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Коррекция психологического статуса 
у пациентов, страдающих артериальной
гипертензией, на фоне реабилитационных
программ, включающих обучение 
в Школе здоровья
В.В.Аникин1, О.В.Пушкарева1,2

1ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России. 
170100, Россия, Тверь, ул. Советская, д. 4;
2ФБУЗ «Центральная медико−санитарная часть №141» ФМБА России. 171841, Россия, Удомля, 
ул. Энтузиастов, д. 13
pushk−olya@yandex.ru

Многими российскими и зарубежными исследованиями показано, что нарушения личностного статуса, проявляющие-
ся, в частности, депрессией, участвуют не только в развитии, но и прогрессировании одного из самых распространен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний – артериальной гипертензии (АГ). В данном исследовании, проведенном на
крупном промышленном предприятии, оценивалось влияние реабилитационных мероприятий на основе обучающих
программ для пациентов с АГ на их психологический статус. Больные АГ (n=185) были рандомизированы на 2 группы:
125 пациентов составили основную группу (средний возраст 48,6±0,75 года), 60 – группу контроля (средний возраст
49,1±1,1 года). Всем больным исходно и через год наблюдения проведены анкетирование и психологическое тестирова-
ние с использованием госпитальной шкалы тревоги и депрессии и шкалы психологического стресса Ридера. При этом
пациенты группы вмешательства прошли обучение в Школе здоровья (5 занятий по 1,5–2 ч и 3 занятия антистрессовой
терапии). Через 12 мес после обучения в Школе здоровья произошли снижение числа респондентов с клинически выра-
женной тревогой и депрессией, а также положительная динамика значения уровня психологического стресса как среди
мужчин, так и среди женщин. Таким образом, реабилитационные программы, включающие обучение в Школе здоровья,
позитивно влияют на психологический статус больных, страдающих АГ, работающих на крупном промышленном пред-
приятии во вредных условиях.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, стресс, тревога, депрессия, крупное промышленное предприятие, обуче-
ние больных.
Для цитирования: Аникин В.В., Пушкарева О.В. Коррекция психологического статуса у пациентов, страдающих арте-
риальной гипертензией, на фоне реабилитационных программ, включающих обучение в Школе здоровья. CardioСома-
тика. 2018; 9 (3): 5–9. DOI: 10.26442/2221-7185_2018.3.5-9

Correction of psychological status in patients with an arterial
hypertension on a background of rehabilitation programs 
that include training in School of Health
V.V.Anikin1, O.V.Pushkareva1,2

1Tver State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 170100, Russian Federation,
Tver, ul. Sovetskaja, d. 4;
2Central Health and Medical Unit №141. 171841, Russian Federation, Udomlya, ul. Entuziastov, d. 13
pushk−olya@yandex.ru

Abstract
Many Russian and foreign research shows that violations of the personal status of, characterized by, inter alia, depression are in-
volved not only in development but also the progression of one of the most common cardiovascular diseases – arterial hyperten-
sion (AH). In this study, carried out on a large industrial enterprise, evaluated the impact of rehabilitation activities through trai-
ning programs for patients with AH on their psychological status. Patients with AH (n=185) were randomized into two groups:
125 patients constituted a core group (average age 48.6±0.75 years), the remaining 60-monitoring group (average age of 49.1±1.1
year). All the patients at baseline and after a year of observation conducted questionnaires and psychological tests with Hospital
Anxiety and Depression Scale and psychological stress Reader. At the same time, patients in the intervention group were trained
in the School of Health (5 lessons of 1.5–2 hours and 3 classes anti-stress therapy). After 12 months of training at the School of
Health decreased number of respondents with clinically significant anxiety and depression, as well as the positive dynamics of the
level of importance of psychological stress, both among men and among women. Thus, rehabilitation programs, including trai-
ning in the School of Health has a positive effect on the psychological status of patients suffering from AH, working in a large in-
dustrial enterprise in unhealthy conditions.
Key words: arterial hypertension, stress, anxiety, depression, large industrial enterprise, patient education.
For citation: Anikin V.V., Pushkareva O.V. Predictive value of copeptin in the development of severe heart failure in patients with
acute coronary syndrome without ST-segment elevation. Cardiosomatics. 2018; 9 (3): 5–9. DOI: 10.26442/2221-7185_2018.3.5-9
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НЕМЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ /  NON-DRUG THERAPY

Внастоящее время активно изучается влияние
психологического статуса человека на разви-
тие и прогноз сердечно-сосудистых заболева-

ний. Два крупных российских эпидемиологических
исследования КОМПАС и КООРДИНАТА показали,
что симптомы депрессии и тревоги присутствуют
примерно у 1/2 больных артериальной гипертензией
(АГ), ишемической болезнью сердца и хронической
сердечной недостаточностью, а выраженная симпто-
матика имеется у каждого 3-го больного: 28% – при АГ,
31% – ишемической болезни сердца, 38% – хрони-
ческой сердечной недостаточности [1, 2]. Наличие
расстройств личностного статуса не только ухудша-
ет клиническое течение заболевания и прогноз, но
и значимо снижает качество жизни больных АГ [3].
Все эти факторы составляют одну из основных
трудностей в достижении адекватного и эффектив-
ного участия больного в его лечении, отказе от
вредных привычек, инициирующих и усугубляю-
щих развитие заболевания, во многом препятствую-
щих эффективной медикаментозной терапии, 
т.е. влияют на приверженность лечению данного за-
болевания [4].

Цели и задачи исследования – изучить влияние
реабилитационных программ, включающих обучаю-
щие технологии – школы здоровья для больных АГ,
работающих на крупном промышленном предприя-
тии с вредными условиями труда, на их психологиче-
ский статус.

Материал и методы
Для данного наблюдения методом случайной вы-

борки были отобраны 185 респондентов, что соста-
вило 51,4% от всех больных АГ, работающих с основ-
ной профвредностью (ионизирующее излучение) на
Калининской АЭС (г. Удомля). Пациенты были рандо-
мизированы на 2 группы: 125 больных составили ос-
новную группу, 60 – группу контроля. Всем больным
исходно и через год наблюдения были проведены
анкетирование и психологическое тестирование.

Для оценки личностного статуса больных АГ при-
менялась госпитальная шкала тревоги и депрессии
(Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS). Шкала
составлена из 14 утверждений, соответствующих 
2 подшкалам: «тревога» и «депрессия». Каждому
утверждению соответствует 4 варианта ответа, отра-
жающие градации выраженности признака и коди-
рующиеся по нарастанию тяжести симптома от 0
(отсутствие) до 3 (максимальная выраженность).

При интерпретации данных учитывался суммар-
ный показатель по каждой из подшкал. Выделялось
три области его значений:
• 0–7 – «норма», отсутствие достоверных симптомов

тревоги/депрессии;
• 8–10 – субклинически выраженная тревога/де-

прессия;
• 11 и выше – клинически выраженная тревога/де-

прессия.
Кроме того, в качестве метода экспресс-диагности-

ки уровня стресса использовалась шкала психологи-
ческого стресса Ридера (L.Reeder и соавт., 1969), со-
стоящая из 7 утверждений. Данные утверждения ка-
саются взаимоотношений на работе, в семье, отно-
шения больного к выполняемой им работе. Каждому
утверждению соответствует 4 варианта ответа, соот-
ветствующие уровню согласия с данным утверждени-
ем. При этом ответ «1» – да, согласен; «2» – скорее со-
гласен; «3» – скорее не согласен; «4» – нет, не согла-
сен.

Интерпретация результатов теста проводилась пу-
тем вычисления среднего балла (по данным О.С.Ко-
пиной и соавт., 1989). При этом уровень психологи-
ческого стресса считался высоким при среднем бал-
ле для мужчин от 1,0 до 2,0, для женщин – от 1,0 до
1,82. Средний уровень стресса выставлялся при сред-
нем балле для мужчин от 2,01 до 3,0; для женщин – от
1,83 до 2,82. Низкий уровень – при среднем балле
3,01–4,0 и 2,83–4,0 соответственно [5].

Все пациенты группы вмешательства дополнитель-
но прошли обучение в Школе здоровья. Образова-
тельная программа «Школа здоровья» выполнялась
согласно рекомендациям письма Минздрава России
от 02.08.2002 «Организация Школ здоровья для паци-
ентов с АГ в первичном звене здравоохранения» и
предусматривала ежедневные 1,5–2-часовые занятия
в течение 5 дней в группах по 7–10 человек. Кроме
того, три дополнительных занятия были посвящены
антистрессовой терапии, где больных обучали мето-
ду глубокого дыхания, аутогенной тренировке. Воз-
можны были индивидуальные беседы с врачом-пси-
хиатром.

На проведение данного исследования было полу-
чено разрешение локального этического комитета.

Компьютерный анализ полученных данных прово-
дился с помощью пакета прикладных статистиче-
ских программ Statistica 6.1 с применением стандарт-
ных алгоритмов вариационной статистики. Для ко-
личественных показателей была проведена проверка
на нормальность распределения, применялся 
W-критерий Шапиро–Уилка. Были рассчитаны опи-
сательные статистики: среднее значение (М), медиа-
на, нижний (25%) и верхний (75%) квартили, среднее
квадратическое отклонение (s) и ошибка среднего
значения (m). Для качественных (номинативных) и
порядковых (неметрических) показателей определя-
лись частоты в процентах. Связь между номинатив-
ными параметрами оценивалась с помощью крите-
рия c2. Влияние обучения оценивалось с помощью
критерия Мак-Немара. Рассчитывались критериаль-
ные значения и уровни значимости (р). Результаты
считались значимыми при р<0,05.

Ввиду того, что функции распределений многих
метрических показателей не соответствовали нор-
мальному закону, эффект обучения оценивался с по-
мощью непараметрического Т-критерия Вилкоксона
и критерия знаков (Z) для связанных групп (метод
парных сравнений). Для сравнения основной и конт-
рольной групп между собой по метрическим показа-
телям применялся непараметрический U-критерий
Манна–Уитни.

Для оценки эффекта обучения использовался непа-
раметрический дисперсионный анализ с примене-
нием Н-критерия Краскела–Уоллиса. Для сравнения
уровней обработки использовался метод сравнения
средних рангов (множественное сравнение).

Результаты
Респонденты двух групп были сопоставимы по ос-

новным социально-гигиеническим характеристи-
кам. При этом в основную группу были включены
125 больных: мужчин – 62 (49,6%), женщин – 
63 (50,4%). Контрольную группу составили 60 пациен-
тов: 28 (46,7%) мужчин и 32 (53,3%) женщины. Средний
возраст обследованных в основной группе составил
48,6±0,75 года, в группе контроля – 49,1±1,1 года. В обе-
их группах доминировали больные со среднем спе-
циальным – 64 (51,2%) в основной и 33 (55,0%) в
контрольной группе – и высшим образованием – 
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40 (32,0%) и 17 (28,3%) соответственно. Большинство
обследованных имели длительный стаж работы на
данном промышленном предприятии: 102 (81,6%) па-
циента основной группы и 44 (73,3%) группы контро-
ля проработали на Калининской АЭС более 10 лет.
Причем практически у 1/2 из опрошенных респон-
дентов присутствовал сменный характер работы – 
56 (44,8%) больных в основной и 29 (48,3%) пациентов
в контрольной группе. При этом 51,8% лиц основной
и 41,4% контрольной группы работы имели сменный
характер работы более 10 лет. Практически 1/2 обсле-
дованных – 59 (47,2%) больных группы вмешательства
и 26 (43,3%) лиц группы контроля – ежедневно испы-
тывали нервные перегрузки на рабочем месте.

Более 70% респондентов обеих групп страдали АГ
менее 5 лет – 95 (76,0%) больных основной и 
42 (70,1%) пациента контрольной группы.

Одной из главных составляющих психологическо-
го статуса является характер взаимоотношений в
коллективе и между членами семьи. В данном иссле-
довании было установлено, что только около 10%
респондентов имели напряженные отношения меж-
ду членами своего коллектива (11,7% в группе конт-
роля против 5,6% пациентов основной группы), 
43,2 и 40,0% больных основной и контрольной групп
считали удовлетворительными свои взаимоотноше-
ния с коллегами, остальные респонденты признали
их «хорошими» (51,2 и 48,3% пациентов основной и
контрольной групп соответственно). Отношения
между членами семьи оказались более чем у 
1/2 опрошенных хорошими (56 и 51,7% больных ос-
новной и контрольной групп), 38,4 и 43,3% лиц ос-
новной и контрольной групп назвали их удовлетво-
рительным, а 5,6% больных основной и 5% пациентов
контрольной группы считают их напряженными.

При изучении уровня стресса с использованием
шкалы психологического стресса Ридера было вы-
явлено, что в обеих группах большинство пациентов
испытывают средний уровень стресса (75,8% мужчин
и 77,8% женщин в основной группе и 75,0% мужчин и
78,1% женщин в группе контроля); табл. 1.

Надо отметить, что женщин с высоким уровнем
психологического стресса было выявлено в 2 раза
меньше, чем мужчин: 3,2 и 3,1% женщин основной и
контрольной групп против 8,1 и 7,1% мужчин соот-
ветственно. Оставшиеся больные имели низкий уро-
вень стресса (16,1% мужчин и 19,0% женщин основ-
ной группы и 17,9% мужчин и 18,8% женщин в группе
контроля).

После проведения реабилитационных мероприя-
тий в основной группе отмечалась статистически
значимая положительная динамика значения уровня
психологического стресса как среди мужчин
(c2=17,82; р<0,05), так и среди женщин (c2=48,84;
р<0,05). У мужчин число лиц с высоким уровнем
стресса снизилось с 8,1 до 3,2%, а со средним – 
с 75,8 до 74,2% (см. табл. 1). У женщин число респон-
дентов с высоким уровнем стресса снизилось с 3,2 до
1,6%, а со средним – с 77,8 до 71,4%.Все это привело к
увеличению числа лиц с низким уровнем стресса.
При этом в целом несколько более значимые изме-
нения произошли среди женщин. У них данная кате-
гория увеличилась на 8,0% (с 19,0 до 27,0%) против
6,5% мужчин (с 16,1 до 22,6%).

В свою очередь, в группе контроля через год в 
2 раза увеличилась категория женщин с высоким
уровнем стресса: с 3,1 до 6,3% – и число мужчин в ка-
тегории со средним уровнем стресса: с 75,0 до 78,6%.
Все это привело к некоторому уменьшению пациен-
тов в группе с низким уровнем психологического
стресса: у мужчин – на 3,6% (с 17,9 до 14,3%), у жен-
щин – на 3,2% (с 18,8 до 15,6%).

При анализе результатов тестирования больных с
помощью HADS было выявлено, что среди мужчин в
обеих группах преобладали лица с субклинически
выраженной тревогой (46,8% в основной группе и
42,8% в группе контроля); табл. 2. Это в 2 раза превы-
шает данный показатель у лиц женского пола (22,2%
пациенток основной группы и 25,0% группы контро-
ля). У 16,1% мужчин основной группы и 17,9% группы
контроля была выявлена клинически выраженная
тревога. Напротив, среди женщин этот показатель

Таблица 1. Результаты оценки уровня психологического стресса у больных основной и контрольной групп до и после обучения (%)

Уровень
стресса

Основная группа Контрольная группа

муж жен муж жен

до после до после до после до после

Высокий 8,1 3,2* 3,2 1,6* 7,1 7,1 3,1 6,3

Средний 75,8 74,2* 77,8 71,4* 75,0 78,6 78,1 78,1

Низкий 16,1 22,6* 19,0 27,0* 17,9 14,3 18,8 15,6

*р<0,05 при сравнении показателей в пределах группы до и после обучения.

Таблица 2. Распределение больных по степени выраженности тревоги до обучения (%)

Группа

Степень выраженности, баллы

0–7 8–10 ≥11

муж жен муж жен муж жен

Основная 37,1 44,4 46,8 22,2 16,1 33,4

Контрольная 39,3 40,6 42,8 25,0 17,9 34,4

Таблица 3. Распределение больных по степени выраженности тревоги через год после обучения, %

Группа

Степень выраженности, баллы

0–7 8–10 ≥11

муж жен муж жен муж жен

Основная 46,8 51,0 43,5 23,7 9,7 25,3

Контрольная 32,2 37,5 46,4 25,0 21,4 37,5



8 | КАРДИОСОМАТИКА | 2018 | ТОМ 9 | № 3 | www.con-med.ru |                                                                                                   | CARDIOSOMATICS | 2018 | VOL. 9 | No 3 | www.con-med.ru |

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ /  NON-DRUG THERAPY

оказался в 2 раза выше (33,4% женщин в основной
группе и 34,4% в группе контроля). Около 40% лиц не
имели достоверных симптомов тревоги (37,1% муж-
чин и 44,4% женщин основной группы; 39,3 и 40,6%
соответственно – группы контроля).

При этом через год после проведения реабилита-
ционных мероприятий в основной группе наблюда-
лось увеличение числа пациентов с отсутствием
симптомов тревоги практически на 10% (с 37,1 до
46,8% у мужчин, с 44,4 до 51,0% у женщин); табл. 3.

Это привело к уменьшению пациентов с субклини-
чески и клинически выраженной тревогой на 3,3% (с
46,8 до 43,5%) и 6,4% (с 16,1 до 9,7%) среди мужчин и
на 1,5% (с 22,2 до 23,7%) и 8,1% (с 33,4 до 25,3%) среди
женщин. Несмотря на это, сохранилось преоблада-
ние числа женщин с клинически выраженной трево-
гой в 2,6 раза.

В то же время в контрольной группе произошло
снижение числа больных с отсутствием симптомов
тревоги на 7,1% (с 39,3 до 32,2%) среди мужчин и 3,1%
(с 40,6 до 37,5%) у женщин. Это вызвало рост в катего-
риях с субклинически и клинически выраженной
тревогой на 3,6 и 3,5% соответственно (с 42,8 до
46,4% и с 17,9 до 21,4%) среди мужчин. Число женщин
с субклинически выраженной тревогой осталось не-
изменным – 25,0%, а с клинически выраженной тре-
вогой увеличилось на 3,1% (с 34,4 до 37,5%). Причем
подобные изменения привели к статистически
значимому различию распределения пациентов
мужского и женского пола по степени выраженности
тревоги среди респондентов основной и контроль-
ной групп (р<0,01).

Изучая распределение мужчин по степени выра-
женности депрессии, хочется отметить, что число
лиц женского пола с отсутствием достоверных симп-
томов депрессии было в 2 раза меньше, чем мужчин
данной категории: 36,5 и 34,4% женщин основной и
контрольной групп против 62,9 и 64,2% мужчин со-
ответственно (табл. 4).

Также практически вдвое превышало число жен-
щин с клинически выраженной депрессией: 30,2 и
28,1% лиц женского пола основной и контрольной
групп против 16,1 и 17,9% лиц противоположного
пола. Категория женщин с субклинически выражен-
ной депрессией составила 33,3% в основной группе и
37,5% в группе контроля, что также несколько выше
данной категории у мужчин (21,0 и 17,9% в основной
и контрольной группах).

При анализе результатов тестирования через год
после обучения в группе вмешательства отмечается
уменьшение числа пациентов с клинически и суб-

клинически значимой симптоматикой на 4,9% 
(с 16,1 до 11,2%) и 1,6% (с 21,0 до 19,4%) среди муж-
чин и на 7,9% (с 30,2 до 22,3%) и 1,6% (с 33,3 до 31,7%)
среди лиц женского пола (табл. 5). Все это привело к
увеличению числа мужчин в категории с отсутствием
достоверных симптомов депрессии на 6,5% (с 62,9 до
69,4%) и лиц женского пола на 9,5% (с 36,5 до 46,0%).
При этом сохранилось преобладание лиц женского
пола в категориях с субклинической и клинически
значимой симптоматикой практически в 2 раза.

В контрольной группе произошли обратные из-
менения: увеличилось число больных с клинически
и субклинически значимой симптоматикой на 3,6%
(с 17,9 до 21,5%) среди мужчин и на 3,2% (с 28,1 до
31,3%) и 3,1% (с 37,5 до 40,6%) соответственно среди
женщин. Одновременно с этим в категории с отсут-
ствием достоверных симптомов депрессии мужчин
стало на 7,2% (с 64,2 до 57,0%), а женщин – на 6,3%
меньше (с 34,4 до 28,1%). Хочется отметить, что по-
добные изменения привели к статистически значи-
мому различию распределения больных по степени
выраженности депрессии среди лиц мужского и
женского пола основной и контрольной групп
(р<0,05).

Обсуждение
Учитывая особые условия труда обследуемого кон-

тингента, нельзя забывать о повышенном влиянии на
них хронического производственного стресса, усу-
губляемого частым перенапряжением, высоким про-
фессиональным риском, сменным режимом работы.
Поэтому подводя итоги изучения психологического
статуса больных, страдающих АГ, работающих на
крупном промышленном предприятии во вредных
условиях труда, хочется отметить, что, несмотря на
благоприятную атмосферу в коллективе и семье, 
3/4 опрошенных имели средний уровень стресса и
более 1/2 больных – субклинически и клинически
выраженную тревогу и/или депрессию. Причем у лиц
женского пола в 2 раза преобладали признаки клини-
чески выраженной тревоги и депрессии. А категория
мужчин с отсутствием достоверных симптомов де-
прессии преобладала над категориями с субклиниче-
ски и клинически выраженной депрессией в 4 раза.
При этом анализ зависимости между степенью выра-
женности тревоги и депрессии и основными харак-
теристиками группы вмешательства показал стати-
стически значимую связь только с половой принад-
лежностью.

Полученные данные практически не отличаются
от результатов российского многоцентрового про-

Таблица 4. Распределение больных по степени выраженности депрессии до обучения, %

Группа

Степень выраженности, баллы

0–7 8–10 ≥11

муж жен муж жен муж жен

Основная 62,9 36,5 21,0 33,3 16,1 30,2

Контрольная 64,2 34,4 17,9 37,5 17,9 28,1

Таблица 5. Распределение больных по степени выраженности депрессии через год после обучения, %

Группа

Степень выраженности, баллы

0–7 8–10 ≥11

муж жен муж жен муж жен

Основная 69,4 46,0 19,4 31,7 11,2 22,3

Контрольная 57,0 28,1 21,5 40,6 21,5 31,3
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спективного исследования КООРДИНАТА, в котором
клинически значимая тревожная симптоматика име-
ла место у 33%, депрессивная симптоматика – у 30%
больных АГ. При этом в данном исследовании была
установлена тесная связь тревожной и депрессивной
симптоматики с целым рядом психосоциальных и
биологических факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, в частности с низким уровнем об-
разования, низким уровнем дохода, недостаточным
уровнем физической активности, повышенным
уровнем артериального давления [2]. Надо отметить,
что в данное исследование были включены 5038
больных АГ и/или с ишемической болезнью сердца в
возрасте 55 лет и старше, в то время как в нашем ис-
следовании средний возраст обследованных в ос-
новной группе составил 48,6±0,75 года, в группе
контроля – 49,1±1,1 года.

Обращает на себя внимание, что через год после
проведения реабилитационных мероприятий в ос-
новной группе наблюдалась статистически значимая
положительная динамика значения уровня психоло-
гического стресса, как среди мужчин, так и среди
женщин: в 2 раза уменьшились категории больных с
высоким уровнем стресса. В то же время в контроль-
ной группе, напротив, увеличилась категория жен-
щин с высоким уровнем стресса. Кроме того, прове-
дение реабилитационных мероприятий в основной
группе привело к снижению числа респондентов с
клинически выраженной тревогой и депрессией. 
Через год данная категория больных составляла 
1/6 часть обследованных.

В группе контроля, напротив, несколько увеличи-
лась категория больных с субклинически и клиниче-
ски выраженной тревогой и депрессией, что привело
к статистически значимому различию распределе-
ния больных с разной степенью выраженности тре-
воги и депрессии между основной и контрольной
группами, как среди мужчин, так и среди женщин.

Заключение
Таким образом, реабилитационные мероприятия,

включающие обучение в Школе здоровья, снижают
уровень психологического стресса как среди муж-
чин, так и среди женщин и приводят к уменьшению
числа пациентов с клинически выраженной трево-
гой и депрессией среди больных, страдающих АГ, ра-
ботающих на крупном промышленном предприя-
тии.
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Питание является неотъемлемой частью еже-
дневного образа жизни и наряду с другими
поведенческими факторами риска (ФР) вно-

сит серьезный вклад в формирование состояния здо-
ровья как на уровне индивидуума, так и популяции в
целом.

В течение последних 50 лет составляющие образа
жизни определены как изменяемые факторы, связан-
ные с уровнем смертности в популяции. Несмотря на
то что вклад в показатели смертности вносят в основ-
ном болезни, оздоровление поведенческих ФР спо-
собно снизить риск смертности. Разница ожидаемой
продолжительности жизни между популяцией с низ-
ким профилем риска (здоровое питание, адекватная
двигательная активность, отсутствие курения) и по-
пуляцией с высоким профилем риска (высокая рас-
пространенность курения, низкая физическая актив-
ность – ФА, нездоровое питание), по оценкам экс-
пертов, составляет 10–15 лет [1].

С позиций ранней профилактики ФР развития
хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ)
в популяции целесообразнее превентивные меро-
приятия начинать в более раннем возрасте – среди
молодежи. С окончанием школьного периода закан-
чивается период контролируемого диспансерного
наблюдения и плановых ежегодных осмотров. От-
ветственность за состояние собственного здоровья
возлагается на самого молодого человека. Молодые
люди меняют учебное заведение, круг общения, и
вместе с этим происходит изменение всего образа
жизни, привычного ранее. Начинается этап само-
стоятельного формирования поведенческих привы-
чек и ответственности за состояние своего здоровья.
На возраст 20–30 лет приходится сразу несколько
очень важных и даже судьбоносных жизненных эта-
пов: поступление и учеба в учебном заведении, служ-
ба в армии, начало трудовой деятельности и адапта-
ция в рабочем коллективе, образование семьи и по-
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Консультирование по питанию лиц молодого
возраста: оценка и коррекция пищевых
привычек
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В современных условиях возрастает роль активного взаимодействия медицинских специалистов и пациентов в вопро-
сах оздоровления, снижения риска развития заболеваний, повышения приверженности здоровому образу жизни, фор-
мированию ответственного отношения к здоровью. Оптимальным подходом является ранняя комплексная профилак-
тика, направленная на предотвращение развития факторов риска основных хронических неинфекционных заболева-
ний, особенно начиная с молодого возраста, в период, когда формируются и закрепляются поведенческие стереотипы,
привычки и навыки. Доказано, что нерациональный характер питания – фактор риска развития хронических неинфек-
ционных заболеваний. Консультирование пациентов по вопросам питания включает оценку индивидуального характе-
ра питания, сопутствующие алиментарнозависимые факторы риска для выработки персонифицированных рекоменда-
ций. В данной статье предлагается вариант проведения консультирования лиц молодого возраста с алгоритмом оценки
и анализа пищевых привычек пациента на соответствие принципам здорового питания.
Ключевые слова: пищевые привычки, характер питания, оценка питания, анализ питания.
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Abstract
In modern conditions, the role of active interaction between medical professionals and patients in improving health, reducing
the risk of diseases, increasing adherence to a healthy lifestyle, the formation of a responsible attitude to health. The best appro-
ach is early comprehensive prevention, aimed at preventing the development of risk factors for major chronic noncommunicable
diseases, especially from a young age, at a time when behavioral stereotypes, habits and skills are formed and consolidated. It is
proved that the unhealthy diet is a risk factor for the development of chronic non-infectious diseases. Counseling patients on nut-
rition includes an assessment of the individual nature of nutrition, associated alimentary-dependent risk factors for the develop-
ment of personalized recommendations. This article proposes a variant of consulting young people with the algorithm of assess-
ment and analysis of eating habits of the patient in accordance with the principles of healthy eating.
Key words: eating habits, character of nutrition, nutrition assessment, nutrition analysis, healthy diet.
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явление детей. Молодые люди в данном возрасте
практически одновременно осознают себя в не-
скольких статусах: студент, военнослужащий, работ-
ник по найму, родитель. Одновременно с изменени-
ем жизненного статуса происходят изменение обра-
за жизни, формирование тех или иных привычек пи-
тания и уровня ФА, осознание ответственности за
свой образ жизни и его последствия. Именно в это
возрастное десятилетие происходит формирование
устойчивого (привычного) образа жизни.

По определению Организации Объединенных На-
ций, к молодежи относятся лица в возрасте 15–24 лет
[2]. По определению Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), подростки – лица 10–19 лет, 
а молодые люди – 20–24 года. В Российской Федера-
ции люди в возрасте до 29 лет входят в состав Рос-
сийского союза молодежи и относятся к лицам моло-
дого возраста. В статье рекомендации ориентирова-
ны на лиц 18–29 лет.

Согласно данным Федеральной службы государст-
венной статистики на 1 января 2017 г. в РФ прожи-
вают 19 млн 707 тыс. человек в возрасте 20–29 лет, и
это 13,4% населения нашей страны [3].

Характер питания лиц молодого возраста 
на современном этапе

Современные исследования указывают, что про-
исходящие изменения в фактическом питании насе-
ления сопровождаются увеличением потребления
продуктов животного происхождения, насыщенных и
гидрогенизированных растительных масел, содержа-
щих трансизомеры жирных кислот, и снижением по-
требления зерновых продуктов, фруктов и овощей [4].
Это подтверждают результаты российского эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ, в котором недо-
статочное потребление овощей и фруктов было наи-
более выражено в возрастной группе 25–34 года. 
В этом же возрастном диапазоне отмечено и более
низкое потребление рыбы и морепродуктов по
сравнению с другими возрастами, что также отно-
сится к факторам нерационального питания [5].

Данные выборочного наблюдения рационов пита-
ния россиян, проведенного Росстатом в 2013 г., тоже
демонстрируют отличительную структуру питания
среди лиц 16–29 лет по сравнению с другими воз-
растными группами. В рационе молодых людей уве-
личена доля жиров – до 40,2% у мужчин и 40,9% – 
у женщин (вместо рекомендованных 30%) и снижена
доля углеводов – до 46,5% у мужчин и до 46,9% – у
женщин (вместо рекомендованных 55–60%) при со-
хранении доли пищевого белка (13,2%) в рекомен-
дуемый пределах – 10–15% [6]. В рационе мужчин от-
мечается высокое потребление соли – 13,2 г против
рекомендованных 5,0 г. Потребление соли в рационе
женщин несколько аккуратнее – 8,7 г. Ежедневно по-
требляют овощи и фрукты только 60 и 55,4% моло-
дых людей соответственно, женщины чаще – 67,0 и
69,4%, соответственно [6]. При этом потребление мя-
соколбасных изделий у мужчин практически сопо-
ставимо с уровнем потребления фруктов – 52,9%.
Около 30% молодых людей ежедневно или большин-
ство дней в неделю употребляют мясные деликатес-
ные изделия (копчености), являющиеся источника-
ми высокого содержания насыщенных жиров и соли.
Среди молодых женщин отмечается более здоровый
рацион питания – они чаще потребляют овощи,
фрукты и реже – мясоколбасные и мясокопченые из-
делия, однако и их рацион далек от соответствия ра-
циону здорового питания.

Среди молодежи отмечается частое потребление
продуктов, имеющих ограниченное использование в
рационе здорового питания. Так, у 16,8% фиксиру-
ется частое употребление сладких газированных на-
питков, 6,3% – продуктов быстрого приготовления
(каш, лапши, картофельного пюре и др.), 8,7% – пи-
кантных закусок (сухариков, картофельных чипсов,
крендельков). В данном возрасте отмечается наи-
большее число лиц, посещающих предприятия об-
щественного питания несколько раз в неделю [6].

В силу возросшего ритма жизни и неупорядочен-
ности досуга 31,9% мужчин и 29% женщин в возрасте
18–29 лет имеют нарушения режима питания [7].
Каждый 5-й (20,6%) мужчина в возрасте 16–29 лет не
завтракает ежедневно, а 10,7% вообще не имеют при-
вычки завтракать. Среди женщин ситуация хуже – 
у каждой 4-й (23,5%) отсутствует традиция ежеднев-
ного завтрака, и 11,9% всегда пропускают его [6].

Распространенность среди молодых людей
ФР ХНИЗ, обусловленных нерациональным
характером питания

Возрастающая актуальность профилактических
мер в отношении основных поведенческих ФР ХНИЗ
для лиц молодого возраста продиктована и увеличи-
вающейся их частотой в российской популяции.
Данные российского национального проспективно-
го исследования, выполненного на представитель-
ной выборке, показали сравнительно невысокую
распространенность ФР ХНИЗ, обусловленных нера-
циональным питанием и низкой ФА среди молодых
людей 20-летнего возраста [8]. Одновременно вы-
явлено многократное увеличение таких показателей
к 30-летнему возрасту. Среди мужчин распростра-
ненность избыточной массы тела в возрасте 20 лет
составляет 15%, 25–29 лет – уже 26,9%, а к периоду
30–35 лет жизни подрастает до 34%. Среди женщин
также прослежено возрастассоциированное (период
20–35 лет) увеличение массы тела. В возрастной
группе 20–25 лет распространенность избыточной
массы тела составляет 14,4%, увеличиваясь до 23,1% в
возрастном диапазоне 25–29 лет, и достигает уже
38% к периоду 30–35 лет [8]. В 20-летнем возрасте
распространенность ожирения составляет 1% среди
мужчин и 1,6% среди женщин, тогда как в 30 лет эти
показатели уже 7,4 и 13,9% соответственно [8]. Эпиде-
миологическое исследование ЭССЕ-РФ, проведенное
в 2013 г., демонстрирует уже более высокие показате-
ли ожирения. Так, среди лиц 25–34 лет оно состав-
ляет 14,3% у мужчин и 10,5% – у женщин [9].

По данным исследования RLMS-HSE наличие хро-
нических заболеваний увеличивается в 2 раза к 30-
летнему периоду жизни как среди мужчин, так и сре-
ди женщин по сравнению с 20-летним возрастом [7].
И это ожидаемо, поскольку распространенность ФР
развития ХНИЗ среди молодых людей в российской
популяции достаточно велика. Так, повышенное ар-
териальное давление имеет место у 21,6% мужчин и
7,9% женщин в возрасте 25–34 лет, повышенный уро-
вень общего холестерина крови – у 41,4% мужчин и
33,0% женщин, а повышенный уровень глюкозы кро-
ви – у 2,0 и 0,9% соответственно [5].

Анализ динамики и структуры причин смертности
среди молодежи РФ и стран Европы за 1959–2014 гг.,
проведенный Е.А.Николаюк [10], показал увеличение
разницы в показателях за последние 50 лет. По пуб-
ликации автора со ссылками на Human Mortality Da-
tabase, базы данных ВОЗ и демографического центра
Российской экономической школы, смертность сре-



ди молодежи в России в 2013 г. была ниже, чем в 1959
г. лишь на 15%, в то время как в некоторых странах
Европы этот показатель снизился в 2 раза и более. 
В Белоруссии, Литве и Эстонии также отмечено сни-
жение смертности на 37, 39, 51%, соответственно.
Показатели смертности среди российской молодежи
в возрасте 15–29 лет выше аналогичных – в других
странах разница в интервале от 1,64 (Белоруссия) до
6,19 раза (Испания). Болезни системы кровообраще-
ния находятся на втором месте среди причин смерт-
ности молодых людей в России, уступая «внешним
причинам». Внутри класса болезней системы крово-
обращения большее количество случаев смерти в
возрасте 15–29 лет приходится на «прочие болезни
сердца», «алкогольную кардиомиопатию», «кардио-
миопатию» и «другие формы острой ишемической
болезни сердца». Согласно выводам автора Россия
начала отставать в снижении смертности среди мо-
лодых лиц от других стран с начала 1970-х годов. 
В 1990-е годы отмечался рост смертности среди мо-
лодежи, а с середины 2000-х годов наблюдалось сни-
жение, однако в последние годы фиксируется замед-
ление снижения данного показателя. Для преодоле-
ния этой разницы необходимы изменения самосо-
хранительного поведения у молодых людей [10].

Все эти обстоятельства делают проблему сохране-
ния здоровья молодежи крайне актуальной, а форми-
рование приверженности здоровому образу жизни
(ЗОЖ), включая соблюдение рациона здорового пи-
тания, – приоритетным направлением профилакти-
ческой медицины.

Мотивация и приверженность ЗОЖ
Стимулирование практики ЗОЖ для лиц молодого

возраста имеет решающее значение как для здоровья
населения и социальной инфраструктуры страны,
так и для предотвращения проблем со здоровьем
конкретного человека в зрелые годы. Большинство
людей в возрасте 21–30 лет отмечают хорошее со-
стояние здоровья и имеют низкую мотивацию к по-
строению здоровьесохраняющих основ [2]. Наряду с
этим появилась возрастающая активность молодых
россиян в плане воспитания самосохранительного
поведения, которое в последние годы становится бо-
лее осознанным и рациональным.

В исследовании RLMS-HSE отмечено, что каждый 4-й
в возрасте 18–25 лет не употребляет алкогольные на-
питки, и доля этих лиц стабильно увеличивается с
26,4% в 2006 г. до 34,7% в 2010 г [11]. Рост числа лиц с
высоким уровнем ФА среди молодежи подтверждается
исследованием Росстата. Охват регулярными занятия-
ми физической культурой и спортом составляет 55,3%
среди лиц 20–24 лет и 43,1% в возрасте 25–29 лет.
Большая часть из них – 77,6% в возрасте 20–24 лет и
72,4% в возрасте 25–29 лет уделяют физическим на-
грузкам от 2 до 6 ч в неделю [12].

Среди молодежи распространены отдельные при-
вычки питания, соответствующие здоровому рациону.
Так, 72,4% лиц 20–29 лет никогда не досаливают при-
готовленные блюда, 79,7% – предпочитают нежирное
красное мясо или заменяют его рыбой или птицей;
67,9% – выбирают обезжиренные молочные продукты
или низкой жирности, 20% почти всегда заменяют на
десерт кондитерские изделия фруктами [6].

Наиболее частыми источниками получения ин-
формации о здоровом питании среди лиц 20–29 лет
являются в 55,8% случаев – специальные выпуски те-
ле- и радиопередач, специализированные интернет-
сайты, 35,4% – средства массовой информации (газе-

ты, журналы) и только в 5,6% – медицинские работ-
ники [6].

Последнее свидетельствует о необходимости мо-
дернизации оказания профилактических услуг в
области популяризации ЗОЖ для данной возрастной
категории в условиях медицинских учреждений.

Таким образом, в настоящее время профилактиче-
ские начинания специалистов обоснованы не только
медицинской потребностью в ранней коррекции ФР
ХНИЗ, но и востребованы социальной и одновремен-
но медицинской активностью самой молодежи. Кро-
ме того, молодые люди, занимающие активную пози-
цию, могут являться проводниками перемен, ини-
циируя действия по выбору здоровых форм поведе-
ния и активизируя общественные движения по ЗОЖ.

Рациональное питание, формирование здоровых
пищевых привычек и адекватный уровень ФА в моло-
дом возрасте закладывают основы хорошего состоя-
ния здоровья в более старших возрастах. Предостав-
ление обоснованной информации превентивного
содержания компетентным лицом – медицинским
специалистом – быстрый и эффективный способ вы-
явления и решения проблемы в случае ее возникно-
вения [2].

Организация в рамках первичной 
медико-санитарной помощи оказания
профилактической помощи с проведением
профилактического консультирования 
для лиц молодого возраста

В настоящее время в первичном звене здравоохра-
нения существует много возможностей для получе-
ния адресной профилактической консультации по
построению рациона здорового питания или инди-
видуальной коррекции существующего рациона.

Пациент имеет возможность ежегодного обраще-
ния в центр здоровья для профилактического скри-
нирующего обследования и получения консультиро-
вания по коррекции ФР [13].

В соответствии с «Порядком проведения диспансе-
ризации определенных групп взрослого населения»
[14] молодые люди с 21-летнего возраста один раз в 
3 года приглашаются в территориальное медицин-
ское учреждение для прохождения диспансеризации
с целью раннего выявления ХНИЗ и основных ФР их
развития, определения группы здоровья и выбора
тактики лечебных и профилактических мероприя-
тий, направленных на снижение риска заболеваний и
их осложнений. Согласно Порядку на заключитель-
ном этапе диспансеризации проводится обязатель-
ное профилактическое консультирование по коррек-
ции ФР, включая оздоровление рациона питания [15].

В настоящее время структуры медицинской реаби-
литации (стационарные отделения, центры меди-
цинской реабилитации) укрепляются специалиста-
ми – врачами-диетологами, что также создает воз-
можность осуществления консультирования по ра-
циону здорового питания [16].

Для выработки тактики ведения пациента и опре-
деления направленности профилактического кон-
сультирования медицинскому специалисту необхо-
димо изучить наличие алиментарнозависимых ФР
(АЗФР) ХНИЗ у пациента и оценить имеющиеся при-
вычки питания.

Оценка ФР, обусловленных нездоровым питанием
У молодых пациентов основной проблемой, с ко-

торой чаще встречаются медицинские работники,
является наличие АЗФР. Молодой возраст – период,
когда пока еще нет сформированного алиментарно-
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обусловленного заболевания, и потому это время для
активного внедрения профилактических подходов и
формирования устойчивых навыков здоровьесохра-
няющего образа жизни.

К АЗФР ХНИЗ, обусловленных нерациональным ха-
рактером питанием, относятся: избыточная масса те-
ла, ожирение, гиперхолестеринемия и дислипиде-
мия, гипергликемия и повышение артериального
давления. Критериями оценки служат целевые пока-
затели в соответствии с Национальными клиниче-
скими рекомендациями [17].

Оценка привычек питания
Объем оказания профилактического консультиро-

вания по рациональному питанию включает оценку
и коррекцию характера питания. В отличие от спе-
циализированного диетологического приема на-
значение лечебного рациона питания не входит в за-
дачи профилактического консультирования и про-
водится на уровне коррекции пищевых привычек.

Анализ существующего характера питания позво-
ляет получить наглядное представление о рационе и
пищевых привычках, на основании чего выстраи-
ваются объем консультирования и тактика ведения
пациента с необходимой коррекцией.

Оценка характера питания осуществляется при
сборе пищевого анамнеза пациента, включая частоту
ежедневного и еженедельного приема пищевых про-
дуктов с уточнением их пищевых и энергетических
характеристик. Уточняется режим питания – крат-
ность и время приема, чтобы получить информацию
о равномерности распределения пищевой нагрузки в
течение дня. Дополнительно выясняется уровень
питьевого режима, наличие пищевой аллергии или
непереносимости, применение витаминно-мине-
ральных комплексов. Сбор пищевого анамнеза все-
гда занимает большое количество времени на прие-
ме, что сокращает время самого консультирования
по коррекции рациона. Между тем для проведения
консультирования по коррекции пищевых привычек
требуется ограниченный объем информации, не-
обходимый для цели оказания такого вида помощи.
Потому опрос пациента о пищевом анамнезе с ис-
пользованием алгоритма сбора информации, допол-
ненного анализом существующих пищевых привы-
чек на соответствие рациону здорового питания и
формированием рекомендации по модификации ра-
циона, значительно облегчает работу медицинского
специалиста, требуя от него коррекции лишь с уче-
том индивидуальных особенностей пациента.

Предлагаемый в статье алгоритм анализа и коррек-
ции пищевых привычек на соответствие рациону
здорового питания осуществляется опросным мето-
дом по частоте потребления основных групп пище-
вых продуктов с дополнительной количественной
оценкой потребления сахара в сырьевом виде (са-
хар-рафинад, сахар-песок). Анкета опроса представ-
лена в Прил. 1. Вопросник включает анализ частоты
потребления основных рационформирующих пи-
щевых продуктов, рекомендованных для ежедневно-
го, еженедельного и ограниченного потребления в
рамках рациона здорового питания. В оценку и ана-
лиз также включены и отдельные привычки пищево-
го поведения: досаливание уже приготовленного
блюда непосредственно перед его употреблением,
потребление молочных продуктов высокой жирно-
сти, предпочтение хлебобулочных изделий из муки
высшего сорта. Потребление поваренной соли оце-
нивается по привычке «досаливать уже готовые блю-

да» и частоте потребления солений и маринадов, мя-
соколбасных изделий и копченостей. Анализируется
режим питания по кратности приемов пищи в тече-
ние дня.

При заполнении анкеты (опросе пациента) воз-
можны варианты – самозаполнение или сбор дан-
ных о характере питания непосредственно медицин-
ским работником (интервьюером), также существует
возможность дистанционного заполнения формы и
формирования рекомендации. После завершения
опроса в программе формируется перечень реко-
мендаций для пациента по коррекции рациона пита-
ния. В компьютерной программе [18] анализ характе-
ра питания на соответствие принципам здорового
питания проводится по разработанному алгоритму в
соответствии с рекомендациями ВОЗ [19], с учетом
существующих в РФ регламентирующих документов
по характеристикам пищевой продукции [20]. С це-
лью удобства анализа, интерпретации исходного ха-
рактера питания и плана для коррекции рациона в
данной статье приведен пример в Прил. 1, где зеле-
ным цветом выделены поля, соответствующие ра-
циону здорового питания.

Комплексный анализ привычек питания, диагно-
стика АЗФР ХНИЗ позволяют медицинскому специа-
листу определиться с тактикой ведения конкретного
пациента, объемом коррекции рациона питания и
временем наблюдения.

Алгоритм проведения профилактического
консультирования

В рамках проведения профилактического консуль-
тирования медицинскому специалисту необходимо
выполнить ряд последовательных действий (алго-
ритм), направленных на реализацию цели консуль-
тирования.
• Спросить пациента, как он оценивает характер

своего питания в соответствии с уровнем ФА.
• Узнать мнение о наличии ФР, связанных с питани-

ем. Информировать о выявленных АЗФР. Объ-
яснить пациенту с ФР необходимость их коррек-
ции и поддержания ЗОЖ.

• Оценить отношение пациента к ФР, его желание и
готовность к изменению (оздоровлению) образа
жизни, индивидуальные особенности (наслед-
ственность, привычки и режим питания, уровень
ФА).

• При готовности лица к коррекции АЗФР провести
непосредственно консультирование по изменению
рациона питания. Обсудить план действий и соста-
вить согласованный с пациентом конкретный и
реалистичный план оздоровления, график повтор-
ных визитов и частоту контроля ФР.

• Уточнить, насколько пациент понял рекомендации
(активная беседа по принципу «обратной связи»).
Обязательно предоставить ему рекомендации в
письменном виде (памятки, листовки и пр.); при-
мер в Прил. 2. Ответить на вопросы пациента.

• Научить пациента конкретным навыкам: составле-
нию рациона питания, замене продуктов и спосо-
бам приготовления блюд.

• Проводить необходимую коррекцию в тактике ве-
дения пациента при каждом визите, повторять ре-
комендации и уточнять график повторных визи-
тов. Осуществлять контроль за выполнением реко-
мендаций и изменением характера питания, АЗФР.
Одобрять позитивные изменения.
Важно проводить консультирование в форме бе-

седы, выслушивая мнение пациента и отвечая на



все возникающие у него вопросы (соблюдение
принципа «обратной связи»). Консультирование по
рациону питания целесообразно осуществлять в
индивидуальной форме, что позволяет медицин-
скому специалисту учитывать особенности обще-
ния с данным лицом, его пищевые привычки, реак-
цию на изменения в характере питания. Ввиду
большого объема содержание информационной
части консультирования в данной статье не приве-
дено, поскольку уже отражено в соответствующих
документах [21].

В заключение следует подчеркнуть важность про-
ведения более ранних профилактических мероприя-
тий по формированию навыков здорового питания.
Для достижения эффективности рекомендаций по
изменению питания требуется особый подход к па-
циенту, который бы обеспечивал полноценное внед-
рение и долгосрочную приверженность изменениям.

Этой цели в значительной мере способствуют меж-
дисциплинарный подход и привлечение не только
специалистов медицинской профилактики, но и уз-
ких специалистов: врачей-диетологов, врачей лечеб-
ной физкультуры, психологов и других подготовлен-
ных специалистов. Ключевую роль играют осведом-
ленность врача о текущих современных рекоменда-
циях и способность донести их до пациента в таком
виде, чтобы он их принял и внедрил в свою повсе-
дневную жизнь.

Возросший в последние годы интерес молодежи к
проблемам ЗОЖ ставит перед профилактической
медициной новые задачи. Медицинским работникам
в силу своей профессиональной деятельности не-
обходимо владеть современными знаниями и навы-
ками профилактического консультирования по во-
просам здорового питания с учетом особенностей
целевой аудитории – лиц молодого возраста.
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Приложение 1

Вопросник привычек питания с указанием позиций, соответствующих рациону здорового питания

1. Ф.И.О.

2. Номер визита.

3. Сколько раз в течение дня вы принимаете пищу? (Три основных приема пищи: завтрак, обед, ужин)

4. Досаливаете ли вы уже приготовленную пищу?
- нет, не досаливаю;
- да, предварительно пробуя;
- да, не пробуя.

5. Сколько кусочков и/или чайных ложек сахара (меда, джема, варенья и др.) вы употребляете за день? (Менее 12 в день)

6. Какой сорт хлеба вы чаще употребляете:
- цельнозерновой и/или с отрубями;
- пшеничный;
- не употребляю.

7. Как часто вы употребляете следующие продукты:

Не употребляю/
редко

1–2 раза в месяц 1–2 раза в неделю
Ежедневно/

почти ежедневно

Овощи (кроме картофеля)

Фрукты, включая ягоды и сухофрукты

Крупы

Бобовые (фасоль, чечевица, горох и др.)

Картофель

Макаронные изделия

Молоко, кефир, йогурт, творог

Сметана, сливки 

Сыр

Рыба

Птица

Мясо

Колбасы, сосиски, субпродукты

Соления и маринованные продукты

Сладости и кондитерские изделия
(конфеты, варенье, печенье и др.)

8. Укажите жирность наиболее часто используемых молочных продуктов

Затрудняюсь ответить, n

Молоко, кефир, йогурт, % 0–1,0 1,2–2,5 2,7 и выше 9

Сметана, сливки, % 5–10 10–15,0 20–25 и выше 9

Творог, % 0–2,0 2,0–5,0 5,0 и выше 9

Сыр, % 4–8,09 9,0–19,0 20,0 и выше 9
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Приложение 2

Памятка для пациента «Рацион здорового питания»

– Основу рациона питания составляют продукты растительного происхождения: зерновые и бобовые, овощи (кроме картофеля) и фрукты.
Рекомендовано ежедневно употреблять 1–2 порции зерновых продуктов, 2 крупных по размеру фрукта и 2 блюда из овощей. С зерновых
продуктов оптимально начинать день. Пример для завтрака: каша, цельнозерновой хлеб или несладкая выпечка. Количество овощей 
(кроме картофеля) и фруктов должно быть не менее 400 г в день. Цельные фрукты предпочтительнее соков, пюре или смузи. Фрукты
содержат пищевую клетчатку, сдерживающую быстрое усвоение сахаров. Свежие, замороженные или сушеные ягоды являются самым
лучшим выбором для десерта или перекуса. С целью увеличения количества пищевых волокон (клетчатки) и ограничения поступления
легкоусвояемых углеводов предпочтительны хлебобулочные изделия из цельного зерна, а также с добавлением отрубей.

– Птица (курица, индейка, утка и др.), яйца, рыба и морепродукты (креветки, кальмары и т.д.) являются источниками поступления животного
белка в организм. Рекомендуемое количество составляет 150–200 г в день. Рыбные блюда должны быть не реже 2 раз в неделю в рационе.
Кожа с птицы не употребляется в пищу, и ее необходимо удалять перед приготовлением блюда.

– Молочные продукты являются основным источником кальция для организма человека, поэтому рекомендуется потребление 1–2 порций
ежедневно. Следует выбирать низкожировые и/или обезжиренные виды молочной продукции. Пример: молоко, кефир и йогурт 0–2,0%
жирности, сыр 4–17% жирности, сметана 10–15,0% жирности, творог 0–4,0% жирности. Предпочтительны молочные продукты без
дополнительных вкусовых добавок, не содержащих добавленного сахара.

– При приготовлении блюд использовать только растительные масла (подсолнечное, оливковое и др.).

– В рационе питания следует ограничивать потребление животных насыщенных жиров. С этой целью потребление красных сортов мяса
(говядина, свинина, баранина и др.) рекомендуется не чаще 2–3 раз в неделю. Следует ограничить потребление сливочного масла,
мясоколбасных продуктов (сосиски, сардельки, все виды колбас, карбонаты и т.д.) и субпродуктов (печень, язык и др.).

– Рекомендуемое потребление соли составляет 5 г/сут, поэтому необходимо ограничить/исключить потребление консервированной
продукции, маринованных и соленых блюд, а также отказаться от привычки досаливать уже приготовленное блюдо. Рекомендуется 
в домашнем приготовлении использовать йодированную соль. При возможности соль следует заменять лимонным соком, например 
в овощных салатах и рыбных блюдах.

– Потребление сахара целесообразно ограничить, а потребление кондитерских изделий и сдобы (поскольку они являются источником
избыточного поступления в организм сахаров и насыщенных жиров) следует избегать.

– Алкогольные напитки важно максимально ограничивать/исключать, они высококалорийны и не обладают пищевой ценностью для организма.

– Соблюдение режима питания. Рекомендуется три основных приема пищи в течение дня: завтрак, обед и ужин. Ежедневный завтрак
обязателен! Оптимально – в течение первого часа с момента пробуждения. Лучшим блюдом для завтрака является каша. Завтрак должен
быть всегда на 10–15% обильнее, чем ужин, который принимается за 3–4 ч до отхода ко сну. Оптимальный интервал между завтраком и
ужином – 10–11 ч: если завтрак в 8:00 ч, то ужин в 18:00 ч.

– Рекомендуемое количество жидкости в сутки составляет 2,0 л, включая потребление первых блюд и напитков. На питьевую воду в чистом
виде должно приходиться не менее 800 мл (3 стакана). Порция утреннего напитка во время завтрака должна быть по объему больше обычной 
в течение дня – 250–300 мл.

– Осуществление контроля за основными параметрами тела. Измерение массы тела и окружности талии ежемесячно, утром, натощак – 
до завтрака.

– Ежедневно быть физически активным! Выбрать вид двигательной или ФА, который нравится и отвечает образу жизни. Пример – прогулки на
велосипеде в выходные дни или ежедневная ходьба – не менее 10 тыс. шагов. Удобно использовать шагомер для контроля и мотивации.
Ежедневно в течение всего дня совершать простые вещи, требующие затрат энергии: подъем по лестнице, пешие прогулки, использовать
велосипед в качестве ежедневного транспорта.
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Артериальная гипертония (АГ) и ее осложнения
занимают ведущее место среди причин высокой
смертности населения индустриально развитых

стран [1]. Метаболический синдром (МС), характери-
зующийся абдоминальным ожирением, нарушениями
липидного и углеводного обменов, является частым

спутником и важным фактором риска развития АГ,
особенно у женщин в постменопаузе [2]. Как АГ, так и
ожирение способствуют структурно-функциональ-
ной перестройке миокарда и формированию гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ), которая сопряжена с
развитием интерстициального фиброза [2, 3].
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Роль инсулиноподобного фактора роста 1 
в развитии процессов ремоделирования
миокарда у женщин с артериальной
гипертонией и метаболическим синдромом
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Цель – установить роль инсулиноподобного фактора роста (ИФР)-1 в развитии процессов ремоделирования левого же-
лудочка (ЛЖ) у пациенток с артериальной гипертонией (АГ) и метаболическим синдромом (МС) с различной степенью
ожирения.
Материал и методы. Обследованы 108 пациенток с АГ и МС, которые разделены на 3 группы в зависимости от степени
ожирения, и 28 здоровых женщин. Оценивали уровень ИФР-1, состояние гемодинамики и типы ремоделирования ЛЖ.
Результаты. У больных АГ с ожирением 1-й степени преобладало концентрическое ремоделирование ЛЖ на фоне
подъема уровня ИФР-1. При ожирении 2-й степени зарегистрирована концентрическая гипертрофия ЛЖ на фоне конт-
рольных показателей ИФР-1. Дефицит ИФР-1 установлен у пациенток с ожирением 3-й степени с эксцентрической ги-
пертрофией ЛЖ. При корреляционном анализе, проведенном у пациенток с ожирением 2–3-й степени, обнаружены
значимые взаимосвязи между уровнем ИФР-1 и гемодинамическими параметрами.
Заключение. Изменения уровня ИФР-1 у пациенток с АГ и МС ассоциируются с типами ремоделирования ЛЖ и степе-
нью ожирения.
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Abstract
Aim: to establish the role of insulin-growth factor (IGF)-1 in myocardial remodeling in female patients with arterial hypertension
(AH) and metabolic syndrome (MS) and different stages of obesity
Materials and methods. The study included 108 women with AH and MS, divided into 3 groups according to stage of obesity,
and 28 healthy women. It was assessed the concentration of IGF-1, status of hemodynamic and types of left ventricle's remode-
ling.
Results. Concentric remodeling and IGF-1 elevation prevailed in patients with AH and first stage of obesity. Concentric hypert-
rophy of left ventricle and normal level of IGF-1 were established in patients with second stage of obesity. Lack of IGF-1 were de-
termined in women with obesity 3d stage and eccentric hypertrophy. Correlation analysis in patients with 2–3 stages of obesity
showed the linkages between concentration of IGF-1 and hemodynamic parameters.
Conclusion. The level of concentration of IGF-1 in patients with AH and MS correlates with remodeling types and stage of obesity.
Key words: insulin-growth factor-1, myocardial remodeling, arterial hypertension, obesity.
For citation: Zakirova N.E., Nikolaeva I.E., Zakirova A.N. et al. The role of the insulin-like factor of growth 1 in the development of
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Кардиоваскулярный фиброз представляется гумо-
ральнозависимым процессом, центральную роль в
котором играют ангиотензин (АТ) II, эндотелин I и
альдостерон [4]. АТ II индуцирует продукцию колла-
гена 1-го типа и стимулирует вовлечение в процесс
профиброгенных пептидных факторов роста, таких
как инсулиноподобный фактор роста (ИФР)-1 и
трансформирующий фактор роста b1, которые моди-
фицируют ответ АТ II [5]. Активация этих гумораль-
ных факторов способствует пролиферации фибро-
бластов и развитию дисбаланса в процессе синтеза и
деградации коллагена с его избыточным накоплени-
ем в интерстициальном пространстве [6].

Важным представителем профиброгенных росто-
вых факторов является ИФР-1, который под влияни-
ем гормона роста секретируется в печени, а также
вырабатывается в кардиомиоцитах, гладкомышеч-
ных клетках и фибробластах [7]. Полагают, что ИФР-
1 отчасти структурно гомологичен инсулину и спо-
собен оказывать инсулиноподобный метаболиче-
ский эффект, может снижать уровень глюкозы и по-
давлять инсулинорезистентность [8]. Этому фактору
принадлежит существенная роль в механизмах регу-
ляции структуры и функции миокарда и сосудов [9,
10]. В эксперименте показано, что ИФР-1 занимает
ведущее место в защите кардиомиоцитов от апопто-
за как in vivo, так и in vitro [11, 12]. Продемонстриро-
вано, что при экспериментальном инфаркте миокар-
да у мышей на фоне гиперпродукции ИФР-1 реги-
стрируется снижение апоптоза [11], а при дефиците
ИФР-1 отмечено подавление синтеза ДНК и повыше-
ние уровня апоптоза кардиомиоцитов [12].

В последние годы обсуждается связь ИФР-1 с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями в качестве неза-
висимого фактора риска, однако результаты этих ис-
следований достаточно противоречивы. В ряде ис-
следований показано, что увеличение уровня ИФР-1
ассоциируется с высоким риском развития ИБС [13, 14],
а в других работах зарегистрирована низкая актив-
ность ИФР-1, что по мнению авторов, свидетельство-
вало о высоком риске развития ИБС и смертности
[15]. Имеются исследования, в которых продемон-
стрирована роль ИФР-1 как прогностически значи-
мого биологического маркера развития сердечной
недостаточности [16, 17]. Достаточно неоднозначны
и результаты клинических исследований по оценке
уровня ИФР-1 в крови больных АГ. Так, в исследова-
нии [18] выявлено повышение концентрации ИФР-1

у больных АГ по сравнению с нормотониками, а в
других работах, наоборот, у больных АГ при сопо-
ставлении с контролем отмечено уменьшение содер-
жания ИФР-1 или низкий его уровень регистрирова-
ли у больных АГ с сахарным диабетом 2-го типа при
патологических типах ремоделирования миокарда
[19, 20]. В то же время исследования, направленные
на оценку влияния профибротических факторов ро-
ста на гемодинамические параметры и ремоделиро-
вание левого желудочка (ЛЖ) у пациенток с АГ и МС,
– единичны [21].

Цель работы: установить роль ИФР-1 в развитии
процессов ремоделирования миокарда у пациенток с
АГ и МС с различной степенью ожирения.

Материал и методы
В исследование включены 108 женщин с АГ и МС.

Средний возраст пациенток составил 54,6±3,8 года,
длительность АГ – 12,4±4,9 года. Степень АГ и диаг-
ноз «метаболический синдром» установлены в соот-
ветствии с рекомендациями Всероссийского на-
учного общества кардиологов [22], согласно кото-
рым обязательно наличие основного критерия – 
абдоминального ожирения (окружность талии – 
ОТ более 80 см у женщин) и двух дополнительных:
АГ (артериальное давление – АД≥140/90 мм рт. ст.),
повышение уровней триглицеридов до 1,7 ммоль/л
и более, холестерина (ХС) липопротеидов низкой
плотности (ЛПНП) – более 3,0 ммоль/л; снижение
ХС липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) до
1,2 ммоль/л и менее у женщин; уровень глюкозы в
плазме крови натощак – 6,1 ммоль/л и более; нару-
шение толерантности к глюкозе (глюкоза в плазме
крови через 2 ч после нагрузки глюкозой в пределах
≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л). Степень ожирения оценивали
по значениям индекса массы тела (ИМТ). Тип ожире-
ния определяли по индексу отношения ОТ к окружно-
сти бедер (ОБ), ожирение у женщин считали абдоми-
нальным при ОТ/ОБ равном 0,85. Критерии включе-
ния в исследование: систолическое АД (САД) – 140 мм
рт. ст. и более; диастолическое АД (ДАД) – 90 мм рт.
ст. и более; женский пол; постменопауза; абдоми-
нальное ожирение; наличие дислипидемии; наруше-
ние толерантности к глюкозе. Критерии исключе-
ния: симптоматическая АГ; нестабильная стенокар-
дия; инфаркт миокарда или инсульт в анамнезе; тя-
желая хроническая сердечная недостаточность; тя-
желые заболевания печени и почек.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток с АГ и МС

Параметр Ожирение 1-й степени Ожирение 2-й степени Ожирение 3-й степени

Число пациенток 36 38 34

Средний возраст, лет 53,6±3,64 54,7±4,78 54,8±5,82

Пол Женский Женский Женский

Длительность АГ, годы 11,8±9,41 12,1±7,82 12,4±8,33

САД, мм рт. ст. 158,9±14,31 161,4±15,42 168,8±16,12

ДАД, мм рт. ст. 92,3±9,12 94,8±8,73 95,2±9,47

ИМТ, кг/м2 31,4±2,71 36,2±4,83 41,2±3,32а

ОТ, см 93,1±8,42 107,3±9,83 122,8±10,17а

Глюкоза, ммоль/л 6,3±0,53 6,5±0,61 6,8±0,72

ХС, ммоль/л 5,5±0,45 6,2±0,59 6,9±0,71

Триглицериды, ммоль/л 1,7±0,21 2,1±0,19 2,8±0,32а

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,09 0,9±0,12 0,7±0,08а

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,5±0,31 3,1±0,42 3,7±0,45а

ар<0,05 по сравнению с данными пациенток с ожирением 1-й степени.



Все пациентки с АГ и МС были разделены на 3 груп-
пы в зависимости от ИМТ: 1-я группа – с ожирением
1-й степени (n=36), 2-я – с ожирением 2-й степени
(n=38), 3-я – с ожирением 3-й степени (n=34); табл. 1.
Группы были сопоставимы по полу, возрасту, давно-
сти АГ, показателям САД и ДАД, глюкозы и ХС, но раз-
личались по параметрам ИМТ, ОТ, уровням ХС ЛПНП,
ХС ЛПВП и триглицеридов. В контрольную группу
вошли 28 здоровых женщин-добровольцев (средний
возраст 51,1±4,6 года) без гиперлипидемии, инсули-
норезистентности, с нормальной массой тела (ИМТ
не более 24,9 кг/м2).

В исследование допускалось включение пациенток
с АГ, не принимавших гипотензивные препараты или
после «отмывочного» периода, который составил
12–14 дней.

По окончании «отмывочного» периода в отсут-
ствие приема лекарственных препаратов проводили
клинико-инструментальные и иммунологические
исследования.

Состояние внутрисердечной гемодинамики иссле-
довали методом эхокардиографии на аппарате HDI
5000 ALT (США) с оценкой конечного систолическо-
го размера (КСР), конечного диастолического разме-
ра (КДР), массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса мас-
сы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), толщины задней стенки
(ТЗС), толщины межжелудочковой перегородки
(ТМЖП). ИММЛЖ рассчитывали как отношение
ММЛЖ к площади поверхности тела. За нормальные
значения принимали показатели ИММЛЖ<95 г/м2 у
женщин. Относительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ
рассчитывали: ОТС ЛЖ=(ТЗСЛЖ+ТМЖП)/КДР. На ос-
новании значений ИММЛЖ и ОТСЛЖ выделяли сле-
дующие геометрические типы ЛЖ: нормальная гео-
метрия (ИММЛЖ≤N, ОТС<0,45); концентрическое
ремоделирование (ИММЛЖ≤N, ОТС>0,45); концент-
рическая гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС>0,45); экс-
центрическая гипертрофия (ИММЛЖ≥N, ОТС<0,45).
Содержание ИФР-1 в сыворотке крови определяли
иммуноферментным методом, используя тест-систе-
мы IRMA, IMMUNOTECH (Чехия).

Для контроля АД пациенткам с АГ 1-й степени на-
значали фиксированную комбинацию периндопри-
ла аргинина (А) 2,5 мг и индапамида 0,625 мг (Ноли-
прел А, Les Laboratoires Servier, Франция), пациенткам
с АГ 2-й степени – Нолипрел А форте с увеличенной в
2 раза дозой периндоприла А и индапамида, а боль-
ным с АГ 3-й степени – Нолипрел А Би-форте (10 мг
периндоприла А/2,5 мг индапамида). Через каждые
2–4 нед осуществляли контроль офисного АД. Если
целевой уровень АД (<140/90 мм рт. ст.) не был до-
стигнут, пациенток с АГ 1-й степени переводили на
лечение препаратом Нолипрел А форте, а больным с
АГ 2-й степени назначали препарат Нолипрел А Би-
форте. При недостаточном эффекте антигипертен-

зивной терапии у пациенток с АГ 3-й степени к лече-
нию добавляли антагонист кальция амлодипин и 
b-адреноблокатор бисопролол с титрованием дозы
от 5 до 10 мг через каждые 2 нед до достижения целе-
вого уровня АД. Длительность наблюдения составила
24 нед. Статистическую обработку данных осуществ-
ляли с использованием программы «Statistica for
Windows 6.0». Статистические данные представляли в
виде среднеарифметического значения и общего
среднего (M±m). Корреляционный анализ количе-
ственных величин проводили с применением коэф-
фициента корреляции Пирсона. Достоверным счи-
тали уровень значимости p<0,05.

Результаты
При сравнительной оценке структурно-функцио-

нальных параметров миокарда ЛЖ у пациенток с АГ
и ожирением 1-й степени выявлена тенденция к по-
вышению по сравнению с контролем показателей
КДР и КСР, ТЗСЛЖ, ТМЖП и ИММЛЖ (табл. 2).

Значимое возрастание ММЛЖ и ОТСЛЖ при нор-
мальных параметрах ИММЛЖ может свидетельство-
вать о формировании у большинства женщин с АГ и
ожирением 1-й степени концентрического ремоде-
лирования ЛЖ. У 17 (47,2%) пациенток с АГ и ожире-
нием 1-й степени установлено концентрическое ре-
моделирование миокарда ЛЖ, у 10 (27,8%) выявлены
признаки концентрической ГЛЖ, а у 9 (25%) женщин
имелась нормальная геометрия ЛЖ.

У пациентов АГ с ожирением 2-й степени парамет-
ры КДР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП, ТЗС и ОТСЛЖ
значимо превышали контрольные величины
(р<0,05). Установлено прогрессирующее увеличение
ММЛЖ, ассоциированное с возрастанием ИМТ (15%,
64,8%, 41,7%). При оценке показателя ИММЛЖ вы-
явлено, что у пациенток с АГ и ожирением 2-й степе-
ни этот индекс был на 47,1% выше, чем у здоровых
лиц (р<0,05), а также имел тенденцию к увеличению
по сравнению с данными женщин с ожирением 1-й
степени (р>0,05).

Изучение структурно-геометрических параметров
ремоделирования ЛЖ установило, что в целом по
группе женщин с ожирением 2-й степени зареги-
стрировано достоверное увеличение ИММЛЖ и
коэффициента ОТСЛЖ более 0,45, что может указы-
вать на развитие у этих пациенток признаков кон-
центрической ГЛЖ. В этой группе пациенток кон-
центрическая ГЛЖ зарегистрирована у 19 (50%)
больных, концентрическое ремоделирование ЛЖ
имелось у 10 (26,3%), нормальная геометрия ЛЖ – 
у 4 (10,5%), а у 5 (13,2%) женщин отмечены признаки
эксцентрической ГЛЖ.

При сравнительном анализе структурно-функ-
циональных параметров миокарда ЛЖ у пациен-
ток с АГ и ожирением 3-й степени выявлено значи-
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Таблица 2. Структурно-функциональное состояние миокарда у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения

Параметр Контроль (n=28)
Ожирение 1-й степени

(n=36)
Ожирение 2-й степени

(n=38)
Ожирение 3-й степени

(n=34)

КДР, см 4,2±0,19 4,4±0,21 4,8±0,29а 5,6±0,38ав

КСР, см 2,9±0,12 3,0±0,18 3,3±0,21 3,6±0,30а

ММЛЖ, г 142,5±14,81 179,3±15,33а 221,1±18,27а 254,2±20,44ав

ИММЛЖ, г/м2 81,5±7,38 94,6±9,12 119,9±11,23а 138,3±14,41ав

ТМЖП см 0,91±0,011 1,07±0,026 1,19±0,054а 1,23±0,071а

ТЗСЛЖ, см 0,88±0,012 1,01±0,031 1,16±0,043а 1,21±0,082а

ОТСЛЖ, см 0,42±0,01 0,47±0,01а 0,49±0,01а 0,43±0,01вс

а Различия с контролем, в с данными при ожирении 1-й степени, с при ожирении 2-й степени при р<0,05.
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мое превышение величин КДР, КСР, ММЛЖ,
ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗЛЖ по сравнению с данными
здоровых лиц (р<0,05). Между тем коэффициент
ОТСЛЖ был ниже 0,45 и значимо меньше данных
пациенток с ожирением 1 и 2-й степени (р<0,05).
Изменения гемодинамических показателей в целом
по группе пациенток с ожирением 3-й степени ас-
социировались с развитием эксцентрической ГЛЖ
и характеризовались значимым подъемом парамет-
ров ИММЛЖ при низкой ОТСЛЖ. У 18 (52,9%) жен-
щин с АГ и ожирением 3-й степени зарегистриро-
вана эксцентрическая ГЛЖ, у 12 (35,3%) – концент-
рическая ГЛЖ, а у 4 (11,8%) выявлено концентри-
ческое ремоделирование ЛЖ. Нормальная геомет-
рия ЛЖ не была зарегистрирована ни у одной па-
циентки.

Таким образом, выраженность процессов ремоде-
лирования миокарда у пациенток с АГ и МС ассоции-
руется со степенью ожирения. По мере повышения
массы тела и увеличения степени ожирения у жен-
щин возрастают изменения структурно-геометриче-
ских параметров ЛЖ, указывающие на наличие про-
гностически неблагоприятных типов ремоделирова-
ния ЛЖ: концентрической и эксцентрической ГЛЖ.
Результаты ряда исследований свидетельствуют, что
наличие повышенной массы тела и ожирения усугуб-
ляет развитие гипертрофии миокарда и увеличивает
риск развития сердечно-сосудистых событий у паци-
ентов с АГ и МС [2, 3]. В то же время важнейшими ги-
пертрофическими и пролиферативными фактора-
ми, участвующими в развитии процессов гипертро-
фии миокарда, являются провоспалительные цито-
кины, а также ИФР-1 [2, 3, 20].

Установлено, что у пациенток с АГ и МС (общая
группа) средняя концентрация ИФР-1 составила
126,7±11,23 нг/мл и не имела значимых различий с
данными здоровых женщин (р>0,05).

В то же время при ожирении 1-й степени у паци-
енток с АГ зарегистрирован существенный подъем
уровня ИФР-1 при сопоставлении с контролем
(29,9%; р<0,05); табл. 3. Между тем у пациенток с АГ
и ожирением 2-й степени параметры ИФР-1 значи-
мо снизились по сравнению с данными женщин с
ожирением 1-й степени (28,3%; р<0,05) и не от-
личались от параметров здоровых лиц (р>0,05).
Наиболее выраженные сдвиги показателей ИФР-1
зарегистрированы у пациенток с АГ и ожирением
3-й степени. Уровень ИФР-1 у этих женщин суще-
ственно снизился и был значимо меньше как дан-
ных контроля (24,2%; р<0,05), так и параметров па-
циенток с АГ и ожирением 1-й степени (41,7%;
р<0,05).

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением 2–3-й степени, установле-
ны обратные зависимости между уровнем ИФР-1 и
показателями ИММЛЖ (r=-0,59; р<0,05), КДР ЛЖ 
(r=-0,38; р<0,05). Установленные взаимоотношения
между уровнем ИФР-1 и эхокардиографическими па-
раметрами, отражающими выраженность ГЛЖ, по-
видимому, указывают на существенный вклад ИФР-1
в развитие процессов гипертрофического ремодели-
рования ЛЖ у пациенток с АГ и ожирением 2–3-й
степени.

Обсуждение
Ожирение и АГ вносят существенный вклад в раз-

витие метаболического сердечно-сосудистого син-
дрома и способствуют структурно-функциональной
перестройке миокарда с формированием ГЛЖ и раз-
витием интерстиционального фиброза [2, 3, 23].

АГ и ожирение как факторы риска ГЛЖ взаимно
усугубляют друг друга, при их сочетании создается
смешанная нагрузка на сердце: увеличивается пред и
постнагрузка.

Полагают, что преднагрузка сердца давлением
(«чистая» АГ) способствует формированию концент-
рической ГЛЖ, а при перегрузке объемом на фоне
повышения массы тела и ожирения выявляется на-
растание постнагрузки и дилатация ЛЖ с развитием
эксцентрической ГЛЖ [2]. Проведенные исследова-
ния указывают на четкую взаимосвязь между уве-
личением ИММЛЖ и абдоминальным ожирением,
независимо от уровня АД и других гемодинамиче-
ских факторов [2, 3]. Показано, что ожирение в соче-
тании с АГ существенно увеличивает распространен-
ность ГЛЖ, что особенно выражено у женщин [2].
Описанные закономерности были подтверждены и в
нашей работе. Нами установлено прогрессирование
процессов гипертрофического ремоделирования у
пациенток с АГ и МС по мере увеличения степени
ожирения. При этом прогностически неблагопри-
ятные типы ремоделирования ЛЖ, такие как кон-
центрическая и эксцентрическая ГЛЖ, зарегистри-
рованы при ожирении высокой степени. Между тем
механизмы влияния ожирения на ГЛЖ до сих пор
полностью не раскрыты. Среди гуморальных факто-
ров, стимулирующих рост кардиомиоцитов и мио-
кардиальных фибробластов, важная роль принадле-
жит симпатической и ренин-ангиотензиновой си-
стемам, а также обсуждается вклад инсулина и так на-
зываемых инсулиноподобных факторов роста в про-
цесс регуляции продукции соединительной ткани,
причем активация последних особенно характерна
для лиц с МС [24, 6].

ИФР-1 – главный представитель семейства ИФР,
осуществляющих эндокринную, аутокринную и па-
ракринную регуляцию процессов роста, активно уча-
ствует в анаболических реакциях в соединительной
ткани, мышцах и сердце [7, 25]. Уровень ИФР-1 регу-
лируется гормоном роста, а его концентрация зави-
сит от действия на печень как соматотропного гор-
мона, так и половых стероидов, тиреоидных гормо-
нов, глюкокортикоидов и инсулина. При этом инсу-
лин и эстрогены повышают синтез ИФР-1 в печени, а
глюкокортикоиды его снижают, что, по-видимому,
обеспечивает синергизм влияния инсулина, сомато-
тропина, половых и тиреоидных гормонов на про-
цессы роста и дифференцировки клеток и тканей
организма [7]. ИФР-1 имеет высокое сходство с про-
инсулином и был назван инсулиноподобным рост-
ковым фактором в связи с его способностью стиму-
лировать поглощение глюкозы мышечной и жиро-
вой тканью аналогично инсулину [26].

В эксперименте и отдельных клинических иссле-
дованиях продемонстрирована роль ИФР-1 в разви-
тии многих патологических процессов, развиваю-
щихся при сердечно-сосудистых заболеваниях [15,

Таблица 3. Уровень ИФР-1 у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения

Параметр Контроль (n=28)
Ожирение 1-й степени

(n=36)
Ожирение 2-й степени

(n=38)
Ожирение 3-й степени

(n=34)

ИФР-b1, нг/мл 127,1±9,41 165,3±12,03а 118,5±10,05в 96,4±8,11ав

аразличия с контролем; вмежду 2 и 3-й, 2 и 4-й группами при р<0,05.



27, 28]. В то же время результаты исследований, сви-
детельствующие о влиянии ИФР-1 на гемодинамику
и прогноз при сердечно-сосудистых заболеваниях,
достаточно противоречивы. Так, в работе [15] показа-
но, что низкий уровень ИФР-1 коррелировал с рис-
ком развития ишемической болезни (ИБС), включая
сердечно-сосудистую смерть. Но есть и противопо-
ложные данные, согласно которым у лиц с высоким
уровнем ИФР-1 чаще развивается ИБС [27]. С другой
стороны, в исследовании [28], в котором оценивалась
связь между продолжительностью жизни и уровнем
ИФР-1 у пожилых мужчин, установлена наибольшая
продолжительность жизни именно у пациентов с вы-
сокими значениями ИФР-1 как в общей популяции,
так и среди лиц с отягощенным сердечно-сосуди-
стым анамнезом. Данные литературы, в которых
представлены изменения уровня ИФР-1 у больных
АГ, также противоречивы. Наряду с исследованиями,
в которых продемонстрировано повышение актив-
ности ИФР-1 у больных АГ по сравнению с нормото-
никами [18], существуют работы, свидетельствующие
о снижении концентрации ИФР-1 в крови больных
АГ при сопоставлении с контролем [19].

В то же время в нашей работе установлено, что из-
менения уровня ИФР-1 в крови пациенток с АГ и МС
ассоциируются с выраженностью ожирения и отра-
жают особенности ремоделирования миокарда ЛЖ.
Так, показано, что концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ, зарегистрированное при ожирении 1-й сте-
пени, сопряжено с гиперпродукцией ИФР-1. Форми-
рование гипертрофических типов ГЛЖ при ожире-
нии 2–3-й степени характеризовалось снижением
концентрации ИФР-1, минимальные его значения
определены у пациенток с АГ и ожирением 3-й степе-
ни, у которых преобладала эксцентрическая ГЛЖ.

Развитие концентрической и эксцентрической
ГЛЖ при ожирении 2–3-й степени, по-видимому, со-
пряжено с уменьшением синтеза ИФР-1, дефицит ко-
торого способствует усилению апоптоза кардиомио-
цитов и прогрессированию процессов фиброзиро-
вания миокарда. Полученные результаты согласуют-
ся с данными других исследований, в которых заре-
гистрировано снижение активности ИФР-1 у боль-
ных АГ с выраженной ГЛЖ, а также при сочетании с
сахарным диабетом [19, 20, 29].

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением высокой степени, уста-
новлены тесные взаимоотношения между уровнем
ИФР-1 и величиной ИММЛЖ. Полученные результа-
ты исследования указывают на существенную роль
дефицита ИФР-1 в развитии процессов ремоделиро-
вания и фиброзирования миокарда у женщин с АГ и
МС, предрасполагающих к развитию сердечной не-
достаточности.

Обсуждая возможные механизмы формирования
различных типов ремоделирования ЛЖ у женщин с
АГ и МС следует указать на существенный вклад в эти
процессы таких метаболических нарушений, как ин-
сулинорезистентность и гиперинсулинемия. Важно
отметить, что изменения со стороны углеводного об-
мена у женщин выявляются уже на стадии избыточ-
ной массы тела и ожирения 1-й степени, а наиболее
выраженные сдвиги регистрируются при ожирении
3-й степени [2]. Представляется, что инсулинорези-
стентность и гиперинсулинемия лежат в основе гор-
мональных, нейрогуморальных и метаболических
процессов, способствующих формированию гипер-
трофических типов ремоделирования у женщин с АГ
и МС [30]. С другой стороны, гиперинсулинемия, ре-

гистрируемая при ожирении у женщин, по-видимо-
му, может способствовать подавлению выработки
ИФР-1 в печени и миокарде, на фоне дефицита кото-
рого формируются гемодинамически значимые не-
благоприятные типы ГЛЖ.

В то же время известно, что инсулин является важ-
ным модулятором действия ИФР-1. При этом влия-
ние инсулина на процессы ремоделирования мио-
карда, по-видимому, может быть реализовано как за
счет прямого его воздействия на рецепторы ИФР-1 в
кардиомиоцитах, так и опосредованно за счет стиму-
ляции синтеза ИФР-1. Но в отличие от инсулина, ко-
торый не синтезируется в миокарде, локальная сек-
реция ИФР-1 и его рецепторов происходит в кардио-
миоцитах за счет его синтеза посредством аутокрин-
ных или паракринных механизмов [13, 26]. Поэтому
представляется вероятным, что развитие процессов
ремоделирования миокарда, апоптоза и интерстици-
ального фиброза при АГ и ожирении происходит че-
рез «посредничество» ИФР-1.

Кроме того, представляют интерес данные о том,
что после достижения половой зрелости начинается
физиологическое снижение уровней гормона роста
и ИФР-1, прогрессирующее пропорционально угаса-
нию гормональной функции половых желез [7]. Сни-
жение пика секреции гормона роста, связанное со
старением, может подавлять синтез ИФР-1 и снижать
его уровень в крови и тканях. Существенное влияние
на эти механизмы оказывают половые гормоны, уро-
вень которых у женщин в репродуктивном возрасте
и постменопаузе различен [7, 31]. Эти данные пред-
ставляются важными, поскольку в наше исследова-
ние были включены женщины с АГ и МС в постмено-
паузе.

Имеются сведения, что у молодых женщин компо-
ненты ИФР-опосредованного сигнального пути во-
влечены в регуляцию нормального менструального
цикла, при этом экспрессия ИФР-1 в эндометриаль-
ных стромальных клетках стимулируется эстрогена-
ми. Нарастание уровня эстрадиола в пролифератив-
ную фазу цикла ведет к стимуляции экспрессии ИФР-1
в крови и эндометрии с последующей его пролифера-
цией [31]. В то же время известно, что у постменопау-
зальных женщин имеется снижение уровня эстрадио-
ла, поэтому пролиферативный эффект ИФР-1 на эн-
дометрий нивелируется, а уровень ИФР-1 в крови и
эндометрии существенно снижается [32]. Следова-
тельно, дефицит ИФР-1 на фоне гипоэстрогенемии у
женщин в постменопаузе приводит к развитию выра-
женных изменений сердечно-сосудистой системы, та-
ких как апоптоз и снижение количества кардиомио-
цитов, ремоделирование миокарда и фиброз.

Итак, нами установлено, что изменения уровня
ИФР-1 у женщин с АГ и МС в постменопаузе ассо-
циируются с выраженностью ожирения, что согла-
суется с данными о том, что дефицит ИФР-1 являет-
ся одним из важных гормональных последствий
ожирения [24]. С другой стороны, дефицит ИФР-1 у
пациенток с АГ и МС, развивающийся на фоне выра-
женного ожирения и гипоэстрогенемии, суще-
ственно усугубляет процессы ремоделирования и
фиброзирования миокарда, потенцируя раннее
развитие сердечной недостаточности. Тем более
что имеются сведения, что низкий уровень ИФР-1
является биохимическим маркером ухудшения ана-
болических процессов [33] и представляется пре-
диктором декомпенсации хронической сердечной
недостаточности, указывая на неблагоприятный
прогноз и высокий риск смерти [16].
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Таким образом, дефицит ИФР-1 у пациенток с АГ и
МС в постменопаузе ассоциируется с множеством
структурных, метаболических и гормональных нару-
шений, наиболее важными и значимыми из которых
является развитие гипертрофических типов ремоде-
лирования миокарда, а в дальнейшем формирование
сердечной недостаточности.

Заключение
Установлено, что изменения уровня ИФР-1 в крови

женщин с АГ и МС ассоциируются с выраженностью
ожирения и отражают особенности ремоделирования
миокарда. У пациенток с АГ и ожирением 1-й степени,
у которых преобладало концентрическое ремодели-
рование ЛЖ, зарегистрирован подъем активности
ИФР-1. Формирование гипертрофических типов ре-
моделирования миокарда при ожирении 2–3-й степе-
ни характеризовалось снижением уровня ИФР-1, ми-
нимальные его показатели определены у пациенток с
АГ и ожирением 3-й степени, у которых преобладала
эксцентрическая ГЛЖ. При корреляционном анали-
зе, проведенном у женщин с АГ и ожирением 
2–3-й степени, установлены значимые обратные
взаимосвязи между уровнем ИФР-1 и величиной
ИММЛЖ.

Результаты исследования указывают на существен-
ную роль дефицита ИФР-1 в развитии процессов ре-
моделирования и фиброзирования миокарда у жен-
щин с АГ и МС, являющихся основой для формирова-
ния сердечной недостаточности.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об
отсутствии потенциального конфликта интересов,
требующего раскрытия в данной статье.
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Внорме потребность миокарда в кислороде яв-
ляется самым важным фактором, определяю-
щим объем коронарного кровотока. При мак-

симальной нагрузке коронарный кровоток может
возрастать в 4–5 раз по сравнению с состоянием по-
коя. Выраженное сужение просвета коронарных ар-
терий (более 70%) атеросклеротической бляшкой
ограничивает возможность максимального увеличе-
ния коронарного кровотока, что может проявляться
возникновением стенокардии напряжения. Однако
при одинаковой выраженности стенозирования ко-
ронарных артерий тяжесть стенокардии напряже-
ния может существенно отличаться или отсутство-
вать даже при максимальных нагрузках. Это объ-
ясняется тем, что на величину коронарного кровото-
ка помимо просвета артерий важное влияние оказы-
вают функциональные переменные: давление в
аорте, продолжительность диастолы, вязкость крови,
периферическое сопротивление артерий (рис. 1).

Фармакологическое влияние на эти переменные
делает возможным устранение или уменьшение вы-
раженности несоответствия между потребностью
миокарда в кислороде и способностью коронарного
кровоснабжения обеспечить достаточное его по-
ступление, что и является основной целью антианги-
нальной терапии.

Структура потребности миокарда в кислороде: ба-
зальные потребности – 20%, электрическая актив-

ность – 1%, работа против нагрузки объемом и давле-
нием – 79%. Таким образом, работа, выполняемая ле-
вым желудочком (ЛЖ) сердца, является основным
фактором, определяющим потребность миокарда в
кислороде, а следовательно, и величину коронарного
кровотока [1].

Главная особенность коронарного кровотока ЛЖ –
его прерывистость. Во время систолы давление внут-
ри миокарда ЛЖ почти полностью сжимает внутри-
миокардиальную часть коронарных артерий; и кро-
воток в это время сохраняется только в субэпикарди-
альных отделах. Таким образом, основная масса ЛЖ
снабжается кровью только во время диастолы. Кро-
воснабжение правого желудочка происходит как во
время систолы, так и диастолы (рис. 2) [1].

Следует учитывать, что продолжительность диа-
столы непостоянна: при увеличении частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) диастола укорачивается в
большей степени, чем систола, поэтому при тахикар-
дии коронарная перфузия снижается (рис. 3) [1].

Таким образом, ЧСС является одним из главных
факторов в патогенезе стабильной стенокардии: она
одна из главных детерминант потребления кислоро-
да миокардом (уменьшение ЧСС позволяет снизить
потребность миокарда в кислороде) и тесно связана
с продолжительностью диастолы (уменьшение выра-
женности тахикардии позволяет улучшить перфузию
миокарда за счет удлинения диастолы) [2].
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Способность коронарного кровообращения удов-
летворять метаболические потребности миокарда
обычно определяется с помощью нагрузочных проб.
В клинической практике для ориентировочного
определения величины коронарного резерва ис-
пользуется показатель «двойное произведение» (ве-
личина работы ЛЖ = систолическое артериальное

давление, умноженное на ЧСС, при выполнении ра-
боты, вызывающей развитие ишемии миокарда, от-
ражающей возникновение превышения потребно-
сти миокарда в кислороде над его доставкой к мио-
карду). Если удается уменьшить работу, выполняемую
ЛЖ при физической нагрузке (ФН), то возрастает
объем ФН, которая может быть выполнена до разви-
тия стенокардии.

Медикаментозное подавление избыточной ЧСС
может существенно уменьшить выраженность коро-
нарного дисбаланса и улучшить состояние пациен-
тов со стенокардией напряжения.

В российских и международных рекомендациях
больным со стенокардией при отсутствии противо-
показаний предлагается назначать в первую очередь
b-адреноблокаторы (b-АБ). В многочисленных ис-
следованиях было показано, что b-АБ существенно
уменьшают вероятность внезапной сердечной смер-
ти, повторного инфаркта миокарда (ИМ) и увеличи-
вают общую продолжительность жизни больных, пе-
ренесших ИМ. По результатам объединенных дан-
ных по всем препаратам данной группы (исследова-
ние The b-blockers pooling project) у больных, полу-
чавших b-АБ, было установлено достоверное сниже-
ние смертности за счет профилактики внезапной
сердечной смерти и ИМ, даже среди пациентов без
ИМ в анамнезе [3].

На эффект этих препаратов при стабильной стено-
кардии можно рассчитывать лишь в том случае, если
при их назначении достигают отчетливой блокады
b-адренорецепторов. Для этого следует поддержи-
вать ЧСС покоя в пределах 55–60 уд/мин (урежение
ЧСС в покое обычно сопровождается и уменьшением
прироста ЧСС при ФН). При необходимости можно
уменьшать ЧСС покоя до 50 уд/мин при условии, что
столь выраженное урежение не вызывает непри-
ятных ощущений и не развивается атриовентрику-
лярная блокада [4].

При наличии противопоказаний к b-АБ или пло-
хой их переносимости (бронхиальная астма, хрони-
ческая обструктивная болезнь легких, выраженный
атеросклероз периферических артерий нижних ко-
нечностей) могут быть назначены недигидропири-
диновые антагонисты кальция. В исследовании
MDPIT с участием 2466 больных назначение дилтиа-
зема достоверно снижало риск повторного ИМ, но
не влияло на общую смертность. В исследовании 
INVEST при использовании верапамила и атенолола
получены сопоставимые результаты их эффективно-
сти в снижении риска сердечно-сосудистых ослож-
нений [5].

В последние годы большое распространение полу-
чил сравнительно новый класс антиангинальных
препаратов – ингибиторы If-каналов клеток синусо-
вого узла, селективно урежаюшие синусовый ритм.
Благодаря избирательному действию препарат не за-
медляет атриовентрикулярную проводимость, не
влияет на сократимость миокарда и его электрофи-
зиологические свойства, лишен других побочных
эффектов (влияние на бронхиальную проходимость,
сократительную способность миокарда, артериаль-
ное давление). Проведенные многоцентровые кли-
нические исследования доказали высокую антианги-
нальную и антиишемическую эффективность иваб-
радина у больных со стабильной стенокардией и со-
храненным синусовым ритмом [6–8].

В исследовании СROSS (Clinical efficacy of CoRaxan
evaluatiOn in Stableang in patientS) [9] целевой уро-
вень ЧСС (50–60 уд/мин) был достигнут у 62,6% па-

Рис. 1. Факторы, определяющие коронарный баланс.

Рис. 2. Коронарный кровоток в течение сердечного цикла.

Рис. 3. Зависимость между длительностью диастолы и ЧСС.



циентов через 3 мес лечения ивабрадином. Наряду с
этим при ФН, равной исходной, на фоне лечения от-
мечено и снижение показателя двойного произведе-
ния на 17,1% через 1 мес и на 24,7% через 3 мес лече-
ния. Благоприятные гемодинамические эффекты на
фоне терапии ивабрадином позволили достоверно
уменьшить частоту развития приступов стенокардии
и необходимость в применении нитратов короткого
действия: количество приступов стенокардии в неде-
лю сократилось с 7,98±0,85 до 0,92±0,18.

В двойном слепом многоцентровом рандомизиро-
ванном клиническом исследовании INITIATIVE [7]
проводилось сравнение b-АБ с ивабрадином. В иссле-
дование были включены 939 пациентов с хрониче-
ской ишемической болезнью сердца (ИБС). Пациен-
ты рандомизированы на группу атенолола (50 мг в
день в течение 4 нед с последующим увеличением до-
зы до 100 мг в день в течение 12 нед) и группу ивабра-
дина (5 мг 2 раза в день в течение 4 нед с последую-
щим увеличением дозы до 7,5 мг или 10 мг 2 раза в
день в течение 12 нед). Ивабрадин и атенолол в оди-
наковой степени снижали ЧСС. Как атенолол, так и
ивабрадин снижали количество приступов стенокар-
дии на 2/3 в сравнении с исходным количеством
приступов стенокардии. При повторных тредмил-те-
стах отмечено увеличение времени общей ФН к 4-му
месяцу наблюдения на 86,8±129 с у получавших иваб-
радин по 7,5 мг 2 раза в день, на 91,7±118,8 с у полу-
чавших ивабрадин по10 мг 2 раза в день и
на78,7±133,4 с – в группе атенолола.

В рандомизированном контролируемом исследо-
вании ASSOCIATE [10] было показано, что по данным
тредмил-теста при добавлении ивабрадина к b-АБ у
пациентов со стабильной стенокардией увеличивает-
ся переносимость ФН. Пациенты с ИБС (n=889), по-
лучающие 50 мг атенолола в день, были разделены на
прием ивабрадина (5 мг 2 раза в день в течение 2 мес
с переходом на 7,5 мг 2 раза в день в течение еще 
2 мес) и плацебо. Группы сравнения были сопостави-
мы по частоте приступов стенокардии. За время на-
блюдения отмечено значительное снижение частоты
стенокардии в обеих группах: с 1,8±3,3 до 0,9±2,4
приступа в неделю в группе принимающих ивабра-
дин и с 1,6±2,4 до 0,9±2,1 приступа в неделю в группе
плацебо. Проведение же теста с ФН (тердмил-теста)
на 2 и 4-м месяце исследования показало, что на фо-
не приема ивабрадина время до наступления симпто-
мов возросло достоверно больше: 24,3±65,3 с в груп-
пе ивабрадина и 7,7±63,8 с в группе плацебо (p<0,001)
после 4 мес лечения.

Антиангинальная эффективность ивабрадина под-
тверждена в рандомизированном двойном слепом
плацебо-контролируемом исследовании BEAUTIFUL
(morBidity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor ivab-
radine in patients with coronary disease and left ventri-
cULar dysfunction) [11]. В исследовании участвовали
10 917 пациентов с ИБС (ИМ в анамнезе, предше-
ствующая исследованию реваскуляризация, ангио-
графические признаки сужения более 50% одной или
нескольких коронарных артерий) и левожелудочко-
вой систолической дисфункцией (фракция выброса
менее 40%). У всех пациентов был сохранен синусо-
вый ритм, ЧСС в покое составляла 60 уд/мин и выше.
Исходное состояние 15% пациентов перед включе-
нием в исследование оценено как соответствующее 
I функциональному классу (ФК) по Нью-Йоркской
кардиологической ассоциации (NYHА), 61% – II ФК,
23% – III ФК. На фоне соответствующего лечения ИБС
(b-АБ, ингибиторы ангиотензинпревращающего
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фермента, статины, антитромбоцитарные препара-
ты) пациенты были рандомизированы на группу до-
полнительного назначения ивабрадина (в дозе 
5 мг/сут с последующим повышением до 7,5 мг 2 раза
в сутки) и плацебо. Среднее время наблюдения со-
ставляло 19 мес. При оценке комбинированной ко-
нечной точки (сердечно-сосудистой смерти или гос-
питализации по поводу ИМ или из-за декомпенсации
хронической сердечной недостаточности – ХСН)
группы ивабрадина и плацебо были сопоставимы:
15,4 и 15,3% соответственно (р=0,94).

Однако проведенный подгрупповой анализ резуль-
татов исследования у пациентов с ЧСС>70 уд/мин вы-
явил снижение у получавших ивабрадин относи-
тельного риска (ОР) госпитализации по поводу фа-
тального и нефатального ИМ на 36% (р=0,001) и
снижение ОР реваскуляризации на 30% (р=0,016). 
В группе плацебо у пациентов с ЧСС≥70 уд/мин был
выше риск сердечно-сосудистой смерти на 34%
(p=0,0041) [12].

В рандомизированное контролируемое исследо-
вание SHIFT [13] были включены 6558 пациентов с
ХСН II–IV функционального класса (II – 49%, III –
50%, IV – 2%) по NYHА, фракцией выброса ЛЖ≤35%
и ЧСС покоя 70 уд/мин и более. Первичная конеч-
ная точка – смерть или госпитализация из-за ХСН.
Анализ результатов лечения показал, что у пациентов
с ЧСС 75 уд/мин, получавших ивабрадин, в сравне-
нии с получавшими плацебо было достоверное сни-
жение риска первичной конечной точки (ОР 0,76,
95% доверительный интервал – ДИ 0,68–0,85,
p<0,0001), смерти от всех причин (ОР 0,83, 95% ДИ,
0,72–0,96, p=0,0109) и сердечно-сосудистой смерти
(ОР 0,83, 95% ДИ 0,71–0,97, p=0,0166) [14].

Эффективность ивабрадина при лечении стабиль-
ной стенокардии подтверждена и в ряде российских
клинических многоцентровых исследований.

При проведении российской многоцентровой от-
крытой обсервационной программы НАЧАЛО было
установлено, что на фоне присоединения ивабради-
на к антиангинальной терапии (b-АБ получали на мо-
мент включения 78,6% пациентов, нитраты пролон-
гированного действия – 30,2%, триметазидин – 26,1%
и антагонисты кальция – 11,7%) пациентов со ста-
бильной стенокардией, осложненной ХСН, обес-
печило достоверное урежение ЧСС с 85,7±9,4 до
65,2±6,1 уд/мин, сокращение числа приступов стено-
кардии с 6,6±6,1 до 1,9±3,3, уменьшение клинической
тяжести ХСН по шкале оценки клинического состоя-
ния с 4,6±2,3 до 2,8±2,1 балла [15].

В рамках проведения российской программы
ЛИНКОР было установлено, что включение ивабра-
дина в терапию пациентов, перенесших ИМ, способ-
ствовало уменьшению частоты приступов стенокар-
дии и повышению физической активности, а также
снижению частоты госпитализаций и вызовов ско-
рой медицинской помощи [16].

В многоцентровом открытом контролируемом
исследовании КОНТРОЛЬ-2 оценивались анти-
ангинальная эффективность и безопасность иваб-
радина в комбинации с b-АБ. Были включены 1104
пациента со стабильной стенокардией II–III ФК,
синусовым ритмом и ЧСС≥60 уд/мин на фоне тера-
пии b-АБ. Добавление ивабрадина привело к более
существенному снижению ЧСС, чем в группе обыч-
ного лечения. К окончанию наблюдения в группе
ивабрадина было достоверно большее число паци-
ентов с I ФК стенокардии – 37,1% против 28%
(р=0,017) [17].

Таким образом, у больных со стенокардией ЧСС в по-
кое более 70 уд/мин является фактором риска разви-
тия неблагоприятных исходов. Для пациентов со ста-
бильной ИБС, имеющих синусовый ритм, желательно
поддержание ЧСС покоя в диапазоне 55–60 уд/мин.
Это может быть достигнуто назначением и титраци-
ей доз b-АБ до максимально рекомендованных/пере-
носимых. С этой же целью возможно применение
ивабрадина как в виде монотерапии, так и в комбина-
ции с b-АБ. Контроль ЧСС у пациентов, страдающих
стенокардией, оказывает благоприятное влияние на
выраженность стенокардии, улучшает переноси-
мость ФН, снижает риск развития ИМ.
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ИБС И АТЕРОСКЛЕРОЗ /  IHD AND ATHEROSCLEROSIS

Введение
Несмотря на постоянное совершенствование техно-

логий ангиопластики и стентирования, 20–25% боль-
ных c многососудистым поражением коронарных ар-
терий, перенесших чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ), в ближайшие годы после ангиопласти-
ки становились кандидатами на хирургическое лече-
ние, но в настоящее время неуклонно растет и доля па-
циентов, направленных на ЧКВ после аортокоранар-
ного шунтирования. Все это привело к минимизации
госпитальной летальности, осложнений и к достиже-
нию максимально длительного эффекта реваскуляри-
зации у больных с ишемической болезнью сердца

(ИБС). Совершенствование технологии ЧКВ опреде-
ляет постоянный рост количества этих процедур во
всем мире. В течение последнего десятилетия наблю-
дается неуклонный рост числа пациентов, у которых
после вмешательства развился рецидив стенокардии,
что потребовало повторной реваскуляризации [1, 2].
Прогрессирование атеросклероза с возвратом симп-
томов стенокардии может быть связано с ятрогенным
повреждением интимы коронарной артерии эндовас-
кулярным инструментарием [3–5].

Механизмы и патогенез повреждения стенки коро-
нарных артерий изучаются на основе имеющихся
данных и путем проведения разных экспериментов
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Оценка доли ятрогенного поражения интимы коронарной артерии в структуре рецидива коронарного синдрома после
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Abstract
Estimation of the proportion of iatrogenic intima lesion of the coronary artery in the structure of recurrence of coronary syndro-
me after angioplasty and stenting is an insufficiently studied issue. Considering the continuously increasing number of PCI proce-
dures, an increase in the degree of technical complexity (especially in multivessel coronary artery disease involving proximal seg-
ments in the atherosclerotic process), the study of this topic seems topical and practically meaningful. In clinical practice, aggres-
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[6–11]. Эндотелиальное повреждение является кри-
тическим инициирующим событием в патогенезе
как спонтанного, так и ускоренного (ятрогенного)
атеросклероза. При спонтанном атеросклерозе на-
блюдается хроническое повреждение артериального
эндотелия, которое в конечном итоге образует ти-
пичную атеросклеротическую бляшку. В отличие от
спонтанного атеросклероза ускоренный атероскле-
роз инициируется значительным эндотелиальным
повреждением. Когда эндотелий обнажается, на суб-
эндотелии происходят немедленная агрегация тром-
боцитов и образование тромбов. Интактный эндоте-
лий является мощным ингибитором роста гладкомы-
шечных клеток. Накопление липидов происходит в
позднем периоде ускоренного атеросклероза [12].

Указанное выше подтверждается рядом других экс-
периментальных исследований по изучению меха-
низма неоинтимальной пролиферации коронарных
артерий [13].

Коронарное стентирование в настоящее время вы-
полняют при различных, в том числе осложненных,
поражениях коронарного русла (бифуркационные
стенозы, извитость проксимальных сегментов, хро-
нические окклюзии, малый диаметр сосуда и т.п.) [5,
14]. При таких особенностях поражения обычно тре-
буются технически сложные приемы: проведение од-
новременно двух коронарных баллонов либо стен-
тов, использование инструментов большего диамет-
ра, имплантация одновременно двух стентов и др. 
В подобных случаях современные эндоваскулярные
технологии обеспечивают отличный непосредствен-
ный результат, однако могут оказывать травмирую-
щее действие на интиму непораженных сегментов. 
К таким технологиям относят применение крупных
проводниковых катетеров с максимальной поддерж-
кой (back-up) и суперселективной катетеризацией
(deep intubation), использование второго проводни-
ка при извитости сегмента (body wire), комбиниро-
вание kissing-дилатации при бифуркационном стен-
тировании и др. [4]. Подобные эндоваскулярные вме-
шательства в определенных участках сосуда (пово-
рот, изгиб, плоская бляшка) приводят к микротрав-
мам интимы, неразличимым при ангиографии. Такая
поврежденная интима может стимулировать проли-
феративные клеточные реакции, аналогичные меха-
низму образования рестеноза, и формировать новые
значимые стенозы в проксимальных участках круп-
ных сосудов и стволе левой коронарной артерии
(ЛКА). Ускоренное прогрессирование атеросклероза
в стволе ЛКА – потенциальное позднее осложнение
после ЧКВ при катетеризации ствола ЛКА [4, 9]. Также
рядом авторов было отмечено развитие атероскле-

Рис. 1. КАГ. Стеноз ствола ЛКА 20%, субтотальный стеноз
ПНА в проксимальном сегменте с выраженной извитостью,
стеноз 80–90% в проксимальном отделе ОА, хроническая
окклюзия правой коронарной артерии. 

Рис. 3. КАГ. Стеноз ствола ЛКА 85% со стенозом устья ПНА
85%, стентированный сегмент ПНА проходим. ОА –
критический стеноз устья.

Рис. 2. Выполнено стентирование ОА в среднем сегменте, 
а также стентирование ПНА от устья с переходом в средний
сегмент. Наличие извитости и протяженный стенозированный
сегмент ПНА, прямой угол отхождения ОА потребовали
предилатации под высоким давлением и глубокую интубацию
проводникового катетера в дистальную часть ствола ЛКА.
Имплантированы два стента с лекарственным покрытием в ПНА с
покрытием всего стенозированного участка. На контрольной
ангиографии – кровоток TIMI 3.



роза в стволах ЛКА до выраженного стеноза в тече-
ние 3–4 мес после выполнения эндопротезирования
аортального клапана. Механизмом развития атеро-
склероза стали перерастяжение и надрыв интимы ка-
тетерами для перфузии [15, 16].

Цель: оценка доли ятрогенного поражения интимы
коронарной артерии в структуре рецидива коронар-
ного синдрома после ангиопластики и стентирова-
ния при многососудистом поражении коронарных
артерий.

Материалы и методы
Пациент Ю., 68 лет, с диагнозом: ИБС, острый ин-

фаркт миокарда передней стенки левого желудочка с
подъемом сегмента ST, осложненный отеком легких.
По результатам выполненной коронарной ангиогра-
фии (КАГ) выявлен мультифокальный коронароате-
росклероз: гемодинамически незначимый стеноз
ствола ЛКА 20%, субтотальный стеноз передней нис-
ходящей артерии (ПНА) в проксимальном сегменте с
выраженной извитостью, стеноз 80–90% в прокси-
мальном отделе огибающей артерии (ОА), хрониче-
ская окклюзия правой коронарной артерии (рис. 1).

Учитывая наличие гемодинамически значимых
стенозов в двух магистральных коронарных арте-
риях, выполнены стентирование ОА в среднем сег-
менте, а также стентирование ПНА от устья с перехо-
дом в средний сегмент.

Наличие анатомических особенностей коронар-
ных артерий (извитость и протяженный стенозиро-
ванный сегмент ПНА, прямой угол отхождения ОА)
потребовало агрессивных маневров при выполне-
нии процедуры – предилатацию под высоким давле-
нием и глубокую интубацию проводникового катете-
ра в дистальную часть ствола ЛКА.

Наличие протяженного поражения в ПНА потребо-
вало имплантации двух стентов для покрытия всего
стенозированного участка (рис. 2). При контрольной
КАГ – кровоток TIMI 3.

Послеоперационный период с улучшением – купи-
рование приступов стенокардии, значительное

уменьшение одышки. Пациент выписан в удовлетво-
рительном состоянии с рекомендациями приема
двойной антиагрегантной терапии.

Повторное поступление – через 2 мес после прове-
денной ангиопластики со стентированием с диагно-
зом ИБС: нестабильная стенокардия. 

По результатам КАГ – стеноз ствола ЛКА 85% со сте-
нозом устья ПНА 85%, стентированный сегмент ПНА
проходим. ОА – критический стеноз устья (рис. 3).
Было выполнено стентирование ствола ЛКА с пере-
ходом в ПНА и ОА методом «cullotte» (рис. 4). 

Послеоперационный период с улучшением – купи-
рование приступов стенокардии. Положительная ди-
намика по ЭКГ. Выписан в удовлетворительном со-
стоянии.

Результаты
В нашем клиническом случае возрастание степени

стеноза с начальной до критической произошло в
течение 2 мес, что нетипично для формирования
классического рестеноза. Таким образом, наиболее
вероятная причина быстрой прогрессии атероскле-
роза в этом случае – механическое повреждение ин-
тимы в месте начальных атеросклеротических изме-
нений.

Заключение
Приведенный клинический случай свидетельству-

ет о возможном ятрогенном повреждении интимы
коронарной артерии в сегментах без гемодинамиче-
ски значимого сужения просвета при проведении ан-
гиопластики и стентирования. Ятрогенное повреж-
дение интимы в месте локализации начальных при-
знаков атеросклероза (терминальный отдел ствола
ЛКА) в результате агрессивных приемов во время
вмешательства (глубокая интубация проводникового
катетера) с высокой долей вероятности послужило
провоцирующим фактором прогрессии атероскле-
роза. С учетом непрерывного роста количества ЧКВ
и возрастания их сложности, проблема быстрого
прогресса атеросклероза после вмешательств требу-
ет дальнейшего изучения, а выявление факторов рис-
ка прогресса атеросклероза (как морфологических,
так и клинических) является актуальной практиче-
ской задачей.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об
отсутствии потенциального конфликта интересов,
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Рис. 4. Выполнено стентирование ствола ЛКА с переходом 
в ПНА и ОА методом «cullotte», имплантированы два стента 
с лекарственным покрытием. 
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Введение
В последние годы получен значительный фактиче-

ский материал, касающийся патогенеза атеросклероза
[1]. Помимо хорошо известных факторов риска (ФР)
заболевания большая роль в его развитии и прогрес-
сировании отводится дисфункции эндотелия [2, 3],
маркерам его проатерогенной, тромбогенной и про-

воспалительной активности [4–6]. Все больше вни-
мания обращают на более раннюю стадию болезни –
субклиническую [7, 8]. Накапливаются данные, кото-
рые свидетельствуют о том, что выявление асимп-
томного атеросклеротического поражения сосудов
может быть мощным инструментом прогнозирова-
ния сердечно-сосудистого риска, а его лечение – го-
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Под управлением суммарным сердечно-сосудистым риском подразумевается возможность целенаправленного сниже-
ния его абсолютной и относительной величины посредством воздействия на факторы риска, доказано влияющих на
прогрессирование атеросклероза и развитие его клинических осложнений. В исследование был включен 81 человек со-
циально однородной группы мужчин, работающих на одном предприятии и находящихся на диспансерном динамиче-
ском наблюдении в течение 10 лет, не имевших клинических проявлений атеросклероза по данным первичного обсле-
дования. Средний возраст составил 45,6±2,94 года. В основу статистических расчетов был положен метод статусметрии,
позволяющий проанализировать и оценить состояние здоровья человека по комплексу генетических, иммунологиче-
ских, физиологических, биохимических, анамнестических и социально-гигиенических показателей.
Полученный результат позволил предложить простой для использования в клинической практике алгоритм оценки
риска развития клинических проявлений атеросклероза для отдельно взятой выборки лиц.
Таким образом, классификационные возможности статусметрии в разделении обследованных мужчин ограниченной
выборки на альтернативные по комбинированным конечным точкам подгруппы значительно выше, чем возможность
стратификации по модели SCORE для стран Европы с высоким риском (чувствительность – 73,9%, специфичность –
74,7%).
Ключевые слова: субклинический атеросклероз, факторы риска, модель SCORE, статусметрический риск, сердечно-со-
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Abstract
Under the control of the total cardiovascular risk means the possibility of targeted reduction of its absolute and relative values
through exposure to risk factors that have been proven to affect the progression of atherosclerosis and the development of its cli-
nical complications. The study included 81 people of socially homogeneous group of men working at the same enterprise and be-
ing on dispensary dynamic supervision within 10 years who did not have clinical manifestations of atherosclerosis according to
the data of primary inspection. The median age was 45.6±2.94 years. The statistical calculations were based on the method of sta-
tus measurement, which allows to analyze and assess the state of human health by a complex of genetic, immunological, physio-
logical, biochemical, anamnetic and socio-hygienic indicators.
The obtained result made it possible to propose an algorithm for assessing the risk of developing clinical manifestations of athe-
rosclerosis for a single sample of individuals, which is simple for use in clinical practice.
Thus, the classification capabilities statustitle in the separation of the men surveyed limited sample to alternative on combined
endpoints for the subgroup is significantly higher than the possibility of stratification according to the SCORE model for Europe-
an countries with high risk (sensitivity 73.9 per cent, a specificity of 74.7%).
Key words: subclinical atherosclerosis, risk factors, SCORE model, statusmetric risk, cardiovascular diseases, discriminant analysis.
For citation: Bovtyushko P.V., Grishayev S.L., Nikiforov V.S. The possibility of statusmetric model for managing general cardiovas-
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раздо более успешным способом борьбы с сердечно-
сосудистыми осложнениями, чем лечение поздних
стадий атеросклероза [9, 10]. Проведенное шведское
исследование показало, что прогнозирование тради-
ционных ФР и дополнительных факторов кратко-
срочного (0–10 лет) и долгосрочного кумулятивного
риска ишемической болезни сердца (ИБС) и ишеми-
ческого инсульта (0–35 лет) существенно различают-
ся [11].

Вместе с тем атеросклероз практически никогда не
рассматривают как самостоятельное заболевание
[12]. Хотя атеросклерозу и выделен целый раздел в
Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра (I. 70), он, как правило, не учитывается в ме-
дицинской статистике заболеваемости и смертно-
сти. Современные клинические рекомендации не
ориентированы на диагностику и лечение собствен-
но атеросклероза, и о его наличии и степени выра-
женности судят по ассоциированной с ним сердеч-
ной или сосудистой патологии [13]. Это в какой-то
степени оправдано насущными потребностями
практической медицины, но такой подход имеет и
обратную сторону – в диагностическом поиске,
лечении и профилактике врач ориентируется на кли-
нически манифестные сердечно-сосудистые заболе-
вания, упуская из вида этап субклинического атеро-
склероза [14]. Именно на этом этапе происходят те
процессы, которые знаменуют переход от обрати-
мых изменений сосудов к органическому пораже-
нию с последующим неизбежным прогрессировани-
ем и поражением органов-мишеней, запуском по-
рочных кругов, вовлечением новых патогенетиче-
ских механизмов, развитием артериальной гипер-
тензии (АГ), хронического ишемического пораже-
ния миокарда, почек, головного мозга, сетчатки, дру-
гих органов и тканей [15]. Очевидно, что профилак-
тика должна начинаться задолго до того, как разви-
лись клинические проявления болезни.

Европейская модель SCORE – Systematic Coronary
Risk Evaluation (систематическая оценка коронарного
риска) разработана на основе исследования европей-
ской популяции и для нее. Модель SCORE определяет
10-летний фатальный риск всех осложнений, связан-
ных с атеросклерозом: инфаркта миокарда, мозгового
инсульта, поражения периферических артерий. Вы-
бор сердечно-сосудистой смертности как главного
критерия оценки исходов обусловлен тем, что в ряде
стран и регионов эти данные наиболее доступны.

Поскольку модель прогнозирует только смертель-
ный риск, порог высокого риска определен как превы-
шающий 5% за 10 лет, что эквивалентно 20% риску по
Фрамингемской модели. SCORE вошла как составная
часть в Европейские рекомендации по профилактике
сердечно-сосудистых заболеваний [1], обозначив тем
самым переход от ранее применяемой стратегии про-
филактики ИБС – к стратегии профилактики всех за-
болеваний, связанных с атеросклерозом.

Терминологически под понятием «управление сум-
марным сердечно-сосудистым риском» подразумева-
ется возможность целенаправленного снижения его
абсолютной и относительной величины посред-
ством воздействия на ФР, доказано влияющие на про-
грессирование атеросклероза и развитие его клини-
ческих осложнений. К числу наиболее значимых
«больших» ФР, выявленных у включенных в исследо-
вание больных, относились дислипопротеинемия и
АГ. Учитывая, что все они относятся к категории мо-
дифицируемых факторов, представляло особый ин-
терес оценить влияние медикаментозной терапии

как на величину суммарного риска, определяемого
методом статусметрии, так и на отдельные показате-
ли, вносящие наибольший вклад в его структуру.

Материалы и методы
Работа основана на результатах комплексного об-

следования состояния здоровья социально однород-
ной группы мужчин (n=81) – работников НПП 
«КИНЕФ», проживающих в г. Кириши Ленинградской
области и находящихся на диспансерном динамиче-
ском наблюдении в обусловленные протоколом ис-
следования сроки (10 лет), не имевших клинических
проявлений атеросклероза по данным первичного
обследования. Средний возраст составил 45,6±2,94
года. В основу статистических расчетов был положен
метод статусметрии, позволяющий проанализиро-
вать и оценить состояние здоровья человека по ком-
плексу генетических, иммунологических, физиоло-
гических, биохимических, анамнестических, соци-
ально-гигиенических и других показателей [16, 17].
Статусметрия – это метод автоматизированной ко-
личественной оценки и анализа состояния сложных
многопараметрических объектов по минимизиро-
ванным комплексам информативных показателей,
отобранных их большого числа (порядка несколь-
ких сотен) характеризующих эти объекты признаков
[17, 18]. Целью статусметрии является получение ре-
шающего правила, которое по значениям минимизи-
рованного комплекса показателей дает количествен-
ную оценку состояния системы в смысле вероятно-
сти принадлежности одному из двух альтернативных
состояний («здоровье» или «клиническая стадия»). 
В основе этого метода лежит линейный дискрими-
нантный анализ Фишера. 

Основные этапы статусметрического анализа:
1-й этап. Отбор и формирование обследуемых

групп (наличие не менее двух альтернативных групп:
равночисленных, репрезентативных, сравнимых по
возрасту и полу).

2-й этап. Определение начального перечня показа-
телей (предельно широкий спектр данных, включаю-
щий как специфические показатели, патогенетиче-
ски связанные с данным заболеванием, так и неспе-
цифические, характеризующие состояние гомеоста-
за в целом).

3-й этап. Минимизация набора показателей (коли-
чественная оценка информативности всех показате-
лей с последующим отбором тех из них, которые
имеют значимый вклад в дисперсию признаков).

4-й этап. Построение статусметрической модели
(определение весовых коэффициентов признаков и
формулирование решающего правила альтернатив-
ной классификации «здоровые – больные» с оценкой
ее надежности).

5-й этап. Построение и анализ «портретов» состоя-
ния обследованных лиц с определением индивиду-
альных величин риска клинического проявления за-
болевания (численная, выраженная в процентах, ин-
дивидуальная величина риска, или вероятность кли-
нической реализации заболевания).

6-й этап. Разработка статусметрической эксперт-
ной системы (программа для персональной ЭВМ, ра-
ботающая в диалоговом режиме, конечный и практи-
ческий результат исследования, нацеленного на ди-
агностику доклинической стадии избранного забо-
левания).

7-й этап. Проверка надежности альтернативной
классификации (по алгоритму скользящего контро-
ля и/или с помощью контрольной выборки).
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Оценка риска развития клинических проявлений
атеросклероза вычисляется по зависимости риска от
интегрального показателя состояния здоровья, кото-
рый вычисляется как сумма измеренных показате-
лей, умноженных на весовые коэффициенты, полу-
ченные на предварительном этапе, и константы сме-
щения.

Центральным звеном анализа является функцио-
нальная модель, представляющая линейный поли-
ном дискриминантной функции вида:

Y=b0+ bίx,
где Y – интегральная количественная оценка со-

стояния организма; b0 и bί – коэффициенты; ί – 1, 2, ...
n – номер показателя.

Результатом работы алгоритма статусметрическо-
го анализа является вероятностная оценка принад-
лежности объекта одному из двух альтернативных
состояний, т.е. число от 0 до 100%. Эта оценка получа-
ется из расстояния объекта до разделяющей плоско-
сти путем применения квалиметрического преобра-
зования Харрингтона [19]. Величина риска выража-
ется в процентах (от 0 до 100%) и высчитывается по
формуле: риск =1/[1+EXP(-ИП)] 100%.

В результате такого анализа предоставляется воз-
можность:
• выявить величину риска (соответствие конкретно-

го индивидуума «портрету» заболевания, выражен-
ное количественно в %);

• оценить, какие показатели и каким образом более
всего ответственны за формирование риска дан-
ной величины;

• приступить к разработке рекомендаций для кор-
рекции этого состояния и для выработки индиви-
дуальных схем лечебно-профилактической помо-
щи;

• проследить динамику риска за заданный период
времени.
Более определенно принадлежность индивидуума

к той или иной категории риска может быть оценена
только на основании длительного проспективного
наблюдения. Рекомендации по медикаментозному
лечению включали группы препаратов с уровнем до-
казательности А. При АГ использовались, главным
образом, ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента или блокаторы рецепторов к ангиотензи-
ну II, антагонисты кальция дигидропиридинового
ряда и мочегонные средства (гипотиазид). В основ-

ном использовалась комбинированная (двумя препа-
ратами) низкодозовая терапия. Гиполипидемическая
терапия проводилась препаратами из группы стати-
нов (симвастатин от 20 до 40 мг или аторвастатин в
дозировке 10–20 мг). Учитывая, что комплаентность
к терапии на протяжении столь длительного периода
наблюдения проконтролировать достаточно про-
блематично, для оценки эффективности наших воз-
действий мы составили выборку из 10-летних на-
блюдений за 81 мужчиной, которая была разделена
на 4 сопоставимые по возрасту подгруппы в зависи-
мости от величины риска, определяемой по статус-
метрическому алгоритму.

В 1-ю подгруппу вошли мужчины (n=24), суммар-
ный риск которых исходно определялся как высокий
(>62%) и сохранялся таковым не менее чем в 80%
всех наблюдений за 10-летний период. Вторую аль-
тернативную подгруппу составили мужчины (n=22),
риск которых исходно и на протяжении всего пе-
риода не менее чем в 80% случаев оценивался как
низкий (≤62%). В 3-ю подгруппу были включены лица
с динамикой риска по нисходящему тренду (от высо-
кого к низкому риску, n=21). Лица, у которых динами-
ка риска имела тенденцию к повышению (от низкого
риска к высокому) составили 4-ю подгруппу (n=14).

Исходные данные по результатам первичного об-
следования представлены в табл. 1. Исследуемые под-
группы не имели значимых различий по средней ве-
личине возраста, который на этапе первичного об-
следования составил от 48 до 52 лет (p>0,05).

Первая и 3-я подгруппы, в которых суммарный
риск по статусметрическому алгоритму исходно
определялся как преимущественно высокий (сред-
няя его величина при первичном обследовании со-
ставила 74 и 76% соответственно) имели значимые
различия от 2 и 4-й подгрупп по величине систоли-
ческого артериального давления – САД (среднее
значение – 141 мм рт. ст., пределы колебаний от 
120 до 170 мм рт. ст.) и диастолического артериаль-
ного давления – ДАД (среднее значение – 90 мм рт.
ст., пределы колебаний от 80 до 110 мм рт. ст.). Пока-
затели липидного обмена (общий холестерин – ОХС,
липопротеиды низкой плотности – ЛПНП, триглице-
риды – ТГ) у них были значимо выше целевых уров-
ней, а также имели достоверные различия от лиц,
включенных во 2 и 4-ю подгруппы. Толщина ком-
плекса интима–медиа (ТИМ), среднее количество

Таблица 1. Общая характеристика подгрупп на этапе первичного обследования (M±t95 m)

Величина риска
Высокий-высокий

(n=24)
Низкий-низкий

(n=22)
Высокий-низкий

(n=21)
Низкий-высокий

(n=14) Подгруппы: p

Подгруппы 1-я 2-я 3-я 4-я

Статусметрия, % 74,1±4,63 39,9±6,33 76,1±6,49 45,1±7,90 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,01

Возраст, лет 51,8±2,98 48,5±1,57 48,0±3,67 52,7±3,20 ≠

САД, мм рт. ст. 141±3,91 131±4,5 141±10,0 125±6,3 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,01

ДАД, мм рт. ст. 90±3,21 83±2,9 94±6,3 81±3,9 1–2, 4: <0,05; 3–2, 4: <0,05

ОХС, ммоль/л 6,8±0,48 4,9±0,34 6,4±0,36 5,5±0,50 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,3±0,45 3,1±0,30 3,5±0,68 3,4±0,47 1–2, 4: <0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,13 1,4±0,15 1,4±0,30 1,4±0,18 ≠

ТГ, ммоль/л 2,3±0,69 1,0±0,17 3,1±1,77 1,4±0,29 1–2, 4: <0,01; 3–2: <0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,37 4,8±0,20 5,2±0,64 4,8±0,34 ≠

ИМТ, кг/м2 30,0±1,59 27,1±1,59 28,8±3,00 25,4±1,33 1–4: <0,01

ТИМ ср., мм 0,89±0,071 0,77±0,037 0,81±0,15 0,94±0,082 1–2: <0,05; 4–2: <0,05

АБ, количество 2,5±1,12 0,8±0,36 1,5±1,10 2,0±0,65 1–2: <0,05; 4–2: <0,05

Примечание. ≠ – различия не значимы. ЛПВП – липопротеиды высокой плотности.
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атеросклеротических бляшек (АБ), выявленных в об-
щей сонной артерии (ОСА) и общей бедренной арте-
рии (ОБА), были в этих подгруппах также значимо
больше.

Во 2 и 4-й подгруппах, в которых величина статус-
метрического риска при исходном обследовании
была низкой (40 и 45% соответственно), имели опти-
мальные значения ДАД, САД, показателей липидного
профиля и уровня гликемии. Различия были значимы
только по 2 показателям: толщине ТИМ и количеству
АБ: в 4-й подгруппе они были значимо больше
(p<0,05). В целом также обращал на себя внимание и
такой показатель, как индекс массы тела (ИМТ), сред-
ние значения которого соответствовали градациям
«избыточная масса тела» (>25 кг/м2) в 4-й подгруппе
и ожирение 1–2-й степени (от 27 до 30 кг/м2) в пер-
вых трех группах (1–4: р<0,01). Таким образом, уже
на самом первом этапе нашего анализа в рандомизи-
рованных по возрасту подгруппах были выявлены
существенные различия, объясняющие различия в
исходной величине статусметрического риска. В ре-
зультаты проведенного факторного анализа методом
главных компонент были отобраны наиболее ин-
формативные признаки, включенные в статусметри-
ческую модель.

На следующем этапе исследования мы проанализи-
ровали динамику суммарного риска, а также отдель-
ных составляющих его факторов за 10-летний пе-
риод в каждой из подгрупп в отдельности. На рис. 1
представлены данные для 1-й подгруппы (риск «вы-
сокий-высокий»), из которых видно, что средняя ве-
личина статусметрического риска в этой подгруппе,
за исключением последнего года наблюдения, была в
пределах 70–80%. Средние значения САД колебались
в пределах 141–133 мм рт. ст., ДАД – в пределах 90–
84 мм рт. ст., ИМТ – 30–29 кг/м2. Значимого измене-
ния всех этих показателей, как и величины риска, не
отмечалось.

Анализ биохимических показателей (табл. 2) также
значимых изменений не выявлял. Средние уровни

ОХС, ЛПНП и ТГ вплоть до 9-го года наблюдения бы-
ли значительно выше их целевых значений. Исклю-
чение составили лишь данные заключительного об-
следования, которое показало достоверное сниже-
ние ОХС, ЛПНП и ТГ (p<0,05) по сравнению с исход-
ными данными, что сопровождалось снижением об-
щего риска с 74% до 62,5% (p<0,01).

Данные для 2-й подгруппы (риск «низкий-низкий»)
представлены на рис. 2 и в табл. 3. Средняя величина
статусметрического риска в этой подгруппе варь-
ировала в пределах 37–52%. Средние значения САД,
ДАД, а также всех анализируемых биохимических
показателей соответствовали норме.

Динамика риска в 3 и 4-й подгруппах (от высокого
к низкому и от низкого к высокому) представлена на
рис. 3. В 3-й подгруппе к окончанию периода наблю-
дения его величина снизилась на 37,6% (с 76,1 до
38,5%, p<0,01), что сопровождалось снижением САД
со 140 до 126 мм рт. ст., ДАД с 94 до 78 мм рт. ст. ОХС –
с 6,4 до 4,2 ммоль/л, ЛПНП – с 3,5 до 2,3 ммоль/л и ТГ
с 3,1 до 1,4 ммоль/л (p<0,05). В 4-й подгруппе он уве-
личился на 26,6% (с 41,6 до 68,2%, p<0,05), что также

Таблица 2. Средние значения биохимических маркеров риска за 10-летний период наблюдения в 1-й подгруппе (риск «высокий-
высокий»)

Годы наблюдения Исходно 1-й 3-й 5-й 7-й 9-й 10-й

ОХС, ммоль/л 6,8 5,7 6,1 5,9 5,8 5,9 5,0*

ЛПНП, ммоль/л 4,3 3,5 4,1 3,6 3,8 3,9 3,2*

ЛПВП, ммоль/л 1,4 1,3 1,1 1,2 1,2 1,4 1,2

ТГ, ммоль/л 2,3 1,8 1,9 2,4 1,7 1,4 1,2*

Глюкоза, ммоль/л 5,3 5,4 5,6 6,4 5,7 6,0 6,0

*Достоверность различий – p<0,05 относительно исходных данных.

Рис. 1. 10-летняя динамика риска, ДАД, САД и ИМТ 
в 1-й подгруппе (риск «высокий-высокий»). 

Рис. 2. 10-летняя динамика риска, ДАД, САД и ИМТ 
во 2-й подгруппе (риск «низкий-низкий»).

Рис. 3. Динамика статусметрического риска в 3 и 4-й
подгруппах.

*Достоверность различий, р<0,05.
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сопровождалось увеличением градации перечислен-
ных сосудистых ФР.

Среднее количество АБ и динамика ТИМ в ОСА и
ОБА за 10-летний период представлена на рис. 4 и 5.
Наименьшее количество АБ было выявлено во 2-й
подгруппе. Среди мужчин, у которых риск оценивал-
ся как низкий, при первичном обследовании и на
всем протяжении наблюдения в ОСА и ОБА выявля-
лись лишь единичные АБ.

Переход от низкого риска к высокому (4-я под-
группа) сопровождался увеличением количества АБ в
2 раза (от 2 до 4; p<0,05). В то же время переход от
риска высокого к риску низкому сопровождался
лишь незначительной динамикой в сторону увеличе-
ния количества АБ, не достигающей уровня значимо-
сти. Не выявлено значимой динамики и в подгруппе
мужчин, риск которых на всем протяжении наблюде-
ния оценивался как высокий. Следует отметить, что
по сравнению со 2-й подгруппой и в 1-й, и в 3-й и в 
4-й подгруппах у большей части обследованных вы-
являлись множественные АБ (2 и более).

Анализ динамики ТИМ показал следующее (рис. 5):
ТИМ увеличивалась из года в год независимо от исход-
ной величины риска во всех подгруппах. В 1-й под-
группе ТИМ увеличилась на 0,13 мм (с 0,94 до 1,07 мм),
во 2-й подгруппе – на 0,08 мм (с 0,89 до 0,97 мм), в 3-й –
на 0,13 мм и в 4-й – на 0,10 мм.

Как показали результаты наших более ранних ис-
следований [18] возрастная динамика ТИМ характе-
ризуется ее утолщением на 0,01 мм в год или на 
0,10 мм за каждое последующее десятилетие. При-
рост ТИМ в 1 и 3-й подгруппах был значительно
больше (в 1,6 раза) по сравнению со 2-й подгруппой,
что позволяет предполагать об ускоренном развитии

атеросклероза у пациентов с исходно высоким рис-
ком. Более определенное заключение сделать не
представляется возможным, поскольку отмеченные
различия между подгруппами не достигали необхо-
димого уровня значимости. В то же время обращает
внимание тот факт, что величина ТИМ в подгруппе с
исходно низким риском (2-я) была значимо меньше
(p<0,05), чем в 1 и 4-й подгруппах. Она полностью
соответствовала возрастной норме на всем протяже-
нии исследования, тогда как в подгруппах повышен-
ного риска ее среднее значение превышало 
75-й процентиль с коррекцией по возрасту и полу.
Частота развития сердечно-сосудистых событий во
2-й подгруппе (табл. 4) была также наименьшей. Из
20 определившихся исходов 16 (80%) были зареги-
стрированы в 1 и 3-й подгруппах, тогда как в под-
группе низкого риска – только один (p<0,05).

Обсуждение
Значимое снижение заболеваемости и смертности

от болезней, вызванных атеросклерозом, может быть
достигнуто только при использовании индивидуаль-
ного профилактического подхода. Возможность бо-
лее корректного выделения лиц с высоким риском
среди асимптомных субъектов, которые получат по-
тенциальный выигрыш от назначенной в более ран-
ние сроки агрессивной стратегии вмешательства, яв-
ляется ключевым преимуществом такого скрининга.
Теоретически это означает, что модификация образа
жизни и/или фармакологическое вмешательство мо-
гут быть реализованы на ранних стадиях развития за-
болевания с целью не только снизить бремя клиниче-
ских исходов, но и снизить скорость прогрессирова-
ния атеросклероза. Таким образом, более детальный

Таблица 3. Средние значения биохимических маркеров риска за 10-летний период наблюдения во 2-й подгруппе (риск «низкий-
низкий»)

Годы наблюдения Исходно 1-й 3-й 5-й 7-й 9-й 10-й

ОХС, ммоль/л 5,2 4,9 5,2 5,0 5,1 5,1 4,6

ЛПНП, ммоль/л 3,1 3,1 3,3 2,9 3,2 3,3 2,7

ЛПВП, ммоль/л 1,4 1,4 1,2 1,2 1,3 1,4 1,4

ТГ, ммоль/л 1,5 1,0 1,6 1,7 1,2 0,9 1,0

Глюкоза, ммоль/л 5,0 4,8 5,2 5,2 5,3 5,6 5,5

Таблица 4. Частота событий (Pt±t95 m)

Статусметрический
риск

Высокий-высокий
(n=24)

Низкий-низкий
(n=22)

Высокий-низкий
(n=21)

Низкий-высокий
(n=14) Подгруппа: p

Подгруппы 1 2 3 4

Частота событий, % 60±21,9 (n=12) 5±9,7 (n=1) 15±15,9 (n=3) 20±9,2 (n=4) 1–2: <0,01; 1–3, 4: <0,05

Рис. 5. Динамика ТИМ в подгруппах на протяжении 
10-летнего периода наблюдения.

Рис. 4. Количество АБ в подгруппах на протяжении 
10-летнего периода наблюдения.
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анализ динамики статусметрического риска в неодно-
родных по его величине подгруппах мужчин показал,
что практически все осложнения атеросклероза (19 из
20 или 95%) развивались у лиц либо с исходно высо-
ким статусметрическим риском (1 и 3-я подгруппы),
либо при переходе от риска низкого к риску высоко-
му. Данный факт позволяет считать, что статусметри-
ческий алгоритм положительно решает одну из самых
сложных проблем оценки риска – проблему соотно-
шения группового и индивидуального риска.

Полученный результат позволяет предложить до-
статочно простой для использования в клинической
практике алгоритм оценки риска развития клиниче-
ских проявлений атеросклероза для отдельной вы-
борки лиц, который можно представить следующим
образом.
1. Провести медицинское (врачебное) обследова-

ние пациента, включая забор крови на общекли-
нический анализ, рутинную биохимическую па-
нель и липидограмму.

2. Исключить у пациента наличие ИБС и ее эквива-
лентов, включая гемодинамически значимые по-
ражения других сосудистых бассейнов и сахар-
ный диабет 2-го типа, или сахарный диабет 1-го
типа с микроальбуминурией.

3. Оценить большие ФР и провести оценку риска
по модели SCORE: если суммарный сердечно-со-
судистый риск определен как высокий – иниции-
ровать мероприятия по назначению лекарствен-
ной терапии.

4. Если суммарный сердечно-сосудистый риск по
модели SCORE определен как низкий или сред-
ний – провести ультразвуковое исследование
ОСА и бедренной артерии (БА) с оценкой ТИМ
БА, количества АБ в бассейне ОСА и ОБА (для
мужчин от 45 лет и старше) и рассчитать риск
развития клинических осложнений атеросклеро-
за по статусметрической модели:

4.1. Если величина статусметрического риска менее
62%, а среднее значение ТИМ (ОСА+ОБА) с кор-
рекцией по возрасту и полу менее 75-го процен-
тиля и/или выявлены единичные АБ – расцени-
вать 10-летний риск обследованного субъекта
как низкий;

4.2. Если величина статусметрического риска более
62% – расценивать 10-летний риск обследован-
ного субъекта как высокий независимо от резуль-
татов оценки маркеров субклинического атеро-
склероза и инициировать мероприятия по на-
значению лекарственной терапии;

4.3. Если среднее значение ТИМ (ОСА и/или ОБА) с
коррекцией по возрасту и полу более 75-го про-
центиля и выявлены множественные АБ, считать
риск высоким независимо от любой системы его
стратификации.

Выводы
1. Статусметрия является объективным методом

оценки выраженности атеросклероза. Увеличение
статусметрического риска сопровождается одно-
направленными изменениями со стороны сосудов
мышечно-эластического типа – утолщением КИМ
и ростом АБ, эндотелиальной дисфункцией, повы-
шением САД, ДАД, дислипидемией, атерогенной
модификацией ЛПНП, ростом концентрации холе-
стеринсодержащих циркулирующих аутоиммун-
ных комплексов, а также определенными измене-
ниями показателей углеводного и пуринового об-
мена и ростом САД, которые к 45–50-летнему воз-

расту, наряду с другими известными ФР, форми-
руют условия для клинической реализации атеро-
склероза.

2. Статусметрический алгоритм, в отличие от приня-
тых систем стратификации риска, значимо чаще
относит исследуемых субъектов к категории высо-
кого риска и значимо реже – к категории низкого
риска, величина статусметрического риска значи-
мо меньше зависит от возраста, особенно в под-
группе лиц, не достигших 50 лет. Классификацион-
ные возможности статусметрии в разделении об-
следованных мужчин ограниченной выборки на
альтернативные по комбинированным конечным
точкам подгруппы значительно выше, чем возмож-
ности традиционных систем стратификации рис-
ка (чувствительность – 73,9%, специфичность –
74,7%). При этом оценка величины статусметриче-
ского риска в динамике позволяет повысить чув-
ствительность метода до 90–95%.

3. Выявление высокого статусметрическрого риска
и/или выраженных проявлений субклинического
атеросклероза является основанием для перевода
пациента из когорты низкого (среднего) по моде-
ли SCORE риска в когорту высокого риска и свиде-
тельствует о необходимости более раннего актив-
ного медикаментозного вмешательства, главным
образом, направленным на коррекцию нарушений
липидного обмена и АГ.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), по
данным Всемирной организации здравоохра-
нения, являются одной из ведущих причин

смертности среди населения развитых стран мира. 
В эту группу наряду с ишемической болезнью сердца
(ИБС), цереброваскулярными болезнями (ЦВБ) вхо-
дит и артериальная гипертензия (АГ) [1]. АГ является
одним из самых распространенных ССЗ и встречает-
ся у 91,3% лиц с ИБС и 87,2% – с хронической сердеч-
ной недостаточностью [2]. Помимо этого АГ является
важнейшим модифицируем фактором риска (ФР) и
причиной развития тяжелых ССЗ (ИБС, ИМ, хрони-
ческая сердечная недостаточность) и ЦВБ, в том чис-
ле инсульта. У больных АГ в 3–4 раза чаще развивает-
ся ИБС и в 7 раз чаще – инсульт. Анализ причин раз-
вития ССЗ и ЦВБ, проведенный в США, показал, что у
69% больных, впервые перенесших ИМ, 77% – сер-
дечную недостаточность и 77% – инсульт, в анамнезе
была неконтролируемая АГ. 

Одним из ведущих аспектов решения этой серьез-
ной проблемы является первичная профилактика,

направленная на раннее выявление и коррекцию ФР
ССЗ и их осложнений.

При высокой распространенности и низкой эф-
фективности лечения АГ сохраняется неуправляе-
мым фактором, который на популяционном уровне
определяет риск поражения органов-мишеней и по-
тенцирует развитие ассоциированных клинических
состояний. В Российской Федерации из-за отсут-
ствия контроля эффективности лечения АГ каждый
пятый пациент имеет более высокий риск сердечно-
сосудистых осложнений и смерти [2]. В странах с
наиболее низкой смертностью доли умирающих от
болезней системы кровообращения и злокачествен-
ных новообразований практически сравнялись, а в
России число умерших от болезней системы крово-
обращения превышает число умерших от злокаче-
ственных новообразований практически в 4 раза [3].
Недавнее эпидемиологическое исследование с уча-
стием европейских стран показало, что ССЗ ответ-
ственны более чем за 4 млн смертей, что составляет
45% общей смертности. ИБС и ЦВБ были ведущими
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Abstract
The article presents the clinical observation of a patient of middle age without active complaints, who applied for the purpose of
preventive examination. The history, physical examination, laboratory and instrumental research data confirmed the patient's hy-
pertension with low cardiovascular risk of complications according to Framingham Risk Scale, moderate – according to the SCO-
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причинами сердечно-сосудистой смертности (1,8 и
1,0 млн соответственно). В связи с этим проблема
своевременного выявления ФР и диагностики ССЗ у
пациентов, не имеющих клинических проявлений,
сохраняет свою актуальность [4].

При опросах пациентов терапевтического профи-
ля, находившихся на стационарном лечении, обра-
щает на себя внимание очень низкая информирован-
ность об основных ФР развития ССЗ, что сохраняет
очень высокий риск развития нежелательных по-
следствий. Практически никто из пациентов не ука-
зывал на повышенный уровень холестерина и арте-
риального давления (АД) как ФР развития ССЗ. Боль-
шинство пациентов отмечали только 1–2 ФР, чаще
всего они считали, что стресс является ФР развития
ССЗ [5].

Следует отметить, что наиболее низкая информи-
рованность о данном заболевании и возможных
осложнениях отмечена именно у трудоспособных
пациентов молодого и среднего возраста, которые в
силу своей занятости субъективно не ощущают подъ-
ем АД. В данной статье будет акцентировано внима-
ние на необходимости тщательного осмотра и об-
следования пациентов, не имеющих клинического
проявления заболевания, не предъявляющих актив-
ных жалоб для своевременного выявления АГ, ее
осложнений и оценки сердечно-сосудистого риска
(ССР). 

Клиническое наблюдение
Пациент Б., 44 года, обратился в поликлинику для

обследования в профилактических целях. Пациент
имеет высшее образование, ведет малоподвижный

образ жизни, живет с семьей, курение отрицает. АД
никогда не измерял, убежден в том, что оно никогда
не повышалось до настоящего времени. Наличие со-
путствующих заболеваний, перенесенных острого
нарушения мозгового кровообращения и ИМ отри-
цает; лекарственные препараты не принимает. У отца
в анамнезе хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, АГ и перенесенный ИМ; у матери – АГ.

При осмотре пациента состояние удовлетвори-
тельное, кожные покровы чистые, периферические
лимфатические узлы не увеличены, рост 173 см, мас-
са тела 93 кг, индекс массы тела (ИМТ) 31 г/м2, окруж-
ность талии 102 см, объем бедер 110 см. Органы ды-
хания: перкуторный звук ясный легочный. Аускульта-
тивно дыхание везикулярное, хрипы не выслуши-
ваются. Частота дыхательных движений 15 в минуту.
Тоны сердца ясные, ритм правильный, патологиче-
ские шумы не выслушиваются. АД в положении сидя
после 10-минутного отдыха в покое на правой руке
140/100 мм рт. ст., на левой – 130/100 мм рт. ст. Ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) 88 уд/мин. В по-
ложении лежа АД 145/95 мм рт. ст., после активного
перехода в положение стоя через 3 мин уровень АД
составил 142/95 мм рт. ст. Живот при пальпации мяг-
кий, безболезненный, стул оформленный; печень по
краю реберной дуги. Мочеиспускание свободное,
безболезненное. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. 

Клинический анализ крови: гемоглобин 13 г/л, ге-
матокрит 42,4%, эритроциты 4,85 1012/л, лейкоциты
8,57×109/л, гликозилированный гемоглобин 5,8%.
Биохимический анализ крови: общий холестерин
7,62 ммоль/л, триглицериды 2,62 ммоль/л, липопро-

Таблица 1. Данные СМАД пациента Б.

Вся регистрация: 9:40–8:56. Длительность: 23:16. Измерения: 36/41 (87%)

Среднее SD Макс. (дата/время) Мин. (дата/время)

САД, мм рт. ст. 136 ±13,4 164 (25.01.2018/7:00) 111 (24.01.2018/9:40

ДАД, мм рт. ст. 86 ±15,9 137 (25.01.2018/4:00) 61 (25.01.2018/0:00)

ЧСС, уд/мин 73 ±9,0 93 (25.01.2018/7:30) 56 (25.01.2018/5:00)

Среднее АД, мм рт. ст. 103 ±13,4 141 (25.01.2018/4:00) 80 (25.01.2018/0:00)

ПД, мм рт. ст. 50 ±14,5 74 (25.01.2018/7:30) 11 (24.01.2018/9:40)

Нагр. давл. С: 50% значений САД>140 мм рт. ст. и >120 мм рт. ст. во сне
Нагр. давл. Д: 36% значений ДАД>90 мм рт. ст. и >80 мм рт. ст. во сне
Ночное падение: 5% снижений САД и 7% снижений ДАД во сне

Индекс сглаживания 0,80
Утренний подъем А 20,33

Бодрствование: 6:30–23:00. Длительность: 16:30. Измерения: 29/33 (87%)

Среднее SD Макс. (дата/время) Мин. (дата/время)

САД, мм рт. ст. 137 ±12,9 164 (25.01.2018/7:00) 111 (24.01.2018/9:40)

ДАД, мм рт. ст. 87 ±12,3 116 (25.01.2018/7:00) 68 (24.01.2018/12:10)

ЧСС, уд/мин 76 ±7,3 93 (25.01.2018/7:30) 60 (25.01.2018/6:30)

Среднее АД, мм рт. ст. 104 ±11,0 130 (25.01.2018/7:00) 84 (24.01.2018/12:10)

ПД, мм рт. ст. 50 ±13,6 74 (25.01.2018/7:30) 11 (24.01.2018/9:40)

Нагр. давл. С: 48% значений САД>140 мм рт. ст.
Нагр. давл. Д: 38% значений ДАД>90 мм рт. ст. 

Сон: 23:00–6:30. Длительность: 7:30. Измерения: 7/8 (87%)

Среднее SD Макс. (дата/время) Мин. (дата/время)

САД, мм рт. ст. 130 ±14,7 149 (25.01.2018/3:00) 114 (25.01.2018/5:00)

ДАД, мм рт. ст. 81 ±26,9 137 (25.01.2018/4:00) 61 (25.01.2018/0:00)

ЧСС, уд/мин 61 ±5,4 71 (24.01.2018/23:00) 56 (25.01.2018/5:00)

Среднее АД, мм рт. ст. 100 ±21,7 141 (25.01.2018/4:00) 80 (25.01.2018/0:00)

ПД, мм рт. ст. 49 ±19,0 74 (25.01.2018/6:00) 74 (25.01.2018/6:00)

Нагр. давл. С: 57% значений САД>120 мм рт. ст. во сне
Нагр. давл. Д: 29% значений ДАД>80 мм рт. ст. во сне

Примечание. ПД – пульсовое давление.
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теиды высокой плотности (ЛПВП) 1,33 ммоль/л, ли-
попротеиды низкой плотности (ЛПНП) 5,1 ммоль/л;
мочевина 6,8 ммоль/л, креатинин 81,3 мкмоль/л. Рас-
четная скорость клубочковой фильтраци 95 мл/мин
(по формуле MDRD – Modification of diet in renal di-
sease). 

Электрокардиограмма: синусовый ритм, ЧСС 
78 уд/мин, нормальная электрическая ось сердца.
Эхокардиограмма: толщина межжелудочковой пе-
регородки в диастолу 0,98 см, задней стенки левого
желудочка (ЛЖ) в диастолу 0,95 см, индекс массы
миокарда ЛЖ 106 г/м2. Нарушений локальной сокра-
тимости миокарда не выявлено, относительная тол-
щина стенки ЛЖ – 0,34. Гипертрофии ЛЖ нет, конеч-
ный диастолический размер ЛЖ – 5,2 см, конечный
систолический размер ЛЖ – 3,2 см, размер левого
предсердия – 4,0×4,9 см. Правый желудочек не увели-
чен – 3,1 см, фракция выброса ЛЖ – 68%. 

Дуплексное сканирование брахиоцефальных арте-
рий: комплекс интима–медиа (КИМ) общих сонных
артерий утолщен слева до 1,0 мм, справа – до 1,1 мм,
интима уплотнена; признаки нестенозирующего ате-
росклероза.

Согласно данным суточного мониторирования АД
(СМАД) зарегистрировано среднее дневное АД
137/87 мм рт. ст. (норма 135/83 мм рт. ст.), среднее
ночное АД – 130/81 мм рт. ст. (норма 120/70 мм рт. ст.),
суточный индекс (степень ночного снижения АД) со-
ставил для САД 5%, ДАД – 7% (табл. 1). 

Величина утреннего подъема САД и ДАД составила
50 мм рт. ст. (при норме до 56 мм рт. ст.) и 55 мм рт. ст.
(при норме до 36 мм рт. ст.) соответственно. Скорость
утреннего подъема САД составила 25 мм рт. ст./ч (при
норме до 10 мм рт. ст./ч), ДАД – 55 мм рт. ст./ч (при
норме до 6 мм рт. ст./ч); табл. 2.

Вариабельность АД не оценивалась по причине не-
достаточного количества измерений АД за сутки. 

На основании данных анамнеза, физикального
осмотра, биохимического анализа крови и инстру-
ментальных методов обследования был поставлен
диагноз: гипертоническая болезнь II стадии; АГ 2-й
степени; дислипидемия; ожирение 1-й степени; риск
сердечно-сосудистых осложнений 3 (высокий).

Обсуждение
На сегодняшний день диагностика АГ не вызывает

затруднений, поскольку определены ее критерии, а
именно: повышение АД≥140/90 мм рт. ст. в общей по-
пуляции людей, 140/85 мм рт. ст. или более – при на-
личии сахарного диабета (СД) и меньшие значения
при постоянном приеме антигипертензивной тера-
пии [6, 7].

Однако адекватная диагностика и ведение больных
АГ невозможны только на основании офисных изме-
рений АД, ограничениями которого являются ошиб-
ка исследователя, гипердиагностика АГ вследствие
феномена «белого халата» или гиподиагностика АГ
из-за переоценки эффективности антигипертензив-
ной терапии вследствие маскированной АГ. Офисное
измерение АД не дает представления о колебаниях
АД в периоды разной активности больного, в том
числе во время ночного сна, утреннего пробуждения,
а также не позволяет адекватно оценить эффектив-
ность гипотензивных препаратов на протяжении су-
ток [8]. 

Пациент Б. на момент осмотра не предъявлял жало-
бы и отрицал повышение АД в анамнезе. При офис-
ном измерении АД было повышено преимуществен-
но за счет ДАД. Согласно данным СМАД среднее днев-
ное АД составило 137/87 мм рт. ст., среднее ночное –
130/81 мм рт. ст., что говорит как о дневной, так и о
ночной гипертензии. 

Точность измерения АД на сегодняшний день рас-
сматривается в качестве одной из серьезных про-
блем не только диагностики, но и лечения АГ. Наибо-
лее широко применяемым и общепризнанным яв-
ляется аускультативный метод измерения АД по
Н.С.Короткову. Метод, однако, не лишен некоторых
недостатков. Также используются методы домашнего
контроля АД и СМАД, осуществляемое специальным
аппаратом автоматически. Результаты многих иссле-
дований и реальный практический опыт свидетель-
ствуют о том, что неманометрические показатели,
которые определяются по данным СМАД, а именно:
вариабельность АД, тип суточного профиля АД, ско-
рость и величина утреннего подъема АД, – являются
независимыми ФР развития сердечно-сосудистых
осложнений при наличии АГ [9]. В частности, данные
систематического обзора свидетельствуют, что уве-
личение утреннего подъема АД на 10 мм рт. ст. по
данным СМАД ассоциировано с повышенным рис-
ком развития инсульта (отношение шансов 1,11 при
95% доверительном интервале 1,03–1,20) [10].

По данным СМАД у пациента Б. суточный индекс
САД и ДАД составил 5 и 7% соответственно, что отра-
жает недостаточное снижение АД в ночное время
(non-dipper). Помимо этого наблюдалось превыше-
ние нормальных показателей величины утреннего
подъема ДАД на 55 мм рт. ст., а также скорости утрен-
него подъема САД и ДАД на 15 и 49 мм рт. ст. соответ-
ственно, что свидетельствует о высоком риске разви-
тия неблагоприятных клинических исходов.

Многочисленные исследования свидетельствуют о
пользе применения СМАД для диагностики АГ, но

Таблица 2. Данные СМАД пациента Б. с 01:00 до 08:30 ч.

№ Время/дата САД/ДАД, мм рт. ст. ЧСС, уд/мин СрАД, мм рт. ст. Метод Комментарий

30 1:00/25.01.2018 118/71 65 87 АУСК

32 3:00/25.01.2018 149/92> 60 115 ОСЦ

33 4:00/25.01.2018 149/137> 57 141 АУСК

34 5:00/25.01.2018 114/69 56 84 АУСК

35 6:00/25.01.2018 135/61> 57 103 ОСЦ

36 6:30/25.01.2018 139/87> 60 103 ОСЦ

37 7:00/25.01.2018 164/116> 69 130 ОСЦ

38 7:30/25.01.2018 160/86> 93 111 АУСК

39 8:00/25.01.2018 147/95> 75 112 АУСК

40 8:30/25.01.2018 141/90> 72 102 ОСЦ

Примечание. АУСК – аускультативный метод, ОСЦ – осциллометрический метод.
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этот метод не является обязательным для обследова-
ния пациентов. 

Основным методом диагностики АГ является офис-
ное измерение АД – многократное (не менее 2) изме-
рение АД на приеме у врача. Офисное измерение АД
имеет наибольшую доказательную базу для обосно-
вания классификации уровней АД, прогноза рисков,
оценки эффективности терапии.

Согласно клиническим рекомендациям по диагно-
стике и лечению АГ результаты СМАД и самостоя-
тельного контроля АД могут помочь в ее диагности-
ке, но не заменяют повторные измерения АД в лечеб-
ном учреждении [6]. Возможными причинами, не
рассматривающими этот метод диагностики в каче-
стве обязательного, являются его высокая стоимость,
низкая повторяемость результатов, отсутствие обще-
принятой классификации АГ по данным СМАД. Одна-
ко в некоторых странах, в частности в Великобрита-
нии, СМАД рекомендовано в качестве рутинного ме-
тода диагностики АГ и ее особенностей [11, 12].

Стоимость сеанса проведения пациенту СМАД
значительно ниже затрат на лечение, в связи с чем
необходимо рассмотреть возможность использова-
ния этого метода диагностики в качестве рутинного,
что поможет оценить реальное число пациентов,
имеющих АГ и достигающих целевого уровня АД на
ее фоне [13].

Согласно национальным рекомендациям по диаг-
ностике и лечению АГ имеется ряд ФР, применяе-
мых для стратификации общего ССР: мужской пол;
возраст (55 лет и более у мужчин, 65 лет и более у
женщин); курение, дислипидемия (повышение
уровня общего холестерина, и/или ЛПНП, и/или
триглицеридов, и/или понижение ЛПВП); глюкоза
плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л; нарушение толе-
рантности к глюкозе 7,8–11,0 ммоль/л; ожирение
(ИМТ≥30 кг/м2); абдоминальное ожирение (окруж-
ность талии: 102 см и более у мужчин, 88 см и более у
женщин) – для лиц европейской расы; семейный
анамнез ранних ССЗ (моложе 55 лет у мужчин, моло-
же 65 – у женщин).

У пациента Б. имелась дислипидемия (общий холе-
стерин 7,62 ммоль/л, ЛПНП – 5,1 ммоль/л); ожире-
ние 1-й степени (ИМТ 31 г/л2), абдоминальное ожи-
рение (окружность талии 102 см). 

В последние годы в кардиологической и терапевти-
ческой практике широко используются шкалы для
оценки риска развития заболеваний и прогноза. Та-
кие шкалы созданы на основе обширного анализа
клинических данных и помогают врачу принимать
обоснованные решения в плане профилактики и
лечения многих заболеваний. Прогнозирование сер-
дечно-сосудистых и других осложнений является до-
статочно сложной задачей, поскольку многие шкалы
не могут выявить лиц молодого и среднего возраста с
высоким риском развития этих осложнений. Суще-
ствующие шкалы специфичны именно для тех стран,
в которых были разработаны, с учетом националь-
ных данных по распространению ФР и смертности.
Среди наиболее известных – шкалы PROCAM (Герма-
ния), ASSIGN (Швеция), Framingham (США), Risk Sco-
re, Q-RICK (Великобритания), CUORE (Италия) и др.
[14].

Одной из первых шкал для оценки ССР была Фре-
мингемская шкала риска (Framingham Risk Scale –
FRS), которая на основе анализа 6 ФР (пол, возраст,
курение, САД, общий холестерин, ЛПВП) позволяет
прогнозировать фатальные и нефатальные случаи
ИБС в ближайшие 10 лет. 

Математическая модель PROCAM была разработана
на основании результатов проспективного исследова-
ния в Мюнстере (Германия). Эта модель оценивает
риск осложнений ИБС (острый ИМ, внезапная смерть)
в ближайшие 8 лет у мужчин и у женщин в постмено-
паузальном периоде. Для расчета суммарного риска
используется значительно больше факторов: 3 немо-
дифицируемых (возраст, ИМ в анамнезе, наследствен-
ная отягощенность по ССЗ) и 6 модифицируемых
(статус курения, САД, общий холестерин, триглицери-
ды, ЛПВП, наличие СД). Эта шкала широко использу-
ется в научных исследованиях, в том числе у пациен-
тов с метаболическим синдромом. Главным ограниче-
нием для широкого применения является ее валидиза-
ция лишь на немецкой популяции пациентов. Хотя в
дальнейшем и были разработаны модифицируемые
варианты компьютерной программы PROCAM с уче-
том всех европейских популяций, в том числе и Рос-
сии, однако эта модель не нашла широкого примене-
ния в повседневной клинической практике [15].

Начиная с 2003 г. в Европе широко используется
Шкала систематической оценки коронарного риска
(Systematic Coronary Risk Estimation – SCORE), кото-
рая разработана на основании результатов ряда ко-
гортных исследований, проводимых в 12 европей-
ских странах, включая Россию, и прошла внешнюю
валидизацию [14]. 

У пациента Б. согласно FRS результат составил 
6 баллов (возраст пациента 44 года – 0 баллов; уро-
вень САД – 6 баллов; отсутствие у пациента СД, куре-
ния в анамнезе, ИБС, аритмии и гипертрофия ЛЖ – по
0 баллов), что говорит о низком ССР. Согласно шкале
SCORE результат соответствовал 4 баллам (молодой
возраст, некурящий, повышение офисного САД до 
140 мм рт. ст.), что свидетельствует об умеренном ССР. 

Современный подход к оценке ССР помимо обще-
принятых ФР включает также оценку результатов ин-
струментальных методов исследований с целью вы-
явления атеросклеротических изменений в арте-
риях. Атеросклероз представляет собой хроническое
прогрессирующее воспалительное заболевание ар-
терий крупного и среднего калибра, которое разви-
вается задолго до клинических проявлений (субкли-
нический атеросклероз). Субклиническим считается
бессимптомное атеросклеротическое поражение,
когда формирование атеросклеротических бляшек
находится в начальной стадии и степень сужения
кровеносных сосудов не достигает гемодинамиче-
ской значимости. Однако заболевание не всегда про-
грессирует постепенно, а может сразу манифестиро-
вать развитием таких сердечно-сосудистых осложне-
ний, как ИМ, острое нарушение мозгового кровооб-
ращения или даже внезапная сердечная смерть. По-
этому важно вовремя распознать наличие субклини-
ческого атеросклеротического поражения артерий и
принять необходимые меры для профилактики
осложнений. Одним из проявлений субклиническо-
го атеросклероза является толщина КИМ общих сон-
ных артерий более 0,9 мм или неокклюзирующей
атеросклеротической бляшки, что мы и наблюдали у
пациента Б. по данным дуплексного сканирования
брахиоцефальных артерий. 

В настоящее время показана не только связь уве-
личения толщины КИМ с рядом ФР ССЗ [16], но и ее
значение в качестве предиктора ИМ, инсульта и сер-
дечно-сосудистой смертности. Согласно данным
Фремингемского исследования [17] субклинический
атеросклероз имелся у 38% женщин и 41% мужчин
среднего возраста, проспективного обсервационно-
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го исследования PESA (Progression of Early Subclinical
Atherosclerosis) – у 49,7% пациентов [18], исследова-
ния NHANES (National Health and Nutrition Examina-
tion Survey) – у 75% пациентов при наличии гемоди-
намически незначимой степени сужения сосудов
возникал ИМ [6, 19, 20]. 

В связи с этим наличие утолщения КИМ и призна-
ков нестенозирующего атеросклероза автоматиче-
ски переводит пациента Б. в группу высокого риска
сердечно-сосудистых осложнений [21]. 

Действительно, клиническая практика показала,
что ССР не всегда реально отражает истинное значе-
ние. Так, при оценке ССР по FRS у 30–45%, а по шкале
SCORE – у 25–40% пациентов результат не соответ-
ствует действительности, что мы и наблюдали у па-
циента Б. [22]. 

Важно учитывать, что в настоящее время все больше
сердечно-сосудистых событий, включая ИМ, инсульт,
внезапную сердечную смерть, возникает именно в мо-
лодом возрасте [23]. M.George и соавт. оценили частоту
госпитализаций пациентов с инсультом в возрасте
18–64 лет с 1995 по 2012 г. в 44 штатах Америки. По
результатам этого исследования было показано, что
частота госпитализаций в возрасте 18–34 лет у муж-
чин увеличилась с 11,2 до 18,0 на 10 тыс., у женщин –
с 3,8 до 5,8 на 10 тыс., в возрасте 35–44 лет частота
госпитализаций у мужчин возросла с 37,7 до 68,2 на
10 тыс., у женщин – с 24,8 до 35,8 на 10 тыс. за период
с 1995–1996 по 2011–2012 гг. [24].

Необходимо обратить внимание на тот факт, что
при отсутствии ССЗ, ЦВБ, хронической болезни по-
чек и СД общий ССР при использовании шкалы SCO-
RE следует считать минимальным. С другой стороны,
основываясь на доказательствах того, что поражение
органов-мишеней является предиктором смерти от
ССЗ, независимо от величины риска по шкале SCORE,
их оценку следует проводить всем пациентам сред-
него риска заболевания [6].

Заключение
Данные анамнеза, физикального осмотра, лабора-

торных и инструментальных методов исследований
подтвердили наличие у пациента АГ с низким ССР
осложнений по FRS и умеренным – по шкале SCORE.
Однако данные дуплексного сканирования брахио-
цефальных артерий свидетельствовали в пользу вы-
сокого суммарного ССР, что подтверждает необходи-
мость учета индивидуальных особенностей пациен-
та, включая приверженность немедикаментозному и
медикаментозному лечению в будущем. Учитывая,
что информированность пациентов о наличии у них
ФР занимает важнейшее место в профилактике ССР и
их осложнений, а эффект лечения во многом зависит
от осведомленности пациентов о своем заболевании,
необходимы меры, направленные на повышение мо-
тивации пациента к повышению информированно-
сти о проблемах со здоровьем.

Клиническое наблюдение пациента в возрасте 
44 лет без проявлений заболеваний, связанных с ате-
росклерозом, но имеющего высокий риск их разви-
тия, демонстрирует индивидуальность каждого кли-
нического случая и необходимость комплексного
подхода, независимо от пола и возраста пациента. 
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Единого определения гипогликемии в настоя-
щее время не существует. Однако мероприятия
по ее купированию у пациентов с верифициро-

ванным диагнозом «сахарный диабет» (СД), согласно
клиническим рекомендациям «Алгоритмы специали-
зированной медицинской помощи больным сахар-
ным диабетом»» [1], получающих сахароснижающую
терапию, целесообразно начинать при уровне глю-
козы плазмы ниже 3,9 ммоль/л. Тем не менее некото-
рые пациенты с хронически плохим гликемическим
контролем испытывают симптомы гипогликемии
при уровне глюкозы плазмы выше 3,9 ммоль/л, что
также может характеризоваться и расцениваться как
гипогликемия. При лабораторном исследовании

(биохимическое определение гипогликемии) «гипо-
гликемией считается уровень глюкозы плазмы менее
2,8 ммоль/л, сопровождающийся клинической симп-
томатикой, или менее 2,2 ммоль/л независимо от на-
личия патологической симптоматики».

По данным проспективного исследования [2] более
85% больных СД 1-го типа зафиксировали по край-
ней мере один подтвержденный гипогликемический
эпизод в течение 30 дней. Многочисленные исследо-
вания [3–6] показывают, что при СД 1-го типа в сред-
нем наблюдается от 0,5 до 5 тяжелых гипогликемиче-
ских событий ежегодно. В то же время гипогликемии
реже наблюдаются у больных СД 2-го типа. Однако
при интенсификации инсулинотерапии гипоглике-

Роль гипогликемии в развитии 
сердечно-сосудистых катастроф 
(опыт клинических исследований)
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Мероприятия по купированию гипогликемии, согласно клиническим рекомендациям «Алгоритмы специализирован-
ной медицинской помощи больным сахарным диабетом», пациентам, получающим сахароснижающую терапию, целе-
сообразно начинать при уровне глюкозы плазмы ниже 3,9 ммоль/л. По данным проспективного исследования более
85% больных сахарным диабетом 1-го типа зафиксировали по крайней мере один подтвержденный гипогликемический
эпизод в течение 30 дней. Многочисленные исследования показывают, что при сахарном диабете 1-го типа в среднем
наблюдается от 0,5 до 5 тяжелых гипогликемических событий ежегодно. Основной причиной гипогликемии является
избыток инсулина в организме по отношению к поступлению углеводов извне (с пищей) или из эндогенных источни-
ков (продукция глюкозы печенью), а также при ускоренной утилизации углеводов (мышечная работа).
Гипогликемия вызывает симпатическую реакцию нервной системы, измененную морфологию Т-образной волны, повы-
шенное прокоагулянтное состояние, воспаление, проатеротромботические реакции, а также эндотелиальную дисфунк-
цию. Регулярное проведение самоконтроля позволяет снизить, а в ряде случаев и предотвратить развитие гипогликемии.
Ключевые слова: гипогликемия, сахарный диабет, самоконтроль, глюкометр.
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Abstract
According to the Clinical recommendations "Algorithms of specialized medical care for patients with diabetes mellitus", and re-
ceiving hypoglycemic therapy, it is advisable to start at a plasma glucose level <3.9 mmol/l. According to a prospective study, more
than 85% of patients with DM1 recorded at least one confirmed hypoglycemic episode within 30 days. Numerous studies show
that with DM1, an average of 0.5 to 5 severe hypoglycemic events are observed annually. The main cause of hypoglycemia is an ex-
cess of insulin in the body in relation to the intake of carbohydrates from the outside (with food) or from endogenous sources
(production of glucose by the liver), as well as with accelerated utilization of carbohydrates (muscle work).
Hypoglycemia causes reaction of the sympathetic nervous system, altered the morphology of the t wave, increased procoagulant
state, inflammation, proterochampsa reaction, and endothelial dysfunction. Regular self-monitoring can reduce, and in some ca-
ses prevent the development of hypoglycemia.
Key words: hypoglycemia, diabetes, self-control, glucometer.
For citation: Doskina E.V., Almazova I.I., Tanhilevich B.M. The role of hypoglycemia in the development of cardiovascular cata-
strophes (experience of clinical studies). Cardiosomatics. 2018; 9 (3): 47–53. DOI: 10.26442/2221-7185_2018.3.47-53

DOI: 10.26442/2221-7185_2018.3



48 | КАРДИОСОМАТИКА | 2018 | ТОМ 9 | № 3 | www.con-med.ru |                                                                                                   | CARDIOSOMATICS | 2018 | VOL. 9 | No 3 | www.con-med.ru |

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ РИСКИ /  CARDIOVASCULAR AND METABOLIC RISKS

мические эпизоды увеличиваются на 80% и более [7].
Тем не менее многое зависит от дополнительных фак-
торов, например стажа диабета, сопутствующих ко-
морбидных состояний, осложнений диабета и др. За
счет значительного числа лиц, страдающих СД 2-го
типа, бремя гипогликемии фактически больше при
СД 2-го типа по сравнению с СД 1-го типа.

Основной причиной гипогликемии является избы-
ток инсулина в организме по отношению к поступле-
нию углеводов извне (с пищей) или из эндогенных
источников (продукция глюкозы печенью), а также
при ускоренной утилизации углеводов (мышечная
работа). К провоцирующим факторам относятся сле-
дующие.
1. Ассоциация с основной сахароснижающей терапией:
• передозировка инсулина, пероральных сахаросни-

жающих препаратов (наиболее часто – сульфонил-
мочевины или глинидов). Обусловлено ошибкой
по вине больного (в наборе дозы, слишком высокие
дозировки, отсутствие самоконтроля и/или обуче-
ния), неисправность инсулиновой шприц-ручки,
помпы или глюкометра, намеренная передозиров-
ка; ошибка врача (слишком низкий целевой уро-
вень гликемии, слишком высокие дозы);

• изменение фармакокинетики инсулина или перо-
ральных препаратов: смена препарата, почечная и
печеночная недостаточность, высокий титр анти-
тел к инсулину, неправильная техника инъекций
(внутримышечное введение, неправильная рота-
ция мест инъекций, массаж места инъекции), ле-
карственные взаимодействия препаратов.

2. Диетологические погрешности:
• пропуск приема пищи или недостаточное количе-

ство углеводов;
• прием алкоголя;
• ограничение питания для снижения массы тела

(без соответствующего уменьшения дозы сахарос-
нижающих препаратов) или соблюдение строгих
религиозных постов.

3. Сопутствующие гастроэнтерологические заболевания,
сопровождающиеся:
• замедлением опорожнения желудка (при автоном-

ной нейропатии);
• рвотой;
• синдромом мальабсорбции.
4. Повышение чувствительности к инсулину: длительная
физическая нагрузка, ранний послеродовой период.
5. Беременность (особенно I триместр) и кормление
грудью.

Также важно отметить, что гипогликемии разде-
ляются на физиологические и патологические. Пер-
вая может наблюдаться у здорового голодного чело-
века. Она проходит после приема пищи и, как прави-
ло, не требует медикаментозной коррекции. Патоло-
гическая гипогликемия может быть связана с внут-
ренними причинными факторами или иницииро-
ваться экзогенно (лекарствами или алкоголем). Чаще
всего такая гипогликемия выявляется натощак, вне
приема пищи. Гипогликемию натощак вызывают сле-
дующие заболевания и причины, не ассоциирован-
ные с СД напрямую:
• тяжелые поражения печени и почек;
• эндокринопатии, вызывающие недостаточную

продукцию контринсулярных гормонов (недоста-
точность гормонов коры надпочечников, соматот-
ропный гормон, гипотиреоз) или избыточную про-
дукцию инсулина (инсулинома);

• кахексия с истощением мышечной и жировой тка-
ни;

• мезенхимальные опухоли (такие опухоли особен-
но активно потребляют глюкозу и, кроме того, ча-
сто вызывают метастатическую деструкцию желез-
продуцентов контринсулярных гормонов, напри-
мер, надпочечников);

• продолжительная физическая нагрузка или работа
без адекватного алиментарного восполнения энер-
гозатрат;

• длительная лихорадка (в особенности у истощен-
ных больных);

• голодание (при нервной анорексии или из-за от-
сутствия аппетита при хронических заболеваниях,
сопровождающихся ответом острой фазы) и др.
Постпрандиальная гипогликемия может также на-

блюдаться у больных после операций на желудке. У
пациентов с резекцией желудка и гастроинтести-
нальным анастомозом может возникать гипоглике-
мия через 1,5–2 ч после приема пищи. Это связано со
снижением резервуарной функции желудка, быст-
рым попаданием глюкозы в тонкий кишечник и вы-
бросом нейропептидных гормонов, стимулирующих
секрецию инсулина. Данное состояние известно как
поздний демпинг-синдром.

Гипогликемия у новорожденных 
и грудных детей

Новорожденные более чувствительны к гипогли-
кемии, чем взрослые, так как они имеют большее
отношение масса мозга/масса тела, а мозг потреб-
ляет относительно большее количество глюкозы,
чем любая другая ткань. Кроме того, у новорожден-
ных детей ограничен кетогенез, поэтому кетоно-
вые тела не могут заменить глюкозу в качестве
энергетических субстратов для нейронов. В связи с
этими особенностями даже незначительно выра-
женная гипогликемия у новорожденных при уве-
личении ее продолжительности может сопровож-
даться повреждением клеток центральной нервной
системы (ЦНС) с тяжелыми отдаленными послед-
ствиями (отставание в интеллектуальном развитии,
нарушение зрения). Транзиторная (преходящая)
гипогликемия новорожденных чаще всего может
развиваться:
• у новорожденных, особенно, при сниженной массе

тела – менее 2,5 кг (развитию гипогликемии у недо-
ношенных детей способствуют малые запасы гли-
когена и недостаточность ферментов желудочно-
кишечного тракта, затрудняющая расщепление са-
харов и всасывание глюкозы);

• новорожденных, рожденных женщиной, больной
СД (у таких детей часто имеет место гиперплазия b-
клеток, что увеличивает риск развития гипоглике-
мии сразу после рождения).
С учетом быстроты развития и выраженности кли-

нических признаков гипогликемии выделяют син-
дромы острой и хронической гипогликемии. Клини-
ческие признаки острой гипогликемии:
1) симптомы, связанные с нарушениями в ЦНС: сла-

бость, головная боль, головокружение, нарушение
зрения, психическая заторможенность (оглушен-
ность, затуманенное сознание), амнезия, паресте-
зии, гемипарезы, тошнота, рвота, конвульсии.

2) симптомы, связанные с активацией вегетативной
нервной системы:

а) адренергические симптомы (отражают компенса-
торную реакцию симпатической системы на гипо-
гликемию): чувство голода, сердцебиение, тахи-
кардия, тремор, атаксия, бледность, покалывание
губ и пальцев;
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б) холинергические симптомы (являются следствием
дисбаланса в вегетативной нервной системе на
фоне прогрессирующих нарушений в ЦНС): пот-
ливость, тошнота, рвота и др.

Выраженность симптомов острой гипогликемии
зависит от быстроты и степени падения уровня глю-
козы. При падении глюкозы ниже 2,5 ммоль/л может
возникнуть гипогликемическая кома.

Клинические признаки хронической гипоглике-
мии проявляются при умеренно выраженных гипо-
гликемических состояниях, регулярно повторяю-
щихся на протяжении относительно длительного пе-
риода. К таким признакам можно отнести: измене-
ния личности, потерю памяти, психоз, деменцию; у
детей – задержку развития, умственное отставание.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются
основной причиной смерти пациентов с СД 2-го ти-
па. Примерно 3 из 4 больных диабетом погибают от
заболеваний, так или иначе ассоциированных с ате-
росклерозом, и в 75% случаев причиной смерти ста-
новится ишемическая болезнь сердца (ИБС) [8]. СД 2-
го типа рассматривается как независимый фактор
прогрессирования коронарной недостаточности [9].
Достоверно увеличенный риск сердечно-сосудистых
осложнений при диабете как в мужской, так и в жен-
ской популяции установлен по результатам много-
центровых исследований и метаанализов [10–15].

Результаты крупнейшего клинического исследо-
вания UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study) определили наиболее существенные факто-
ры риска возникновения ИБС и ее осложнений у
больных СД 2-го типа. К ним относятся (в порядке
убывания значимости): повышение уровня липо-
протеинов низкой плотности; артериальная гипер-
тензия; курение; низкий уровень липопротеинов
высокой плотности; повышение уровня гликиро-
ванного гемоглобина [16]. Прогрессирующее раз-
витие атеросклероза и ИБС при СД 2-го типа об-
условлено следующими взаимосвязанными пато-
физиологическими механизмами, приводящими к
морфофункциональным изменениям сосудистой
стенки [17, 18]:
• комплексом метаболических сдвигов, в основе ко-

торых лежит инсулинорезистентность, приводя-
щая к гипергликемии и дислипидемии;

• нарушением функционирования клеточных мем-
бран, обусловленное оксидативным стрессом и из-
быточным гликозилированием;

• дисфункцией эндотелия, связанной с нарушением
выработки и биодоступности оксида азота;

• системным воспалением, сопровождающимся по-
вышением экспрессии цитокинов, избыточным об-
разованием липопротеинсодержащих иммунных
комплексов и С-реактивного белка;

Взаимосвязь между гипогликемиями и сердечно-сосудистыми событиями по данным DCCT/EDIC, UKPDS, ACCORD, ORIGIN, NICE-
SUGAR, VADT, ET2DS [19–37]

Исследование
Группа 

наблюдения

Уровень гликированного
гемоглобина в группах

наблюдения, %

Частота развития
гипогликемии в группах

наблюдения, %
Общие данные по гипогликемии

DCCT/EDIC [19–23]
1441 пациент 
с СД 1-го типа

7 9 65 35 Увеличение числа гипогликемий

UKPDS [24–26]
5102 пациента 
с СД 2-го типа

7 7,9 1,1 0,7
Небольшое количество сообщений о
тяжелых случаях гипогликемии

ACCORD [27–29]
10 251 пациент 
с СД 2-го типа

6,4 7,5 16,2 5,1
Увеличение количества тяжелых
гипогликемий. Повышенная смертность
при тяжелой гипогликемии

ADVANCE [30]
11 140 пациентов 

с СД 2-го типа
6,5 7,3 2,7 1,5

Увеличение сердечно-сосудистых
неблагоприятных событий,
ассоциированных с гипогликемией.
Уменьшение макрососудистых и рост
микрососудистых осложнений СД,
ассоциированных с гипогликемиями.
Увеличение количества гипогликемии.
Относительное повышение смертности,
связанной с тяжелой гипогликемией

VADT [31–33]
1791 пациент 
с СД 2-го типа 

6,9 8,4 8,5 3,1

Увеличение тяжелых гипогликемий.
Тяжелые неблагоприятные кардиальные
события и смертность, связанные с
тяжелой гипогликемией. Относительно
повышенный риск смертности в обеих
группах воздействия, ассоциированных с
тяжелой гипогликемией

Origin [34, 35]
12 537 пациентов 
с СД 2-го типа и
преддиабетом

6,2 6,5 1,0 0,3

Тяжелая гипогликемия способствовала
росту сердечно-сосудистой и общей
смертности. Отмечено увеличение
тяжелых случаев гипогликемии.
Повышенный относительный риск
комбинированного исхода
цереброваскулярной болезни, смертности
от нее и аритмической смертности

NICE-SUGAR [36]

6026
тяжелобольных,
находящихся в

палатахинтенсивной
терапии

6,9 0,5

Повышенная смертность при умеренной
гипогликемии. Дальнейшее повышение
смертности при тяжелой гипогликемии.
Повышенное число гипогликемий

ET2DS [37]

1066 пациентов 
с СД 2-го типа 

в возрасте 68 лет 
и старше

7,4

Гипогликемия была ассоциирована с
увеличением микрососудистого риска,
инфаркта миокарда и всех
неблагоприятных коронарных событий
сердца
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• гиперкоагуляцией на фоне повышения концентра-
ции фибриногена, гиперэкспрессии ингибитора
активатора плазминогена 1, активации тромбоци-
тов.
Таким образом, патофизиологические основы

агрессивного течения ИБС при СД могут быть об-
условлены потенцированием общих механизмов
развития атеросклероза за счет характерных для СД
метаболических сдвигов.

В то же время отмечается вклад гипогликемии в
формировании и прогрессирование сердечно-сосу-
дистых осложнений СД. Так, гипогликемия вызывает
симпатическую реакцию нервной системы, изменен-
ную морфологию Т-образной волны, повышенное
прокоагулянтное состояние, воспаление, проатерот-
ромботические реакции, а также эндотелиальную
дисфункцию. Все это может объяснить ассоциатив-
ную связь между гипогликемией и ССЗ.

Острая гипогликемия вызывает множественные
сердечно-сосудистые изменения. Данные многочис-
ленных клинических исследований свидетельствуют
о том, что гипогликемия вызывает каскад гемодина-
мических изменений, которые инициируют обост-
рение хронических ССЗ, а также могут способство-
вать развитию сердечно-сосудистых катастроф. Кро-
ме того, проведенные исследования показали про-
лонгирование интервала QTc, а также вклад адрена-
лининдуцированной гипокалиемии во время гипо-
гликемии, доказали повышенный риск фатальных
аритмий. Данные нарушения ритма могут также быть
ответственны за развитие так называемого синдрома
dead in bed. Клинические исследования показали
рост числа воспалительных и проатеротромботиче-
ских маркеров, а также снижение эндотелиальной
функции. В нескольких крупных многоцентровых
клинических исследованиях изучалась взаимосвязь
между контролем гликемии и ССЗ, а также риском ле-
тальных исходов. Результаты таких анализов были
неоднозначными, при этом в некоторых из них, та-
ких как EDIC, UKPDS, VADT, отмечено снижение со-
бытий после интенсивного гликемического контро-
ля. Однако в других – ADVANCE, ORIGIN – не обнару-
жили улучшения сердечно-сосудистых исходов на
фоне улучшения гликемического контроля, а в неко-
торых даже увеличение смертности – ACCORD, NICE-
SUGAR. Важно отметить, что тяжелая гипогликемия
была равномерно связана с повышенным риском
смерти (ACCORD, ORIGIN, NICE-SUGAR, VADT) и сер-
дечно-сосудистых событий (ADVANCE, VADT, ORID-
GIN). В таблице систематизированы основные дан-
ные по перечисленным исследованиям.

Метаанализ, проведенный М.Goto и соавт., дает ос-
нование предполагать, что коморбидность непол-
ностью объясняет корреляцию между тяжелой гипо-
гликемией и риском ССЗ, таким образом можно дога-
дываться, что тяжелая гипогликемия сама по себе
связана с более высоким риском ССЗ [38]. Таким об-
разом, в своем стремлении добиться лучшего глике-
мического контроля необходимо помнить о возмож-
ных последствиях гипогликемии и уделять особое
внимание обучению пациентов мерам профилакти-
ки и купирования гипогликемических эпизодов. Не-
смотря на огромное количество изданной на данную
тему литературы как для врачей, так и для пациентов
с СД, во всем мире люди всех возрастов продолжают
умирать от причин, связанных с гипогликемией. Не-
маловажную роль в специфической профилактике
гипогликемических состояний играет самоконтроль
гликемии. Последние российские рекомендации 8-

го выпуска 2017 г. [1] сохранили частоту измерений,
предложенную в предыдущем 7-м издании, в кото-
ром по сравнению с предыдущей 6-й версией реко-
мендуют усилить самоконтроль и увеличить частоту
измерений гликемии как при СД 1-го типа, так и при
СД 2-го типа. При СД 1-го типа без осложнений: с не
менее 3 до не менее 4 раз в день; в дебюте заболева-
ния и при декомпенсации – несколько раз в сутки.
При СД 2-го типа на диете – не менее одного раза в
неделю в разное время суток; на пероральных саха-
роснижающих препаратах или базальном инсулине
– не менее одного раза в сутки в разное время, а так-
же гликемический профиль (не менее 3 измерений в
сутки) как минимум один раз в неделю; на готовых
смесях инсулина – не менее 2 раз в сутки в разное
время, а также один гликемический профиль (не ме-
нее 3 раз в сутки) в неделю. При наличии кардиаль-
ных осложнений СД частота и важность самоконтро-
ля значительно увеличиваются.

В настоящее время в нашем арсенале для самоконт-
роля глюкозы имеется целый ряд различных глюко-
метров как отечественного, так и импортного про-
изводства. Требования к современным приборам не
ограничиваются только высокой точностью измере-
ния, получение результатов должно быть быстрым,
использование – удобным, а освоение работы с глю-
кометром – легким и доступным для различных кате-
горий пациентов (возраст от 3 лет до сениума, с раз-
личным образовательным и интеллектуальным уров-
нем).

Согласно стандарту ISO 15197:2013 глюкометр
признается точным, если при сахаре крови менее 5,6
ммоль/л отклонение от истинного составляет не бо-
лее 0,8 ммоль/л в большую или меньшую сторону, а
при сахаре 5,6 ммоль/л или больше отклонение не
превышает 15% в большую или меньшую сторону.
Этим требованиям отвечает глюкометр Контур Плюс
(Contour Plus) [39], который появился на российском
рынке в 2015 г. За это время глюкометр Контур Плюс
зарекомендовал себя как один из современных и до-
ступных. Инновационная мультиимпульсная техно-
логия повышает точность измерения за счет много-
кратной оценки одного образца крови, что делает
точность глюкометра сопоставимой с лабораторной.
По своим параметрам глюкометр Контур Плюс соот-
ветствует Международному стандарту ISO
15197:2013. Глюкометр выполнен из пластика, имеет
небольшие размеры (77×57×19 мм) и массу (47,5 г),
инструкцию на русском языке и гарантию 5 лет. Он
предназначен для индивидуального использования,
т.е. для самоконтроля гликемии пациентами с СД и
действительно очень прост и удобен как в освоении,
так и в эксплуатации для пациентов любого возраста,
а также для больных с кардиоваскулярной патологи-
ей. Экран глюкометра крупный, занимает более 1/2
всей лицевой поверхности. На черном корпусе хоро-
шо выделяются область экрана (что крайне удобно
для пожилых пациентов и слабовидящих), кнопки
управления и порт, в который легко вставляется тест-
полоска. Время измерения составляет всего 5 с (это
удобно при экстренных измерениях). Диапазон из-
мерения гликемии от 0,6 до 33,3 ммоль/л, что позво-
ляет зафиксировать как выраженные гипо-, так и ги-
пергликемии. В памяти глюкометра могут храниться
480 измерений гликемии с указанием времени и да-
ты (это дает возможность проконтролировать чет-
кость ведения дневника самоконтроля, заполняемого
самим пациентом). Глюкометр имеет два основных
режима работы:



– L1 – основной:
• предоставляет краткую информацию о повышен-

ных и пониженных значениях гликемии за 7 дней;
• средние значения за 14 дней;
• память на 480 измерений.
– L2 – расширенный:
• дает краткую информацию о повышенных и пони-

женных значениях гликемии за 7 дней;
• средние значения гликемии за 7, 14 и 30 дней;
• память на 480 измерений;
• метки «до еды» и «после еды»;
• средние значения до и после еды за 30 дней;
• настраиваемые напоминания о проведении тести-

рования через 2 ч 30 мин (2,5), через 2 ч (2,0), через
1 ч 30 мин (1,5) или через 1 ч (1,0) после еды;

• личные настройки высоких и низких значений.
Результаты измерения глюкозы с помощью специ-

ального кабеля можно перенести на компьютер и
при наличии программного обеспечения по контро-
лю диабета ГлюкоКонтро их можно анализировать,
строить графики и таблицы (это удобно для дальней-
шего анализа и сопоставления с данными о питании
пациента, позволяет индивидуализировать рекомен-
дации). В глюкометре Контур Плюс применяется тех-
нология «Без кодирования». Это означает, что глюко-
метр самостоятельно считывает характеристики
каждой тест-полоски, когда она вставлена в порт. Па-
циенту не нужно вводить код тест-полосок вручную,
менять кодирующий чип или кодирующую полоску,
проверять код каждой новой упаковки тест-полосок.
Технология «Без кодирования» устраняет риск неточ-
ных результатов, связанных с неправильным кодиро-
ванием, так как часть пациентов может испытывать
трудности с введением кода. Неправильно кодиро-
ванные приборы способны давать результат со сред-
ней ошибкой до 43% [40]. Отклонение результата ана-
лиза способно составлять до 4 ммоль/л, что нежела-
тельно при расчете дозы инсулина для коррекции
гликемии. Для прокалывания кожи используется
устройство Микролет 2 (Microlet 2), или Микролет
Некст (Microlet Next), которое входит в комплект с
глюкометром. Процедура прокалывания малоболез-
ненная благодаря игле с гладким силиконовым по-
крытием (это позволяет снизить неприятные ассо-
циации и проводить измерения даже у маленьких де-
тей и лиц с повышенным болевым порогом). Тест-по-
лоска сама втягивает кровь, а звуковой сигнал со-
общает о ее заполнении (это позволяет проводить
измерения качественно без дополнительных забо-
ров крови даже лицам со сниженным зрением). Если
одной капли крови окажется недостаточно, глюко-
метр дважды издаст звуковой сигнал, а на экране по-
явится изображение недозаполненной полоски. 
В течение 30 с можно добавить кровь на ту же полос-
ку – это технология «Второй шанс», которая позво-
ляет более экономно использовать полоски.

При готовности к работе и завершении измерения
глюкометр издает звуковой сигнал, который может
быть включен или отключен при осуществлении на-
стройки прибора. Для проведения анализа требуется
маленькая капля крови – всего 0,6 мкл, причем полу-
чить ее можно не только из пальца руки, но и из аль-
тернативных мест – например из ладони (это крайне
удобно пациентам с длительным стажем диабета и
при многократных в течение суток измерениях).
Глюкометр обладает высокой точностью измерения
при широком диапазоне гематокрита (0–70%) и от-
сутствии влияния мальтозы на результаты измерения.
Прием парацетамола, витамина С и употребление ря-

да других препаратов (учитывая коморбидные со-
стояния и сопутствующие заболевания) и продуктов
также практически не влияет на точность результата.
Прибор также автоматически распознает результаты,
полученные при использовании контрольного рас-
твора. Глюкометр работает от 2 стандартных 3-воль-
товых батареек серии DL2032 или CR2032, которые
просто заменяются и рассчитаны на 1 тыс. измере-
ний или примерно на один год эксплуатации. Срок
годности тест-полосок не зависит от момента, когда
был открыт флакон, что удобно пациентам, которые
измеряют сахар крови относительно редко. Благода-
ря оптимальным размерам прибор очень удобно
держать в руке, носить с собой, для чего можно ис-
пользовать чехол, сконструированный таким обра-
зом, что измерения глюкозы можно проводить, не
вынимая глюкометр. Во многих городах Российской
Федерации имеются сервисные центры, в которых
осуществляется гарантийное обслуживание, где па-
циенты могут пройти обучение пользованию прибо-
ром, бесплатно поменять его в случае неисправно-
сти, купить и заменить батарейку, получить консуль-
тацию. Кроме того, круглосуточно действует бес-
платный телефон горячей линии (что позволяет па-
циенту решить технические проблемы).
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• ученые степени, звания, должность и место работы;

• название учреждения (на русском и английском языке) и полный его адрес с индексом;

• контактную информацию автора (телефон, адрес электронной почты). Если авторов несколько, надо указать

информацию о каждом из них.

9. Необходимо также предоставить:

• резюме статьи на русском и английском языке;

• ключевые слова на русском и английском языке.

10. В конце статьи обязателен библиографический список. Его оформление должно соответствовать ГОСТ

7.0.5-2008. «Библиографическая ссылка. Общие требования и правила составления».

11. В случае невыполнения указанных требований редакция оставляет за собой право отказать в публикации

статьи.

12. Авторы несут ответственность за содержание статей и за сам факт их публикации.

13. Редакция не всегда разделяет мнение авторов и не несет ответственности за недостоверность публикуе-

мых данных.

14. Редакция не несет ответственности перед авторами и/или третьими лицами и организациями за возмож-

ный ущерб, нанесенный публикацией статьи.

15. Научные статьи на усмотрение редакции могут быть подвергнуты независимой экспертизе (рецензирова-

нию). Рецензенты – специалисты ведущих российских клиник и институтов, доктора медицинских наук.






