2), усилен	
ной продукции провоспалительных простаглан	
динов (PGE2 и PHI2), а также матриксных ме	
таллопротеиназ (MMP	2 и MMP	9), которые
являются непосредственными факторами эро	
зии фиброзной капсулы бляшки.

Кроме того, не выявлено убедительных свя	
зей нарушений липидного обмена с тяжестью
коронарного кальциноза, оцененного с помощью
МСКТ коронарных артерий. Одной из причин
таких результатов может являться факт исполь	
зования пациентами с ИБС статинов, снижа	
ющих проатерогенный потенциал крови. Отсутс	
твие таких связей может указывать на участие

иных регуляторных систем в реализации дальнейше	
го прогрессирования поражений коронарных артерий.
В литературе описан так называемый «кальциевый
парадокс», о котором авторитетные исследователи ак	
тивно дискутируют в настоящее время [6]. С одной
стороны известно, что выраженная коронарная каль	
цификация является самостоятельным и сильным пре	
диктором развития отдаленных сердечно	сосудистых
событий [10], с другой – регресс атеросклеротичес	

Таблица 2
Параметры липидограммы у больных ИБС с различным
количеством пораженных коронарных артерий
Table 2
Options lipidogramCAD patients 
with different amounts of coronary lesions
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СВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА С ТЯЖЕСТЬЮ И ХАРАКТЕРОМ ПОРАЖЕНИЯ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Показатели
липидограммы

ОХ, ммоль/л

ХС ЛНП, ммоль/л

ХС ЛВП, ммоль/л

ИА, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

Одно!двухсосудистое
поражение коронарных

артерий (n = 45)

5,00 (4,30!5,50)

2,80 (2,35!3,16)

1,10 (0,94!1,30)

3,64 (2,60!4,20)

1,71 (1,28!2,17)

Трехсосудистое
поражение коронарных

артерий (n = 70)

4,70 (4,00!5,70)

2,73 (2,00!3,55)

1,01 (0,82!1,22)

3,90 (2,80!4,70)

1,74 (1,40!2,31)

р

0,417

0,494

0,009

0,147

0,203

Примечание: ОХ ! общий холестерин; ХС ЛНП ! холестерина липопротеины
низкой плотности; ХС ЛВП ! холестерина липопротеины высокой плотности;
ИА ! индекс атерогенности; ТГ ! триглицериды.
Note: TC ! total cholesterol; LDL cholesterol ! low density lipoprotein cholesterol;
LVP cholesterol ! high density lipoprotein cholesterol; IA ! atherogenic index; 
TG! triglycerides.

Показатели
липидограммы

ОХ, ммоль/л

ХС ЛНП, ммоль/л

ХС ЛВП, ммоль/л

ИА, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

Первая группа ! 
до 21 балла

(n = 50)

4,85 (4,20!5,60)

2,79 (2,25!3,42)

1,02 (0,87!1,18)

3,64 (3,00!5,00)

1,84 (1,40!2,38)

Вторая группа ! 
от 22 и выше

(n = 63)

4,70 (4,10!5,60)

2,78 (2,04!3,55)

1,06 (0,84!1,29)

3,90 (2,70!4,60)

1,58 (1,35!1,90)

р

0,838

0,921

0,581

0,927

0,054

Таблица 3
Параметры липидограммы у больных ИБС с различной
тяжестью поражения коронарного русла по шкале SYNTAX
Table 3
Options lipidogram CAD patients with varying severity 
of coronary lesions on SYNTAX score

Показатели
липидограммы

ОХ, ммоль/л

ХС ЛНП, ммоль/л

ХС ЛВП, ммоль/л

ИА, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

CaScore < 400
(n = 50)

4,80 (4,20!5,50)

2,81 (2,32!3,55)

1,00 (0,82!1,17)

3,85 (3,10!4,80)

1,79 (1,40!2,33)

CaScore > 400
(n = 65)

4,70 (4,00!5,70)

2,73 (2,04!3,50)

1,10 (0,89!1,25)

3,70 (2,55!4,45)

1,70 (1,35!2,17)

р

0,692

0,717

0,135

0,119

0,337

Таблица 4
Параметры липидограммы у больных ИБС с различными
значениями кальциевого индекса коронарных артерий
(CaScore)
Table 4
Options lipidogram CAD patients with different coronary artery
calcium score (CaScore)



кой бляшки на фоне терапии статинами с одновре	
менным ее «укреплением» за счет увеличения коли	
чества депонированного кальция может являться, ве	
роятно, благоприятным прогностическим фактором.
Известно, что распространенная микрокальцифика	
ция коронарных артерий ассоциируется с активной
местной воспалительной реакцией и нестабильностью
бляшки, в свою очередь, плотная очаговая кальцифи	
кация связана с более стабильным морфологическим
типом бляшки [11].

Такое представление о противоречивой роли каль	
ция в атерогенезе было подтверждено и рядом кли	
нических исследований с использованием внутрисосу	
дистого коронарного ультразвука (SATURN и IBIS 4)
[12, 13] для оценки эффекта статинов в отношении
коронарной атеросклеротической бляшки. Было вы	
явлено, что использование у пациентов высоких доз
статинов приводило к значимому регрессу атероскле	
ротической бляшки в течение 18	24 месяцев, что од	
новременно сопровождалось повышением количества
коронарного кальция. У пациентов, не получавших

статины, регистрировалось прогрессиро	
вание коронарной бляшки без увеличения
количества кальция. Был сделан вывод,
что повышение количества кальция в ате	
росклеротической бляшке на фоне терапии
статинами в высоких дозах может быть
патофизиологической основой улучшения
исходов в этой группе пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Вероятно, у пациентов с хронической
ишемической болезнью сердца, длитель	
но принимающих статины, стандартные
параметры липидограммы не в полной ме	
ре отражают имеющийся проатерогенный
потенциал и, так называемый, «остаточ	

ный» сердечно	сосудистый риск, который и ассоци	
ирован с развитием повторных сердечно	сосудистых
событий.

В связи с этим, все больше внимания уделяется
факторам, так или иначе ассоциирующимися с про	
цессами кальцификации артерий: маркерам систем	
ного сосудистого воспаления (С	реактивный белок,
интерлейкины 6, 10, 12, 1β), эндотелиальной и почеч	
ной дисфункции (эндотелин, оксид азота, липокалин),
биохимическим показателям состояния метаболизма
костной такни (остеокальцин, остеопротегерин, сис	
тема катепсинов), клиническая и прогностическая зна	
чимость которых активно обсуждается в последние
годы [14, 15].

Таким образом, оценка только традиционных по	
казателей, характеризующих липидных профиль, не
отражает характер и степень тяжести поражения ко	
ронарных артерий, что диктует необходимость актив	
ного изучения новых биологических маркеров атерос	
клероза, оценки их клинической и прогностической
ценности.

Таблица 5
Результаты корреляционного анализа между показателями,
характеризующими нарушения липидного обмена 
и степенью поражения коронарных артерий
Table 5
The results of the correlation analysis between the indicators 
of the lipid metabolism and the degree of coronary lesions
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

ОХ, ммоль/л

ХС ЛНП, ммоль/л

ХС ЛВП, ммоль/л

ИА, ммоль/л

ТГ, ммоль/л

Число
пораженных
коронарных

артерий

!0,062

!0,029

!0,192

0,108

0,086

р

0,350

0,683

0,006

0,139

0,223

Значение
SYNTAX

!0,068

!0,115

!0,043

0,026

!0,204

р

0,306

0,103

0,545

0,719

0,004

Значение
CaScore

!0,095

!0,037

0,171

!0,173

!0,205

р

0,158

0,604

0,016

0,019

0,004
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ВЛИЯНИЕ РЕАБИЛИТАЦИИ НА ПОКАЗАТЕЛИ 
ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Контроль эффективности реабилитационных мероприятий у больных артериальной гипертензией может включать в
себя динамическое наблюдение за вариабельностью сердечного ритма и внутрисердечной гемодинамикой, отраже!
нием которой является диастолическая функция, однако вопрос о взаимоотношениях реакций вегетативного баланса
и функции наполнения желудочков недостаточно изучен.
Цель исследования – оценка динамики показателей диастолической функции левого желудочка при различных эф!
фектах реабилитации у больных артериальной гипертензией.
Объект исследования. 50 больных артериальной гипертензией с улучшением уровня адаптации в ходе физической
реабилитации (n = 24) и без его улучшения по данным повторной активной ортостатической пробы (n = 26).
Методы. Эхокардиотрафия с исследованием диастолической функции и кардиоинтервалография с помощью диаг!
ностической системы ORTO expert.
Основные результаты. В ходе реабилитации отмечено существенное увеличение скорости распространения раннего
митрального потока (СРМП) на 13,5 % (р = 0,009) и скорости раннего движения латеральной части кольца митраль!
ного клапана е’ на 9 % (р = 0,0058) у больных с повышением уровня симпатической активности.
Область применения. Кардиология и кардиореабилитация.
Выводы. Курс санаторной реабилитации привел к улучшению диастолической функции левого желудочка у больных с ар!
териальной гипертензией, что более отчетливо проявилось у больных с повышением уровня симпатической активности.

Ключевые слова: артериальная гипертензия; диастолическая функция; физическая реабилитация; 
уровень адаптации; активная ортостатическая проба.
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Myski, Russia

EFFECT OF REHABILITATION ON DIASTOLIC LEFT VENTRICULAR FUNCTION IN HYPERTENSIVE PATIENTS

Rehabilitation effective control of hypertensive patients may include dynamic monitoring of heart rate variability and diasto!
lic function. However, the relationship between the reactions of vegetative balance and function of left ventricular filling are
poorly understood.
Aim – the purpose of this study was to evaluate left ventricular diastolic function of the dynamics at various rehabilitation ef!
fects in hypertensive patients.
The object of study. 50 hypertensive patients with the improvement of adaptation after physical rehabilitation (n = 24) and
without improvements in active orthostatic test data (n = 26).
Methods. Echocardiography with the study of diastolic function and cardiointervalography using diagnostic system «ORTO
expert».
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Наличие диастолической дисфункции левого
желудочка имеет существенное клиническое
значение при сердечно	сосудистой патологии.

Показана ее взаимосвязь с толерантностью к физи	
ческой нагрузке и прогнозом у больных после инфар	
кта миокарда, при хронической сердечной недоста	
точности [1, 2]. При хронической сердечной недос	
таточности (ХСН) с сохраненной фракцией выбро	
са диастолическая дисфункция ЛЖ определяет кли	
ническую симптоматику, однако и при ХСН со сни	
женной ФВЛЖ частота выявления диастолической
дисфункции достигает 78 % [3]. Кроме того, нару	
шения наполнения ЛЖ определяются уже на ранних
этапах сердечно	сосудистого континуума, например,
при артериальной гипертензии [4]. Одним из мето	
дов улучшения показателей внутрисердечной гемо	
динамики при сердечно	сосудистой патологии явля	
ются физические тренировки, причем показатели ди	
астолической функции более чувствительны к дан	
ному виду воздействий по сравнению со структурны	
ми параметрами [5	8]. Однако неадекватные физи	
ческие нагрузки потенциально могут вести не толь	
ко к повышению симпатической активации [9], но и
неблагоприятному ремоделированию левого желудоч	
ка [10]. Вопрос о взаимоотношениях реакций вегета	
тивного баланса и показателей внутрисердечной ге	
модинамики в ходе реабилитационных мероприятий
недостаточно изучен.

Это послужило предпосылкой для настоящего исс	
ледования, целью которого было проанализировать
динамику показателей диастолической функции ле	
вого желудочка при различных эффектах реабили	
тации у больных артериальной гипертензией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 50 пациентов с гипертонической бо	
лезнью 1	3 стадии, средний возраст 58,0 [54,0	62,0]
лет, проходивших курс восстановительного лечения
в Центре реабилитации и давших информированное
согласие на проведение исследования. Всем исследу	
емым были проведены инструментальные методы обс	
ледования: электрокардиография (ЭКГ), эхокарди	
ография (ЭХОКГ), цветное дуплексное сканирование
сонных артерий и артерий подвздошно	бедренного
сегмента.

Критериями исключения из исследования были:
декомпенсация основного или сопутствующего забо	
левания, пороки сердца, нарушение сердечного рит	
ма, почечная и печеночная недостаточность, сахарный
диабет I типа, тиреотоксикоз, онкологические забо	
левания, патология костно	мышечной системы.

Всем исследуемым проведена кардиоинтервалогра	
фия с помощью диагностической системы ORTO ex	
pert (www.orto.ru). Исследование проводилось дваж	
ды, до и после выполнения реабилитационной прог	
раммы, с промежутком в 2 недели. Для проведения
исследования оптимальными считались утренние ча	
сы (в промежутке с 9 до 12 часов). Предварительно
больной находился в положении лежа на кушетке
в течение 4	6 минут под контролем ритмограммы,
до устранения помех в записи, последние 128 секунд
использовались для ее анализа. Далее проводилась
активная ортостатическая проба, в ходе которой за	
пись продолжалась в течение 200 кардиоинтервалов
(NN	интервал, соответствующий промежутку между
последовательными QRS	комплексами электрокарди	
ограммы). NN	интервалы с 80 по 180 после начала
ортопробы использовались для анализа кардиоинтер	
валоритмограммы.

Для участков записи в покое и ортостазе рассчи	
тывались статистические и временные характеристи	
ки вариабельности сердечного ритма (SDNN, RMSSD,
М, Мода, АМо, Х, ИН). Заключение о функциональ	
ном состоянии организма экспертной системой фор	
мировалось автоматически на основе оценки вегета	
тивного тонуса, степени напряжения регуляторных
систем, параметров переходного процесса, данных об
активности вегетативной нервной системы в покое и
в ходе выполнения активной ортостатической пробы.

В зависимости от результатов повторной карди	
оинтервалографии пациенты были разделены на 2 груп	
пы: 1	я группа с улучшением уровня адаптации в хо	
де выполнения реабилитационной программы (n = 24),
в эту же группу были включены пациенты, у которых
уровень адаптации исходно был удовлетворительный
и не изменился в динамике. 2	ю группу исследуемых
составили пациенты без улучшения уровня адапта	
ции в ходе проведения реабилитационных меропри	
ятий (n = 26).

Эхокардиографию проводили на ультразвуковой
системе Vivid S5 при помощи секторного датчика 2	
3,5 МГц с фазированной решеткой. Исследования вы	
полнялись в положении пациента на левом боку, по	
казатели регистрировались в конце нефорсированного
выдоха, при этом оценивались средние значения, по	
лученные при регистрации не менее 3	х кардиоцик	
лов. В импульсном допплеровском режиме оценива	
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Main results. During the rehabilitation course was a significant increase of the mitral flow propagation velocity (Vp) by 13,5 %
(p = 0,009) and mitral annular lateral movement velocity е' by 9 % (p = 0,0058) in patients with increased sympathetic activ!
ity.
Scope. Cardiology and cardio!rehabilitation.
Conclusion. The rehabilitation course has led to an improvement in left ventricular diastolic function in patients with hyper!
tension, which is more clearly evident from the increased level of sympathetic activity patients.
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ли параметры трансмитрального кровотока: пиковая
скорость раннедиастолического потока (Е), потока
предсердной систолы (А), их отношение (Е/А), вре	
мя замедления раннедиастолического потока (ВЗЕ).

В комбинированном цветном М	режиме измеря	
ли скорость распространения митрального потока
(СРМП). При этом исследовании М	линия устанав	
ливалась максимально параллельно направлению по	
тока наполнения левого желудочка. Скорость распрос	
транения потока измерялась по углу наклона наиболее
яркой части спектра.

В режиме спектрального тканевого Допплера из	
меряли скорости раннего (е’, е’септ) и позднего (а’,
а’септ) движения латеральной и септальной части фиб	
розного кольца митрального клапана, их отношение
е’/а’ и е’септ/а’септ, определяли индекс общей про	
изводительности левого желудочка как отношение вре	
мени от закрытия до открытия атрио	вентрикуляр	
ного клапана к времени изгнания левого желудочка.
Индекс левого предсердия рассчитывали как отно	
шение объема левого предсердия к площади повер	
хности тела.

Группы были сопоставимы по медикаментозной
терапии, включающей в себя прием бета	адренобло	
каторов, блокаторов рецепторов кальциевых каналь	
цев, сартанов, ингибиторов ангиотензинпревращаю	
щего фермента, диуретиков, статинов, аспирина. Курс
санаторной реабилитации состоял из физиотерапев	
тических методов (массаж, лечебная физкультура,
терренкур, бальнеолечение, бассейн). Больные при	
нимали светолечение биоптроном, сухие углекислые
ванны, магнитоинфракраснолазерную терапию. Кро	
ме того, больным проводился курс пассивных мышеч	
ных тренировок в виде электромиостимуляции. По
всем видам реабилитационных мероприятий группы
были сопоставимы.

Статистическую обработку проводили с исполь	
зованием стандартного пакета программ STATISTI	
CA 6.0 (лицензия № AXXR003E608729FAN10). Нор	
мальность распределения проверялась с помощью кри	
терия Шапиро	Уилка. Для большинства количествен	
ных переменных распределение отличалось от нор	
мального, они представлены в виде медианы и меж	
квартильного размаха (Me ± Q). Сравнение групп
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Рисунок
Типы адаптации у больных АГ c различным эффектом реабилитации 

в ходе проведения восстановительных мероприятий
Figure

Types of adaptation in hypertensive patients with different rehabilitation effect during recovery programs
Примечание: 1 тип ! больные с удовлетворительной адаптацией; 2 тип ! больные с неудовлетворительной адаптацией; 

3 тип! больные со срывом адаптации
Notes: 1 type! patients with satisfactory adaptation; Type 2 ! patients with unsatisfactory adaptation; 

3 type ! patients with disruption of adaptation



проводилось с использованием теста Манна	Уит	
ни. Связь возможных факторов с повышением
уровня адаптации в ходе реабилитации оцени	
валась в модели однофакторной логистической
регрессии. Уровень статистической значимости
(р) был принят равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Группы больных были сопоставимы по воз	
расту, половому составу, антропометрическим
данным, количеству пациентов с постинфарк	
тным кардиосклерозом, сахарным диабетом 2 ти	
па, по толщине комплекса интима	медиа на общей
сонной и общей бедренной артериях, уровню хо	
лестерина, липопротеидов низкой плотности, ко	
личеству курящих, пациентов с хронической обс	
труктивной болезнью легких, больных хрони	
ческой сердечной недостаточностью I	II NYHA
класса. Не отличались группы и по количеству
пациентов со стенозом сонных артерий, артерий
подвздошно	бедренного сегмента, с поражени	
ем 2	х и более коронарных артерий и их окклю	
зией при коронаровентрикулографии (табл. 1).
По количеству больных с удовлетворительной
адаптацией, с напряжением ее механизмов и сры	
вом адаптации при оценке исходного состояния
значимых различий в группах найдено не было
(Z = 	1,05; р = 0,29) (рис.).

В ходе проведения реабилитационных ме	
роприятий наблюдалось значительное измене	
ние вегетативного статуса в обеих группах. Так,
в 1	й группе наблюдалось существенное увели	
чение количества исследуемых с удовлетвори	
тельным уровнем адаптации и ее напряжением,
при этом срыв адаптации у больных в этой груп	
пе не наблюдался. Во 2	й группе, напротив, при
значительном увеличении количества больных
со срывом адаптации наблюдалось снижение ко	
личества лиц с напряжением механизмов адап	
тации и отсутствие лиц с удовлетворительной
адаптацией (Z = 5,68; р < 0,0001), что неуди	
вительно, поскольку служило критерием отбо	
ра групп (рис.).

В ходе проведения реабилитационных ме	
роприятий в группе больных АГ с ухудшени	
ем адаптации наблюдался значительный сдвиг
в сторону преобладания тонуса симпатической
нервной системы таких показателей активной ор	
тостатической пробы, как индекс напряжения
регуляторных систем ИН (р = 0,02), показа	
тель SDNN – стандартное отклонение NN ин	
тервалов за весь просматриваемый период (p =
0,03), RMSSD	квадратный корень из суммы квад	
ратов разности величин последовательности пар

Таблица 1
Характеристика групп исследуемых 

c различным эффектом реабилитации 
по данным интервалокардиоритмограммы 

ORTO expert
Table 1

Characteristics of groups studied 
with different effect of rehabilitation 

according to rhythmogram 
ORTO expert
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Параметры

Возраст 

Мужчины

Масса тела

Рост

ППТ

Ожирение

Дефицит веса

ХОБЛ

ДН

Курение 

СД 2тип

Стеноз ПБС

Окклюзия КА

2СП 

ИБС

ПИКС

КИМ ОСА

КИМ ОБА

Холестерин 

ЛПВП

ЛПНП

Группа 1 
(n=24)

57,5 [53,0!60,5]

20 (83 %)

82 [71!91,5]

165,7 [160!172]

1,86 [1,75!1,96]

4 (16,7 %)

0

5 (20,8 %)

3 (12,5 %)

12 (50 %)

0

6 (25 %)

1 (4,2 %)

1 (4,2 %)

8 (33,3 %)

1 (4,2 %)

1,0 [0,9!1,1]

1,1 [1,0!1,65]

5,9 [5,8!5,94]

2,7 [1,6!3,6]

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

Группа 2 
(n=26)

58,5 [55,0!64,0]

18 (69,2 %)

82 [74!96]

170 [163!178]

1,90 [1,78!2,0]

2 (7,7 %)

1 (3,8 %)

10 (38,5 %)

7 (26,9 %)

16 (61,5 %)

1 (3,8 %)

9 (34,6 %)

1 (3,8 %)

1 (3,8 %)

4 (15,4 %)

1 (3,8 %)

1,0 [0,9!1,0]

1,15 [1,0!1,8]

6,02 [5,75!7,2]

4,1 [3,5!4,5]

3,1 [1,96!3,4]

p

0,24

0,39

0,35

0,70

0,44

0,58

0,81

0,69

0,38

0.65

0,81

0.52

0,99

0,99

0.65

0,98

0,75

0,92

0,71

0,08

0,39

Примечание: Группа 1 ! группа с положительным эффектом
реабилитации; Группа 2! без эффекта; ППТ ! площадь поверхности тела;
ХОБЛ!хроническая обструктивная болезнь легких; СД 2тип ! сахарный
диабет 2!го типа; Стеноз ПБС! наличие стенозов артерий подвздошно!
бедренного сегмента; АГ!артериальная гипертония; ИБС! ишемическая
болезнь сердца; Окклюзия КА !окклюзия коронарных артерий при
коронарографии; 2СП!наличие поражения 2!х и более коронарных
сосудов; КИМ ОСА ! толщина комплекса интима!медия на сонных
артериях: КИМ ОБА ! толщина комплекса интима!медия на общих
бедренных артериях: ЛПВП!липопротеиды высокой плотности; 
ЛПНП! липопротеиды низкой плотности.
Note: Group 1 is the group with the positive effect of rehabilitation; 
Group 2 ! without effect; PPT body surface area; COPD ! chronic obstructive
pulmonary disease; DM 2тип ! diabetes mellitus of the 2nd type; Stenosis
SAIFS ! the presence of stenosis of the arteries of the iliac!femoral segment;
AH ! arterial hypertension; IHD ! ischemic heart disease; 
Occlusion of the KA ! occlusion of coronary arteries in coronary angiography;
2SP!the presence of lesions 2 or more coronary vessels; KThIM CA complex
thickness intima!media in carotid arteries: KThIM CFA complex thickness 
intima!media to the common femoral arteries: HDL!high density lipoproteins;
LDL ! low density lipoprotein.



интервалов NN (р = 0,02). Среднее значение NN
интервалов М во 2	й группе существенно снизилось
в ходе проведения курса реабилитации (р = 0,04),
что достоверно отличалось от 1	й группы, где этот
показатель стал даже несколько выше (табл. 2).

Структурные показатели эхокардиографии в ис	
ходном состоянии у исследуемых в обеих группах
не имели существенных различий, за исключением
индекса левого предсердия, который у больных 1	й
группы был на 10,6 % больше (р = 0,02). Не отме	
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Таблица 2
Данные активной ортостатической пробы у исследуемых c различным эффектом 

реабилитации в ходе проведения восстановительных мероприятий
Table 2

Data from the active orthostatic test in the studied 
with different effect of rehabilitation during the remediation

Показатели

ЧСС

М

SDNN

Мода

Amo

X

ИН

RMSSD

Группы

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

До лечения

71,150 [60,35!79,5]

71,35 [65,6!79,1]

0,869 [0,7685!1,0080]

0,8415 [0,7590!0,9150]

0,0235 [0,0155!0,0365]

0,0275 [0,0160!0,0430]

0,8550 [0,7600!1,000]

0,8450 [0,7600!0,9000]

76,5 [54,5!86,5]

64,5 [50,!84,0]

0,1090 [0,0765!0,1735]

0,1150 [0,7100!0,1810]

439,10 [159,85!677,05]

318,8 [136,9!701,0]

0,0150 [0,0090!0,0239]

0,0165 [0,0090!0,0340]

После лечения

67,850 [63,100!75,000]

74,600 [68,500!81,200]

0,885 [0,801!0,952]

0,805 [0,739!0,876]*

0,022 [0,018!0,031]

0,019 [0,015!0,034]

0,875 [0,810!0,940]

0,810 [0,740!0,880]

72,0 [50,50!83,50]

74,50 [61,00!89,00]

0,110 [0,084!0,17]

0,097 [0,065!0,160]

404,65 [263,70!550,35]

452,90 [237,90!839,80]

0,014 [0,011!0,021]

0,010 [0,008!0,021]

p

0,44

0,09

0,94

0,04

0,50

0,03

0,89

0,15

0,23

0,06

0,88

0,06

0,30

0,02

0,76

0,02

Примечания: ЧСС ! частота сердечных сокращений, М ! среднее значение NN !интервалов; SDNN ! стандартное отклонение NN интервалов 
за весь просматриваемый период; Мода ! соответствие количеству NN !интервалов, Amo ! амплитуда моды, X ! значение интервала NN, 
ИН ! индекс напряжения регуляторных систем, RMSSD ! квадратный корень из суммы квадратов разности величин последовательности пар
интервалов NN
Notes: HR ! heart rate, M ! mean value of NN!intervals; SDNN ! standard deviation of NN intervals over the entire review period; Мо ! according to the
number of NN ! intervals, Amo ! amplitude Мо, the X ! value of the interval NN, IN is the index of tension of regulatory systems, RMSSD ! the square
root of the sum of the squares of the difference values of the sequence of pairs of NN intervals.

Показатели

ДЛП (мм)

ИЛП (мл/м2)

КДР ЛЖ (мм)

КДО ЛЖ (мм)

ФВ ЛЖ %

Масса ЛЖ (г)

ДЛА(мм)

КДР ПП(мм)

КДР ПЖ(мм)

СПЖд

Группа 1 (n=24)

35 [31,5!37]

33,0 [31,0!39,5]

48 [45!52]

110 [92,5!129,5]

64,5 [60,5!66,5]

170,5 [149!201]

20 [20!20,5]

34 [32!32,6]

29 [25,5!32]

5,0 [4,25!5,25]

Группа 2 (n=26)

35 [31!38]

29,5 [31,0!34,0]

50 [48!53]

118 [105!139]

62 [56 !67]

186 [149!209]

21 [20!22]

34 [30!35]

30 [27!32]

5,0 [4,0!5,75]

p

0,83

0,02

0,41

0,53

0,49

0,74

0,11

0,90

0,79

0,73

Примечание: ДЛП ! диаметр левого предсердия; ИЛП ! индекс левого предсердия (Объем ЛП/площадь поверхности тела); 
КДР ЛЖ ! конечный диастолический размер левого желудочка; КДО ЛЖ ! конечный диастолический объем левого желудочка; 
ФВЛЖ !фракция выброса левого желудочка; ДЛА ! диаметр легочной артерии; КДР ПП ! конечный диастолический размер правого
предсердия; КДР ПЖ ! конечный диастолический размер правого желудочка; СПЖд ! толщина стенки правого желудочка в диастолу.
Notes: DLA ! the diameter of the left atrium; ILA ! the index of the left atrium (Volume LP /body surface area); EDS LV ! end!diastolic size 
of left ventricle; EDV LV end!diastolic volume of the left ventricle; EFLV ! ejection fraction of the left ventricle; DPA ! diameter pulmonary artery; 
EDSRA ! end!diastolic size of the right atrium; EDSRV ! end!diastolic size of the right ventricle; WThRVd ! wall thickness of the right ventricle in diastole.

Таблица 3 
Структурные показатели эхокардиографии у исследуемых c различным эффектом реабилитации

Table 3
Structural indicators of echocardiography we studied the effect of different effect of rehabilitation
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чено различий по исходным показателям систоли	
ческой функции левого желудочка (табл. 3).

Данные сердечно	сосудистого сопряжения в груп	
пах не имели существенных различий, как в исход	
ном состоянии, так и в ходе выполнения реабили	
тационных мероприятий (табл. 4). Данные потоков
наполнения левого и правого желудочков, такие как
скорости раннедиастолического митрального (Е) и
трикуспидального (Ет) потока и отношения Ет/Ат,
после курса реабилитации в группах значимо не раз	
личались, хотя и наблюдалась тенденция к увели	
чению отношения Е/А на 18 % при повторном исс	
ледовании в группе больных с улучшением адапта	
ции (р = 0,068). Вместе с тем, в динамике отмече	
но существенное увеличение скорости распростране	
ния раннего митрального потока (СРМП) на 13,5 %
(р = 0,009) в группе больных с ухудшением уровня
адаптации, хотя эти показатели и не отличались зна	

чимо между группами при повторном исследовании
(табл. 4).

При анализе данных спектральной тканевой доп	
плерометрии (табл. 4) наблюдалось значимое исход	
ное снижение скорости раннего движения септальной
части кольца митрального клапана септ е’септ (р <
0,05) в группе больных без улучшения адаптации, ко	
торая при повторном исследовании в группах не от	
личалась. Также было отмечено увеличение скорости
раннего движения латеральной части кольца митраль	
ного клапана е’ на 9 % (р = 0,0058), отношения е’/а’
на 33 % (р = 0,008), скорости s’ на 10 % (р = 0,039)
в группе больных без улучшения адаптации.

При однофакторном логистическом регрессионном
анализе (табл. 5) положительный эффект реабилита	
ции был ассоциирован с исходными значениями ско	
рости раннего систолического движения септальной
части кольца митрального клапана е’септ > 10 см/сек

Показатели

Е (см/сек)

Е/А

СРМП

е' (см/сек)

е'/а'

s' (см/сек)

е'септ (см/сек)

е'септ / а'септ

s'септ (см/сек)

Индекс Теи

Группы

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

Группа 1 (n=24)

Группа 2 (n=26)

До лечения

57,0 [54,0!66,0]

62,0 [50,0!76,0]

0,92 [0,81!1,04]

0,88 [0,713!1,08]

42,0 [36,5!53,5]

40,5 [36,0!46,0]

11,0 [10,0!13,0]

11,0 [8,0!13,0]

1,15 [0,89!1,35]

1,00 [0,89!1,18]

10,0 [9,0!11,0]

10,0 [9,0!11,0]

11,0 [8,0!12,0]

9,0 [7,0!11,0] *

0,87 [0,72!1,0]

0,79 [0,72!1,0]

10,5 [9,0!12,0]

10,0 [9,0!12,0]

0,39 [0,33!0,48]

0,39 [0,37!0,44]

После лечения

70,0 [56,0!75,0]

69,0 [56,0!82,0]

1,09 [0,81!1,27]

0,98 [0,83!1,12]

46,0 [41,5!54,0]

46,0 [41,0!51,0]

12,0 [10,0!13,0]

12,0 [11,0!15,0]

1,22 [0,84!1,51]

1,33 [0,91!1,53]

11,0 [9,0!11,0]

11,0 [10,0!13,0]

10,0 [9,0!13,0]

10,0 [9,0!12,0]

0,94 [0,72!1,03]

0,92 [0,8!1,13]

11,5 [9,0!11,0]

10,0 [9,0!13,0]

0,39 [0,32!0,43]

0,35 [0,32!0,43]

p

0,051

0,30

0,068

0,25

0,23

0,009

0,26

0,0058

0,93

0,008

0,67

0,039

0,81

0,28

0,38

0,15

0,50

0,82

0,107

0,37

Примечание: Е, ! скорость раннего диастолического наполнения левого желудочка; А ! скорость позднего диастолического наполнения левого
желудочка; Е/А, ! отношение раннего и позднего диастолического трансмитрального потока; СРМП ! скорость распространения раннего
митрального потока; е' ! скорость раннего диастолического движения кольца митрального клапана; е'септ ! скорость раннего
диастолического движения септальной части кольца митрального клапана; а' ! скорость позднего диастолического движения кольца
митрального клапана; е'/а' ! отношение скоростей раннего и позднего движения кольца митрального клапана; е'септ/а' септ ! отношение
скоростей раннего и позднего движения септальной части кольца митрального клапана; s' ! скорость систолического движения кольца
митрального клапана; s' септ ! скорость систолического движения септальной части кольца митрального клапана. Индекс Теи ! индекс общей
производительности левого желудочка; *! значение р<0,05 в сравнении с 1 группой.
Notes: E ! velocity to early diastolic filling of the left ventricle; A ! the rate of late diastolic filling of the left ventricle; E/A!ratio of early and late 
diastolic transmitral flow; Vp ! the propagation velocity of early mitral flow; e' ! the speed of early diastolic motion of the mitral valve ring; 
e'sept ! the speed of early diastolic motion of the septal part of the mitral valve ring; a' ! the velocity of late diastolic motion of the mitral valve ring; 
e'/a' ! ratio of early and late velocities of motion of the mitral valve ring; e'sept / a'sept ! the ratio of the velocities of early and late movement 
of the septal part of the mitral ring; s'! systolic velocity of motion of the mitral valve ring; s' ! the speed of systolic motion of the septal part 
of the mitral valve ring. Thea index ! the index of the overall performance of the left ventricle; *!p<0.05 in comparison with group 1.

Таблица 4
Показатели потоков наполнения левого желудочка и данных спектральной тканевой допплерометрии 

кольца митрального клапана у исследуемых c различным эффектом реабилитации в ходе ее проведения
Table 4

The indicators of the flows of left ventricular filling and data spectral tissue Doppler of the mitral valve ring 
at c investigated the different effect of rehabilitation during the conference



(ОШ 3,77; 95% ДИ 1,14	12,5; р = 0,026). а также
с увеличением индекса левого предсердия > 30 мл/м2

(ОШ 8,0; 95% ДИ 2,0	31,4; р = 0,002), который яв	
ляется одним из критериев диастолической дисфун	
кции ЛЖ. В модель многофакторной логистической
регрессии (табл. 5) вошли значения индекса левого
предсердия > 30 мл/м2 (ОШ 7,7; 95% ДИ 1,85	32,4;
р = 0,0038).

ОБСУЖДЕНИЕ

После курса санаторной реабилитации более вы	
раженное улучшение показателей диастолической фун	
кции левого желудочков отмечено среди больных с
возрастанием симпатической активации и менее вы	
раженное – в группе с улучшением адаптации по дан	
ным оценки вариабельности сердечного ритма при ак	
тивной ортостатической пробе.

Действительно, физические тренировки при экс	
периментальной сердечной недостаточности приво	
дили к снижению конечно	диастолического давления
и к увеличению отношения 	dP/dtmax в левом же	
лудочке [11]. В клинических исследованиях это про	
является улучшением показателей наполнения ЛЖ
в диастолу. После курса кардиореабилитации у боль	
ных ИМ отмечалось снижение жесткости левого пред	
сердия и улучшение диастолической функции ЛЖ
[8]. Физические тренировки после ЧКВ способство	
вали уменьшению числа больных с нарушениями на	
полнения ЛЖ, но не влияли на его размеры ЛЖ [7].
У больных стабильной ИБС 3	месячный курс кар	
диореабилитации приводил к снижению отношения
E/e’ (11,9 ± 4,5 против 10,7 ± 4,5; р = 0,048). При	
мерно у половины больных отмечено улучшение ди	
астолической функции, у них выявлено большее сни	
жение индекса ЛП (	4,2 ± 6,3 против 1,6 ± 6,3 мл/м2;
р = 0,04) и большее повышение максимальной скорос	
ти раскручивания ЛЖ (20 ± 36 против 	42 ± 45°/сек;
р = 0,003) по сравнению с пациентами без улучше	
ния диастолической функции ЛЖ [5]. Похожие ре	
зультаты отмечены и у больных АГ – программа ФТ
привела к улучшению таких показателей тканевой
допплерометрии ЛЖ, как ранняя диастолическая ско	
рость миокарда (Em) и отношение Em/Am [6].

Если рассматривать обследованную нами когор	
ту в целом, то результаты вполне соответствуют ожи	
даниям – курс санаторной реабилитации привел к
улучшению показателей диастолического наполнения.
Однако наибольший прирост этих параметров отмечен
у больных с повышением симпатической активации
в ответ на повторную АОП. Адекватной реакцией на
курс физических тренировок является преобладание
парасимпатического тонуса [13]. Сдвиг вегетативно	
го баланса в сторону симпатикотонии является од	

ним из проявлений неадекватных физических тре	
нировок, это показано у спортсменов при «перетре	
нированности» и у кардиологических больных при
неблагоприятных результатах реабилитационных прог	
рамм [14, 15]. Также интенсивные физические наг	
рузки и неадекватные реабилитационные программы
могут приводить к неблагоприятному ремоделиро	
ванию ЛЖ после инфаркта миокарда [9, 10, 12]. В
нашем исследовании неадекватные адаптационные
реакции у больных не сопровождались ухудшением
диастолической функции, по	видимому, вследствие
кратковременности курса реабилитации. Соответс	
твенно, динамику показателей наполнения ЛЖ в хо	
де физической реабилитации необходимо оценивать
в комплексе с изучением вегетативного баланса, нап	
ример, с помощью использованной нами автоматизи	
рованной системы в АОП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

После курса санаторной реабилитации отмечает	
ся улучшение диастолической функции левого же	
лудочка у больных с артериальной гипертензией. На	
иболее выраженным это улучшение было у больных
с повышением симпатической активности, что про	
являлось неблагоприятной динамикой реакции на ор	
топробу: отмечено возрастание скорости распростра	
нения раннего трансмитрального (р = 0,009), отноше	
ние е’/а’ кольца митрального клапана (р = 0,008).
Оценка динамики вегетативного баланса при прове	
дении активной ортостатической пробы позволяет
уточнить степень напряжения адаптационных систем
организма в ходе реабилитационных мероприятий и
предотвратить неблагоприятные гемодинамические
реакции.

Таблица 5 
Анализ факторов, влияющих 

на положительный эффект реабилитации
Table 5

Analysis of factors affecting 
the positive effect of rehabilitation
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ВЛИЯНИЕ РЕАБИЛИТАЦИИ НА ПОКАЗАТЕЛИ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Факторы

Индекс левого предсердия > 30 мл/м2

е'септ исходное 

е'септ исходное > 10 см/сек

Индекс левого предсердия > 30 мл/м2

ОШ (95% ДИ)

8,0 (2,0!31,4)

1,34 (1,02!1,78)

3,77 (1,13!12,5)

7,7 (1,8!32,4)

p

0,002

0,03

0,026

0,0038

Однофакторный логистический регрессионный анализ

Многофакторный логистический регрессионный анализ

Примечание: е' септ ! скорость раннего диастолического движения
боковой стенки кольца митрального клапана. 
Note: e'sept ! the speed of early diastolic motion of the lateral wall 
of the mitral valve ring.
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У ПАЦИЕНТОВ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП 
(ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ{РФ)

Широкая распространенность кардиоваскулярной патологии остается весьма актуальной медико!социальной проб!
лемой в современном мире. Несмотря на разностороннюю изученность факторов сердечно!сосудистого риска, в нас!
тоящее время недооцененными в плане первичной и вторичной профилактики являются женщины. Ранее было уста!
новлено, что принадлежность к мужскому полу является самостоятельным фактором риска, однако данные последних
лет показывают, что категория пациентов женского пола не только не менее подвержена указанным заболеваниям, но
и, зачастую, недооценена по степени риска. Определение гендерных различий в отношении факторов кардиоваску!
лярного риска позволит разработать гендерно!ориентированные подходы к профилактике и лечению сердечно!сосу!
дистой патологии.
Цель – оценить частоту встречаемости и гендерные различия факторов сердечно!сосудистого риска у лиц разных воз!
растных групп.
Материал и методы. Одномоментное эпидемиологическое исследование проведено в период с марта по октябрь
2013 г. Выборка сформирована согласно протоколу исследования. В конечном виде объем выборки составил 2 тыс. че!
ловек (мужчин и женщин в возрасте 25!64 лет), отклик составил 81,4 % (1628 человек). В качестве основных факто!
ров сердечно!сосудистого риска рассматривались АГ, курение, наличие СД, гиперхолестеринемия (ГХЭ), ожирение.
Для разделения групп по возрасту использованы критерии ВОЗ.
Результаты. С увеличением возраста женщины имеют более высокий ИМТ (25 кг/м2 – в молодом возрасте, 32 кг/м2 –
в возрасте старше 60 лет). Среди обследованных мужчин такой тенденции нет. Распространенность курения в моло!
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Занимая лидирующие позиции в структуре смер	
тности, сердечно	сосудистые заболевания (ССЗ)
приводят к значительной разнице в средней

продолжительности жизни лиц разного пола, тради	
ционно принадлежность к мужскому полу – приз	
нанный фактор кардиоваскулярного риска. Ввиду
несколько большей продолжительности жизни, про	
тективного влияния эстрогенов в молодом и среднем
возрасте, а также более позднего возраста дебюта та	
ких заболеваний, как артериальная гипертензия и
ишемическая болезнь сердца, роль женского пола как
фактора кардиоваскулярного риска в настоящее вре	
мя недооценена. В ходе различных эпидемиологичес	
ких исследований было показано, что распространен	
ность факторов риска (ФР) ССЗ имеет гендерные и
возрастные особенности [1]. Так, курение традици	
онно ассоциируется с мужским полом [1], в то вре	
мя как избыточная масса тела, ожирение и наруше	
ния углеводного обмена – с женским. [2]

Однако в настоящее время наблюдается тенден	
ция к повышению частоты курения среди женщин,
особенно в молодом возрасте. Именно возраст при	
нято рассматривать как независимый и мощный фак	
тор кардиоваскулярного риска, однако его ассоци	
ация с другими ФР, а также их динамика в течение
жизни пациентов с учетом современных особеннос	
тей популяции, изучены недостаточно.

Представленные данные литературы, характеризу	
ющие сердечно	сосудистый риск, основаны на более
ранних исследованиях и, возможно, неполно отража	
ют ситуацию в настоящий момент. В связи с этим,
особую ценность представляют материалы, получен	
ные в недавнем (2013) исследовании ЭССЕ	РФ.

Цель – оценить частоту встречаемости и гендер	
ные различия факторов сердечно	сосудистого рис	
ка у лиц разных возрастных групп.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проведено в рамках многоцентро	
вого эпидемиологического исследования «Эпидеми	
ология сердечно	сосудистых заболеваний и факто	
ров их риска в Российской Федерации» (ЭССЕ	РФ).
Объектом исследования явилась случайная популя	
ционная выборка мужского и женского взрослого на	
селения в возрасте 25	64 лет города Кемерово. Одно	
моментное эпидемиологическое исследование прове	
дено в период с марта по октябрь 2013 г. Выборка,
согласно протоколу исследования, формировалась в
3 этапа, которые включали последовательный отбор
муниципальных лечебно	профилактических учрежде	
ний, врачебных участков и домовладений.

В конечном виде объем выборки составил 2 тыс.
человек (мужчин и женщин в возрасте 25	64 лет),
отклик – 81,4 % (1628 человек), 699 (42,9 %) чело	
век – мужчины, 929 – женщины (57,1 %). Средний
возраст 46,81 ± 11,39 лет. Всего курильщиков вы	
явлено 300 человек (18,4 %), лиц с ранее установ	
ленным диагнозом артериальная гипертензия (АГ) –
345 (21,2 %), с СД 2 типа – 44 человека (0,02 %). По	
вышенный индекс массы тела (ИМТ) имели 1106 че	
ловек (67,9 %).

В качестве основных факторов сердечно	сосудис	
того риска, достаточно хорошо изученных и исполь	
зуемых в большинстве известных моделей их оценки,
рассматривались АГ, курение, наличие СД, гиперхо	
лестеринемия (ГХЭ), ожирение. Для разделения групп
по возрасту использованы критерии ВОЗ.

Измерение артериального давления проводили по
стандартной методике. За критерий АГ принимали
уровень артериального давления 140/90 мм рт. ст.
и выше, либо меньший уровень артериального давле	

ГЕНДЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ ФАКТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА 
У ПАЦИЕНТОВ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП (ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ!РФ)

дом возрасте 55 %, в то время как в пожилом – вдвое ниже. Вне зависимости от пола, с увеличением возраста значи!
мо чаще встречается сахарный диабет 2 типа и артериальная гипертензия.

Ключевые слова: ЭССЕ!РФ; женский пол; факторы риска.
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GENDER{SPECIFIC DIFFERENCES OF CARDIOVASCULAR 
RISK FACTORS IN DIFFERENT AGE GROUPS

Because of widely spread incidence of cardiovascular pathology in still remains actual medico!social issue nowadays. Despite
of well!known features of cardiovascular risk factors, women seem to be underestimated because only male gender is known
as an independent risk factor. Resent literature data shows that women not only have the same cardiovascular risk but also
stay untreated because of underestimation of their condition. Identifying the gender!specific risk factors will result in gen!
der!specific approach for primary prophylaxis and treatment.
Aim – to estimate incidence and gender differences of the main cardiovascular risk factors in different age groups.
Materials and methods. In the frame of Multicenter observational study ECVD!RF (Epidemiology of Cardiovascular Disea!
ses and their Risk Factors in Regions of Russian Federation) by the unique protocol the investigation of representative selec!
tions of adult population at the age of 25!64 y.o. The prevalence of the following risk factors (RF) of cardiovascular diseases
is evaluated: high blood pressure, obesity, high total cholesterol, high glucose level or diabetes, smoking (tobacco consumpti!
on. To divide population into groups we used the WHO age!criteria.
Results. Age elevation in women associated with elevated BMI (25 kg/m2 – for the young, 32 kg/m2 – for the elderly). Among
men such a tendency is not evident. Incidence of smoking in young respondents is 55 %, while in the elderly in decrease 2!
fold. Both in men and women elevated age is associated with higher incidence of diabetes and arterial hypertension.

Key words: ECVD!RF; female gender; risk factors.
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ния на фоне гипотензивной терапии. Антропометри	
ческое исследование включало измерение роста с точ	
ностью до 0,5 см, массы тела – с точностью до 0,2 кг
с последующим расчетом индекса массы тела по фор	
муле: масса тела (кг) / рост2 (м). Под ожирением
рассматривали индекс массы тела более 25,0 кг/м2.
За нормальный показатель отношения «талия	бедро»
принималось значение ниже 0,85 для женщин и ме	
нее 0,9 для мужчин. Регулярно курившими считали
лиц, выкуривавших 1 сигарету и более в день. Нали	
чие СД регистрировалось по данным анкетирования.

Статистический анализ результатов произведен
с помощью программ Statistica 8.0.360.0 for Windows
фирмы StatSoft (США). Для анализа вида распреде	
ления количественных данных использовались кри	

терии Колмогорова	Смирнова. Полученные данные
свидетельствовали о ненормальном распределении.
Полученные данные представлены в виде среднего и
ошибки среднего (M ± m). Две независимые группы
сравнивались с помощью непараметрического U	кри	
терия Манна	Уитни. Различия признавались статис	
тически значимыми при р менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Распространенность факторов кардиоваскулярно	
го риска среди обследованных женщин представлена
в таблице 1. Обнаружено, что с увеличением возрас	
та женщины имеют более высокий показатель ИМТ.
Распространенность курения в молодой группе дос	
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Сведения об авторах:

БАРБАРАШ Ольга Леонидовна, д.м.н., профессор, директор, ФГБНУ НИИ КПССЗ, г. Кемерово, Россия. E!mail: Olb61@mail.ru

КАРЕТНИКОВА Виктория Николаевна, д.м.н., зав. лабораторией патологии кровообращения, ФГБНУ НИИ КПССЗ, г. Кемерово, Россия.

E!mail: Tori1071@mail.ru

КОЧЕРГИНА Анастасия Михайловна, науч. сотрудник, лаборатория патологии кровообращения, ФГБНУ НИИ КПССЗ, г. Кемерово, Рос!

сия. E!mail: Noony88@mail.ru

Признаки

Средний возраст, лет

ИМТ, кг/м2

Курение, n (%)

АГ ранее, n (%)

СД 2!го типа, n (%)

АД систолическое, мм рт. ст.

Креатинин, мкмоль/л

ОХС, ммоль/л

ЛПНП, ммоль/л

Гликемия натощак, ммоль/л

25!44 года
(n = 351)

34,85 ± 5,54

25,65 ± 6,26

157 (54,73)

53 (15,09)

4 (1,13)

117,57 ± 16,45

63,56 ± 7,21

4,69 ± 0,93

2,94 ± 0,85

4,67 ± 0,78

45!59 лет
(n = 428)

52,85 ± 4,18

30,49 ± 6,78

114 (27,64)

211 (49,29)

25 (5,85)

137,94 ± 23,07

67,04 ± 13,39

5,55 ± 1,18

3,75 ± 1,04

5,29 ± 1,66

60!64 года
(n = 149)

62,06 ± 1,55

32,14 ± 6,09

29 (19,47)

81 (45,63)

15 (11)

144,17 ± 23,22

68,86 ± 10,46

5,74 ± 1,14

3,39 ± 1,09

5,38 ± 1,29

р

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,4416
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,1325
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0011
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0004
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,5478
p1,3 = 0,0001

Примечание (здесь и далее): СД ! сахарный диабет; АД ! систолическое артериальное давление; ОХС ! холестерин; ЛПНП ! холестерин
липопротеидов низкой плотности; ИМТ ! индекс массы тела (индекс Кетле).
Note: DM ! diabetes mellitus; BP ! systolic blood pressure; CH ! total cholesterol; CH! LDLP ! cholesterol low density; BMI ! body mass index.

Таблица 1
Распространенность факторов сердечно{сосудистого риска среди женщин в разных возрастных группах

Table 1
Incidence of cardiovascular risk factors among women in different age groups
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тигала почти 55 %, снижаясь к 60	64 годам более чем
в 2,5 раза. Также с увеличением возраста среди обс	
ледованных женщин значимо увеличивалась распрос	
траненность артериальной гипертензии и сахарного
диабета 2	го типа. Отмечена тенденция к увеличению
с возрастом уровней креатинина плазмы и концентра	
ции ОХС и ЛПНП.

В отличие от женщин, среди обследованных муж	
чин тенденция к увеличению массы тела отмечена
лишь при сравнении лиц до 44 лет с лицами более
старшего возраста (табл. 2). Аналогичные закономер	
ности в отношении распространенности курения. Как
и среди женщин, отмечено достоверное возрастное уве	
личение распространенности артериальной гипертен	

зии и сахарного диабета, увеличение концентрации
ОХС. Отмечена склонность к более высоким показа	
телям гликемии натощак в старших возрастных груп	
пах.

При анализе особенностей выявления ФР в раз	
личных возрастно	половых группах, среди молодых
лиц установлена большая частота встречаемости ку	
рения (на 14,5 %) и практически вдвое – АГ среди
мужчин по сравнению с женщинами соответствую	
щей возрастной группы (рис. 1).

В группе лиц среднего возраста сохранялись вы	
шеописанные тенденции к преобладанию большинс	
тва ФР у мужчин. Не было получено достоверных
различий в отношении частоты выявления СД 2	го

ГЕНДЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ ФАКТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА 
У ПАЦИЕНТОВ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП (ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ!РФ)
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Признаки

Средний возраст, лет

ИМТ, кг/м2

Курение, n (%) 

АГ ранее, n (%)

СД 2!го типа, n (%)

АД систолическое,  мм рт ст

Креатинин, мкмоль/л

ОХС, ммоль/л

ЛПНП, ммоль/л

Гликемия натощак, ммоль/л

25!44 года
(n = 312)

34,68±5,43

26,63±5,24

216(69,24)

118(37,82)

1(0,32)

130,91±15,01

80,07±13,07

4,9±1,02

3,31±0,91

4,21±0,85

45!59 лет
(n = 292)

52,5±4,26

29,03±6,41

235(80,48)

176(60,27)

15(5,14)

141,7±21,84

78,61±12,47

5,9±1,11

3,51±0,93

5,27±1,37

60!64 года
(n = 96)

62,06±1,48

29,36±5,72

66(69)

68(70,83)

13(13,53)

149,32±21,2

79,44±14,47

5,23±1,1

3,63±1,04

5,78±2,18

р

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,6573
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0016
p2,3 = 0,9645
p1,3 = 0,0197

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0639
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0002
p2,3 = 0,0061
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0030
p1,3 = 0,0001

p1,2 = 0,1605
p2,3 = 0,5874
p1,3 = 0,1612

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0001
p1,3 = 0,0069

p1,2 = 0,0078
p2,3 = 0,2074
p1,3 = 0,0038

p1,2 = 0,0001
p2,3 = 0,0073
p1,3 = 0,0001

Примечание (здесь и далее): СД ! сахарный диабет; АД ! систолическое артериальное давление; ОХС ! холестерин; ЛПНП ! холестерин
липопротеидов низкой плотности; ИМТ ! индекс массы тела (индекс Кетле).
Note: DM ! diabetes mellitus; BP ! systolic blood pressure; CH ! total cholesterol; CH! LDLP ! cholesterol low density; BMI ! body mass index.

Таблица 2
Распространенность факторов сердечно{сосудистого риска среди мужчин в разных возрастных группах

Table 2
Incidence of cardiovascular risk factors among men in different age groups
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Рисунок 1
Гендерные особенности частоты выявления факторов риска сердечно{сосудистых заболеваний в различных

возрастных группах (А { в группе лиц 25{44 лет; Б { в группе лиц 45{59 лет; В { в группе 60 лет и старше)
Picture 1

Gender{related frequency of cardiovascular risk factors among patients of different 
age groups (A { aged 25{44 years; Б { aged 45{59 years; B { aged 60 and over)
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типа между мужчинами и женщинами среднего воз	
раста.

Среди обследованного населения в возрасте стар	
ше 59 лет отмечены достоверные гендерные разли	
чия в отношении таких ФР, как курение (34,37 %
против 9,39 %; р = 0,0000), а также артериальной
гипертензии (70,82 % против 54,36 %; р = 0,0106).
Значимых гендерных различий среди пожилых в от	
ношении распространенности СД также получено не
было.

На рисунке 2 представлена распространенность
избыточной массы тела у мужчин и женщин в зави	
симости от возрастной группы. Обращает на себя вни	
мание высокая частота выявления избыточной мас	
сы тела (более чем у половины обследованных) у лиц
обоего пола уже в молодом возрасте. Примечательно,
что среди молодых мужчин избыточный вес встре	
чается достоверно чаще, чем среди женщин. Тем не
менее, с увеличением возраста мы наблюдали схожую
для обоих полов тенденцию к увеличению распрос	
траненности ожирения с отсутствием гендерных раз	
личий в группах 45	59 и 60	64 лет.

Распространенность абдоминального ожирения в
целом имела схожие тенденции, что и повышенный
ИМТ. Признаки абдоминального ожирения отмече	
ны более чем у 50 % молодых мужчин. В возрастной
группе 25	44 и 45	59 лет у мужчин достоверно чаще
выявляли повышенный индекс ОТ/ОБ по сравне	
нию с женщинами той же возрастной группы. С уве	
личением возраста гендерные различия нивелирова	
лись (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Социально	экономическое бремя ССЗ определя	
ет актуальность дальнейшего изучения мер первич	

ной и вторичной их профилактики. Несмотря на до	
казанное пагубное влияние таких модифицируемых
факторов сердечно	сосудистого риска, как курение
и избыточная масса тела, их распространенность на
сегодняшний день не только не снижается, но и име	
ет тенденцию к росту [3].

Традиционно принято относить мужчин в груп	
пу повышенного риска ССЗ. Тем не менее, соглас	
но полученным недавним результатам исследования
ЭССЕ	РФ, женское население, ввиду сочетания та	
ких факторов риска, как ожирение, сахарный диа	
бет и курение, представляет собой едва ли не более
«проблемную» группу.

Характеризуя частоту выявления различных фак	
торов сердечно	сосудистого риска в целом по России,
следует отметить, что распространенность курения
среди всех обследованных составила 23,5 %, среди
мужчин выше, чем среди женщин (40,0 % и 12,8 %,
соответственно), и с возрастом снижается – от 29,7 %
среди лиц 25	34 лет до 14,3 % – 55	64 лет [4]. По	
лученные нами результаты показывают, что населе	
ние города Кемерово более привержено к данному
фактору риска, что, в сочетании с аэрополлютанта	
ми, потенцирует пагубное влияние курения [5]. Так	
же была показана более высокая распространенность
и других факторов кардиоваскулярного риска по срав	
нению с общероссийскими данными. В целом среди
всех регионов	участников ЭССЕ	РФ отмечается вы	
сокая распространенность курения, избыточной мас	
сы тела, артериальной гипертензии.

Кроме того, нами выявлены гендерные различия
динамики факторов риска с возрастом. Характерной
для женщин оказалась тенденция к прогрессирова	
нию выраженности ожирения с увеличением возрас	
та и патогенетически ассоциированная с этим тенден	
ция к росту заболеваемости СД 2	го типа. Вместе с

ГЕНДЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ ФАКТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА 
У ПАЦИЕНТОВ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП (ПО ДАННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭССЕ!РФ)

Рисунок 2
Распространенность избыточной массы тела в зависимости от пола и возраста

Picture 2
Elevated BMI frequency in association with gender and age
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этим, женщины молодого возраста курят достоверно
чаще, чем в старших возрастных группах.

У мужчин же, напротив, не отмечено динамики
приверженности к курению и изменению массы те	
ла с увеличением возраста. Следует отметить в срав	
нительном аспекте, что ИМТ у мужчин в исследуе	
мой популяции ниже, чем у женщин.

Общая для обоих полов тенденция – увеличение
числа лиц с артериальной гипертензией с возрастом.
Тем не менее, стоит указать, что число молодых муж	
чин с АГ в исследуемой выборке крайне высоко, что
требует дальнейшего изучения, в том числе поиска
причин симптоматической АГ. Исследование ЭССЕ
позволило оценить распространенность поведенчес	
ких ФР в российской популяции, определить необхо	
димость и приоритеты популяционной профилактики,
как на национальном, так и региональном уровнях,

выделить целевые группы профилактического воз	
действия.

ВЫВОДЫ:

1. Мужской пол – признанный немодифицируемый
фактор ССЗ риска, вместе с этим ассоциирован	
ный с курением и АГ, наблюдаемыми уже в мо	
лодом возрасте. Несмотря на то, что в молодом
возрасте среди женской популяции АГ распрос	
транена значимо реже, с увеличением возраста по	
казатели имеют тенденцию к уравниванию среди
мужчин и женщин.

2. Полученные результаты оправдывают индивиду	
ализацию подхода к первичной и вторичной про	
филактике ССЗ не только в зависимости от пола
и возраста, но также с учетом региона проживания.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Рисунок 3
Распространенность абдоминального ожирения (отношение окружности 
талии/бёдер выше гендерной нормы) в зависимости от пола и возраста

Picture 3
Incidence of abdominal obesity in association with gender and age
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЕРДЕЧНО{ЛОДЫЖЕЧНОГО 
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Актуальность. На сегодняшний день остается актуальным вопрос изучения гендерных особенностей жесткости арте!
риальной стенки как одного из факторов риска развития ишемического инсульта.
Цель исследования. Оценить клиническое значение сердечно!лодыжечного сосудистого индекса (СЛСИ) у мужчин и
женщин с острым нарушением мозгового кровообращения (ОНМК).
Материалы и методы. У пациентов оценивали наличие сердечно!сосудистых заболеваний, предшествующие сосу!
дистые события, тип и подтип инсульта, неврологический статус. Для оценки более полного клинического состояния
пациентов использовали шкалы (GLASGOW, NIHSS, MMSE, Ривермид). Для оценки наличия атеросклероза проведены
цветное дуплексное сканирование брахицефальных артерий и лабораторные исследования (липидограмма).
Результаты. В ходе исследования гендерных различий в значении СЛСИ не выявлено. Тем не менее, корреляционные
связи СЛСИ различались у мужчин и женщин. У мужчин отмечалась ассоциация СЛСИ со стажем артериальной гипер!
тензии (r = 0,23; p = 0,02), длительностью стресса (r = 0,17; p = 0,03), выраженностью неврологического дефицита
(r = 0,19; p = 0,02), а у женщин – с наличием ишемической болезни сердца (ИБС) (r = 0,30; p = 0,0008), сахарным
диабетом (СД) (r = 0,18; p = 0,04), неприемом статинов до поступления (r = !0,22; p = 0,02).
Заключение. У больных с ишемическим инсультом не отмечается гендерных различий в значениях СЛСИ. Но, в то же
время, отмечена корреляция СЛСИ с различными показателями у мужчин и женщин. Выявленные закономерности це!
лесообразно учитывать как в профилактических, так и реабилитационных программах у данной категории больных.

Ключевые слова: сердечно!лодыжечный сосудистый индекс; гендерные особенности; инсульт; 
атеросклероз.
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CLINICAL SIGNIFICANCE OF CARDIO{ANKLE VASCULAR INDEX IN PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE: 
GENDER FEATURES

Relevance. To date, the question remains the study of gender characteristics of stiffness of the arterial wall as one of the risk
factors for ischemic stroke.
The purpose of the study. To study the clinical significance of cardio!ankle vascular index (CAVI) in men and women with
acute violation of cerebral circulation (АМСС).
Materials and methods. The patients were evaluated with the presence of cardiovascular disease, previous cardiovascular
events, type, and subtype of stroke, neurological status. To assess more fully the clinical condition of the patients used the
scale (GLASGOW, NIHSS, MMSE, Riverbed). To assess the presence of atherosclerosis, performed color duplex scanning of
brachycephalic arteries and laboratory studies (lipid profile).
Results. The study of gender differences in the value of CAVI was not detected. However, correlation of CAVI differed in men
and women. Men noted the association of CAVI with a history of hypertension (r = 0,23; p = 0,02), duration of stress (r = 0,17;
p = 0,03), severity of neurological deficit (r = 0,19; p = 0,02), and women with the presence of coronary heart disease (CHD)
(r = 0,30; p = 0,0008), diabetes mellitus (DM) (r = 0,18; p = 0,04), exclusion satinov before admission (r = !0,22; p = 0,02).
Conclusions. Thus, in patients with ischemic stroke is not marked gender differences in CAVI. But, at the same time, there
was a correlation of CAVI with different factors in men and women. The revealed regularities should be taken into account in
preventive and rehabilitation programs in these patients.

Key words: cardio!ankle vascular index; gender differences; stroke; atherosclerosis.
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Ишемический инсульт (ИИ) чаще развивается
у женщин в течение жизни и протекает бо	
лее тяжело, чем у мужчин [1, 2]. Объясняет	

ся это рядом причин, включая гендерные различия по
подтипу инсультов, возрасту, клиническим проявле	
ниям и факторам риска ИИ [2, 3]. Одним из таких
факторов является повышение жесткости сосудов [4].
С одной стороны, у женщин средних лет артерии бо	
лее эластичны, чем у мужчин вследствие влияния эст	
рогенов. Однако в постменопаузе их защитная роль
теряется, да и срок жизни женщин выше, чем у муж	
чин, поэтому изучение значения повышенной жесткос	
ти сосудов при ИИ является актуальным именно в
гендерном аспекте.

В последнее время предложен новый маркер сос	
тояния стенки – сердечно	лодыжечный сосудистый
индекс (СЛСИ), который в отличие от традиционно	
го показателя – скорости распространения пульсовой
волны – не зависит от уровня АД [5]. Это делает
СЛСИ удобным для изучения в различных когортах
пациентов, а также в ходе лечебных и профилакти	
ческих воздействий. В ряде работ СЛСИ изучался у
неврологических больных, показана его связь с пора	
жением мелких церебральных сосудов [6] и тяжес	
тью ишемического инсульта [7]. Однако особеннос	
ти СЛСИ у женщин и мужчин с ИИ до настоящего
времени не изучались.

Это послужило основой настоящего исследова	
ния, целью которого было изучить гендерные осо	
бенности клинического значения СЛСИ у больных
ишемическим инсультом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включены 375 пациентов (200 муж	
чин, возраст 64,2 ± 11,9 лет, и 175 женщин, возраст
63,5 ± 12,2 лет) с диагнозом острое нарушение мозго	
вого кровообращения (ОНМК), прошедших лечение
в неврологическом отделении Кемеровского карди	
ологического диспансера в 2012	2013 гг. Всем паци	
ентам проводилось стандартное неврологическое и
инструментальное обследование. Мультиспиральная
компьютерная томография (МСКТ) головного моз	
га для верификации типа инсульта и выявления по	
ражения сосудистого бассейна, цветное дуплексное
сканирование брахицефальных артерий (ЦДС БЦА),
а также лабораторные исследования (липидограмма,
биохимический анализ крови). При проведении ЦДС
БЦА оценивались наличие стенозов, толщина комплек	
са интима	медиа (КИМ). Патологическим считалось
значение КИМ > 1,0 мм. Патогенетический подтип
ишемического инсульта (ИИ) определяли по клас	
сификации подтипов ишемического инсульта TOAST
(Adams H.P. et al, 1993). Степень выраженности нев	
рологической симптоматики и инвалидизации оце	

нивали по стандартным неврологическим шкалам ин	
сульта: NIHSS (National Institutes of Health Stroke
Scale), Бартела, Ренкина, Ривермид, тест глотания.
В течение первых суток при поступлении оценивали
степень когнитивных нарушений по шкале MMSE
(Mini	Mental State Examination).

Всем пациентам проводили исследование состояния
периферических артерий с помощью прибора VaSera
VS	1000. При этом определяли лодыжечно	плечевой
индекс (ЛПИ), критерием наличия периферического
атеросклероза артерий нижних конечностей счита	
ли значения менее 0,9 и более 1,3. Также оценива	
ли СЛСИ, расчет которого осуществлялся автома	
тически на основе регистрации плетизмограмм 4	х
конечностей, электрокардиограммы, фонокардиог	
раммы с использованием специального алгоритма для
расчетов (формула Bramwell	Hil). Патологическими
считали значения CAVI 9,0 и выше.

Больные были разделены на две группы по ген	
дерному признаку. Больные с ЛПИ < 0,9 (мужчи	
ны n = 49 (24,5 %), женщины n = 55 (31,4 %)) бы	
ли исключены из анализа, что привело к изменению
групп наблюдения (151 мужчин и 120 женщин). Груп	
пы были сопоставлены по основным демографичес	
ким, антропологическим показателям, наличию факто	
ров риска атеросклероза, сопутствующей патологии,
распространенности атеротромботических событий в
анамнезе, данным лабораторного и инструменталь	
ного обследования.

Статистическая обработка результатов исследо	
вания осуществлялась с помощью пакета программ
STATISTIСA 6.1. компании StatSoft (серийный но	
мер BXXR210F561922FA	8). Нормальность распре	
деления определялась с помощью критерия Шапи	
ро	Уилка. Поскольку все значения количественных
переменных имели распределение, отличное от нор	
мального, данные представлены в виде медианы и
межквартильного размаха (Me ± Q). Для сравнения
групп по качественным признакам применялся крите	
рий χ2 (хи	квадрат), для оценки корреляции – СЛСИ.
Проводилось выявление возможных корреляцион	
ных связей по Спирману и Кендалу между СЛСИ
и предполагаемыми предикторами. Различия счита	
лись статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследуемые группы не различались по возрас	
ту (табл. 1). Среднее пребывание пациентов в стаци	
онаре составило 15,2 ± 4,4 дней у мужчин и 13,7 ±
3,7 дней у женщин (р = 0,004). Мужчины чаще, чем
женщины, были работающими (41,9 %; 20,2 %, соот	
ветственно, р = 0,0002), имели высшее образование
(34,5 %; 20,0 %, соответственно, р = 0,008) и прожи	
вали в полных семьях (90,7 %; 71,6 %, соответствен	
но, р = 0,0000) В группе женщин чаще преобладали
неработающие пенсионеры, начальное образование и
проживали одни (77,1 %; 39,3 %, соответственно, р =
0,0000), (11,6 %; 4,6 %, соответственно, р = 0,03),
(28,4 %; 9,3 %, соответственно, р = 0,0000). С оди	
наковой частотой у мужчин и женщин встречалась

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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артериальная гипертония (АГ) (85,8 %; 90,7 %, со	
ответственно, р = 0,15), и по длительности течения
АГ также достоверных различий между группами вы	
явлено не было (р = 0,08). В группе женщин чаще,
чем у мужчин, выявлялись ИБС (48,7 %; 32,4 %, со	
ответственно, р = 0,005), стенокардия (36,9 %; 19,6 %,
соответственно, р = 0,001), функциональный класс
II стенокардии (ФК II) (32,7 %; 16,9 %, соответс	
твенно, р = 0,003), хроническая сердечная недоста	
точность (ХСН) (52,1 %; 33,8 %, соответственно, р =
0,002). Так же в группе женщин чаще, чем в груп	
пе мужчин, встречались такие факторы как гиподи	
намия (29,4 %; 10,2 %, соответственно, р = 0,0001)
и сахарный диабет (СД) (13,4 %; 6,7 %, соответс	
твенно, р = 0,048). А вот курение и стаж курения,
больше преобладали в группе мужчин, чем у жен	
щин (29,7 %; 3,4 %, соответственно, р = 0,0000) и
(р = 0,009). Существенных различий по встречаемос	
ти в группах мерцательной аритмии, инфаркта мио	
карда (ИМ) и ОНМК в анамнезе, ожирения (ИМТ ≥

30 (кг/м2)), реакции на стрессовые условия повсед	
невной жизни и встречаемости атеросклероза ниж	
них конечностей не было выявлено. Также различий
по приему гипотензивных препаратов, дезагрегантов,
статинов, диеты и сахароснижающей терапии до пос	
тупления не отмечалось.

Ишемический тип ОНМК (табл. 2) встречался с
одинаковой частотой в группах мужчин и женщин
(88,7 %; 91,6 %, соответственно, р=0,42), как и ге	
моррагический (11,3 %; 8,4 %, соответственно, р =
0,42). Среди подтипов ишемического ОНМК в груп	
пах преобладающим оказался атеротромботический
подтип (68,9 %, 70,0 % соответственно, р = 0,84).
Кардиоэмболический подтип ОНМК выявлялся с
одинаковой частотой в обоих группах (р = 0,13). При
оценке времени обращения от начала развития ОНМК
мужчины чаще, чем женщины, обращаются в «тера	
певтическое окно» (16,6 %; 8,3 %, соответственно,
р = 0,04). Женщины чаще, чем мужчины, обращают	
ся за помощью в интервале от 3 до 6 часов с момента
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появления клинических симптомов ОНМК (34,2 %;
22,5 %, соответственно, р = 0,03).

При оценке показателей СЛСИ (рис.) у мужчин
и женщин, СЛСИ < 8,0 считается нормальным и нес	
колько чаще отмечается у женщин в сравнении с муж	
чинами (28,4 %; 25,8 %) подобная тенденция отмеча	
ется и при промежуточных показателях СЛСИ 8,0	9,0
(18,3 %; 15,3 %), а вот патологическая СЛСИ > 9,0
чаще определяется у мужчин, чем у женщин (58,9 %;
53,3 %). Статистически значимые различия в показа	
телях СЛСИ между группами не найдены (р > 0,05).

При ишемическом типе ОНМК (табл. 3) в груп	
пах преобладала патология в бассейне средней моз	
говой артерии (СМА) (57,6 %; 49,2 %, соответственно,

р = 0,16). Поражение в вертебробазилярном бассей	
не чаще выявлялось у женщин, чем у мужчин (40,8 %;
29,8 %, соответственно, р = 0,05). Патология в пе	
редней и задней мозговых артериях выявлялась у ми	
нимального количества пациентов без достоверной
разницы между группами (р = 0,87). Одинаково час	
то в группах встречается утолщение КИМ (89,4 %;
90,0 %, соответственно, р = 0,87). Атеросклероз БЦА
без стенозирования чаще выявляется у женщин (62,5 %;
49,7 %, соответственно, р = 0,03). У мужчин чаще вы	
являются окклюзии БЦА (4,6 %; 0 %, соответствен	
но, р = 0,01). Стеноз БЦА с двух сторон и стеноз
КА > 50 % значительно преобладал в группе мужчин,
чем у женщин (26,5 %; 11,7 %, соответственно, р =

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Таблица 1
Клинико{анамнестические характеристики мужчин и женщин c сердечно{лодыжечным сосудистым 

индексом (СЛСИ), перенесших острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК)
Table 1

Clinical{anamnestic characteristics of men and women from cardio{ankle vascular 
index (CAVI) after acute disorders of cerebral circulation (cerebral vascular accident)

Клинико!анамнестические
характеристики

Возраст (лет, M ± SD)

Работающий (n, %)

Неработающий пенсионер (n, %)

Начальное (n, %)

Высшее (n, %)

Полная семья (n, %)

Проживает один (n, %)

Проведено койко!дней (M ± SD)

АГ (n, %)

Стаж АГ (годы, M ± SD)

ИБС (n, %)

Стенокардия (n, %)

ФК II (n, %)

ФП (n, %)

ХСН (n, %)

ИМТ ≥ 30 (кг/м2; n, %)

СД (n, %)

ОНМК в анамнезе (n, %)

Гиподинамия (n, %)

Инфаркт миокарда в анамнезе (n, %)

Атеросклероз нижних конечностей (n, %)

Курение (n, %)

Стаж курения (годы, M ± SD)

Острый стресс (n, %)

Длительный стресс (n, %)

Антигипертензивные препараты (n, %)

Дезагреганты (n, %)

Статины (n, %)

Сахароснижающая терапия (n, %)

Диетотерапия (n, %)

Мужчины
(n = 151)

65,1 ± 11,7

64 (41,9)

59 (39,3)

7 (4,6)

52 (34,5)

137 (90,7)

14 (9,3)

15,2 ± 4,4

127 (85,8)

10,7 ± 7,2

48 (32,4)

29 (19,6)

26 (16,9)

24 (16,2)

50 (33,8)

27 (18,6)

10 (6,7)

31 (20,9)

15 (10,2)

17 (11,5)

3 (2,0)

44 (29,7)

25,6 ± 8,1

9 (6,1)

11 (7,4)

105 (69,5)

39 (25,8)

16 (10,6)

9 (5,9)

6 (3,9)

Женщины
(n = 120)

62,7 ± 12,7

25 (20,2)

92 (77,1)

14 (11,6)

24 (20,0)

86 (71,6)

34 (28,4)

13,7 ± 3,7

108 (90,7)

12,6 ± 7,8

58 (48,7)

44 (36,9)

39 (32,7)

28 (23,5)

62 (52,1)

27 (23,7)

16 (13,4)

26 (21,8)

35 (29,4)

8 (6,7)

6 (5,0)

4 (3,4)

18,3 ± 7,6

9 (7,7)

10 (8,4)

75 (62,5)

38 (31,7)

8 (6,7)

14 (11,6)

10 (8,4)

Р

0,15

0,0002

0,0000

0,03

0,008

0,0000

0,0000

0,004

0,15

0,08

0,005

0,001

0,003

0,12

0,002

0,56

0,048

0,81

0,0001

0,19

0,16

0,0000

0,009

0,61

0,74

0,22

0,28

0,25

0,09

0,13

Примечание: СЛСИ ! сердечно!лодыжечный сосудистый индекс; ОНМК ! острое нарушение мозгового кровообращения; 
АГ ! артериальная гипертензия; ИБС ! ишемическая болезнь сердца; ФК ! функциональный класс стенокардии; 
ФП ! фибрилляция предсердий; ХСН ! хроническая сердечная недостаточность; ИМТ ! индекс массы тела; СД ! сахарный диабет.
Note: the CAVI ! cardio!ankle vascular index; CVA ! acute cerebrovascular disease; AH ! arterial hypertension; IHD ! ischemic heart disease; 
FC ! functional class of angina; AF ! atrial fibrillation; CHF ! chronic heart failure; BMI ! body mass index; DM ! diabetes mellitus.



86 T. 15 № 1 2016

0,002, и 9,9 %; 4,2 %, соответственно, р = 0,07). Зна	
чимых различий в выявлении патологического ЛПИ >
0,9 между группами не найдено (р = 0,38). При ана	
лизе липидограммы отмечены значимые различия у
мужчин и женщин в показателях ЛПВП (р = 0,01),
а вот показатели ЛПНП, общий холестерин, ТГ раз	
личий между группами не имели (р > 0,05). Так же
значимых различий в таких биохимических показа	
телях, как мочевина, креатинин, глюкоза, при пос	
туплении не выявлено (р > 0,05).

При оценке неврологического статуса (табл. 4)
неврологический дефицит выявлен в обеих группах.
В группе мужчин чаще, чем у женщин, преоблада	
ют речевые нарушения в виде сеномоторной афазии
(32,4 %; 21,0 %, соответственно, р = 0,04), дизартрии
(28,4 %; 15,9 %, соответственно, р = 0,01), бульбар	
ные расстройства (10,8 %; 4,2 %, соответственно, р =
0,04), парез VII пары черепно	мозговых нервов (55,4 %;
38,6 %, соответственно, р = 0,008), парез XII пары
черепно	мозговых нервов (70,8 %; 52,5 %, соответс	
твенно, р = 0,002) и силовые парезы (70,8 %; 52,5 %,
соответственно, р = 0,002). При исследовании нару	
шения движения глазных яблок статистически значи	
мой разницы в группах получено не было (р = 0,15).

При оценке неврологического дефицита, когни	
тивных расстройств и степени инвалидизации паци	
ентов среди используемых шкал достоверные раз	
личия выявлены лишь по шкале NIHSS. Наиболее
тяжелый неврологический дефицит, по данной шка	
ле, был выявлен у мужчин 6,0 [3,0;9,0] в сравне	
нии с женщинами 4,0 [2,0;7,0] (р = 0,003).

При проведении корреляционного анализа (табл. 5)
выявлена значимая, но слабо положительная взаи	
мосвязь СЛСИ у мужчин со стажем АГ (r = 0,23),
реакцией на длительный стресс (r = 0,17), уровнем
мочевины в крови при поступлении (r = 0,19), на	
личием атеросклероза КА (r = 0,21), стенозом БЦА
с 2	х сторон (r = 0,19), а также баллами по шкале
NIHSS (r = 0,14), Ренкина (r = 0,19) и неврологи	
ческим дефицитом в виде нарушения речи (r = 0,18),
парезом VII (r = 0,19) и XII пар черепно	мозговых
нервов (r = 0,22), а у женщин подобная связь была
выявлена с ИБС (r = 0,30), стенокардией (r = 0,20),
СД (r = 0,18). Отрицательная корреляционная связь
СЛСИ у мужчин отмечалась при гемореологическом
подтипе ИИ (r = 	0,23), уровне общего холестерина
при поступлении (r = 	0,23), а у женщин при упот	

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЕРДЕЧНО!ЛОДЫЖЕЧНОГО СОСУДИСТОГО ИНДЕКСА 
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ: ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ

Клинико!анамнестические
характеристики

Менее 3 часов

3!6 часов

6!24 часов

> 24 часов

Ишемический инсульт

Геморрагический инсульт

Атеротромботический

Кардиоэмболичекий

Гемодинамический

Гемореологический

Мужчины
(n = 151)

25 (16,6)

34 (22,5)

40 (26,5)

52 (34,4)

134 (88,7)

17 (11,3)

104 (68,9)

20 (13,3)

3 (1,9)

7 (4,6)

Женщины
(n = 120)

10 (8,3)

41 (34,2)

29 (24,2)

40 (33,3)

110 (91,6)

10 (8,4)

84 (70,0)

24 (20,0)

1 (0,8)

1 (0,8)

Р

0,04

0,03

0,66

0,84

0,42

0,42

0,84

0,13

0,43

0,06

Время от начала заболевания

Подтип ИИ

Тип инсульта

Примечание: ИИ ! ишемический инсульт.
Note: IS ! ischemic stroke.

Таблица 2
Время от начала заболевания, типы и подтип
ишемического инсульта у мужчин и женщин 
с СЛСИ при поступлении, n (%)
Table 2
The time of onset, types and subtype 
of ischemic stroke in men and women 
with CAVI when you receive, n (%)

Рисунок
Показатели СЛСИ у мужчин и женщин с острым нарушением мозгового кровообращения

Figure
Indicators CAVI in men and women with acute ischemic stroke
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реблении дезагрегантов (r = 	0,19), статинов (r = 	0,22)
до развития клинических проявлений ОНМК и гос	
питализации в неврологическое отделение через 3	
6 часов от момента заболевания (r = 	0,27). Значи	
мая, но слабо положительная, корреляционная связь
СЛСИ у мужчин и женщин отмечалась при наличии
атеросклероза нижних конечностей (r = 0,18; r = 0,26),
не работающих пенсионеров (r = 0,27; r = 0,19), при
утолщении КИМ (r = 0,29; r = 0,27), а отрицатель	
ная – с баллами по шкале MMSE (r = 	0,20; r = 	0,23),
работающих (r = 	0,18; r = 	0,20), с высшим образо	
ванием (r = 	0,15; r = 	0,35).

ОБСУЖДЕНИЕ

Гендерных различий в значениях СЛСИ в насто	
ящем исследовании не найдено, по	видимому, вследс	
твие отсутствия различий по возрасту между груп	
пами. Тем не менее, корреляционные связи СЛСИ
различались у мужчин и женщин. Только у мужчин
отмечалась ассоциация данного индекса со стажем
артериальной гипертензии, длительностью стресса,
выраженностью неврологического дефицита, только
у женщин – с наличием ИБС, сахарного диабета,
неприемом статинов до поступления.

В недавнем обзоре подчеркнута роль гендерных
различий в факторах риска развития ИИ [8]. Так,

было показано, что у женщин чаще, чем у мужчин,
встречались артериальная гипертензия (76,42 % про	
тив 66,39 %), дислипидемия (30,35 % против 22,76 %)
и ожирение (18,40 % против 9,32 %) (р < 0,05). По
сравнению с женщинами, у мужчин существенно чаще
выявляли стенозы интракраниальных артерий (23,11 %
против 17,45 %), они чаще курили (29,60 % против
13,05 %) и злоупотребляли алкоголем (12,15 % про	
тив 0,47 %) (р < 0,05) [2]. В настоящем исследова	
нии у мужчин чаще выявляли курение, у женщин –
ИБС, сахарный диабет и ожирение; не выявлено раз	
личий между мужчинами и женщинами по возрасту,
наличию артериальной гипертензии, периферическо	
го атеросклероза и жесткости артериальной стенки.

В эпидемиологических исследованиях показатель
СЛСИ обычно выше у мужчин, чем у женщин. Так,
по данным исследования ЭССЕ	РФ в Кемеровской
области у женщин в возрасте 51	60 лет СЛСИ сос	
тавил 7,4 ± 1,8, у мужчин – 7,95 ± 1,1, а в возрасте
61	70 лет – 7,25 ± 0,5 и 8,5 ± 1,6, соответственно
(р < 0,001 в обоих случаях) [9]. При обследовании
18336 лиц в Китае распространенность патологичес	
кого СЛСИ составила 12,74 % у мужчин и 9,91 %
у женщин [10]. Вполне вероятно, что при более вы	
раженной патологии (как в настоящем исследовании)
гендерные различия стираются, как и возможное вли	
яние других факторов риска [11].

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

СМА, n (%)

ВББ, n (%)

КИМ, мм (M ± SD)

Утолщение КИМ, n (%)

Нет атеросклероза БЦА, n (%)

Атеросклероз без стеноза БЦА, n (%)

Стеноз БЦА, n (%)

Окклюзия БЦА, n (%)

Стенозы БЦА с одной стороны, n (%)

Стеноз БЦА с двух сторон, n (%)

Стеноза КА > 50 %, n (%)

ЛПИ > 0,9 (Me [LQ; UQ])

ХС ЛПНП, ммоль/л (Me [LQ; UQ])

ХС ЛПВП, ммоль/л (Me [LQ; UQ])

Общий холестерин, ммоль/л (Me [LQ; UQ])

ТГ, ммоль/л (Me [LQ; UQ])

Мочевина, мкмоль/л (Me [LQ; UQ])

Креатинин, мкмоль/л (Me [LQ; UQ])

Глюкоза, ммоль/л (Me [LQ; UQ])

Мужчины
(n = 151)

87 (57,6)

45 (29,8)

1,15 ± 0,14

135 (89,4)

16 (10,6)

75 (49,7)

53 (35,1)

7 (4,6)

26 (17,2)

40 (26,5)

15 (9,9)

1,06 [0,9; 1,1]

2,8 [2,3; 3,4]

1,01 [0,8; 1,3]

4,76 [4,1; 5,7]

1,42 [1,2; 1,8]

4,93 [3,9; 6,1]

0,08 [0,07; 0,09]

6,0 [5,2; 6,9]

Женщины
(n = 120)

59 (49,2)

49 (40,8)

1,14 ± 0,11

108 (90,0)

12 (10,0)

75 (62,5)

33 (27,5)

0

20 (16,7)

14 (11,7)

5 (4,2)

1,05 [0,9; 1,1]

3,19 [2,4; 3,9]

1,12 [0,9; 1,4]

5,0 [4,3; 6,1]

1,35 [1,1; 1,9]

4,82 [4,1; 6,3]

0,08 [0,07; 0,09]

6,22 [5,3; 7,8]

Р

0,16

0,05

0,09

0,87

0,87

0,03

0,18

0,01

0,90

0,002

0,07

0,38

0,05

0,01

0,08

0,39

0,84

0,29

0,16

Примечание: СЛСИ ! сердечно!лодыжечный сосудистый индекс; СМА ! средняя мозговая артерия; ВББ ! вертебробазилярный бассейн; 
КИМ ! комплекс интима!медиа; БЦА ! брахицефальные артерии; КА ! каротидные артерии; ЛПИ ! лодыжечно!плечевой индекс; 
ХС ЛПНП ! холестерин липопротеиды низкой плотности; ХС ЛПВП ! холестерин липопротеиды высокой плотности; ТГ ! триглицериды.
Note: CAVI ! cardio!ankle vascular index; MCA ! middle cerebral artery; VBB ! vertebrobasilar basin; IMTh ! intima!media thickness; 
BCA ! brachycephalic artery; CA ! carotid artery; API ! ankle!pleivoi index; LDL cholesterol ! cholesterol low density lipoproteins; 
HDL cholesterol ! cholesterol high density lipoproteins; TG ! triglycerides.

Таблица 3
Данные инструментальных и лабораторных обследований у мужчин и женщин с СЛСИ при поступлении

Table 3
Data of instrumental and laboratory tests in men and women with CAVI when you receive
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В проведенных ранее исследованиях не оценива	
ли гендерных особенностей при изучении взаимос	
вязей СЛСИ с факторами риска и клиническими по	
казателями. Например, в исследовании ЭССЕ	РФ у
здоровых лиц в целом по всей группе отмечена поло	
жительная корреляционная связь СЛСИ с возрастом
(r = 0,402; р < 0,001), со значениями САД и ДАД
(r = 0,348; r = 0,368; соответственно, р < 0,001),
стажем курения (r = 0,494; р < 0,001) и с уровнем
креатинина крови (r = 0,198; p = 0,006) [9]. В ки	
тайском исследовании СЛСИ был позитивно ассоци	
ирован с каротидным атеросклерозом в целом сре	
ди всех обследованных. По сравнению с лицами со
значениями СЛСИ в нижней терцили (5,15	7,40), зна	
чения в средней (7,41	8,65) и верхней (8,66	13,60)
терцилях повышали вероятность его выявления (р =
0,007 для тренда) [12]. В настоящей работе именно
для проявлений периферического атеросклероза вы	
явлены положительные ассоциации со значениями
СЛСИ как у женщин, так и у мужчин.

При оценке клинических показателей выявля	
лась существенная ассоциация СЛСИ с поражени	
ем мелких церебральных сосудов по данным МРТ
головного мозга (ОШ 1,889; p = 0,002) при обс	
ледовании асимптомных лиц молодого и среднего
возраста [13]. У больных без инсультов или тран	
зиторных ишемических атак в анамнезе значения
СЛСИ ≥ 9,2 были ассоциированы с выявлением
бессимптомных инфарктов мозга (ОШ 2,34; 95%
ДИ 1,16	5,02) [14]. Также отмечено, что у больных

с цереброваскулярными заболеваниями значения
СЛСИ были выше, чем в контроле, при линейном
регрессионном анализе выявлена также существен	
ная связь между СЛСИ и выраженностью атерос	
клероза в каротидных артериях у больных цереб	
роваскулярными заболеваниями (р < 0,05) [15]. В
настоящей работе отмечена взаимосвязь между тя	
жестью неврологического дефицита и СЛСИ толь	
ко для мужчин.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У больных ишемическим инсультом не наблюда	
лось гендерных различий в значениях сердечно	лоды	
жечного сосудистого индекса. Патологический СЛСИ
выявлен у 58,9 % мужчин и 53,3 % женщин, проме	
жуточные его значения – у 15,3 %, и 18,3 %, соот	
ветственно (р > 0,05 в обоих случаях). Только тол	
щина комплекса интима	медиа, наличие периферичес	
кого атеросклероза и когнитивных нарушений кор	
релировали с СЛСИ одновременно и у мужчин, и у
женщин. В то же время, только у мужчин отмечена
корреляция СЛСИ со стажем артериальной гипер	
тензии, длительностью стресса, выраженностью нев	
рологического дефицита, только у женщин – с нали	
чием ИБС, сахарного диабета, отсутствием приема
статинов. Выявленные закономерности целесообраз	
но учитывать как в профилактических, так и в ре	
абилитационных программах у больных ишемичес	
ким инсультом.

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЕРДЕЧНО!ЛОДЫЖЕЧНОГО СОСУДИСТОГО ИНДЕКСА 
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ: ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ

Показатели 

Сенсомоторная афазия, n (%)

Дизартрия, n (%)

Частичный парез взора, n (%)

Полный парез взора, n (%)

Бульбарные расстройства, n (%)

Парез лицевой мускулатуры (VII пара), n (%)

Девиация языка (XII пара), n (%)

MMSE, баллы (Me [LQ; UQ])

NIHSS, баллы (Me [LQ; UQ])

БАРТЕЛ, баллы (Me [LQ; UQ])

РИВЕРМИД, баллы (Me [LQ; UQ])

РЕНКИНА, баллы (Me [LQ; UQ])

Шала GLASGOW, баллы (Me [LQ; UQ])

Тест глотания, баллы (Me [LQ; UQ])

Мужчины
(n = 151)

48 (32,4)

42 (28,4)

19 (12,8)

1 (0,7)

16 (10,8)

82 (55,4)

57 (38,5)

24,0 [21,0;26,0]

6,0 [3,0;9,0]

55,0 [30,0;75,0]

6,0 [3,0;10,0]

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

15,0 [15,0;15,0]

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

Женщины
(n = 120)

25 (21,0)

19 (15,9)

9 (7,7)

1 (0,8)

5 (4,2)

46 (38,6)

31 (26,0)

24,0 [18,0;27,0]

4,0 [2,0;7,0]

55,0 [35,0;75,0]

4,5 [3,0;8,0]

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

15,0 [1,50;15,0]

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

Р

0,04

0,01

0,17

0,87

0,04

0,008

0,03

0,05

0,003

0,82

0,63

0,40

0,83

0,47

Неврологический статус

Шкалы

Примечание: СЛСИ ! сердечно!лодыжечный сосудистый индекс; MMSE (Mini!Mental State Examination) ! мини!исследование умственного
состояния; NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) ! шкала оценки степени выраженности неврологической симптоматики; 
GLASGOW (The Glasgow Coma Scale) ! Глазго шкала для оценки степени нарушения сознания и комы.
Note: CAVI ! cardio!ankle vascular index; MMSE (Mini!Mental State Examination) ! mini!mental state examination; NIHSS (National Institutes 
of Health Stroke Scale) ! scale of assessment of the severity of neurological symptoms. GLASGOW (The Glasgow Coma Scale) ! Glasgow scale 
for assessing impaired consciousness and coma.

Таблица 4
Показатели по неврологическим шкалам, неврологическому статусу у мужчин и женщин с СЛСИ при поступлении

Table 4
The indicators in the neurological scales neurological status in men and women with CAVI when you receive
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

Стаж АГ (лет)

ИБС

Стенокардия

СД

Атеросклероз нижних конечностей

Длительный стресс

Дезагреганты

Статины

Работающий

Неработающий пенсионер

Высшее

Общий холестерин (ммоль/л)

Мочевина (мкмоль/л)

Госпитализация ч/з 3!6 часов от момента заболевания

Гемореологический

КИМ

Атеросклероз КА

Стеноз БЦА с двух сторон

MMSE (баллы)

NIHSS (баллы)

РЕНКИНА (баллы)

Нарушение речи (баллы)

Парез лицевой мускулатуры (VII пара)

Девиация языка (XII пара)

R

0,23

0,04

0,02

0,005

0,18

0,17

!0,02

0,01

!018

0,27

!0,15

!0,23

0,19

0,002

!0,23

0,29

0,21

0,19

!0,20

0,14

0,19

0,18

0,19

0,22

Р

0,02

0,60

0,85

0,95

0,02

0,03

0,74

0,89

0,02

0,0008

0,06

0,005

0,04

0,97

0,004

0,0003

0,009

0,02

0,02

0,07

0,02

0,02

0,02

0,005

Мужчины (n = 151)

R

0,04

0,30

0,20

0,18

0,26

0,04

!0,19

!0,22

!0,20

0,19

!0,35

0,005

!0,15

!0,27

0,06

0,27

0,03

0,11

!0,23

0,05

0,002

0,02

!0,004

0,03

Р

0,64

0,0008

0,03

0,04

0,003

0,60

0,03

0,02

0,02

0,03

0,00009

0,94

0,19

0,002

0,49

0,003

0,70

0,22

0,003

0,58

0,97

0,83

0,95

0,74

Женщины

Таблица 5
Взаимосвязь уровня СЛСИ с клиническими, анамнестическими показателями 

и данными обследования неврологического статуса у мужчин и женщин с ОНМК
Table 5

The relationship between CAVI with clinical, anamnestic data and indicators 
of examination of neurological status in men and women with acute ischemic stroke
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ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ 
СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ: СТРУКТУРА И ПРОГНОЗ ФОРМИРОВАНИЯ

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) является главной причиной смерти пострадавших с тяжелыми соче!
танными травмами (ТСТ). Закономерности развития посттравматического СПОН, его структура и тяжесть, последова!
тельность органных расстройств определяются как характером повреждения, так и реактивностью организма. Между
тем, факторы риска и прогноза отдельных составляющих синдрома, специфика посттравматического СПОН остаются
недостаточно изученными.
Предмет исследования. Осложнения и исходы ТСТ. Частота и сроки развития, варианты течения СПОН у пострадав!
ших с ТСТ.
Цель исследования – определить особенности структуры СПОН и разработать подходы к прогнозированию его тече!
ния при ТСТ.
Методы исследования. Анализ клинических наблюдений, результатов лабораторных и инструментальных методов
исследований 103 пострадавших с ТСТ. Наличие органной дисфункции оценивали по критериям A. Baue, 2000.
Результаты. У всех пострадавших с первых суток определяется СПОН. Ранний СПОН (до 48 часов) является обязатель!
ным, потенциально обратимым следствием ТСТ. Ключевым фактором позднего СПОН (более 48 часов после травмы)
является дыхательная недостаточность (ДН) в форме острого респираторного дистресс синдрома (ОРДС). Септичес!
кие осложнения тяжелой травмы развиваются не ранее 5 суток с момента повреждения. Летальность при ТСТ связана
с поздним СПОН и зависит от количества пораженных систем.
Выводы. СПОН является признаком неблагоприятного прогноза, если не проявляет тенденции к регрессии через 48 ча!
сов с момента травмы. В зависимости от длительности СПОН, выделяются два варианта течения посттравматического
периода: благоприятный и неблагоприятный.

Ключевые слова: полиорганная недостаточность; полиорганная дисфункция; политравма; 
тяжелая сочетанная травма.

Radivilko A.S., Grigoryev E.V.
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POSTTRAUMATIC MULTIPLE ORGAN FAILURE: PATTERN AND PROGNOSIS

Multiple organ failure (MOF) is considered to be the leading cause of death after severe trauma. Risk factors for the development
of posttraumatic MOF, pattern, onset and sequence of this clinical syndrome are the severity, type, and distribution of injury and
immune reactivity. There is little is known about the specifics, risk factors, predictors and prognosis for the development of MOF.
Objective ! to assess the specific pattern of MOF and to define risk factors for the development of posttraumatic MOF.
Methods. Physiologic parameters, laboratory testing and outcome data were retrospectively collected on 103 polytrauma pa!
tients. Organ dysfunction was determined by criteria A. Baue (2000).
Results. MOF was diagnosed in 103 (100 %) patients. Early!onset MOF (developing on 0!48 hours) is a required reversible
response to severe injury. ARDS is a leading cause of late!onset MOF (developing more than 48 hours). Septic complications
of severe trauma developing not earlier than 5 days after injury. Trauma!related mortality associated with the late!onset MOF,
depending on the number of organs involved.
Conclusions. MOF is a sign of poor prognosis, unless there is a tendency to regress after 48 hours from the injury. Depen!
ding on the duration of MOF are two types of the posttraumatic period: favorable and unfavorable.

Key words: multiple organ failure; multiple organ dysfunction; polytrauma; multiple trauma.
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Синдром полиорганной недостаточности (СПОН)
встречается более чем у 80 % пострадавших
с тяжелыми сочетанными травмами (ТСТ) и

сопровождается высокой летальностью (30	85 %) [1].
Значительный прогресс методов интенсивной терапии
достоверно повлиял на результаты лечения СПОН,
однако у части пострадавших имеет место прогрес	
сирование органных нарушений, определяющее неб	
лагоприятный исход.

Формирование СПОН при ТСТ происходит на
фоне шока в процессе реализации синдрома систем	
ного воспалительного ответа (ССВО). На стадии ге	
нерализации воспалительной реакции медиаторы вос	
паления приобретают деструктивные качества, и раз	
вивается СПОН [2]. Учитывая неинфекционный ге	
нез системного воспалительного ответа, вызванного
тяжелой травмой, возможно предположить наличие
особенностей формирования и течения СПОН. Из	
вестно, что закономерности его развития, последова	
тельность функциональных органных расстройств,
структура СПОН и его тяжесть определяются как
характером повреждения, так и реактивностью ор	
ганизма. Между тем, углубленный анализ специфи	
ки посттравматического СПОН с обозначенных по	
зиций рассмотрения пока еще не получил. Также ос	
таются недостаточно изученными факторы риска и
прогноза отдельных составляющих синдрома.

Поэтому целью работы стало определение особен	
ности структуры синдрома полиорганной недостаточ	
ности и разработка подходов к прогнозированию его
течения при тяжелой сочетанной травме.

Задачи исследования:
1. Установить частоту и сроки развития синдрома

полиорганной недостаточности у пострадавших с
тяжелой сочетанной травмой.

2. Проанализировать осложнения и исходы тяжелой
сочетанной травмы.

3. Проанализировать варианты развития синдрома
полиорганной недостаточности в 1	5 сутки пост	
травматического периода до развития септических
осложнений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Настоящее исследование основано на анализе кли	
нических наблюдений, результатов лабораторных и
инструментальных методов исследований 103 постра	
давших, находившихся на лечении в отделении ре	
анимации и интенсивной терапии и МУЗ ГКБ № 3
г. Кемерово с 2010 по 2013 год. Исследование вы	
полнено в соответствии с принципами Хельсинкской
декларации (WMA Declaration of Helsinki – Ethical
Principles for Medical Research Involving Human Sub	
jects, 2013) и одобрено локальным этическим коми	
тетом КемГМА.

Критерии включения: пострадавшие с ТСТ. Кри	
терии исключения: возраст менее 16 и более 59 лет;
превалирование тяжелой ЧМТ (менее 7 баллов по
шкале ком Глазго); сопутствующая декомпенсирован	
ная хроническая соматическая патология; умершие
в первые двое суток посттравматического периода.

Всем пострадавшим проводилось стандартное кли	
ническое обследование. ССВО диагностировали по
критериям R.C. Bone, 1992. Наличие органной дис	
функции, ее тяжесть и эволюцию оценивали по кри	
териям A. Baue, 2000.

Ретроспективно пострадавшие разделены на две
группы в зависимости от длительности СПОН. В пер	
вую вошли 45 человек с длительностью СПОН до двух
суток, вторую группу составили 58 пациентов с дли	
тельностью СПОН трое и более суток. По тяжести
состояния, объему оперативных вмешательств, возрас	
ту, полу пострадавшие в исследуемых группах были
сопоставимы.

Характеристика пострадавших с ТСТ в исследу	
емых группах представлена в таблице 1.

Процедуры статистического анализа выполнялись
с помощью статистического пакета STATISTICA вер	
сия 6.1 (лицензионное соглашение ВХХR 006ВО92218
FAN 11). Критическое значение уровня статистичес	
кой значимости при проверке нулевых гипотез при	
нималось равным 0,05. Дескриптивные статистики для
нормально распределенных данных представлены как
M (m), где М – среднее, а m – стандартное откло	
нение. Для данных, распределение которых отлича	
ется от нормального – медиана и интерквартильная
широта (значения 25 и 75 процентилей). Исследова	
ние взаимосвязи между парами качественных приз	
наков проводилось с использованием анализа парных
таблиц сопряжённости. Помимо оценок критерия Пир	
сона Хи	квадрат и достигнутого уровня статистичес	
кой значимости, вычислялась оценки интенсивности
связи (V	коэффициент Крамера) по шкале Rea	Par	
ker: <0,1 – Несущественная, 0,1	<0,2 – Слабая,
0,2	<0,4 – Средняя, 0,4	<0,6 – Относительно силь	
ная, 0,6	<0,8 – Сильная, 0,8	1,0 – Очень сильная.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех пострадавших с ТСТ при поступлении ре	
гистрировались признаки ССВО и СПОН (критерии
Baue, 2000).

Сердечно�сосудистую недостаточность (ССН)
диагностировали при АД систолическом менее 90 мм
рт. ст. или АД среднем менее 70 мм рт. ст., при под	
держании АД катехоламинами при адекватной во	
лемической нагрузке. У подавляющего большинства
пострадавших регистрировались признаки ССН – 85
(82,5 %), у остальных гемодинамические, реологи	
ческие и метаболические расстройства протекали без
снижения системного артериального давления.

Стабилизация гемодинамических показателей на
вторые сутки отмечалась в 66 случаях (77,6 % от всех
пациентов с ССН), в двух случаях ССН сохранялась
в виде моноорганной недостаточности и разрешилась

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Корреспонденцию адресовать:

РАДИВИЛКО Артем Сергеевич,

650002, г. Кемерово, Сосновый бульвар, д. 6.

Тел.: 8 (3842) 64!36!04; +7!913!304!55!68. 

E!mail: radar!79@mail.ru



к третьим суткам. У 3 пациентов явления ССН рег	
рессировали к третьим	пятым суткам. У 18 постра	
давших ССН в составе СПОН прогрессировала, что
потребовало назначения или продолжения примене	
ния адреномиметиков (табл. 2).

Дыхательную недостаточность (ДН) диагнос	
тировали при снижении индекса оксигенации менее
250 мм рт. ст. Расстройства газообмена при ТСТ но	
сят комбинированный характер и могут быть обуслов	
лены нарушением любого из компонентов функции
внешнего дыхания. При поступлении у 76 (73,7 %)
пострадавших наблюдалась ДН, клинически прояв	
ляющаяся цианозом, одышкой с ЧД более 30 в ми	
нуту, снижением SpO2 менее 90 % и потребностью
в ИВЛ.

Наиболее частой причиной нарушения газообмен	
ной функции легких являются повреждения аппара	
та внешнего дыхания (переломы ребер, осложненные
гемо	 и пневмотораксом, ушибы легких, ателектазы).

Частой причиной расстройства газообмена яв	
ляются механическая асфиксия, аспирация кро	
ви, желудочного содержимого. Нарушения вен	
тиляции усугубляются церебральной недостаточ	
ностью у пострадавших в состоянии алкоголь	
ного или наркотического опьянения (выявлено
у 47 % пострадавших).

Преимущественное поражение легких, как
причина ДН, было у 25 пострадавших (32,9 %),
ушиб головного мозга средней степени тяжес	
ти – у 7 (9,2 %). В большинстве случаев име	
ло место сочетание причин ДН: травмы грудной
клетки, ЧМТ, алкогольного опьянения на фо	
не шока (44; 57,9 %). В динамике у 20 пациен	
тов явления ДН разрешились ко вторым суткам
(26,3 % от всех случаев ДН), у 6 (7,8 %) – к
третьим.

Вероятность возникновения тяжелых расс	
тройств дыхания у пострадавших, перенесших тяже	
лую сочетанную торакальную травму, очень велика.
Острый респираторный дистресс	синдром (ОРДС) –
неспецифическое поражение легких, обусловленное
повреждением эндотелия и дефицитом сурфактанта,
приводящее к прогрессирующей кислородозависимой
гипоксемии, требующее респираторной поддержки и
других методов коррекции кислородно	транспортной
функции крови. Основными факторами, поврежда	
ющими альвеолярно	капиллярную мембрану, явля	
ются системные и органные нарушения кровообра	
щения, жировые микроэмболы, повышение уровней
провоспалительных цитокинов, ИВЛ, аспирация же	
лудочного содержимого [3].

Прогрессирующая ДН в форме острого повреж	
дения легких (ОПЛ) и ОРДС наблюдалась у 42 па	
циентов. У 8 (7,7 %) пострадавших ОПЛ/ОРДС
развился на 2	3 сутки без связи с повреждением ап	
парата внешнего дыхания. Благоприятный исход от	

мечен в 16 случаях – регресс
ДН и отказ от ИВЛ в сроки
от 5 до 14 суток. Все умершие
(27 пострадавших с ТСТ) в сос	
таве СПОН имели ДН в фор	
ме ОРДС (табл. 2).

Церебральную недоста�
точность (ЦН) диагностиро	
вали при оценке степени утраты
сознания по шкале ком Глаз	
го менее 15 баллов. В первые
сутки после травмы нарушения
сознания отмечены у 69 постра	
давших (66,9 %). Около поло	
вины всех случаев пришлось
на сотрясение головного моз	
га (28 случаев; 45,1 %), осталь	

Таблица 2
Частота вовлечения в СПОН систем у пострадавших первой 
и второй группы на всех этапах исследования, n (%)
Table 2
The frequency of involvement in MOF organ systems in first 
and second groups in all phases of the study, n (%)

Таблица 1
Характеристика исследуемых групп (Ме, процентили 25; 75)
Table 1
Characteristics of study groups (Me, percentiles 25; 75)
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Показатели

Количество пациентов, n (%)

Мужчины, n (%)

Средний возраст (годы)

Степень тяжести травмы ISS (баллы)

Степень тяжести состояния APACHE II (баллы)

SOFA (баллы)

Травматичные операции, n (%)

Длительность СПОН, сут.

Гнойно!септические осложнения, n (%)

Летальные исходы, n (%)

Первая
группа

45 (43,6)

32 (71,1)

37 (27; 45)

25 (20; 33)

9 (5; 12)

3 (1; 4)

23 (51,1)

1 (1; 2)

6 (13,33)

0

Вторая
группа

58 (56,4)

44 (75,8)

40,5 (27; 54)

36 (27; 43)

10,5 (7; 17)

4 (3; 6)

27 (46,5)

5 (3; 8)

29 (50)

27 (46,5)

ССН

ДН

ЦНС

ОПН

ОПечН

Коаг.

Мет.

1 группа

36 (80)

27 (60)

24 (53,3)

12 (26,6)

3 (6,6)

7 (15,6)

34 (75,5)

2 группа

48(82,7)

48(82,7)

45(77,5)

9(15,5)

7(12)

15(25,8)

42(72,4)

1 сутки

1 группа

2 (4,4)

11 (24,4)

6 (13,3)

7 (15,5)

2 (4,4)

19 (42,2)

5 (11,1)

2 группа

18 (31)

53 (91,3)

41 (70,6)

20 (34,4)

14 (24,1)

22 (37,9)

24 (41,3)

2 сутки

1 группа

0

3 (6,6)

0

2 (4,4)

0

14 (31,1)

1 (2,2)

2 группа

13 (22,4)

52 (89,6)

37 (63,7)

28 (48,2)

14 (24,1)

19 (32,7)

11 (18,9)

3 сутки

1 группа

0

0

0

1 (2,2)

0

3 (6,6)

0

2 группа

13 (22,4)

39 (67,2)

28 (48,2)

22 (37,9)

16 (27,5)

11 (18,9)

17 (29,3)

5 сутки
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ные случаи равномерно распределены между уши	
бом головного мозга легкой (15; 24,2 %) и средней
(19; 30,7 %) степени тяжести.

На вторые сутки после травмы отмечается рег	
ресс церебральной недостаточности – у 47 пациен	
тов (45,6 %), связанный с отсутствием значительных
морфологических изменений при легкой и среднетя	
желой ЧМТ, эффективными противошоковыми ме	
роприятиями, устранением гипоксии, метаболизмом
этанола, опиатов (табл. 2).

Со вторых по пятые сутки не отмечено значитель	
ного снижения частоты как церебральной, так и ды	
хательной недостаточности, что может быть связано
со сложностью оценки неврологического статуса у
интубированных больных, требующих седации, ми	
оплегии.

Острая почечная недостаточность (ОПН) ди	
агностировалась на основании снижения диуреза ме	
нее 0,5 мл/кг/ч в течение 1 часа при адекватном
волемическом восполнении или повышения уровня
креатинина в 2 раза от нормального значения.

Гипотония, которая является постоянным приз	
наком основных патологических процессов острого
периода травмы, приводит к снижению почечной пер	
фузии, острому ишемическому повреждению парен	
химы. Восстановление эффективной гемодинамики,
происходящее в процессе интенсивной терапии, вы	
зывает реперфузионное повреждение почек. В даль	
нейшем на функцию почек оказывают влияние такие
факторы, как уровень эндогенной интоксикации, объем
перелитой жидкости, в особенности крови, содержа	
ние свободного гемоглобина и миоглобина. Развитие
гемокоагуляционных осложнений при шокогенной
травме приводит к ухудшению органного кровотока
и расстройствам микроциркуляции в паренхиме по	
чек. Совокупность повреждающих факторов вызы	
вает некроз почечных канальцев с характерными кли	
ническими проявлениями в виде олигоанурии [4].

В первые сутки после травмы критерии ОПН об	
наруживались у 21 пострадавшего (20,2 %). ОПН
чаще была преренальной (90 %), прямое поврежде	
ние почек в виде ушиба, разрыва паренхимы было
у 22 пациентов (21,1 %), однако только у 2 из них
(10 % случаев ОПН) были явления почечной недос	
таточности.

На вторые сутки в целом отмечалось повыше	
ние числа случаев ОПН – 27, при этом у 11 постра	
давших явления ОПН первых суток регрессирова	
ли, у 8 сохранились, а у 19 появились. Это может
быть связано с развитием реперфузионного синдро	
ма, инерционностью уровня сывороточного креати	
нина (отставание на 24	72 часа после наступления
острого повреждения почек), что не позволяет сво	
евременно оценивать изменения скорости клубоч	
ковой фильтрации.

Только у 8 из 22 пострадавших с диагнозом «ушиб
почек» были признаки ОПН на разных этапах наб	
людения, что может свидетельствовать как о высо	
ком компенсаторном потенциале органа, так и о ги	
пердиагностике ушиба почек только на основании
макрогематурии.

Большинство случаев ОПН развилась у 14 (13,5 %)
пациентов на 3	5 сутки, параллельно с развитием ли	
бо прогрессированием дыхательной и сердечно	сосу	
дистой недостаточности, без связи с предшествующей
травмой почек (табл. 2).

Острая печеночная недостаточность (ОПечН)
проявлялась повышением цитолитических ферментов
(АЛТ и АСТ) и билирубина в крови. В 72 % случа	
ев ОПечН была вторичной. Первичная ОПечН бы	
ла обусловлена разрывами паренхимы печени, внут	
рипеченочными гематомами (12 человек; 11,6 % всех
пострадавших). От истинной ОпечН следует отличать
раннюю транзиторную гипербилирубинемию, связан	
ную с резорбцией обширных гематом.

Изолированная печеночная недостаточность в ран	
нем посттравматическом периоде – явление редкое.
Чаще она развивается параллельно с почечной не	
достаточностью вследствие циркуляторных, гипок	
сических и токсических воздействий. Почечно	пече	
ночная недостаточность проявляется, как правило, в
тех случаях, когда тяжесть шокогенных повреждений
обусловлена обширными повреждениями паренхима	
тозных органов или большого мышечного массива.
В раннем посттравматическом периоде недостаточ	
ность функции печени не является доминирующей,
определяющей тяжесть состояния пациента. Вместе
с тем, присоединение печеночной недостаточности на
фоне развития ОПН существенно утяжеляет состо	
яние больного и способствует неблагоприятному ис	
ходу. Вторичная почечно	печеночная недостаточность
развилась у 9 (8,7 %) пациентов, из них 8 (7,7 %)
умерли от прогрессирующего СПОН (табл. 2).

Система гемостаза. Критерием посттравмати	
ческой коагулопатии является тромбоцитопения ме	
нее 100 × 109/л или их снижение на 50 % от наи	
высшего значения в течение 3 дней или увеличение
протромбинового времени выше нормы. Вопрос о
влиянии травмы на систему коагуляции остается во
многом неясным. Считается, что выраженность и нап	
равленность гемокоагуляционных нарушений при вне	
черепной травме не зависят от локализации ведущего
повреждения, а определяются масштабом поврежде	
ния, кровопотерей и реактивностью организма. Пост	
травматическая тромбоцитопения является результа	
том гемодилюции, жировой эмболии, коагулопатии
потребления [5]. Если при поступлении тромбоцито	
пения наблюдалась у 23 пострадавших (22,3 %), то
ко вторым	третьим суткам отмечено двукратное по	
вышение случаев тромбоцитопении. На пятые сутки
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нарушения гемостаза сохранялась у 12 пострадавших
(11,6 %) (табл. 2).

Критериями метаболической дисфункции явля	
ются: рН менее 7,3, дефицит оснований (BE) менее
5,0 мЭкв/л, повышение уровня лактата плазмы в
1,5 раза выше нормы.

Травма сопровождается быстрым развитием аци	
доза смешанного характера, который обычно ликви	
дируется в течение суток за счет функционирования
буферных систем организма, метаболизма лактата.
Дефицит оснований (BE) в момент поступления обыч	
но обратно пропорционален тяжести травмы. В ран	
нем посттравматическом периоде BE начинает подни	
маться, принимая на 2	3 сутки положительные значе	
ния. При развитии осложнений, сопровождающихся
метаболическим ацидозом, прогрессировании СПОН,
BE вновь принимает отрицательные значения, повы	
шается уровень лактата плазмы.

76 (73,7 %) пострадавших при поступлении име	
ли декомпенсированный ацидоз, степень которого бы	
ла связана с тяжестью шока. На вторые сутки, однов	
ременно с устранением симптомов шока, наблюдалось
снижение уровня лактата плазмы, повышение рН и
BE. В течение всего посттравматического периода от	
мечались параллельные сердечно	сосудистые и мета	
болические нарушения. На пятые сутки сердечно	со	
судистая недостаточность и метаболический ацидоз
выявлены у 13 (12,6 %) и 17 (16,5 %) пациентов,
соответственно (табл. 2).

Далее, для выявления различий в динамике вов	
лечения систем в СПОН, было проведено межгруп	
повое сравнение частоты случаев органной недостаточ	
ности на разных сроках посттравматического периода.

Первые сутки посттравматического периода.
С первых суток признаки СПОН наблюдали у всех
пострадавших. В обеих группах при поступлении
преобладали явления травматического шока: сердеч	
но	сосудистая недостаточность (гипотония) и метабо	
лические нарушения (ацидоз). Если в первой груп	
пе имела место недостаточность 2, 3, 4 систем, то во
второй группе преобладала 3	, 4	 и 5	органная недос	
таточность за счет большего числа случаев дыхатель	
ной и церебральной недостаточности (табл. 2).

Вторые сутки посттравматического периода.
Частота ССН снижалась в обеих группах ко вторым
суткам (в первой группе 4 %, во второй 30 %). В
41 % случаев ССН во второй группе сочеталась с
метаболическими нарушениями. Признаки церебраль	
ной и дыхательной недостаточности в первой группе
купировались, тогда как во второй отмечено увели	
чение числа ДН, в два раза выросло число случаев
почечной, печеночной недостаточности и коагулопа	
тии. Частота церебральной недостаточности во вто	
рой группе оставалась стабильно высокой. В первой
группе преобладала 2	 и 3	органная недостаточность,
случаев 5	 и 6	органной недостаточности не зарегис	
трировано. Во второй группе в равных количествах
отмечены случаи 3	, 4	органной недостаточности, ос	
тавалось высоким число случаев 5	органной недос	
таточности, отмечены по 1 случаю 6	 и 7	органной не	
достаточности (табл. 2).

Третьи сутки посттравматического периода.
На третьи сутки в первой группе встречались еди	
ничные случаи дыхательной и почечной недостаточ	
ности, у 31 % коагулопатия, преимущественно в виде
тромбоцитопении. Все нарушения в форме моноор	
ганной недостаточности. Во второй группе 3 постра	
давших умерли от прогрессирующего СПОН (пре	
обладала недостаточность 6 систем). У остальных
сохранялись признаки СПОН: у 1/5 сердечно	со	
судистая недостаточность и метаболические наруше	
ния, стабильно высоким оставалось число случаев
церебральной и дыхательной недостаточности (88 %
и 62 %), прогрессировала почечная недостаточность
(47 %). Однако почти в два раза вырос удельный вес
недостаточности двух органов (40 %) за счет сокраще	
ния числа 3	,4	 и 5	органной недостаточности (табл. 2).

Пятые сутки посттравматического периода.
На пятые сутки во второй группе осталось 67,7 %
больных с СПОН. Умерших пациентов 9. Это пос	
традавшие с преобладанием 5	 и 6	органной недос	
таточности, обязательным компонентом которой яв	
лялись дыхательная, церебральная недостаточность
с присоединением или усугублением почечной и пе	
ченочной недостаточности, метаболическими наруше	
ниями. Положительная динамика отмечена у 14 паци	
ентов в виде полной ликвидации симптомов СПОН,
либо сохранением моноорганной недостаточности в
виде энцефалопатии (табл. 2).

Более 5 суток СПОН сохранялся у 19 пациен	
тов второй группы (32,2 %). Улучшение в виде рег	
ресса явлений СПОН произошло у 4 из них в сроки
от 4 до 14 суток. Умерших после 5 суток было 15.

Таким образом, в первые сутки после травмы в
обеих группах отмечалась одинаковая доля ССН и
метаболических нарушений, что свидетельствует об
отсутствии влияния признаков шока на длительность
СПОН. Процент остальных видов органной недос	
таточности, кроме почечной, во второй группе в 1,5	
2 раза превышал показатели первой группы, что свя	
зано, видимо, с большей тяжестью травмы.

На вторые сутки в первой группе доля всех видов
органной недостаточности, кроме коагулопатии, значи	
тельно снизилась, особенно ССН (18	кратное сниже	
ние). Во второй группе отмечен рост числа ДН, ОПН,
ОПечН, коагулопатии. Зафиксировано незначительное
снижение доли ЦН и метаболических нарушений.

Принцип деления на основании длительности
СПОН до двух суток (для первой группы) и трех
и более суток (для второй) определяет значительную
разницу в структуре СПОН после двух суток пост	
травматического периода.

На следующем этапе исследования был проведен
анализ связи всех видов органной недостаточности
между собой на разных этапах посттравматическо	
го периода, а также связь с длительностью СПОН.

Для определения взаимосвязи между парами ка	
чественных переменных, описывающих структуру
посттравматического СПОН, был проведен анализ
таблиц сопряженности. Наличие или отсутствие свя	
зи оценивали с помощью критерия хи	квадрат Пир	
сона. Уровень значимости менее 5 % свидетельству	

ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ 
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ет о взаимосвязи признаков. Для оценки интенсив	
ности связи применяли коэффициент V	Крамера.

1 сутки. Анализ сопряженности компонентов ор	
ганной недостаточности показал, что ССН и метабо	
лические нарушения, наблюдающиеся у большинс	
тва пострадавших в первые сутки, не имеет сильных
связей (V	Крамера менее 0,26) с другими видами
органной недостаточности первых и последующих
суток. Т.е., только наличие шока в первые сутки не
связано с развитием раннего вторичного СПОН и
прогрессированием ССН. Тогда как ДН вторых и
последующих суток сильно линейно связана с нали	
чием ДН первых суток (p < 0,05, V	Крамера 0,25	
0,42). В меньшей степени ДН первых суток связана
с ОПечН вторых и третьих суток (p < 0,05, V	Кра	
мера 0,24	0,26). Также прослеживаются связи между
наличием ЦН, ОПечН, коагулопатии вторых и пос	
ледующих суток и исходной соответствующей орган	
ной недостаточностью. Однако только для ЦН первых
и вторых суток эта связь сильная (p < 0,05, V	Кра	
мера 0,43) (рис.).

2 сутки. На вторые сутки сохраняющаяся ССН
показывает многочисленные слабые и средней силы
связи со многими видами органной недостаточнос	
ти вторых суток (ДН, ЦН, ОПечН), третьих суток
(ССН, ДН, ЦН, ОПН, Мет) и пятых суток (ДН,
ОПН, ОПечН). Наиболее сильная зависимость от	
мечается с ССН 3 суток (p < 0,05, V	Крамера 0,55),
ЦН 2 суток (p < 0,05, V	Крамера 0,33) и ОПН 3 су	
ток (p < 0,05, V	Крамера 0,33) (рис.). Сохраняющи	
еся циркуляторные нарушения на вторые сутки сви	
детельствуют о тяжести травмы и шока, сниженных
компенсаторных возможностях сердечно	сосудистой
системы пострадавшего или неадекватных лечебно	
диагностических мероприятиях (недостаточное обез	
боливание, инфузионно	трансфузионная терапия,
продолжающееся кровотечение и т.д.). Почечная не	
достаточность является закономерным следствием цен	
трализации кровообращения. Несмотря на факт дли	
тельной устойчивости мозгового кровотока в большом
диапазоне изменений АД, при длительном шоке це	
ребральная недостаточность может развиваться из	
за снижения резервных возможностей ауторегуляции.
На фоне посттравматического критического состоя	
ния ЦН связана не только с нарушением кровоснаб	
жения, но и с изменением кислородного режима,
энергетического обеспечения и чрезмерной афферен	
тной импульсацией.

Сохраняющаяся или прогрессирующая ДН на вто	
рые сутки сильно связана с ДН третьих	пятых суток
(p < 0,05, V	Крамера 0,56	0,79) и ЦН вторых и пос	
ледующих суток (p < 0,05, V	Крамера 0,34	0,55).
Обращает на себя внимание наличие связей ДН вто	
рых суток практически со всеми видами органной
недостаточности третьих (ССН, ДН, ЦН, ОПН) и
пятых суток (ССН, ДН, ЦН, ОПН, ОПечН, коагу	
лопатия и метаболические нарушения), что подтвер	
ждает ведущую роль ДН в формировании СПОН.

ЦН вторых суток интенсивно связана со всеми
видами органной недостаточности третьих суток, за
исключением коагулопатии (p < 0,05, V	Крамера 0,20	

0,69). Из видов органной недостаточности пятых су	
ток наиболее сильная связь с прогрессирующей ЦН
(p < 0,05, V	Крамера 0,4). Церебральная недостаточ	
ность является как следствием, так и причиной прог	
рессирующего СПОН. Сохраняющаяся на вторые
сутки ЦН в большей степени связана с имеющейся,
но не превалирующей ЧМТ, т.к. сильной прямой свя	
зи с циркуляторными расстройствами выявлено не
было (p < 0,05, V	Крамера 0,33) (рис.). Описанная
выше сильная связь ДН с ЦН вторых и последующих
суток свидетельствует о наличии как центральных
нарушений дыхания, так и гипоксической энцефало	
патии. Анализ связей ОПН, ОПечН и коагулопатии
показал, что они наиболее значимо связаны с анало	
гичными видами органной недостаточности третьих
и последующих суток, и не показывают сильных свя	
зей с другими компонентами СПОН. Метаболичес	
кие нарушения вторых суток связаны множественны	
ми связями практически со всеми видами органной
недостаточности вторых и последующих, наиболее
сильно с аналогичными нарушениями и с ОПН, что
объясняется важной функцией почек в поддержании
метаболического гомеостаза.

3�5 сутки. В случае сохранения и прогрессиро	
вания признаков ПОН у пострадавших наблюдается
картина множественных горизонтальных (одновре	
менные нарушения) и вертикальных (последователь	
ные нарушения) связей практически всех видов ор	
ганной недостаточности (рис.). В первую очередь это
касается ДН и ЦН на третьи сутки (p < 0,05, V	Кра	
мера 0,4	0,68). На пятые сутки интенсивность связи
между компонентами полиорганной недостаточнос	
ти достигает максимальных значений, что свидетельс	
твует о развернутой картине поздней ПОН.

Требует объяснения отсутствие ожидаемых зна	
чимых связей между коагулопатией и другими ви	
дами органной недостаточности. Нарушения гемос	
таза являются одними из характерных изменений в
организме при любом критическом состоянии и яв	
ляются важным звеном патогенеза СПОН [3]. От	
сутствие сильных взаимосвязей может свидетельство	
вать о низкой чувствительности критериев A. Baue
для этого осложнения и необходимости поиска новых
критериев. Нужно также отметить, что метаболичес	
кая дисфункция (не являясь дисфункцией системы
органов) интенсивно связана с другими видами ор	
ганной недостаточности (в первую очередь ССН, ДН,
ЦН и ОПН) только на пятые сутки (p < 0,05, V	Кра	
мера 0,53	0,7). Вероятнее всего, метаболическая дис	
функция отражает степень тяжести развившихся на	
рушений, и необходимость включения ее в критерии
СПОН сомнительна.

Анализ сопряженности компонентов СПОН в раз	
ные периоды посттравматического периода показал,
что большое количество сильных связей между ви	
дами органной недостаточности (в первую очередь
ДН и ЦН) формируется в течение 24	48 часов пос	
ле травмы. На третьи и последующие сутки в группе
пострадавших с прогрессирующим СПОН отмечает	
ся появление сильных горизонтальных и вертикаль	
ных связей практически между всеми видами орган	

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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ной недостаточности, что свидетельствует о трансфор	
мации раннего СПОН (полиорганная дисфункция)
в поздний СПОН. Результаты нашего исследования
согласуются с известной работой Ciesla D.J. и Mo	
ore E.E. (2004), в которой они на основании анали	
за 1277 случаев ТСТ сделали вывод, что в течение
48 часов после травмы развивается обратимая поли	
органная дисфункция, которая является физиологи	

ческим ответом на множественные повреждения и ре	
анимацию, как манифестация ССВО [6].

Поэтому на следующем этапе работы был прове	
ден анализ сопряжённости признака «Длительность
СПОН» со всеми показателями СПОН на разных
сроках посттравматического периода.

Для подтверждения значимости связи конкрет	
ных видов органной недостаточности с длительнос	

ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ 
СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ: СТРУКТУРА И ПРОГНОЗ ФОРМИРОВАНИЯ

Рисунок
Сильные межсистемные связи в 1{5 сутки после травмы

Figure
Strong links between the organ systems in the 1{5 day after injury



тью СПОН был проведен анализ клеток Хи	квад	
рата с максимальными вкладами в статистику Пир	
сона. Анализ показал, что принадлежность к первой
группе более всего связана с отсутствием в первые
и вторые сутки ДН и ЦН, причем для вторых суток
связь сильнее более чем в два раза (табл. 3). Это под	
тверждает ключевое значение ДН и ЦН именно вто	
рых суток для прогрессирования СПОН.

Существует статистически значимая, но не силь	
ная связь между показателями вторых суток (отсутс	
твие ОПН, ОПечН, метаболических нарушений и
наличием ССН) и связью с длительностью СПОН.
Показатели третьих и пятых суток статистически
значимо и сильно связаны с длительностью СПОН,
но являются констатацией факта трансформации по	
лиорганной дисфункции в СПОН (табл. 3).

Анализ показал, что ключевыми факторами прог	
рессирования СПОН и, соответственно, терапевти	
ческими мишенями являются ДН и ЦН, развиваю	
щиеся до 48 часов после травмы.

Осложнения и исходы ТСТ. В исследовании бы	
ло выявлено 35 инфекционных осложнений (33,9 %).
В зависимости от длительности СПОН септические
осложнения распределялись по группам следующим
образом (табл. 4).

В 33 случаях источником сепсиса являлись верхние
и нижние дыхательные пути, в 4 случаях перитонит
(2 несостоятельности кишечных швов, 2 панкреонек	
роза) и в 3 – инфекции мягких тканей. Наиболее час	
то среди гнойно	септических осложнений встречались
пневмонии (94,28 % всех осложнений). Редкие инфек	
ционные осложнения другой локализации во второй
группе (инфекции мягких тканей, перитониты) толь	
ко в одном случае не сочетались с пневмонией. Необ	
ходимо отметить, что пневмонии в 82 % развивались
у пострадавших с тяжелой травмой грудной клетки, в
большинстве случаев сопровождающейся ушибом лег	
ких и ИВЛ более 48 часов. Раневая инфекция всегда
возникала в местах обширного повреждения мягких
тканей, а перитониты – при закрытой травме живота.

В среднем септические осложнения в первой груп	
пе возникали на 9 сутки (5	18 суток), во второй –
на 8	е (5	25). Поскольку на сегодняшний день не су	
ществует доступных и надежных критериев для диф	
ференциальной диагностики инфекционного и неин	
фекционного ССВО, можно предположить, что сеп	
тические осложнения ТСТ развиваются не ранее 5 су	
ток и диагностируемый в этот период ССВО являет	
ся неинфекционным.

Всего было 27 летальных исходов, все во второй
группе, что составило 46,5 %. Наибольшее число смер	
тей пришлось на период от 3 до 5 суток (44,4 %).
В эти сроки инфекционных осложнений диагности	
ровано не было. В период от 6 до 10 суток умерли
7 пострадавших (25,9 % летальных исходов). Из них
инфекционные осложнения зарегистрированы у 3	х,
остальные умерли от прогрессирующего СПОН. Пос	
ле 11 суток (29,7 %) во всех случаях летальных ис	
ходов были выявлены инфекционные осложнения.

У всех умерших в период от 3 до 5 суток сохра	
нялся СПОН, который проявлялся недостаточнос	

тью пяти	шести органов у 75 %, недостаточностью
двух	трех органов у 25 %. Это подтверждает высо	
кий риск летального исхода при поражении более
4 систем организма. СПОН прогрессировал, несмот	
ря на проводимое лечение. Ведущими были ДН и ЦН
(100 %). Во всех случаях было диагностировано со	
четанное поражение этих систем, которое и опреде	
ляла во многом другие виды недостаточности.

Анализ особенностей СПОН в 1	5 сутки после тя	
желой сочетанной травмы позволил выделить 2 ва	
рианта течения посттравматического периода:
1. Благоприятный: с длительностью СПОН до 2 су	

ток (ранний СПОН), обратимым характером ор	
ганной дисфункции, низким процентом инфекци	
онных осложнений (13,3 %) и без летальных ис	
ходов.
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Признак

ДН 1 сутки

ЦНС 1 сутки

ССН 2 сутки

ДН 2 сутки

ЦНС 2 сутки

ОПН 2 сутки

ОПечН 2 сутки

Мет. 2 сутки

ССН 3 сутки

ДН 3 сутки

ЦНС 3 сутки

ОНП 3 сутки

ОПечН 3 сутки

Мет. 3 сутки

ССН 5 сутки

ДН 5 сутки

ЦНС 5 сутки

ОПН 5 сутки

ОПечН 5 сутки

Мет. 5 сутки

p

0,01

0,0094

0,007

< 0,001

< 0,001

0,0303

0,0062

0,0007

0,0007

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,0004

0,0086

0,0007

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,001

< 0,001

V!критерий Крамера

0,2537

0,2558

0,3334

0,6845

0,5712

0,21

0,2697

0,3338

0,3348

0,8252

0,6595

0,4785

0,3494

0,2589

0,3348

0,6876

0,5382

0,4253

0,3777

0,3916

Взаимосвязь

средняя

средняя

средняя

сильная

сильная

средняя

средняя

средняя

средняя

очень сильная

сильная

сильная

средняя

средняя

средняя

сильная

сильная

сильная

средняя

средняя

Таблица 3
Результаты анализа сопряжённости 

признака «Длительность СПОН» 
с другими качественными показателями

Table 3
Results of the association analysis of sign 

«Duration of MOF» with other quality indicators

Осложнения

Гнойно!септические осложнения

Легкие

Мягкие ткани

Органы брюшной полости

Сроки возникновения, сутки

n

6

6

!

!

%

13,33

100

!

!

Первая группа 
(n = 45)

n

29

27

3

4

%

50

96,42

10,71

14,3

Вторая группа 
(n = 58)

8,33 (5 ! 18) 7,29 (5 ! 25)

Таблица 4
Септические осложнения у пострадавших с ТСТ

Table 4
Septic complications in polytrauma patients
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2. Неблагоприятный: с длительностью СПОН 3 су	
ток и более (поздний СПОН), высоким процен	
том септических осложнений (50 %) и летальных
исходов (46,5 %).

ВЫВОДЫ:

1. У всех пострадавших с первых суток после ТСТ
определяются признаки СПОН. Ранний СПОН
(до 48 часов) является обязательным, потенци	
ально обратимым следствием ТСТ. Полиорганная
недостаточность является признаком неблагопри	
ятного прогноза, если не проявляет тенденции к
регрессии через 48 часов с момента травмы. Клю	
чевым фактором позднего СПОН (более 48 часов
после травмы) является ДН в форме ОРДС.

2. Уровень летальности при СПОН коррелирует с
числом систем, в которых возникла недостаточ	
ность. Наибольшее число смертей пришлось на
период от 3 до 5 суток (44,4 %) от прогрессиру	
ющего СПОН до развития септических осложне	
ний. После 11 суток во всех случаях летальных ис	
ходов были выявлены септические осложнения.

3. В зависимости от длительности СПОН выделя	
ются два варианта течения посттравматического
периода: благоприятный (СПОН регрессирует в
пределах 48 часов, больные характеризуются низ	
ким процентом гнойно	септических осложнений
(13,3 %) и летальных исходов) и неблагоприят	

ный (СПОН не регрессирует в пределах 48 часов,
пациенты характеризуются высоким процентом
гнойно	септических осложнений (50 %) и леталь	
ных исходов (46,5 %)).

СПИСОК УСЛОВНЫХСОКРАЩЕНИЙ:

ДН / RF – дыхательная недостаточность / respi	
ratory failure
ОПН / AKF – острая почечная недостаточность /
acute kidney failure
ОПечН / ALF – острая печеночная недостаточность
/ acute liver failure
ОРДС / ARDS – острый респираторный дистресс	
синдром / acute respiratory distress syndrome
СПОН / MODS – синдром полиорганной недоста	
точности / multiple organ dysfunction syndrome
ССН / CVF – сердечно	сосудистая недостаточность
/ cardiovascular failure
ТСТ / SCI – тяжелая сочетанная травма / serious
concomitant injuries
ЦН / CNSD – церебральная недостаточность / cen	
tral nervous system dysfunction
ЧМТ / TBI – черепно	мозговая травма / traumatic
brain injury
APACHE – acute physiology and chronic health eva	
luation
ISS – injury intensity score
SOFA – sepsis	related organ failure
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Вопросы этиологии и патогенеза нефролитиа	
за остаются актуальными в настоящее время.
До сих пор не существует единых представле	

ний об этиологии и патогенезе процесса камнеобра	
зования, отсутствуют эффективные средства профи	
лактики, консервативного лечения и предотвращения
рецидивов мочекаменной болезни. Между тем, в пос	
ледние годы отмечается рост заболеваемости, нефро	
литиаз выявляется в наиболее трудоспособном воз	
расте – 30	50 лет, прослеживается тенденция к росту
заболеваемости и в более молодых возрастных груп	
пах [1].

Еще в первой половине XX в. Alexander Randall
выдвинул оригинальную теорию «папиллярной па	
тологии». Проведя исследование 1154 аутопсийных
почек, в 20,5 % случаев он обнаружил в области вер	
шины почечного сосочка образования кремового цве	
та, представлявшие собой участки обызвествления
интерстиция. По мере роста эти бляшки нарушали це	
лостность покрывавшего их уротелия и выдавались
в просвет чашечки, вступая в контакт непосредствен	
но с мочой. Полученные результаты позволили выд	
винуть теорию, согласно которой выявленные бляшки
имеют прямое отношение к патогенезу нефролитиа	
за и являются инициирующим ядром, вокруг кото	
рого впоследствии формируются почечные камни [2].
Эта теория «бляшек Рэндалла» сохраняет актуаль	
ность и сегодня. Согласно представлениям ряда сов	
ременных исследователей, большая часть (до 75 %)
оксалатных камней почки развивается в связи с бляш	

кой Рэндалла [3]. Тем не менее, до настоящего вре	
мени причины и механизмы интерстициального от	
ложения кальция и формирования бляшки Рэндел	
ла до конца не выяснены.

Цель исследования – определить наличие локаль	
ных морфологических изменений тканевых структур
почки, вызванных соединениями кальция, у лиц мо	
лодого и среднего возраста.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Объектом для морфологического исследования
послужили ткани почек 30 человек в возрасте от 19
до 57 лет (средний возраст составил 35,6 ± 2,02 лет),
не имевших в анамнезе почечной патологии. На дан	
ное исследование получено разрешение этического
комитета Алтайского государственного медицинско	
го университета. Материал фиксировали в 10 % рас	
творе формалина, заливали в парафин по общепри	
нятой методике. Срезы толщиной 4	6 мкм окрашивали
гематоксилином и эозином, по методу Косса с контро	
лем реакции 0,1 %	ным раствором хлористоводород	
ной кислоты, на AgNORs. Для выявления соедини	
тельнотканных элементов и оценки степени зрелости
соединительной ткани использовали окраски на фиб	
рин по MSB	методу, по Ван	Гизону, по Гордону	Сви	
ту.

Для определения экспрессии остеопонтина, белка	
ингибитора процессов нуклеации, агрегации и роста
микролитов [4], применяли непрямой двухшаговый
стрептавидин	биотиновый метод с контролем специ	
фичности реакции. После стандартной процедуры
депарафинизации и регидратации выполняли блоки	
рование эндогенной пероксидазы согласно рекомен	
дациям производителя антител. Восстановление ан	
тигенной специфичности производилось с помощью
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предварительной обработки срезов, погруженных в
цитратный буфер (рН	6,0) в микроволновой печи
при мощности 600 Вт 3 раза по 7 минут [5]. В ка	
честве первичных антител использовали антитела к
остеопонтину (P	18: sc	10593) 1 : 50. Продукт реак	
ции визуализировали с помощью системы Goat ABC
Staining system: sc	2023 (Santa Cruz) и диаминобен	
зидина (ДАБ).

Морфометрические исследования проводили с ис	
пользованием программных пакетов ImageJ 1.43 и
AxioVision 3.4LE. Степень экспрессии (в баллах –
1+, 2+, 3+) оценивали по интенсивности окрашива	
ния ДАБ с применением программы анализа изобра	
жений ImageJ 1.43.

Результаты работы представлены в виде значений
X (средняя), SD (стандартное отклонение). Оценку
межгрупповых различий при ненормальном распре	
делении признака проводили по критерию Манна	
Уитни, за критический уровень значимости принима	
ли 5 % (0,05), что является общепринятым в меди	
ко	биологических исследованиях. Статистическую об	
работку полученных данных проводили с использо	
ванием пакета R версии 2.12 (лицензия GNU Gene	
ral Public License) для Microsoft Windows®.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В 66,7 % наблюдений (у 20 человек) определя	
лась нормальная гистологическая картина строения
коркового и мозгового вещества почки. В наружной
и внутренней зонах мозгового вещества определялись
петли нефронов и собирательные трубки. Признаков
дистрофической перестройки эпителиоцитов не выяв	
лялось. Число AgNORs в эпителиоцитах собиратель	
ных трубок составило 1,9 ± 0,81. Почечный интер	
стиций не имел признаков воспалительных изменений
и клеточной инфильтрации. Переходный эпителий
чашечно	лоханочной системы характеризовался оди	
наковой толщиной эпителиального пласта, сохраннос	
тью на всем протяжении. Соединения кальция гисто	
химически не верифицированы. Определялась слабо
выраженная (1+) экспрессия остеопонтина в цитоп	
лазме эпителиоцитов канальцев нефрона, собиратель	
ных трубок, переходного эпителия чашечно	лоханоч	
ной системы.

У 10 человек (33,3 % случаев) в возрасте 33,5 ±
4,05 лет отмечались умеренно выраженные признаки
гиалиново	капельной дистрофии эпителиоцитов со	

бирательных трубок, тонких отделов нефронов. От	
мечалось полнокровие кровеносных сосудов. В об	
ласти вершины почечного сосочка, под переходным
эпителием, в составе интерстиция отмечались неп	
равильной формы участки отложения соединений
кальция в виде бляшек. Перифокальная область ха	
рактеризовалась многочисленными мелкими соеди	
нениями кальция, расположенными в составе интер	
стиция между элементами канальцевой системы почки.
В собирательных трубках и тонких канальцах, рас	
положенных в непосредственной близости от бляшек,
отмечалось отложение кальция по ходу базальных
мембран эпителия (рис. 1). Вследствие этого базаль	
ные мембраны были утолщены, нередко принимали
четкообразный вид. Отдельные мелкие кристаллы
кальция располагались в составе эпителия (внутрик	
леточно) и между эпителиоцитами. Дистрофические
изменения клеток в данных случаях были выраже	
ны. Число AgNORs в эпителиоцитах собирательных
трубок статистически значимо снижалось и состав	
ляло 1,5 ± 0,62 (p < 0,05), что свидетельствует об
угнетении белково	синтетической функции клеток.
В отдельных случаях в тонких канальцах нефронов
это сопровождалось «инкрустацией» эпителия сое	
динениями кальция и формированием мелких внут	
риканальцевых конкрементов.

Вокруг отложений соединений кальция отмеча	
лась слабая тканевая реакция: умеренно выраженная
лимфогистиоцитарная инфильтрация интерстиция,
образование коллагеновых и ретикулярных элемен	
тов стромы. Иммуногистохимическое исследование
показало умеренно выраженную (2+) экспрессию ос	
теопонтина не только в цитоплазме эпителиоцитов
нефронов, собирательных трубок, но и в составе мат	
рикса бляшки, в интерстиции области расположения
кальциевых бляшек (рис. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Решающую роль в установлении начальной фа	
зы камнеобразования сыграли исследования, прово	
димые с начала двухтысячных годов группой иссле	
дователей под руководством Andrew Evan. В работах
была показана первоначальная кристаллизация в ра	
йоне базальной мембраны тонкого канальца петли
Генле, с последующим прорастанием кальциевых де	
позитов через зону vasa recta в интерстиций и далее
в чашечку. Однако при этом не обнаруживалось приз	
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наков клеточного повреждения, воспаления, интер	
стициального фиброза и внутриканальцевого распо	
ложения депозитов кальция [3, 6]. Так что, «старые»
находки A. Randall, по	видимому, не утрачивают сво	
ей актуальности. В последние годы обсуждается те	

ория, согласно которой обнаруживаемые при мик	
роскопическом исследовании в тканях кальциевые де	
позиты являются нормальными включениями. Выс	
казывается предположение о том, что в результате
фагоцатарного поглощения кальция образуются клас	
теры гранул, предназначенные для хранения слабо	
растворимых кальциевых солей [7].

Проведенное исследование показало морфологи	
ческие признаки начальной фазы образования каль	
циевых микролитов в тканях почек трети обследо	
ванных людей. Нами определялись характерные па	
тогистологические признаки формирования кальци	
евых бляшек в области вершины почечного сосоч	
ка. Именно в этой области создаются уникальные
патофизиологические условия для перехода ионов
кальция и фосфора из просвета канальцев в почеч	
ный интерстиций и их последующего накопления.
Это связано с особенностями морфологической ор	
ганизации тонких канальцев и наличием противоточ	
но	множительной системы, благодаря чему и моча,
и интерстиций здесь пересыщены фосфатами и каль	
цием.

Однако полученные нами данные существенно от	
личаются от приведенных выше представлений о на	
чальных этапах кристаллизации в нефроне [3, 6]. Наб	
людается несоответствие между возрастом, в котором
выявляются бляшки, и возрастом, соответствующим
клиническому пику нефролитиаза. Если первый по	
казатель превышает 50 лет, второй приходится на
возраст 20	50 лет. Мы наблюдали морфологические
признаки формирования интерстициальных кальци	
евых бляшек у людей начиная с 19 лет (средний воз	
раст составил 33,5 ± 4,05 лет). Вероятно, данный
факт указывает на то, что частота бляшек Рэндалла
в популяции существенно превышает количество па	
циентов с мочекаменной болезнью. На этом фоне,
выявленные нами дистрофические изменения эпите	
лиоцитов собирательных трубок, снижение их биосин	
тетической активности, слабовыраженная тканевая
реакция с усилением экспрессии остеопонтина пе	
рифокально расположению и в составе кальциевых
бляшек, по	видимому, не позволяют рассматривать
процесс отложения соединений кальция как физио	
логический.

Ранее было установлено, что кристаллы кальция
способны индуцировать тканевые реакции в эпите	
лии дистальных отделов почечных канальцев и со	
бирательных трубок [8]. Возникающие при этом вос	
палительные изменения являются следствием прямого
повреждающего воздействия кристаллов. Это объяс	
няет наблюдавшиеся нами локальные гистотопографи	
ческие изменения: лимфогистиоцитарную инфильтра	
цию, увеличение количества коллагеновых элементов
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Рисунок 1
Отложение соединений кальция по ходу базальных
мембран эпителия и в интерстиции вершины
почечного сосочка. Окраска по Коcсу. ××400.
Figure 1
Calcium deposits on the tubular epithelium 
basal membranes and in the interstitium 

Рисунок 2
Умеренно выраженная экспрессия остеопонтина 
в составе матрикса бляшки. ××400
Figure 2
Mild osteopontin expression 
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в области формирования бляшки. Отложение соеди	
нений кальция в области базальных мембран каналь	
цевого эпителия так же способствует развитию пов	
реждения эпителиоцитов. В составе матрикса бляшки
нами наблюдалась умеренная экспрессия остеопон	
тина, что подтверждается данными литературы [3].
Остеопонтин принято считать одним из ключевых
элементов, сдерживающим процессы литогенеза [4].
Обнаружение остеопонтина на границе бляшки с ок	
ружающими тканями, по	видимому, может свидетельс	

твовать о тенденции к ограничению участка обызвест	
вления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Совокупность приведенных данных позволяет рас	
сматривать выявленные локальные патогистологичес	
кие признаки перестройки почек у лиц без почечной
патологии в анамнезе как латентно протекающие про	
цессы начальной фазы камнеобразования.

СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ДОКЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
НЕФРОЛИТИАЗА У ЛИЦ ТРУДОСПОСОБНОГО ВОЗРАСТА
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АНТИТЕЛА К ЭСТРАДИОЛУ И ПРОГЕСТЕРОНУ 
У ЗДОРОВЫХ МУЖЧИН И БОЛЬНЫХ 
РАКОМ ЛЁГКОГО

Предмет исследования. Исследовали антитела, специфичные к эстрадиолу (ЭС) и прогестерону (ПГ), у 272 здоровых
мужчин и 300 больных немелкоклеточным раком лёгкого (РЛ).
Цель исследования – провести сравнительный анализ особенностей образования АТ, специфичных к ЭС и ПГ, с учё!
том возможных индивидуальных комбинаций их содержания в сыворотке крови у здоровых мужчин и больных РЛ.
Методы исследования. Определение IgA и IgG АТ к ЭС и ПГ в сыворотке крови у мужчин проводили с помощью не!
конкурентного иммуноферментного анализа в собственной модификации.
Результаты. Высокие уровни IgG!ЭС и IgA!ЭС в отсутствие антител к ПГ обнаружили у 11,7 % и 13,3 % у больных РЛ и
только у 1,8 % и 5,5 % здоровых доноров. Риски РЛ возрастали соответственно до 7,1 и до 3,7. IgG!ПГ и IgA!ПГ в от!
сутствие антител к ЭС выявлялись реже у больных РЛ (9,0 % и 4,7 %), чем у здоровых доноров (18,0 % и 9,2 %). OR
при этом составляла 0,8!1,2. Одновременное повышение уровней IgG!ЭС и IgG!ПГ наблюдалось с одинаковой часто!
той в сравниваемых группах (36,6 % и 32,8 %). Одновременное повышение уровней IgA!ЭС и IgA!ПГ наблюдалось
чаще ожидаемого у больных РЛ, чем у здоровых (56,7 % и 46,7 %).
Область их применения. Практическая значимость данной работы заключается в целесообразности одновременно!
го анализа АТ, специфичных к ЭС и ПГ, для доклинической диагностики рисков возникновения РЛ и других гормоно!
зависимых опухолей у человека.
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Влёгочной ткани и клетках рака лёгкого (РЛ)
обнаружены рецепторы стероидных гормонов.
Имеются основания полагать, что эстрадиол

(ЭС) стимулирует, а прогестерон (ПГ) угнетает рост
РЛ [1]. С другой стороны, в многочисленных экспе	
риментах показано, что иммунизация животных про	
тив стероидных гормонов приводит к образованию
соответствующих специфических антител (АТ), из	
менениям концентрации гормонов в сыворотке кро	
ви и модуляции их биологических эффектов [3, 4].
В частности, при иммунизации мышей конъюгатами
ЭС	белок образуются АТ против ЭС и наблюдается
торможение роста ЭС	зависимой опухоли [5]. Роль
АТ, специфичных к стероидным гормонам, в патоге	
незе РЛ у человека остаётся мало понятной.

В предыдущих работах [6] нами обнаружено по	
вышение содержания АТ к ЭС у больных РЛ по срав	
нению со здоровыми людьми. При этом количество
АТ к ПГ у больных было меньше, чем у здоровых.
Вместе с тем, очевидно, что у различных людей воз	
можны различные сочетания высоких и низких уров	
ней АТ к этим двум стероидам.

Цель настоящего исследования – провести срав	
нительный анализ особенностей образования АТ, спе	
цифичных к ЭС и ПГ, с учётом возможных инди	
видуальных комбинаций их содержания в сыворотке
крови у здоровых мужчин и больных РЛ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В обследовании приняли участие 572 мужчины.
Из них, 300 мужчин с диагнозом немелкоклеточный

РЛ, которые поступили на лечение в Областной кли	
нический онкологический диспансер г. Кемерово. Ди	
агноз РЛ в каждом случае был подтвержден морфо	
логически, рентгенологически и эндоскопически. Сре	
ди них было 258 курящих мужчин (86 %) и 42 (14 %)
некурящих.

В группу сравнения были включены 272 условно
здоровых мужчин из Кемеровского центра крови, не
болеющие РЛ и другими заболеваниями дыхатель	
ных путей. Среди них было 124 (46 %) курящих и
148 (54 %) некурящих. Все обследованные мужчи	
ны были старше 40 лет.

Забор периферической крови осуществлялся сог	
ласно этическим стандартам в соответствии с Хель	
синкской декларацией 2000 г. и «Правилами клиничес	
кой практики в Российской Федерации», утвержден	
ными Приказом Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003 г.
Все лица, участвовавшие в исследовании, дали инфор	
мированное письменное согласие на участие в нем.

Иммуноанализ IgA и IgG АТ к ЭС и ПГ прово	
дили с помощью неконкурентного иммуноферментно	
го анализа в собственной модификации [6]. Конъю	
гат ЭС	бычий сывороточный альбумин (ЭС	БСА) был
синтезирован присоединением БСА к эстрадиолхи	
нонам, полученным окислением ЭС солью Фреми.
Конъюгат ПГ	БСА был получен путем конъюгации
гемиглутарата 21	гидроксипрогестерона и БСА кар	
бодиимидным способом. Класс иммуноглобулинов
определяли с помощью козьих АТ против IgA и IgG
человека, меченных пероксидазой хрена. Уровни АТ
к ЭС, ПГ выражали в относительных единицах и вы	
числяли по формуле:

АТ	Х = (ODХ	БСА – ODБСА) / ODБСА, где

Х = ЭС, ПГ; ODХ	БСА – связывание АТ с конъю	
гатом гаптен	БСА, ODБСА – связывание с БСА.

Статистическую обработку результатов проводи	
ли с использованием ППП STATISTICA 6.0. Харак	

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Заключение. Полученные результаты позволяют предположить, что антитела к ЭС стимулируют, а антитела к ПГ ингибируют
возникновение РЛ. При одновременном их образовании антитела к ПГ нивелируют стимулирующее действие антител к ЭС.

Ключевые слова: рак лёгкого; антитела; эстрадиол; прогестерон.

Glushkov A.N., Polenok E.G., Kostyanko M.V., Titov V.A., Vafin I.A., Ragozhina S.E.
Institute of Human Ecology of Siberian Branch of Russian Academy of Sciences,
Kemerovo State University,
Regional clinical oncology hospital,
Regional center of blood, Kemerovo, Russia

ANTIBODIES TO ESTRADIOL AND PROGESTERONE IN HEALTHY MEN AND LUNG CANCER PATIENTS

Objective – serum antibodies specific to estradiol (Es) and to progesterone (Pg) in 272 healthy men (HM) and 300 non!small
cells lung cancer patients (LCP) were studied.
Methods. A semi!quantitative non!competitive immunoassay of IgA and IgG antibodies to estradiol (IgG–Es) and progeste!
rone (IgG–Pg) was conducted by using Es and Pg conjugated with bovine serum albumin. ROC analysis was also conducted
to determine the odds ratio (OR).
Results. Neither IgA!Es no IgA!Pg were identified in 38,6 % of HM and 25,3 % of LCP (p = 0,002). Neither IgG!Es no IgG!
Pg were identified in 47,4 % of HM and 42,7 % of LCP (p = 0,3). High levels of IgA!Es and IgG!Es separately without anti!
bodies to Pg were determined in 13,3 % and 11,7 % of LCP, but only in 5,5 % and 1,8 % of HM (p = 0,002; p = 0,0005). High
levels of IgA!Pg and IgG!Pg separately without antibodies to Es were determined in 4,7 % and 9,0 % of LCP, but in 9,2 % and
18,0 % of HM (p = 0,3; p = 0,04). Both IgA!Es and IgA!Pg were found in 56,7 % of LCP and in 46,7 % of HM (p = 0,003).
Both IgG!Es and IgG!Pg were found in 36,6 % of LCP and in 32,8 % of HM (p = 0,3).
Conclusions. It is supposed, that antibodies to Es may stimulate, but antibodies to Pg may inhibit lung carcinogenesis in men.
Antibodies to Pg reduce the stimulating effects of antibodies to Es when they are formed together.

Key words: lung cancer; antibodies; estradiol; progesterone.
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тер распределения показателей определили с помощью
критерия Шапиро	Уилка, для оценки непараметри	
ческих признаков использовали U	критерий Манна	
Уитни при уровне значимости p < 0,05 и непарамет	
рический критерий χ2 с поправкой Йетса на непре	
рывность вариации. Риски возникновения РЛ оце	
нивали на основании показателя отношения шансов
(ОR) с доверительным интервалом (CI) при 95% уров	
не значимости. Для выявления пороговых значений
уровней АТ был проведен ROC	анализ [7].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе двух факторов (в нашем случае АТ
к двум стероидным гормонам) с двумя значениями
их количества (низкие и высокие уровни АТ в сы	
воротке крови) вся совокупность данных делится на
четыре возможные комбинации. В таблице представ	
лены полученные результаты исследования АТ клас	
сов G и А (IgG и IgA) к ЭС и ПГ у здоровых мужчин
и больных РЛ: количество и доля случаев в различ	
ных комбинациях. Отношение шансов или риски воз	
никновения РЛ (OR) для первой комбинации (с от	
сутствием или низким уровнями АТ и к ЭС, и к ПГ)
рассчитывали по отношению ко всем остальным слу	
чаям в каждой исследуемой группе. OR для трёх ос	
тальных комбинаций (с высокими уровнями АТ той
или/и другой специфичности) рассчитывали по от	
ношению к первой комбинации.

Сначала с помощью ROC	анализа рассчитывали
пограничные значения уровней АТ, по которым срав	
ниваемые группы имели наиболее значимые разли	
чия. Таковыми оказались: для IgG	ЭС = 6, для IgG	
ПГ = 4, для IgA	ЭС = 2, для IgA	ПГ = 2.

При анализе возможных комбинаций IgG	ЭС и
IgG	ПГ выяснилось следующее. Отсутствие или низ	
кие уровни IgG, специфичных к двум этим гормонам
(комбинация 1: IgG	ЭС ≤ 6 и IgG	ПГ ≤ 4), наблю	
далось с практически одинаковой частотой у здоровых

мужчин (47,4 %) и у больных РЛ (42,7 %). Высо	
кие уровни IgG	ЭС > 6 с одновременным отсутстви	
ем или низким уровнем IgG	ПГ ≤ 4 (комбинация 2)
у больных РЛ встречались статистически чаще, чем

АНТИТЕЛА К ЭСТРАДИОЛУ И ПРОГЕСТЕРОНУ 
У ЗДОРОВЫХ МУЖЧИН И БОЛЬНЫХ РАКОМ ЛЁГКОГО
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Комбинации
антител

1. IgG!ЭС ≤ 6

IgG!ПГ ≤ 4

2. IgG{ЭС > 6

IgG!ПГ ≤ 4

3. IgG!ЭС ≤ 6

IgG{ПГ > 4

4. IgG{ЭС > 6

IgG{ПГ > 4

5. IgA!ЭС ≤ 2

IgA!ПГ ≤ 2

6. IgA{ЭС > 2

IgA!ПГ ≤ 2

7. IgA!ЭС ≤ 2

IgA{ПГ > 2

8. IgA{ЭС > 2

IgA{ПГ > 2

Здоровые
(n = 272)

n / %

129/47,4

5/1,8

49/18,0

89/32,8

105/38,6

15/5,5

25/9,2

127/46,7

Больные
РЛ

(n = 300)

n / %

128/42,7

35/11,7

27/9,0

110/36,6

76/25,3

40/13,3

14/4,7

170/56,7

χ2 (p)

1,1 (0,3)

18,4 (0,0005)

4,3 (0,04)

1,1 (0,3)

11,0 (0,002)

14,7 (0,0007)

0,3 (0,6)

9,9 (0,003)

OR (95%CI)

0,8 (0,6!1,2)

7,1 (2,7{18,6)

0,6 (0,3{0,9)

1,2 (0,8!1,8)

0,5 (0,4{0,8)

3,7 (1,9{7,1)

0,8 (0,4!1,7)

1,8 (1,3{2,7)

Примечание: РЛ / LC ! рак легкого / lung cancer; 
АТ / AB ! антитела / antibodies; ЭС / ES ! эстрадиол / estradiol; 
ПГ / PG ! прогестерон / progesterone.

Таблица
Количество (n) и частота обнаружения (%) низких (≤≤) 

и высоких (>) уровней антител к эстрадиолу (ЭС) 
и прогестерону (ПГ) в сыворотке крови здоровых

мужчин и больных раком легкого (РЛ)
Table

Amount of cases (n) and frequency of occurrence (%) 
for low (≤≤) and high (>) levels of antibodies 

to estradiol (Es) and progesterone (Pg) in serum 
of healthy men and lung cancer patients
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у здоровых (11,7 % против 1,8 %). При этом OR воз	
растал до 7,1. Напротив, высокие уровни IgG	ПГ >
4, при отсутствии или низком уровне IgG	ЭC ≤ 6 (ком	
бинация 3) у больных РЛ встречались значимо реже,
чем у здоровых (9,0 % против 18,0 %), а OR снижал	
ся до 0,6. Одновременное повышение уровней IgG	ЭС
и IgG	ПГ (комбинация 4) имело место с одинаковой
частотой в исследуемых группах (36,6 % и 32,8 %,
соответственно) и OR снижался с 7,1 (при наличии
только IgG	ЭС) до 1,2.

Отсутствие или низкие уровни IgA антител к двум
гаптенам (комбинация 5) у больных РЛ (25,3 %) встре	
чались значимо реже, чем контроле (38,6 %), и OR
снижался до 0,5. Повышение уровней IgA	ЭС при от	
сутствии IgA	ПГ (комбинация 6) выявлялось чаще у
больных РЛ (13,3 % против 5,5 % у здоровых) и OR
вырастал до 3,7. Содержание IgG	ПГ при отсутствии
IgG	ЭС (комбинация 7) было повышено лишь у 4,7 %
больных РЛ, в то время как у здоровых – в 9,2 %
(статистически недостоверно). Одновременное повы	
шение уровней IgА	ЭС и IgG	ПГ (комбинация 8) об	
наруживали значимо чаще у больных РЛ (56,7 %),
чем у здоровых (46,7 %). При этом OR вырастал до
1,8, но был в 2 раза ниже, чем при высоких уровнях
только IgA	ЭС.

Таким образом, если ЭС действительно стимули	
рует возникновение и рост РЛ, т.е. является эндо	
генным промотором согласно классической теории
химического канцерогенеза, то АТ	ЭС можно счи	
тать копромоторами. И, наоборот, если ПГ тормозит
возникновение и рост РЛ, т.е. является эндогенным
антипромотором, то АТ	ПГ можно считать коантип	
ромоторами. При этом стимулирующее действие АТ	
ЭС очевидно нивелируется ингибирующим действи	
ем АТ	ПГ при одновременном их образовании.

Возможные механизмы образования и участия АТ
к стероидным гормонам в канцерогенезе у человека
обсуждались нами ранее [8]. Не исключено, что они
действительно влияют на содержание ЭС и ПГ в сы	
воротке крови у мужчин, как это было показано на
примере беременных женщин [9], и тем самым мо	
дулируют их геномные эффекты. Весьма вероятно,
что в ответ на АТ, специфичные к стероидам, в ор	
ганизме образуются антиидиотипические АТ. Это пред	
положение основано на результатах исследования АТ
к бензо[а]пирену и соответствующих антиидиотипи	
ческих АТ в сыворотке крови человека, в т.ч. при он	
кологических заболеваниях [10, 12]. Антиидиотипи	

ческие АТ способны связываться с мембранными ре	
цепторами стероидов и оказывать эпигеномное воздейс	
твие на клетки	мишени. Кроме того, IgA, связывая
стероидные гормоны в сыворотке крови, способны
проникать в эпителиальные клетки, очевидно, повы	
шая тем самым их содержание в цитоплазме.

Для того чтобы подтвердить указанные предполо	
жения, необходимо: исследовать особенности образо	
вания АТ к ЭС и ПГ у больных другими злокачес	
твенными опухолями с соответствующими группами
сравнения; определить возможное влияние АТ на со	
держание стероидных гормонов в сыворотке крови;
выявить взаимосвязи АТ с наличием стероидных ре	
цепторов в опухолях человека.

Вместе с тем, иммуноанализ АТ к ЭС и ПГ мо	
жет оказаться полезным в комплексе лабораторных
методов для выявления индивидуальных рисков он	
кологических заболеваний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате настоящего исследования выясни	
лось, что при повышении уровней только АТ к ЭС
риск РЛ возрастает, а при повышении уровней толь	
ко АТ к ПГ, наоборот, снижается. При одновремен	
ном обнаружении высоких уровней АТ к ЭС и ПГ
риск РЛ не отклоняется значимо от 1. Вероятную
способность АТ	ЭС стимулировать канцерогенез у че	
ловека необходимо учитывать при разработке новых
методов иммунопрофилактики рака. Ранее выявлен	
ные прямые взаимосвязи АТ к бензо[а]пирену и АТ	
ЭС [6] исключают возможность применения актив	
ной иммунизации против химических канцерогенов
как предлагают некоторые авторы [13	15], коль ско	
ро при этом весьма вероятна индукция синтеза АТ	ЭС
с последующим проканцерогенным эффектом. По	ви	
димому, оптимальной стратегией защиты человека от
химических канцерогенов является пассивная имму	
нопрофилактика [11].

Такое краткое перечисление предполагаемых фун	
кций АТ при канцерогенезе определяет наиболее пер	
спективные направления дальнейших фундаменталь	
ных и поисковых научных исследований. Практичес	
кая значимость данной работы заключается в целе	
сообразности одновременного анализа АТ, специфич	
ных к ЭС и ПГ, для доклинической диагностики рис	
ков возникновения РЛ и других гормонозависимых
опухолей у человека.
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Известно, что кардиогенный шок остается одним из грозных осложнений острого инфаркта миокарда, госпитальная
летальность при котором достигает 80 %. Кардиогенный шок наблюдается у 5!10 % больных с острым Q!образующим
инфарктом миокарда и является наиболее частой причиной смерти. Реперфузионное повреждение миокарда – это син!
дром, возникающий вследствие восстановления венечного кровотока в ишемизированной зоне миокарда и характе!
ризующийся миокардиальной, электрофизиологической и сосудистой дисфункцией. В данном клиническом примере
описан случай успешного лечения пациента с острым Q!образующим задним инфарктом миокарда, осложненным кар!
диогенным шоком и клинической смертью, с применением ишемического посткондиционирования.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда; кардиогенный шок; реперфузионные поражения миокарда; 
стентирование коронарной артерии; посткондиционирование миокарда.
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POSTCONDITIONING MYOCARDIUM DURING PRIMARY PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION 
IN PATIENTS WITH CARDIOGENIC SHOCK

It is known that cardiogenic shock is one of the severe complications of acute myocardial infarction, in!hospital mortality in
which up to 80 %. Cardiogenic shock occurs in 5!10 % of patients with acute Q!wave myocardial infarction is the most com!
mon cause of death. Reperfusion injury of the myocardium – is a syndrome that occurs as a result of the restoration of coro!
nary blood flow in the ischemic area of the myocardium and myocardial characterized, electrophysiology and vascular dysfun!
ction. This example describes a clinical case of successful treatment of a patient with acute Q!wave posterior myocardial infarction
complicated by cardiogenic shock, and clinical death.

Key words: acute myocardial infarction; cardiogenic shock; myocardial reperfusion injury; 
coronary artery stenting; myocardial postconditioning.
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Внастоящее время, несмотря на очевидный успех
в лечении острого инфаркта миокарда (ОИМ),
госпитальная летальность у пациентов с дан	

ной патологией в Европе составляет – 7,3 %, а в
России – 13,8 % [1]. Такая большая разница объяс	
няется тем, что в европейских странах при лечении
ОИМ ангиопластика (стентирование) используется
в 49 %, а в России – только в 17 % случаев. По	
этому уровень летальности 13,8 % при ОИМ – это
недопустимо высокий показатель, побуждающий к ак	
тивному поиску новых подходов к лечению ОИМ с
использованием эндоваскулярных технологий [1].

Впервые реперфузионное повреждение миокар	
да было описано в 1960 г. R.B. Jennings et al., исс	
ледователи выявили структурные и электрофизиоло	
гические изменения ишемизированного миокарда у
собак после реперфузии: отек клеток, гиперконтрак	
туры миофибрилл, повреждение сарколеммы и от	
ложение в митохондриях фосфата кальция [2]. Фе	
номен реперфузии увеличивает скорость развития
некроза кардиомиоцитов. В частности, гистологичес	
кие изменения, наблюдаемые через 30	60 мин после
ишемии – реперфузии, были сопоставимы с тяжес	
тью некроза, развивающегося через 24 часа после пол	
ной окклюзии венечной артерии.

Реперфузионное повреждение миокарда – это
синдром, возникающий вследствие восстановления
венечного кровотока в ишемизированной зоне ми	
окарда и характеризующийся миокардиальной, элек	
трофизиологической и/или сосудистой дисфункци	
ей [3].

Реперфузионное повреждение миокарда может про	
являться контрактильной дисфункцией («станниро	
ванный» или «оглушенный» миокард), повреждени	
ем сосудов микроциркуляторного русла и отсутствием
восстановления кровотока на уровне тканей (фено	
мен no reflow), реперфузионными аритмиями и не	
обратимым повреждением миокарда, которое заклю	
чается в ускоренной гибели кардиомиоцитов, функция
которых была нарушена предшествовавшей ишеми	
ей.

Согласно экспериментальным данным [4], около
50 % окончательного размера зоны некроза при ОИМ
обусловлено именно реперфузионным повреждени	
ем миокарда в зоне ишемии.

Известно, что кардиогенный шок остается одним
из грозных осложнений острого инфаркта миокар	
да, госпитальная летальность при котором достига	
ет 80 %. Течение ОИМ во многом зависит от состо	
яния коронарного русла, то есть от степени стеноза
и числа пораженных артерии. При многососудистом
поражении летальность может достигать 100 %. Кар	
диогенный шок наблюдается у 5	10 % больных с ост	
рым Q	образующим инфарктом миокарда и являет	
ся наиболее частой причиной смерти [5	9].

В настоящее время есть ряд методик, использо	
вание которых может снизить повреждение миокар	
да при реперфузии.

В 2003 г. группа физиологов во главе с проф.
J. Vinten Johansen [10] обнаружила феномен, наз	
ванный ими «ишемическим посткондиционировани	
ем» (ischemic postconditioning). Оказалось, что, если
в реперфузионном периоде осуществляли три сеанса
30	секундной коронарной окклюзии, чередующиеся
с 30	секундными интервалами возобновления коро	
нарного кровотока, то миокард становится устойчи	
вым к реперфузионным повреждениям. Проявляется
этот защитный эффект уменьшением соотношения раз	
мер инфаркта/область риска (РИ/ОР) на 44 % по
сравнению с контролем [10].

В 2010 году исследование полезности прямого
посткондиционирования было выполнено под руко	
водством доктора Lonborg J. Исследователи устано	
вили, что, несмотря на некоторые ограничения, ме	
тодика посткондиционирования миокарда может быть
эффективным средством защиты миокарда от разви	
тия реперфузионного поражения [11].

В данной статье приведен пример успешного эн	
доваскулярного лечения инфаркта миокарда, ослож	
ненного кардиогенным шоком.

КЛИНИЧЕСКОЕ 
НАБЛЮДЕНИЕ

Больной Р., 47 лет, поступил в клинику в 09:30
01.02.2015 г. В приемном отделении состояние кли	
нической смерти (атония, асистолия, арефлексия).
После проведения комплекса реанимационных мероп	
риятий (искусственная вентиляция легких посредс	
твом мешка АМБУ, непрямой массаж сердца, фар	
макологическая терапия, электростимуляция сердца)
восстановлена сердечная деятельность.

Из анамнеза со слов родственников известно, что
накануне впервые в жизни возникла интенсивная
давящая боль за грудиной длительностью 1 час. При
приезде бригады скорой медицинской помощи: боль	
ной без сознания, ЭКГ – сложные нарушения ритма
сердца (крупноволновая фибрилляция желудочков).
Сердечный ритм восстановлен однократной электри	
ческой дефибрилляцией. После госпитализации в ста	
ционар установлен диагноз: ИБС. Инфаркт миокарда
с подъемом сегмента ST (ИМпST), Q	образующий
задней стенки левого желудочка с захватом правого
желудочка. Класс сердечной недостаточности по клас	
сификации Killip – IV. Состояние после клиничес	
кой смерти (постреанимационная болезнь).

Больной экстренно доставлен в рентгеноопераци	
онную. При поступлении АД – 50/0 мм рт. ст. По
ЭКГ синусовый ритм с частотой 50 уд/мин. AV бло	
када II степени. С целью стабилизации гемодинами	
ки проводилась инфузия вазопрессоров – дофами	
на в дозе 10 мгк/кг/мин.

Перед исследованием в интродюсер введен Гепа	
рин в дозе 10000 Ед. Трансрадиальным доступом спра	
ва, при селективной коронарографии были выявле	
ны: левая коронарная артерия без значимых стенозов
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(рис. 1А и 1В). Острый тромбоз с/3 правой коронар	
ной артерии (рис. 2).

Коронарным проводником Whisper реканализо	
вана острая окклюзия ПКА, проводник проведен в
дистальные отделы ПКА (рис. 3). Выполнена преди	
латация с/3 ПКА баллонным катетером Ryujin Plus
2,5 × 15 мм. На место остаточного стеноза в с/3 ПКА
имплантирован стент Kaname 3,5 × 28 мм. После имп	
лантации стента отмечается выраженная тахикардия.
С целью снижения риска выраженных реперфузион	
ных аритмий выполнено многократное прямое пос	
ткондиционирование миокарда в месте имплантации
стента баллонным катетером 3,5 × 28 мм. При кон	
трольном контрастировании отмечается стеноз д/3
ПКА 75 %. В дистальные отделы ПКА имплантиро	

ван стент DriverSprint 3,5 × 18 мм. При контроль	
ном контрастировании отмечается хороший ангиог	
рафический результат. Скорость кровотока TIMI 3
(рис. 4). Нагрузочные дозы тикагрилора и ацетил	
салициловой кислоты пациент получил в блоке ин	
тенсивной терапии отделения кардиологии. Пациент
находился на самостоятельном дыхании. Фракция
выброса левого желудочка после стентирования 50 %.

Гемодинамика стабилизировалась на 3	е сутки,
прекращена инфузия дофамина. Явлений ишемичес	
кой полиорганной недостаточности не наблюдалось.
Данные ЭХО	КГ от 10.02.2015: фракция выброса ле	
вого желудочка 65 %. Пациент выписан из отделе	
ния на 10	е сутки в удовлетворительном состоянии.
Таким образом, данное клиническое наблюдение сви	
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Рисунок 1
Стенозов левой коронарной артерии не выявлено. Снижение скорости кровотока по ПНА до уровня TIMI 2

Picture 1
Stenosis of the left coronary artery was not detected. The reduction of blood flow velocity by the LMA to the level of TIMI 2
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детельствует о возможности успешного эндоваскуляр	
ного лечения острого ИМ у пациента с кардиогенным
шоком после клинической смерти с применением ме	
тодики посткондиционирования миокарда.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Основными проявлениями защитного действия
посткондиционирования in vivo являются ограниче	
ние размеров зоны некроза, снижение реперфузион	
ного уровня креатинфосфокиназы в плазме крови,
ослабление интенсивности свободно радикального
окисления липидов, повышение устойчивости сердца
к аритмогенному действию реперфузии, улучшение
сократимости сердца в реперфузионном периоде, ос	
лабление проявлений феномена no	reflow, снижение
интенсивности процессов апоптоза кардиомиоцитов
[12].

Реализация современных стандартов лечения па	
циентов с ИМпST в сочетании с методикой посткон	
диционирования миокарда позволила стабилизировать
состояние больного с критическими нарушениями ге	
модинамики и сохранить значительный объем жиз	
неспособного миокарда. Роль посткондиционирова	
ния миокарда в комплексе мероприятий по защите
миокарда при инфаркте, в том числе и при карди	

огенном шоке, требует дальнейшего изучения в кли	
нических исследованиях.

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Рисунок 2
Острый тромбоз ПКА в среднем сегменте

Picture 2
Acute thrombosis of the RCA in the middle segment

Рисунок 3
Стеноз дистального сегмента ПКА

Picture 3
Stenosis of the distal segment of the RCA

Рисунок 4
Заключительный результат. Скорость кровотока TIMI 3

Picture 4
As a final result. Blood flow TIMI 3
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