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Последние десятилетия мы живем во времена преобладания заболеваемости и смертности от хрони-
ческих неинфекционных заболеваний, а также находимся в поиске путей и подходов к снижению этих 
показателей. Первые месяцы 2020 года кардинально изменили жизнь людей во всем мире и в Российской 
Федерации: повсеместно и каждому человеку на Земле приходится участвовать в мероприятиях по борь-
бе с новой инфекционной пандемией.

Во времена противостояния пандемии COVID-19 не стоит забывать, что сердечно-сосудистые забо-
левания случаются с прежней частотой, но в новых условиях возможны изменения клинической картины 
хронических состояний и развитие новых патологий на фоне инфекционного процесса, а страх населения, 
усиливающийся в самоизоляции, может повышать риск острых сердечно-сосудистых событий. В текущем 
номере вашему вниманию представлены результаты исследований как по важным медико-социальным 
аспектам неинфекционных заболеваний в рутинной практике, так и их особенностям введения во время 
инфекционной пандемии.

Желаю вам и вашим близким здоровья и благополучия!

д. м. н., главный научный сотрудник научно-исследовательской лаборатории 
эпидемиологии неинфекционных заболеваний
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава России
О. П. Ротарь

Глубокоуважаемые читатели!
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COVID-19: каковы риски пациентов 
с артериальной гипертензией?

Л. С. Коростовцева, О. П. Ротарь, А. О. Конради
Федеральное государственное бюджетное учреждение 
«Национальный медицинский исследовательский центр 
имени В. А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, 
Россия

Резюме
Принимая во внимание число жертв новой коронавирусной инфекции, вызываемой вирусом SARS-

CoV-2 (COVID-19), 11 марта 2020 года Всемирная организация здравоохранения объявила пандемию. За 
период с декабря 2019 года, когда в Китае был выявлен первый случай атипичной пневмонии, появились 
первые данные об особенностях течения инфекции у пациентов с различными заболеваниями. В част-
ности, появились сообщения о большей подверженности инфекции лиц с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями и, в частности, с артериальной гипертензией, и существенно более высоком риске развития 
неблагоприятных исходов у этой группы пациентов. Мы приводим анализ имеющихся на настоящий мо-
мент публикаций, касающихся коронавирусной инфекции у лиц с артериальной гипертензией. В статье 
затрагиваются вопросы рисков у больных артериальной гипертензией на фоне коронавирусной инфекции, 
в том числе связанных с антигипертензивной терапией (включая блокаторы ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы), и подходы к ведению таких пациентов.

Ключевые слова: коронавирус, COVID-19, SARS-CoV-2, артериальная гипертензия, сердечно-со-
судистый риск, блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, ангиотензинпревращающий 
фермент 2, цинк

Для цитирования: Коростовцева Л. С., Ротарь О. П., Конради А. О. COVID‑19: каковы риски пациентов с артериальной 
гипертензией? Артериальная гипертензия. 2020;26(2):124–132. doi:10.18705/1607-419X-2020-26-2-124-132



12526(2) / 2020

Редакционная статья / Editorial

На момент написания данной статьи официаль-
ная статистика жертв коронавирусной инфекции 
(COVID-19) выглядит следующим образом: зара-
женных — 1093103, летальных исходов — 58729, 
выздоровевших — 228039 (https://www.worldometers.
info/coronavirus/), — хотя можно предположить зна-
чительно большее число зараженных, учитывая, что 
диагностика проводится лишь у части пациентов. 
С начала декабря 2019 года, когда в Ухане (Китай) 
был выявлен первый случай атипичной пневмо-
нии (первое официальное заявление опубликовано 
31 декабря 2019 года [1]), до конца марта 2020 года 
число зараженных неуклонно растет, что обуслови-
ло объявление пандемии Всемирной организацией 
здравоохранения (ВОЗ).

COVID-19: what are the risks
in hypertensive patients?

L. S. Korostovtseva, O. P. Rotar, A. O. Konradi
Almazov National Medical Research Centre,
St Petersburg, Russia

Corresponding author:
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197341 Russia.
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Abstract
Considering the number of patients affected by SARS-CoV-2, the World Health Organization declared a 

pandemic on 11 March 2020. A number of publications regarding the course of COVID-19 infection and its 
relation to comorbidities have appeared since December 2019, when the first cases of atypical pneumonia were 
diagnosed in China. There is evidence of the higher susceptibility and higher risk of unfavourable outcomes 
in comorbid patients, including those with hypertension. We summarize the available data on the association 
with the COVID-19 infection and arterial hypertension, and discuss potential risks, e. g. the risks and benefits 
of antihypertensive therapy (in particular, related to the blockers of renin-angiotensin-aldosterone system) and 
the management approaches.
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Возбудитель, новый одноцепочечный РНК-
содержащий бетакоронавирус, названный SARS- 
CoV-2, относится к большому семейству Corona-
viridae, два представителя которого — SARS-CoV 
и MERS-CoV — в прошлом уже вызывали вспышки 
случаев острого респираторного синдрома, ассоци-
ированные с высокой летальностью [2].

COVID‑19 и артериальная гипертензия
Первые описания (табл.) пациентов с коронави-

русной инфекцией, а также предшествующий опыт 
ведения пациентов, зараженных MERS-CoV [3], дали 
основания обсуждать, что наличие сопутствующих 
заболеваний и, в том числе, артериальной гипертен-
зии (АГ) сопряжено с повышенным риском неблаго-
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Автор, дата 
публикации

Характеристика
выборки

Сопутствующие 
заболевания Осложнения Примечание

Huang и соавт. [42]
(Китай)
24.01.2020

N = 41
Возраст — 

49 (25–64) лет
Мужчины — 30 

(73 %)

АГ — 6 (15 %)
СД — 8 (20 %)

ССЗ — 6 (15 %)

Летальный исход — 
6 (15 %)

ОРИТ — 13 (32 %)
ИВЛ — 4 (10 %)
ЭКМО — 2 (5 %)

–

S.-Q. Deng  
и H.-J. Peng [42]
(Китай)
20.02.2020

N = 14

АГ — 53,8 %
СД — 42,3 %

ИБС — 19,2 %
ОНМК — 15,4 %

Хронический бронхит — 
19,2 %

Болезнь Паркинсона — 
7,7 %

Летальный 
исход — 41 (100 %) –

F. Zhou 
и соавт. [4]
(Китай)
12.03.2020

N = 191
Возраст —  

56 (18–87) лет
Мужчины — 119 

(62 %)

АГ — 58 (30 %)
СД — 36 (195)

ИБС — 15 (8 %)
ХОБЛ — 6 (3 %)

Онкология — 2 (1 %)
ХБП — 2 (1 %)

Другие — 22 (12 %)

Летальный исход —  
54 (28 %),

ИВЛ — 32 (17 %),
ЭКМО — 3 (2 %)

Диализ — 10 (5 %)

Лица с неблаго-
приятным ис-
ходом старше, 
у них чаще АГ, 
СД, ИБС, ХОБЛ, 
ХБП

J. Lian 
и соавт. [6]
(Китай)
25.03.2020

N = 788
136 пациентов 

в возрасте 
68 ± 7 лет и 652 
пациента в воз-

расте 41 ± 11 лет

АГ — 126 (16 %)
СД — 57 (7 %)
ССЗ — 11 (1 %)
ХБП — 7 (1 %)

ХОБЛ — 3 (< 1 %)
Онкология — 6 (< 1 %)
Патология печени — 

31 (4 %)

Тяжелое/очень 
тяжелое течение — 

78 (10 %)
Шок — 2 (0,3 %)
ОРДС — 58 (7 %)
ИВЛ — 11 (1 %)

ЭКМО — 0

На момент публи-
кации большая 
часть случаев не 
завершены, окон-
чательные исхо-
ды неизвестны

T. Chen 
и соавт. [7]
(Китай)
26.03.2020

N = 274
Возраст — 62 

(межквартильный 
интервал 44–70) 

года
Мужчины — 

171 (62 %)

АГ — 93 (34 %)
ССЗ — 23 (8 %)
СД — 47 (17 %)
ХСН — 1 (<1 %)
Бронхолегочная 

патология — 18 (7 %)
Онкология — 7 (3 %)

ХБП — 4 (1 %)

Летальный исход — 
113 (41 %)

ОРДС — 196 (72 %)
Шок — 47 (17 %)

Сепсис — 179 
(65 %)

Полное  
выздоровление — 
161 (59 %)

W.-J. Guan 
и соавт. [9]
(Китай)
26.03.2020

N = 1590
Средний 

возраст — 48,9 
года

Мужчины — 
57,3 %

АГ — 268 (16,8 %)
Другие ССЗ — 53,7 %

ЦВБ — 30 (1,9 %)
СД — 130 (8,2 %)

Гепатит В- 28 (1,85)
ХОБЛ — 24 (1,5 %)

ХБП — 21 (1,35)
Онкология — 18 (1,1 %)

Иммунодефицитное состо-
яние — 3 (0,2 %)

Летальный исход — 
50 (3,1 %)

ИВЛ — 50 (3,1 %)
–

Таблица
ОПУБЛИКОВАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ COVID-19, 

ВКЛЮЧАЮЩИЕ АНАЛИЗ СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИИ И ИСХОДОВ
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приятного исхода [4]. По результатам метаанализа, 
объединившего данные 8 работ (46248 пациентов), 
наиболее частым сопутствующим заболеванием 
стала АГ (17 %), наряду с сахарным диабетом (СД) 
(8 %), сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) 
(5 %) и бронхолегочной патологией (2 %) [1]. К сход-
ным выводам пришли и авторы другого метаанали-
за, включившего 6 исследований с общим числом 
пациентов 1527 (АГ 17,1 %; ССЗ 16,4 %, СД 9,7 %) 
[5]. При этом среди пациентов с тяжелым течением, 
потребовавших перевода в отделение реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ), АГ регистрирова-
лась у 28,8 % против 14,1 % среди лиц с тяжелым 
течением, наблюдавшихся в обычной палате. Почти 
трехкратное соотношение установлено и для ССЗ 
и СД [5].

F. Zhou с соавторами опубликовали результаты 
ретроспективного анализа 191 случая лабораторно 
подтвержденной коронавирусной инфекции с извест-
ным исходом, зарегистрированного в двух специ-
ализированных больницах в Ухане в период с 29 де-
кабря по 31 января 2020 года [4]. Наиболее частым 
сопутствующим заболеванием у пациентов в этой 
выборке была АГ, а летальные исходы чаще реги-
стрировались у лиц при наличии сопутствующих 
заболеваний (АГ 48 % против 23 %, р = 0,0008; СД 
31 % против 14 %, р = 0,0051; ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) 24 % против 1 %, р < 0,0008). Нужно 
отметить, что умершие были значительно старше 
выздоровевших (69 (63–76) против 52 (45–58) лет), 
что может само по себе обусловливать и большее 
число коморбидных состояний в группе неблаго-

Автор, дата 
публикации

Характеристика
выборки

Сопутствующие 
заболевания Осложнения Примечание

T. Guo и соавт. [10]
(Китай)
27.03.2020

N = 187
Возраст —  

58,5 ± 14,7 года 
Мужчины —  
91 (48,7 %)

АГ — 61 (32,6 %)
ССЗ — 21 (11,2 %)

СД 28 (15 %)
ХОБЛ — 4 (2,1 %)

Онкология — 13 (7,0 %)
ХБП — 6 (3,2 %)

Летальный исход — 
43 (23 %)

ОРДС — 42 (34,1 %)
–

L. Wang и соавт. [8]
(Китай)
30.03.2020

N = 339
Средний воз-
раст — 71 год

Мужчины — 166 
(49 %)

Сопутствующие заболева-
ния — 60,7 %

АГ — 138 (40,8 %)
ССЗ — (48, 14,2 %)

СД — (54, 16 %)
ЦВБ — 21 (6,2 %)
ХБП — 13 (3,8 %)

Онкология — 15 (4,4 %)
Аутоиммунные заболева-

ния — 5 (1,5 %)
ХОБЛ — 2, (0,6 %)

Летальный исход — 
65 (19 %)

Тяжелое/очень тя-
желое течение — 

239 (70,5 %)
ОРДС — 71 (21 %)
Шок — 8 (2,4 %)

–

L. Meng и соавт. [43]
(Китай)
30.03.2020

N = 42
Мужчины — 

57,1 %
Возраст — 64,5 

(межквартильный 
интервал 55,8–

69,0) лет

АГ — 100 %

Летальный исход — 
1 (2 %)

Тяжелое течение — 
16 (38 %)

42 пациента с АГ, 
получавшие 
антигипертен-
зивную терапию, 
отобраны среди 
417 больных, го-
спитализирован-
ных по поводу 
COVID-19, для 
анализа влия-
ния блокаторов 
РААС на исходы 
коронавирусной 
инфекции

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ССЗ — сердечно-сосудистые за-
болевания; СД — сахарный диабет; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ХБП — хроническая болезнь почек; 
ЦВБ — цереброваскулярная болезнь; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; РААС — ренин-ангиотензин-альдосте-
роновая система; ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром; ИВЛ — инвазивная вентиляция легких; ЭКМО — экстра-
корпоральная мембранная оксигенация.
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приятных исходов. По результатам однофакторного 
анализа наличие АГ ассоциировано с трехкратным 
повышением риска летального исхода (ОР 3,05, 
95-процентный доверительный интервал (95 % ДИ) 
1,57–5,92, р = 0,0010). Однако данная связь не со-
хранялась при проведении многофакторного анали-
за: среди значимых предикторов летального исхода 
оказались старший возраст, более высокий балл по 
шкале SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) 
и уровень D-димера >1 мкг/мл, но не наличие АГ [4].

О более тяжелом течении коронавирусной ин-
фекции у лиц старшего возраста свидетельствуют 
и данные других авторов. По результатам ретроспек-
тивного анализа 788 случаев, проведенного J. Lian 
с соавторами, тяжелое состояние регистрировалось 
у 16,2 % пожилых пациентов против 6 % среди лиц 
более молодого возраста (p < 0,001), а крайне тяже-
лое — у 8,8 % и 0,8 % соответственно (p < 0,001) [6]. 
Наличие коморбидных состояний ожидаемо было 
выше в подгруппе пожилых лиц: АГ 39 % против 
11 % (p < 0,001), СД 18 % против 5 % (p < 0,001), ССЗ 
4 % против 0,8 % (р = 0,005) и хроническая болезнь 
легких (ХОБЛ) 2,2 % против 0 % (р = 0,005). Сходные 
данные приведены и T. Chen с соавторами (n = 799): 
умершие пациенты были старше выздоровевших — 
68 (62–77) против 51 (37–66) лет, у них также выше 
была частота сопутствующих заболеваний — АГ 
(54 (48 %) против 39 (24 %)), ССЗ (16 (14 %) про-
тив 7 (4 %)) и цереброваскулярной болезни (ЦВБ) 
(4 (4 %) против 0) [7].

В то же время L. Wang с соавторами проанали-
зировали выборку пожилых (средний возраст со-
ставил 71 год) и пришли к выводу, что даже в этой 
возрастной группе возраст оставался значимым 
фактором летального исхода, однако АГ не попа-
ла в число предикторов неблагоприятного исхода. 
С риском смерти независимо от других факторов 
было ассоциировано наличие ССЗ (исключая АГ) 
(относительный риск (ОР) 1,86,  95 % ДИ 1,06–3,26, 
р = 0,031) и ХОБЛ (ОР 2,24, 95 % ДИ 1,12–4,50,  
р = 0,02) [8].

По результатам наиболее крупного анализа, объ-
единившего данные 339 больниц в Китае (n = 1509), 
частота достижения композитной конечной точки 
(летальный исход, перевод в ОРИТ, необходимость  
проведения инвазивной вентиляции легких (ИВЛ)) 
возрастала при увеличении числа коморбидных со-
стояний: при наличии одного заболевания она со-
ставила 19,3 % (ОР 1,79, 95 % ДИ 1,16–2,77) против 
4,5 % среди лиц без сопутствующей патологии, а при 
наличии двух заболеваний и более увеличивалась 
до 28,5 % (ОР 2,59, 95 % ДИ 1,61–4,17). Даже при 
учете фактора возраста и статуса курения у лиц 
с АГ риск неблагоприятного исхода был в 1,5 раза 

выше (ОР 1,58, 95 % ДИ 1,07–2,32), что, правда, 
было существенно меньше, чем повышение риска 
при наличии ХОБЛ (ОР 2,68, 95 % ДИ 1,42–5,05), 
СД (ОР 1,59, 95 % ДИ 1,03–2,45) и онкологических 
заболеваний (ОР 3,50, 95 % ДИ 1,60–7,64) [9].

Наконец, G. Lippi с соавторами провели ме-
таанализ (13 статей) для оценки связи между АГ 
и тяжестью течения инфекции, вызванной вирусом 
SARS-CoV-2. Они пришли к выводу, что наличие АГ 
независимо от других факторов, включая возраст, 
ассоциировано с 2,5-кратным риском развития тяже-
лого течения инфекции COVID-19, а также с сопо-
ставимым риском развития смертельного исхода [8].

Тем не менее необходимо отметить, что в боль-
шинстве опубликованных наблюдений при анализе 
не учитывался целый ряд факторов, которые могли 
оказать влияние на прогноз, в том числе прием со-
путствующей сердечно-сосудистой терапии, прием 
препаратов или иных веществ с иммуносупрессив-
ным/иммуномодулирующим эффектом или наличие 
иммунодефицитных состояний, а наличие сопутству-
ющих заболеваний определяли преимущественно 
по данным опроса [1, 4, 9, 10]. Кроме того, данные 
описания носят преимущественно ретроспективный 
характер и не позволяют сделать выводы о прогно-
стическом эффекте тех или иных факторов.

Влияние антигипертензивной терапии на те‑
чение инфекции COVID‑19

Установлено, что коронавирус SARS-CoV-2 по-
падает в клетки организма человека путем связы-
вания протеина S, расположенного на поверхности 
вируса, с экстрацеллюлярным доменом мембранной 
формы ангиотензинпревращающего фермента 2-го 
типа (АПФ2), при этом его аффинность превышает 
таковую вируса SARS-CoV [2, 11]. АПФ2 экспрес-
сируется в клетках эпителия легких, кишечника, 
почек и эндотелия, в мышечных клетках, что обу-
словливает характер поражения при инфекционном 
процессе [12].

D. Batlle с соавторами выдвинули гипотезу о том, 
что циркулирующая форма АПФ2, концентрация 
которой обычно невелика, может конкурирующим 
образом связываться с протеином S вируса, тем са-
мым предотвращая его попадание в клетку [11], что 
было подтверждено в эксперименте in vitro и что 
открывает перспективу для разработки терапевти-
ческих препаратов, содержащих растворимую фор-
му человеческого рекомбинантного АПФ2 (APN 01) 
(Clinicaltrials.gov #NCT04287686) [13, 14].

В ренин-ангиотензин-альдостероновой системе 
(РААС) АПФ2 является в некотором роде антагони-
стом АПФ и обеспечивает превращение ангиотен-
зина II в ангиотензин 1–7, через который реализу-
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ются кардиопротективные эффекты и вазодилатация 
(также он превращает ангиотензин I в ангиотензин 
1–9) [15]. В небольшом количестве эксперимен-
тальных работ и клинических наблюдений получе-
ны данные о повышении экспрессии и активности 
АПФ2 (особенно в почках и сердце) при примене-
нии блокаторов рецепторов к ангиотензину II 1-го 
типа (БРА) и ингибиторов АПФ (иАПФ), при этом 
отмечаются различия при применении конкретных 
препаратов [16]. Показано, что у лиц с СД 2-го типа, 
принимающих блокаторы РААС — иАПФ или БРА, 
экспрессия АПФ2 значительно повышена. Однако 
увеличение экспрессии АПФ2 повышается и при 
приеме сахароснижающих препаратов (тиазоли-
диндионов), и ибупрофена (прием последнего также 
ассоциирован с худшим прогнозом при инфекции 
SARS-CoV-2, согласно некоторым предварительным 
отчетам), однако данных об этом крайне мало [17].

Эти данные дали основание появлению гипо-
тезы (3 и 11 марта 2020 года) о том, что антигипер-
тензивное лечение блокаторами РААС, приводя 
к увеличению экспрессии АПФ2, может облегчать 
проникновение вируса в клетку и способствовать 
более тяжелому течению инфекционного процесса 
[18, 19]. Авторы этой гипотезы в качестве альтерна-
тивы предлагают использование антагонистов каль-
ция, однако не уточняют [19], какой тактики следует 
придерживаться (замены блокаторов РААС у всех 
принимающих препараты данного класса пациен-
тов в период пандемии; смены терапии только при 
появлении симптомов коронавирусной инфекции 
или другой стратегии).

Предположение о потенциально неблагопри-
ятном влиянии блокаторов РААС при COVID-19, 
в свою очередь, вызвало горячие споры в кардиоло-
гическом сообществе. G. Kuster и соавторы 18 марта 
2020 года опубликовали противоположное мнение, 
опровергающее более высокий риск неблагоприят-
ного исхода на фоне приема блокаторов РААС паци-
ентами с коронавирусной инфекцией [20]. В поль-
зу данной точки зрения, поддержанной и други-
ми экспертами [21], свидетельствуют результаты 
экспериментальных исследований, показавших, 
что компоненты РААС играют важную роль в вы-
раженности повреждения легких и более высокая 
активация РААС у пациентов с ССЗ лежит в основе 
более тяжелого течения коронавирусной пневмонии 
и развития неблагоприятных исходов. При этом ко-
ронавирус, связываясь с мембранной формой АПФ2 
и инактивируя ее, тем самым снижает превращение 
ангиотензина II (в ангиотензин 1–7) и приводит 
к увеличению его концентрации. С этой позиции  
применение БРА может оказывать протективный 
эффект при вирусном поражении легких — как за 

счет подавления синтеза ангиотензина II, так и за 
счет повышения экспрессии АПФ2 — и способство-
вать уменьшению фиброза легких [13, 14, 21–24].

К сожалению, в большинстве статей китайских 
авторов не приводятся данные о сопутствующей те-
рапии пациентов, в том числе и о классах антигипер-
тензивных препаратов, что не позволяет в полной 
мере оценить их возможное влияние на прогноз. 
Лишь в статье T. Guo с соавторами (при ретроспек-
тивном анализе) учитывался факт приема иАПФ/
БРА в анамнезе [10]. Среди 187 пациентов указание 
на прием препаратов этих классов дали 19 (10,1 %) 
пациентов, и частота их применения была выше 
среди больных, у которых отмечалось повышение 
уровня тропонина Т (21,1 % против 5,9 %, р = 0,002). 
Частота летальных исходов среди пациентов, полу-
чающих и не принимающих блокаторы РААС, со-
ставила 36,8 % и 25,6 % соответственно (р < 0,05), 
что отражает, прежде всего, более высокую встре-
чаемость ССЗ среди лиц, получавших иАПФ/БРА.

Как бы в ответ на развернувшуюся дискуссию 
и в подтверждение потенциальной пользы блока-
торов РААС у пациентов с коронавирусной ин-
фекцией 30 марта 2020 года опубликованы резуль-
таты ретроспективного анализа, в который были 
отобраны данные пациентов, находившихся в од-
ной из китайских больниц с диагнозом COVID-19 
и имевших в анамнезе АГ (всего включено 42 па-
циента из 417 госпитализированных). Среди них 
17 (40 %) получали иАПФ или БРА. Число случаев 
тяжелого течения COVID-19 (23,5 % против 48 % 
соответственно) и летальных исходов (0 против 
2 %) было существенно ниже в группе пациентов, 
получавших иАПФ или БРА, по сравнению с ли-
цами, не принимавших блокаторы РААС. У лиц, 
получавших блокаторы РААС, также отмечались 
изменение воспалительного ответа и более низкая 
пиковая вирусная нагрузка во время госпитализа-
ции [8]. Эти данные, хоть и предварительные, по-
лученные ретроспективно на небольшой выборке, 
дают косвенное подтверждение возможного бла-
готворного влияния блокаторов РААС на течение 
коронавирусной инфекции у лиц с АГ.

В то же время нельзя исключить взаимодействие 
длительно назначаемых препаратов с другими факто-
рами. Так, показано, что различные антигипертензив-
ные препараты (диуретики, блокаторы кальциевых 
каналов, иАПФ, бета-блокаторы) оказывают влияние 
на метаболизм электролитов и микроэлементов [25, 
26]. В частности, у пациентов с впервые выявлен-
ной АГ монотерапия диуретиками, блокаторами 
кальциевых каналов, иАПФ приводит к изменению 
концентрации ионов цинка (увеличение цинкурии 
и снижение уровня цинка в крови на фоне приема 
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диуретиков, снижение содержания цинка в сыво-
ротке крови при приеме иАПФ и уменьшение кон-
центрации цинка в эритроцитах при применении 
блокаторов кальциевых каналов), что может объ-
ясняться подавлением реабсорбции цинка почками 
и увеличением цинкурии [25, 27]. При коррекции 
диеты с обогащением ее микроэлементами у пациен-
тов, принимающих антигипертензивные препараты, 
данный эффект уменьшается и содержание ионов 
цинка восстанавливается [26]. Интересно, что от-
мечается отрицательная корреляция между уровнем 
глюкозы крови и содержанием ионов цинка.

Роль ионов цинка в развитии противовирусно-
го иммунитета достаточно детально изучена, как 
in vitro, так и in vivo [28]. Ионы цинка принимают 
участие в реакциях врожденного и приобретенного 
иммунитета. Противовирусное действие цинка яв-
ляется вирус-специфичным, и в отношении вируса 
гриппа показано подавление его репликации, а у ко-
ронавирусов (ассоциированных с острым респира-
торным синдромом) — ингибирование связывания 
и удлинения их РНК-зависимой РНК полимеразы 
[29, 30].

Характеристики питания, ассоциированные 
с низким поступлением цинка, нарушение его вса-
сывания (из-за особенностей диеты, патологии же-
лудочно-кишечного тракта, лекарственного взаимо-
действия, злоупотребления алкоголем) или усиление 
его выведения (при злоупотреблении алкоголем, 
патологии мочевыделительной системы, действии 
лекарственных препаратов) могут приводить к не-
достатку цинка. Дефицит цинка чаще встречается 
у лиц пожилого возраста (у которых также чаще вы-
являются и сопутствующие заболевания), что может 
способствовать повышению их восприимчивости 
к вирусным инфекциям. В то же время обогаще-
ние диеты цинком приводит к снижению частоты 
возникновения инфекционных заболеваний у лиц 
старшего возраста (55–87 лет) [31].

Учитывая данные о большей частоте и более тя-
желом течении инфекции COVID у лиц пожилого 
возраста, с сопутствующими заболеваниями, прини-
мающими сопутствующую терапию, потенциально 
снижающую концентрацию цинка в крови и клетках, 
представляется целесообразным проводить кон-
троль у этих пациентов уровня цинка в крови и моче 
и при необходимости включать цинк-содержащие 
препараты в комплексную терапию этих пациентов 
(целевые уровни цинка в данной когорте пациентов 
требуют изучения, однако если ориентироваться на 
общепопуляционные данные, то рекомендуемая доза 
составляет 15–30 мг в сутки) [32]. Это подтвержда-
ется описанными клиническими наблюдениями об 
эффективности (и безопасности) применения при 

коронавирусной инфекции препаратов гидрокси-
хинолона (производное 4-аминохинолина), обла-
дающего разнообразными механизмами действия 
(модулирующее действие на выработку цитокинов, 
противовоспалительный, антипролиферативный эф-
фекты и другие) [33, 34]. Другое производное 4-тире 
перед хлорохин влияет на транспорт ионов цинка 
и индуцирует поступление внутриклеточного цинка 
в лизосомы. Более того, присутствие ионов цинка 
повышает цитотоксическое действие хлорохина in 
vitro и апоптоз клеток [35], что может играть роль 
и в реализации противовирусного эффекта (в насто-
ящее время зарегистрировано исследование по оцен-
ке эффективности комбинации гидроксихлорохина 
и комплекса витаминов и микроэлементов, в том 
числе цинка, в отношении профилактики корона-
вирусной инфекции у медработников, ClinicalTrials. 
gov Identifier: NCT04326725).

Имеющиеся в настоящее время данные не по-
зволяют однозначно судить о роли РААС и ее блока-
торов в развитии осложнений и исходов коронави-
русной инфекции. В то же время блокаторы РААС 
являются жизненно необходимыми, определяющи-
ми прогноз препаратами для пациентов с АГ, ХСН, 
ИБС, перенесших ИМ, для лиц с СД, и прекращение 
лечения может иметь крайне неблагоприятные по-
следствия, включая увеличение смертности [36–40]. 
В связи с этим актуальна позиция российских экс-
пертов, констатирующих, что пациентов, длительно 
получающих иАПФ или БРА, следует рассматривать 
«как группу риска, требующую более тщательного 
мониторинга состояния» и следует тщательно соби-
рать анамнез в отношении приема препаратов этого 
класса у лиц с подозрением или с подтвержденной 
инфекцией SARS-CoV-2 [24, 41].

Остается открытым вопрос о том, стоит ли в пе-
риод пандемии начинать антигипертензивную тера-
пию с блокаторов РААС у ранее не леченных паци-
ентов, с впервые выявленной АГ. На данный момент, 
в отсутствие иных доказательств, при принятии 
решения следует учитывать известные благопри-
ятные сердечно-сосудистые эффекты иАПФ и БРА, 
а также их потенциальное протективное действие 
в отношении легких и руководствоваться общими 
клиническими рекомендациями, как указывают экс-
перты Российского кардиологического общества 
(РКО) [41]. Безусловно, показаны мониторинг ар-
териального давления (АД) и коррекция доз пре-
паратов при выраженном снижении АД, что может 
наблюдаться у пациентов с острыми респираторны-
ми инфекциями.

Необходимы дальнейшие исследования (экс-
периментальные и клинические — наблюдатель-
ные и контролируемые с оценкой исходов и учетом 
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возможных влияющих факторов, конфаундеров), 
которые позволят получить ответы на вопросы о ро-
ли РААС и ее блокады в развитии поражения при 
SARS-CoV-2 инфекции.
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Резюме
В вопросах профилактики кардиометаболических заболеваний мы чаще всего опираемся на понятия 

риска и болезни, а не возможности сохранения здоровья. Концепция «сосудистого возраста» разрабо-
тана для оценки биологического состояния артерий и выражения сердечно-сосудистого риска в годах 
для лучшего понимания врачом и пациентом. Преждевременное старение сосудов (на английском early 
vascular aging (EVA) синдром) изучается более 10 лет в рамках определения оптимальных критериев 
диагностики и терапевтических подходов лечения. В 2019 году ведущие эксперты в области изучения 
сосудистой жесткости предложили противоположную концепцию супернормального сосудистого старе-
ния (SUPERNOVA), при которой у пациентов наблюдаются чрезвычайно низкие показатели сосудистой 
жесткости для их возраста и пола. В настоящем обзоре обсуждаются новые данные о факторах, которые 
ускоряют или замедляют сосудистое старение.

Ключевые слова: сосудистая жесткость, раннее сосудистое старение, супернормальное сосудистое 
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Введение
В вопросах профилактики кардиометаболиче-

ских заболеваний мы чаще всего опираемся на по-
нятия риска и болезни, а не возможности сохране-
ния здоровья. Население привыкло обращаться за 
помощью при наличии жалоб, чаще уже серьезных 
и ухудшающих качество жизни, а врачи не имеют 
достаточно времени и возможностей для проведения 
информационного просвещения той части популя-
ции, которая даже не обращается в медицинские 
учреждения. Даже если человек обратится к врачу 
с целью проведения профилактики заболеваний или 
консультации на раннем этапе болезни, то получен-
ные рекомендации пациентом не соблюдаются или 
выполняются избирательно. Мы можем обсуждать 
низкую приверженность пациентов по причине фа-
тализма или предубеждений, но должны признать, 
что частично недостаточный комплаенс происходит 
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вследствие недопонимания пациентом степени ри-
ска заболеваний и/или необходимости инициации 
медикаментозной терапии. Существующие шкалы 
риска далеки от совершенства, поэтому происходит 
непрерывный поиск путей их усовершенствования 
и новых маркеров риска.

Возраст является мощным предиктором сер-
дечно-сосудистого риска, кроме того, вследствие 
увеличения продолжительности жизни происходит 
нарастание бремени возраст-ассоциированных за-
болеваний. Паспортный возраст не всегда является 
однозначным критерием определения трудоспособ-
ности. В зависимости от соотношения показателей 
хронологического (паспортного) возраста и биоло-
гического возраста, различают преждевременное 
старение сосудов (в английском early vascular aging 
(EVA) синдром) и нормальное (здоровое) старение 
сосудов [1]. Концепция «сосудистого возраста» раз-
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работана для оценки биологического состояния 
артерий и выражения сердечно-сосудистого риска 
в годах для лучшего понимания врачом и пациен-
том. Существуют многочисленные методы оценки 
биологического возраста, которые можно разделить 
на “value-based” и “risk-based” подходы [2]. Суще-
ствуют недостатки у каждого из подходов, поиск 
идеального метода продолжается. По результатам 
нашего сравнительного исследования, в выборке 
пациентов невысокого риска у инструментального 
и расчетного метода оценки сосудистого возраста 
была низкая согласованность. Оценка виртуальной 
нагрузки факторами риска на сосуды была более 
чувствительна к выявлению преждевременного 
старения сосудов, при этом она требовала меньше 
финансовых и организационных усилий [3].

EVA синдром изучается уже более 10 лет в рамках 
определения оптимальных критериев диагностики 
и терапевтических подходов лечения. У пациентов 
с EVA синдромом нарушена способность восста-
новления сосудистого повреждения в ответ на такие 
агрессоры, как механический и метаболический/
оксидативный/химический стресс. Артериальная 
жесткость отражает как влияние всех факторов ри-
ска, так и восприимчивость к этим воздействующим 
факторам и длительность воздействия. По результа-
там нашего анализа данных популяционной выборки 
жителей Санкт-Петербурга, EVA синдром встречался 
от 3 до 17 % в зависимости от методов определения 
(между методами регистрировалась низкая согласо-
ванность), и предикторами ускоренного сосудистого 
старения были артериальная гипертензия (АГ), ги-
пертриглицеридемия и сахарный диабет [4].

Безусловно, АГ является одним из наиболее зна-
чимых факторов старения сосудов; так, например, 
в исследовании ГИПЕРИОН у пациентов с гиперто-
нической болезнью биологический возраст превос-
ходил паспортный в среднем на 17,6 года у мужчин, 
а у женщин на 13,4 года [5].

В 2019 году ведущие эксперты в области изуче-
ния сосудистой жесткости подтвердили положение, 
что артериальная жесткость является наилучшим 
показателем совокупного действия известных и не-
известных факторов риска повреждения артериаль-
ной стенки, и предложили выражать очень высокую 
и очень низкую жесткость артерий в терминах EVA 
и SUPERNOVA (супернормальное сосудистое ста-
рение). При фенотипе SUPERNOVA у пациентов 
наблюдаются чрезвычайно низкие показатели со-
судистой жесткости для их возраста и пола. Мож-
но предположить, что по каким-то причинам воз-
действие сердечно-сосудистых факторов риска не 
приводит к субклиническому повреждению органов 
и сердечно-сосудистым осложнениям [6].

В настоящем обзоре обсуждаются новые дан-
ные о повреждающих и протективных факторах, 
которые влияют на сосудистую стенку.

Генетические и эпигенетические факторы
Одной из тем, обсуждаемой последнее десяти-

летие, является влияние длины теломер на состоя-
ние сердечно-сосудистой системы, в том числе на 
сосудистую стенку. Теломеры представляют собой 
повторяющиеся некодирующие последовательности 
ДНК (TTAGGG), расположенные на обоих концах 
каждой хромосомы и защищающие концы хромо-
сом между митотическими делениями. Во время 
каждого деления клетки теломеры становятся все 
короче; таким образом, их длина отражает историю 
репликации клетки, поэтому длина теломер лейко-
цитов рядом авторов была предложена в качестве 
биомаркера старения [7]. Исследователи не могут 
прийти к единому мнению, является ли длина тело-
мер маркером риска или определяющим фактором 
риска. В многочисленных работах была выявлена 
связь между короткими теломерами и АГ, сахарным 
диабетом, атеросклерозом, ишемической болезнью 
сердца и инсультом, а также с пульсовым давлени-
ем. Противоречивые, но иногда и парадоксальные 
результаты могут быть объяснены различиями в ме-
тодологии и изучаемых популяциях, но, вероятно, 
также сложностью биологии теломер [8].

Mario Laganovic и соавторы (2014) в своем ис-
следовании обнаружили, что у молодых мужчин, 
рожденных с задержкой внутриутробного развития 
(ЗВУР), были выявлены значительно более длинные 
теломеры (средняя длина теломер была на 42 % 
больше), чем у молодых мужчин, рожденных после 
нормально протекающей беременности [9]. Неко-
торые молекулярные механизмы могут объяснить 
парадоксальное обнаружение более длинных те-
ломер у мужчин, рожденных с ЗВУР (например, 
компенсаторная активация теломеразы, метили-
рование теломер и ацетилирование гистонов) [10]. 
Если предположить, что эта тенденция будет такой 
же в последующие годы, можно ожидать, что длина 
теломер у мужчин, рожденных с ЗВУР, будет коро-
че в их третьем или четвертом десятилетии жизни, 
чем в контрольной группе. Это может приводить 
к раннему началу различных заболеваний, связан-
ных со старением, включая сердечно-сосудистые 
проблемы [11].

Недавнее проспективное исследование S. Masi 
и соавторов (2014) показало, что более быстрый 
темп укорочения теломер был связан с увеличением 
толщины комплекса интима-медиа сонных артерий 
независимо от традиционных факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Это приводит 
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к гипотезе о том, что укорочение теломер обеспечи-
вает клеточную и генетическую связь с сосудистым 
старением [12].

Barry J. McDonnell и соавторы (2013) в своем ис-
следовании показали, что возраст изменяет ассоциа-
цию между длиной теломер и скоростью распростра-
нения пульсовой волны (СРПВ) у здоровых людей, 
с обратной ассоциацией, присутствующей у молодых, 
и положительной ассоциацией, присутствующей 
у пожилых [13]. Эти данные свидетельствуют о том, 
что связи между клеточным и сосудистым старением 
отражают сложное взаимодействие между генетиче-
скими и экологическими факторами, действующими 
на протяжении всей жизни. Однако связи между кле-
точным и сосудистым старением недостаточно ясны 
и заслуживают дальнейшего изучения.

В настоящее время особое внимание уделяется 
комплексному изучению сложных механизмов, регу-
лируемых эпигенетикой, для понимания оптималь-
ной механобиологии и ограничения развития ССЗ. 
В рамках наблюдения британской когорты Twins 
UK выявлен новый вариант в гене CIB 2 (кальций 
и интегрин-связывающий белок-2), ассоциирован-
ный с гипометилированием промоторной области, 
который увеличивает экспрессию белка CIB 2, ре-
гулирующего внутриклеточный уровень кальция 
и снижающего СРПВ [14].

V. L. Herrera и соавторы (2014) изучили влияние 
натрия на артериальную жесткость у предрасполо-
женных к инсульту крыс. Авторы установили, что 
повышенный уровень натрия приводит к повыше-
нию уровня эпигенетического регулятора, способ-
ствующего метилированию ДНК и модификации 
гистонов во всех слоях сосудистой стенки, что при-
водит к увеличению СРПВ и последующему раз-
витию АГ [15].

В своем исследовании Y. Z. Wan и соавторы 
(2014) продемонстрировали, что ингибирование 
SIRT1 (Silent Information Regulator — регулятор 
молчаливой информации-1) экспрессии PAI-1 (ин-
гибитора активатора плазминогена-1) защищает от 
реплицирующего старения эндотелиальных клеток, 
связанного со старением сосудов и развитием атеро-
склероза. Авторами было отмечено, что чрезмерная 
экспрессия SIRT1 обращала вспять повышенную 
экспрессию PAI-1 в аортах старых мышей, сопро-
вождающуюся улучшением функции эндотелия 
и снижением артериальной жесткости [16].

Известно, что пластичность гладкомышечных 
клеток сосудов (ГМКС) играет важную роль в уве-
личении артериального давления (АД) не только 
посредством регуляции взаимодействия актомиози-
на для сокращения, но также путем опосредования 
механотрансдукции в гомеостазе клеточно-внекле-

точного матрикса и очень важна для физиологии 
нормального и раннего старения сосудов. Вклад 
эпигенетических процессов в степень пластичности 
(жесткости) ГМКС был четко установлен. Транс-
крипционный фактор KLF4 (Kruppel-like factor 4 / 
Krüppel-подобный фактор 4) и фосфорилирован-
ный ETS-подобный (E 26 transformation-specific или 
E-twenty-six) фактор транскрипции-1 совместно ре-
крутируют HDAC 2 (гистондеацетилазу), кодирую-
щую маркер дифференцировки ГМКС SM22α (специ- 
фичный для гладкой мышцы белок SM22alpha). Ми-
грация дифференцированных ГМКС в адвентицию 
приводит к образованию резидентных плюрипо-
тентных клеток-предшественников. Поддержание 
фенотипа-предшественника зависит от KLF4 [17]. 
Можно предположить, что это физиологическое 
перепрограммирование ГМКС на месте могло бы 
быть критическим у субъектов с SUPERNOVA.

Поведенческие факторы риска
Характер питания
Известно, что хроническое ограничение калорий-

ности без нарушения питания положительно влияет 
на различные клеточные процессы, такие как функ-
ция стволовых клеток, старение клеток, воспаление 
и обмен веществ. По данным исследований, харак-
тер питания также влияет на жесткость аорты; так, 
в крупном финском исследовании (945 человек) было 
показано, что наличие метаболического синдрома 
в детском и подростковом возрасте предсказывает 
повышенную артериальную жесткость во взрослом 
возрасте. И, наоборот, улучшение метаболических 
показателей у детей было связано со снижением ар-
териальной ригидности при взрослении [18].

При кормлении мышей продуктами с высоким 
содержанием сахарозы и жира наблюдались разви-
тие окислительного стресса, повышение регуляции 
провоспалительных медиаторов и снижение биодо-
ступности NO в стенке аорты в течение 2 месяцев. 
Снижение биодоступности NO было ассоциировано 
с повышением активности трансглютаминазы 2-NО-
чувствительного фермента [19], что приводило к уве-
личению сшивки структурных белков в стенке аорты. 
Важно отметить, что, когда мыши были возвращены 
к нормальной диете, их масса вернулась к исходному 
уровню в течение 2 месяцев, что было связано со сни-
жением скорости аортальной пульсовой волны и АД 
до показателей нормального диапазона. Результаты, 
полученные в данной модели диетической гипертензии 
и сосудистого воспаления, весьма актуальны в свете 
современной эпидемии ожирения и подчеркивают 
вклад патологии аорты в патогенез АГ.

Последние данные свидетельствуют о том, что 
пищевые добавки с витамином К могут способство-
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вать снижению артериальной жесткости. Витамин 
К-зависимые белки, для активности которых необ-
ходим витамин К, связаны с сосудистой жесткостью 
и кальцификацией сосудов. J. S. Lees и соавторы 
(2019) провели метаанализ 27 крупных исследова-
ний и пришли к выводу, что прием добавок с вита-
мином К значимо снижал кальцификацию сосудов, 
но не оказывал влияния на сосудистую жесткость. 
Уровень витамин К-зависимых белков был ассоци-
ирован с достижением комбинированной конечной 
точки ССЗ или летальности. Однако полученные 
выводы были ограничены небольшим числом ис-
следований, которые характеризовались значитель-
ной неоднородностью [20]. В другом метаанализе 
H. G. Chen и соавторы (2019) также отметили, что 
более высокое потребление витамина К связано 
с более низким риском развития ИБС, а более высо-
кая концентрация десфосфонекарбоксилированно-
го матриксного Gla-протеина в плазме (витамин К 
зависимого белка), связана с повышенным риском 
смертности от всех причин и ССЗ [21].

Избыточное потребление жиров в рационе, по-
видимому, является диетическим компонентом, ко-
торый, скорее всего, нарушает барьерную функцию 
кишечника и вызывает эндотоксемию. Ряд бакте-
риальных компонентов затем могут активировать 
врожденные и адаптивные иммунные ответы, кото-
рые могут также вызвать изменения в метаболизме 
глюкозы и липидов, и, как следствие, способствовать 
развитию ожирения и АГ с проатеросклеротиче-
ским эффектом [22]. Недавно опубликованная ста-
тья C. Menni и соавторов (2018) представляет собой 
оригинальные и важные доказательства взаимосвязи 
между составом кишечного микробиома и жестко-
стью артерий [23]. Авторы изучили выборку из 617 
женщин среднего возраста, зарегистрированных 
в реестре Twins UK, у которых связь между СРПВ 
и составом кишечного микробиома оставалась зна-
чительной после корректировки на четыре категории 
смешанных факторов: 1 — факторы риска образа 
жизни; 2 — традиционные факторы риска ССЗ, та-
кие как 10-летний балл риска ASCVD (атероскле-
ротического сердечно-сосудистого заболевания); 
3 — воспалительные маркеры; и 4 — метаболические 
факторы. Авторы отметили, что факторы микробио-
ма объясняют 4,1–8,4 % дисперсии СПРВ, тогда как 
оценка ASCVD, индекс HOMA-IR и висцеральный 
жир, взятые вместе, объясняют 5,51–11,24 %. Эти 
результаты были получены после внесения поправки 
на возраст, среднее АД и индекс массы тела.

Cristina Menni и соавторы (2018) также выявили, 
что жесткость артерий отрицательно коррелирует 
с обилием бактерий семейства Ruminococcaceae, 
продуцирующие бутират, избыток которого у мышей 

связан с более низкой эндотоксемией [23]. Извест-
но, что экспериментально индуцированная острая 
эндотоксемия усиливает выработку воспалительных 
цитокинов и вызывает эндотелиальную дисфунк-
цию у людей, а хроническая эндотоксемия связана 
с метаболическим синдромом [24]. Хорошо извест-
но, что ожирение, особенно абдоминальное, и ре-
зистентность к инсулину коррелируют с меньшим 
разнообразием микробиома [25].

Физическая активность
Механизмы, лежащие в основе защитного воз-

действия регулярных физических нагрузок на ССЗ, 
вероятно, могут включать сохранение эластичности 
артерий или снижение артериальной жесткости [26]. 
У людей, ведущих сидячий образ жизни, артериаль-
ная жесткость увеличивается с возрастом даже при 
хорошем здоровье. Отмечено, что регулярные аэроб-
ные упражнения способны снижать артериальную 
жесткость у ранее сидячих, но здоровых мужчин 
среднего и пожилого возраста, а также у практи-
чески здоровых женщин в постменопаузе, причем 
это не зависит от изменений массы тела, уровня 
АД, факторов риска ишемической болезни сердца 
или состояния сердечно-сосудистой системы. Более 
важно, что эти эффекты могут быть достигнуты при 
умеренной физической активности, которая может 
быть выполнена большинством, если не всеми здо-
ровыми взрослыми. Встречаются данные, что у па-
циенток с эссенциальной гипертензией плавание 
может эффективно снижать жесткость центральных 
артерий во время менопаузы [27].

В исследовании на мышах сообщалось о не-
большом влиянии регулярных физических упраж-
нений на содержание общего коллагена в сонных 
артериях, но также имело место значительное сни-
жение плотности коллагена I и III [28]. Таким обра-
зом, качественные, а не количественные изменения 
в коллагене артериальной стенки происходят при 
регулярных аэробных упражнениях.

Влияние аэробных тренировок на жесткость ар-
терий проявляется более отчетливо в центральных 
(эластических), чем периферических (мышечных) 
артериях [29]. Правомерно предположить, что меха-
нические факторы могли взаимодействовать с функ-
циональными элементами для модуляции артериаль-
ной жесткости, поскольку побочное артериальное 
растяжение значительно больше в центральных 
по сравнению с периферическими артериями. Это 
свойство артериальной стенки лежит в основе за-
висимости артериальной жесткости от сердечного 
ритма in vivo, так как влияние сердечного ритма 
более выражено в эластичных, чем в мышечных ар-
териях. Действительно, сосудистые клетки гладких 
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мышц участвуют в качестве основных регуляторных 
факторов артериальной ригидности [30].

Различные организации здравоохранения реко-
мендуют тренировку с отягощениями в качестве важ-
ной части физической активности для профилакти-
ческих и реабилитационных программ. Оказалось, 
что несколько месяцев таких тренировок значительно 
повышали артериальную жесткость у здоровых муж-
чин [31]. Следует отметить, что повышение жест-
кости сосудов при тренировках с отягощениями не 
наблюдалось у пожилых людей с уже повышенной 
артериальной жесткостью, если программа упражне-
ний соответствовала установленным Американской 
кардиологической ассоциацией руководствам [32]. 
При комбинированных тренировках в течение 3 ме-
сяцев с участием здоровых женщин в постменопаузе 
на выносливость и сопротивление была выявлена 
тенденция к снижению артериальной жесткости [33].

Вопрос о том, может ли влияние регулярных 
аэробных упражнений быть аддитивным к влиянию 
других популярных модификаций образа жизни (на-
пример, ограничение натрия, средиземноморская 
диета), безусловно, важен, но не рассматривался 
широко. В клинических исследованиях на людях 
регулярное употребление лактотрипептида (био-
логически активные антигипертензивные пептиды, 
содержащиеся в молочных продуктах) и регулярное 
участие в аэробных упражнениях значительно сни-
жали жесткость сонной артерии у женщин в пост-
менопаузе [34].

Курение
Курение принято считать одним из наиболее 

значимых факторов сосудистого старения. В своем 
исследовании W. Park и соавторы (2014) указывают 
на повышенную артериальную жесткость у хрониче-
ских курильщиков, особенно ведущих малоподвиж-
ный образ жизни [35]. В настоящее время, помимо 
исследования негативного влияния традиционных 
табачных изделий, становится актуальным изучение 
вреда электронных сигарет. Исследования в этой 
области не всегда объективны (возможно влияние 
табачной промышленности) и требуют длительного 
времени для получения обоснованных результатов. 
Оптимистичными представляются результаты, сви-
детельствующие о том, что при переходе с курения 
обычных сигарет на использование электронных си-
гарет (изучались курильщики ≥ 18 лет, которые ку-
рили ≥ 15 сигарет в день в течение ≥ 2 лет, без ССЗ) 
отмечалось улучшение функции эндотелия и сосу-
дистой жесткости уже в течение месяца после отказа 
от табачных сигарет, особенно среди женщин [36].

Однако большинство исследований демонстриру-
ет негативное влияние электронных систем доставки 

никотина. Так, K. F. Franzen и соавторы (2018) про-
вели рандомизированное перекрестное исследование 
участников, которые были разделены на группы по 
использованию обычных сигарет, электронных си-
гарет с никотином или без него (испаритель eGo-T 
CE 4). Периферическое САД значимо повышалось 
примерно на 45-й минуте после выпаривания ни-
котинсодержащей жидкости и примерно на 15 ми-
нуте после курения обычной сигареты. Кроме того, 
частота сердечных сокращений (ЧСС) оставалась 
повышенной примерно в течение 45 минут после 
выкуривания электронной сигареты с никотинсо-
держащей жидкостью и в течение первых 30 минут 
после курения сигареты в отличие от группы контро-
ля. Повышение СРПВ не зависело от среднего АД, 
а также ЧСС в группах участников, использующих 
электронные сигареты или обычные сигареты [37]. 
По данным другого исследования, где авторы изу-
чали влияние электронных сигарет на сосудистую 
функцию среди молодых здоровых участников, не 
наблюдалось значимых изменений ЧСС, САД и ДАД, 
функции эндотелия и артериальной жесткости [38].

Не стоит забывать о вреде вторичного курения: 
по данным исследования о влиянии аэрозоля элек-
тронной сигареты без никотина в течение 6 месяцев 
на сосудистую функцию молодых некурящих людей, 
авторы установили незначительное, но значимое 
увеличение СРПВ [39].

C. Xue и соавторы (2019) в недавнем исследо-
вали изучили влияние никотиновой заместитель-
ной терапии (НЗТ) на сосудистую функцию. Через 
3 месяца НЗТ эндотелиальная функция, артериаль-
ная жесткость и маркеры воспаления значительно 
улучшились для участников, воздержавшихся от ку-
рения полностью, но для тех, кто все же выкуривал 
сигарету, эти показатели остались неизменными. 
Через 12 месяцев наблюдения у участников, воз-
державшихся от курения, отмечено дополнительное 
улучшение эндотелиальной функции, артериаль-
ная жесткость и маркеры воспаления, в то время 
как вышеуказанные параметры ухудшились среди 
участников, продолжающих курить [40].

Стоит отметить стремительно набирающее попу-
лярность во всем мире курение кальяна, что в свою 
очередь средства массовой информации трактуют как 
более здоровую альтернативу сигаретам. M. Rezk-
Hanna и соавторы (2018) провели исследование сре-
ди 48 молодых здоровых людей, которые курили 
только кальян. Курение кальяна сопровождалось 
увеличением ЧСС, АД на плечевой артерии, СРПВ 
и индекса аугментации аорты на фоне повышения 
концентрации никотина в плазме. Таким образом, 
в своем исследовании авторы впервые показывают, 
что у молодых людей один сеанс курения кальяна 
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вызывает резкое повышение артериальной жест-
кости до величины, сопоставимой с величинами, 
регистрируемыми при выкуривании сигарет [41].

Влияние курения и воздействия алкоголя на ар-
териальную жесткость в подростковом возрасте 
рассматривалось у 1266 участников подросткового 
возраста (425 парней и 841 девушка) из исследова-
ния ALSPAC. Между парнями и девушками не было 
выявлено различий ни в курении, ни в употреблении 
алкоголя. Курильщики имели повышенную арте-
риальную жесткость по сравнению с некурящими. 
Количество сигарет, выкуренных за всю жизнь, бы-
ло положительно связано с увеличением значений 
СРПВ. Авторы отмечают, что прекращение курения 
в молодом возрасте может восстановить сосудистое 
здоровье. У испытуемых, которые курили в возрасте 
от 13 до 17 лет, но впоследствии прекратили курить, 
зарегистрирована сопоставимая с некурильщиками 
СРПВ. Кроме того, не было обнаружено взаимо-
действия между полом и воздействием курения по 
влиянию на сосудистый профиль [42].

Алкоголь
Механистическая связь между алкоголем и арте-

риальной жесткостью изучена недостаточно хорошо. 
M. Charakida и соавторы (2019) не обнаружили ника-
кого положительного влияния потребления алкоголя 
на артериальную жесткость даже при более низких 
уровнях потребления. Кроме того, в исследовании 
было отмечено, что интенсивность употребления 
алкоголя, а не тип алкогольного напитка и частота 
употребления алкоголя, может быть более важным 
фактором, так как именно интенсивность употребле-
ния алкоголя характеризовалась наибольшей небла-
гоприятной связью с артериальной жесткостью [42].

Данные финского исследования демонстрируют 
прямое неблагоприятное влияние потребления алко-
голя на толщину комплекса интима-медиа сонных 
артерий у молодых людей, начиная уже с употре-
бления небольших доз алкоголя (2 дозы в день)[43].

C. L. Hwang и соавторы (2020) исследовали вли-
яние повторных запоев и умеренного употребления 
алкоголя на сосудистую жесткость у молодых муж-
чин без ССЗ. Полученные данные также свидетель-
ствуют о том, что повторное воздействие алкоголя, 
независимо от характера его употребления, может 
повышать жесткость аортальных артерий у здоро-
вых молодых людей [44].

Сон
В последние годы все большее внимание ис-

следователей привлекает связь нарушения продол-
жительности и качества сна с повышенным риском 
ССЗ и поражением органов-мишеней. Помимо по-

вышения симпатической активности, наблюдаемой 
при нарушениях сна, одним из возможных механиз-
мов этого негативного влияния является нарушение 
секреции мелатонина. Известно, что мелатонин 
обладает рядом эндотелийпротективных свойств: 
он увеличивает биодоступность NO, активирует 
антиоксидантные защитные ферменты, связыва-
ет свободные радикалы, нормализует липидный 
обмен и профиль АД. C. Agabiti-Rosei и соавторы 
(2017) исследовали влияние мелатонина на анти-
контрактильную активность периваскулярной жи-
ровой ткани и экспрессию маркеров воспаления/
окислительного стресса в тканях аорты мышей. 
Оказалось, что длительное лечение мелатонином 
мышей с ускоренным сосудистым старением повы-
шало экспрессию некоторых маркеров вазопротек-
ции, снижало окислительный стресс и воспаление 
и восстанавливало антиконтрактильный эффект 
периваскулярной жировой ткани [45].

F. Y. Lee и соавторы (2018) в своем исследовании 
на мышах, длительное время принимающих мелато-
нин, отметили его защитное действие на структур-
ную и функциональную целостность сосудистого 
эндотелия от окислительного стресса, процессов 
старения, критической ишемии, вероятно, за счет 
активации SIRT пути сигнальных молекул [46].

Нельзя не упомянуть ассоциацию синдрома 
обструктивного апноэ во время сна (СОАС) с ре-
моделированием сонных артерий. При изучении 
этой связи у мужчин без значимой сопутствую-
щей патологии О. О. Грищенко и соавторы (2019) 
пришли к выводу, что нарушения дыхания во сне 
связаны с морфофункциональными изменениями 
сонных артерий, которые указывают на структур-
ную перестройку стенок общих сонных артерий, 
формирование ремоделирования по смешанному 
концентрически-эксцентрическому типу, сниже-
ние эластичности и повышение жесткости стенки. 
Указанные особенности ремоделирования сонных 
артерий у пациентов с нарушениями дыхания во сне 
были также сопряжены с повышением сосудистого 
возраста на 12,5 % от показателя паспортного воз-
раста [47]. М. Çörtük и соавторы (2016) в своем ис-
следовании пациентов с СОАС с низким и высоким 
индексом апноэ-гипопноэ установили, что значения 
СРПВ были выше, а значения растяжимости аор-
ты — ниже в группе пациентов с высоким индексом 
апноэ-гипопноэ [48].

Факторы внешней среды
Загрязнение воздуха
В настоящее время существует немало свиде-

тельств того, что загрязнение окружающей сре-
ды повышает смертность и заболеваемость ССЗ. 
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По данным исследований в 2015 году, загрязнение 
окружающей среды способствовало 4,2 миллионам 
смертей и располагалось на 5-м месте по важно-
сти факторов риска для смертности во всем мире 
[49]. Несмотря на значимые эпидемиологические 
ассоциации и хорошо известные распространен-
ные побочные эффекты для здоровья, до сих пор 
неизвестны точные механизмы связи загрязнения 
воздуха и повышенной сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности.

M. Lundbäck и соавторы (2009) в своем обзоре 
сообщили, что артериальная жесткость увеличи-
валась сразу после 1 часа воздействия выхлопных 
газов дизельного двигателя, в то время как через 40 
минут после воздействия не было никакого влияния 
на артериальную жесткость [50]. Вероятно, острое 
воздействие загрязняющих веществ связано с об-
ратимым (функциональным) увеличением жестко-
сти артерий. Могут быть задействованы несколько 
механизмов, участвующих в увеличении жесткости 
крупных артерий, после воздействия загрязненного 
воздуха. В связи с этим острое и хроническое вос-
паление может играть определенную роль в этом 
процессе. Несмотря на то, что только в одном из ис-
следований, включенных в этот обзор, была изучена 
связь между загрязнением воздуха и биомаркером 
сосудистого воспаления [51], негативное влияние за-
грязненного воздуха на развитие воспаления хорошо 
известно и широко задокументировано в литературе.

Функциональное (обратимое) повышение арте-
риальной жесткости может быть следствием разви-
тия эндотелиальной дисфункции, вследствие сниже-
ния количества оксида азота и уменьшения вазоди-
латации, в то время как структурное (необратимое) 
увеличение артериальной жесткости может быть 
связано с выработкой не свернутого жесткого кол-
лагена, деградацией эластина, миграцией клеток 
гладких мышц и пролиферацией интимы, кальци-
фикацией сосудов и повышением жесткости внекле-
точного матрикса. Повышенная жесткость артерий 
после кратковременного воздействия загрязнителей 
воздуха согласуется с выводом, что острое, преходя-
щее воздействие воспалительного стимула связано 
с повышением артериальной жесткости и вызывает 
функциональное (обратимое) усиление артериальной 
жесткости. В подтверждение этой гипотезы имеются 
доказательства того, что воздействие загрязняющих 
веществ в виде твердых частиц связано с острой 
артериальной вазоконстрикцией и эндотелиальной 
дисфункцией [52].

В журнале Lancet была опубликована статья, где 
исследователи изучали влияние загрязненного воз-
духа от дорожного транспорта у участников старше 
60 лет. Участники были разделены на 2 группы: од-

на группа в течение двух часов в день гуляла по за-
груженной коммерческой улице в Лондоне (Oxford 
street) по сравнению со второй группой, которая 
также ежедневно гуляла вокруг лондонского пар-
ка (Hyde Park), где существенно ниже загрязнение 
воздуха. У участников, гулявших возле Гайд-парка, 
наблюдалось улучшение функции легких и состо-
яния сосудов в течение 24 часов после прогулки. 
И, наоборот, состояние сосудов ухудшалось после 
прогулки по Оксфорд-стрит. Таким образом, даже 
положительное влияние умеренных физических 
нагрузок на сердечно-сосудистую систему нивели-
руется при вдыхании загрязненного воздуха [53].

Шум окружающей среды
По оценкам ВОЗ, в странах Западной Европы 

с высоким уровнем дохода ежегодно из-за шума 
окружающей среды теряется не менее 1 миллиона 
лет здоровой жизни [54]. К негативным последстви-
ям шума для здоровья относятся раздражительность, 
нарушение сна, сердечно-сосудистые заболевания.

Ночное шумовое воздействие представляется 
более важным для возникновения сердечно-сосу-
дистых заболеваний, чем дневное шумовое воздей-
ствие, вероятно, из-за повторяющихся вегетативных 
возбуждений [55].

В группе молодых и здоровых добровольцев 
F. P. Schmidt и соавторы (2013) выявили признаки 
значительного нарушения функции эндотелия по-
сле всего лишь одной ночи воздействия авиаци-
онного шума, которые заметно улучшились после 
использования витамина С, что может косвенно 
указывать на значительный вклад окислительного 
стресса в этот феномен. Эндотелиальная дисфунк-
ция сопровождалась значительным повышением 
уровня циркулирующего адреналина и значитель-
ным дозозависимым снижением качества сна и по-
вышением САД. Эти данные указывают на то, что 
артериальная гипертензия, наблюдаемая в ответ на 
ночное воздействие шума, может быть объяснена 
как повышенной симпатической активацией, так 
и возникновением сосудистой дисфункции [56].

В недавнем исследовании M. Rojek и соавторы 
(2019) установили, что длительное (более 35 лет) 
воздействие авиационного шума (более 60 дБ) не 
увеличивало распространенность АГ, но было ас-
социировано с более высоким офисным и ночным 
уровнем АД. У участников, подвергавшихся воз-
действию высокого уровня авиационного шума, 
регистрировались значимо более высокие показа-
тели СРПВ. Эти различия не зависели от возраста, 
пола, ИМТ, образования, времени, проведенного 
дома, статуса курения, потребления алкоголя и анти-
гипертензивного лечения. СРПВ нормотензивных 
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участников, подвергавшихся воздействию шума, 
соответствовала таковой у нормотензивных лиц 
старшего возраста (старше на 20 лет), не подвер-
гавшихся воздействию шума [57].

Воспаление
Воспаление сосудистой стенки участвует в ре-

моделировании сосудов, тем самым способствуя 
ускоренному повреждению сосудистой стенки при 
старении и в условиях АГ, а также в инициации и про-
грессировании атеросклероза и развитии сердечно-
сосудистых и цереброваскулярных заболеваний. В на-
чале 2000 годов был введен термин “inflamm-aging” 
(на русский можно перевести как воспалительное 
старение), обозначающее хроническое стерильное 
низкоинтенсивное воспаление у пожилых людей. Эта 
концепция обозначает широкий спектр иммунных 
нарушений у пожилых, при котором персистирует 
повышенный уровень провоспалительных факторов 
с одновременным сниженным иммунным ответом на 
иммуногенные раздражители [58].

В контексте воспаления важную роль играют мо-
лекулы адгезии — vascular cell adhesiom molecule 1 
(VCAM-1) и intercellular adhesion molecule 1 
(ICAM-1), которые увеличиваются на мембране 
эндотелиальных клеток на ранней стадии воспа-
лительного процесса. Это приводит к накоплению 
моноцитов/макрофагов и лимфоцитов в стенке ар-
терии. Также периваскулярный жир участвует в ре-
моделировании сосудов, так как он демонстрирует 
воспалительные изменения, характеризующиеся по-
вышенным образованием медиаторов воспаления, 
таких как фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
и увеличением окислительного стресса, а также 
снижении выработки адипонектина [59].

Кроме того, имеется большое количество дан-
ных, указывающих на то, что врожденный имму-
нитет может участвовать в механизмах ремоде-
лирования сосудов путем дисбаланса между про-
воспалительными и противовоспалительными 
Т-регуляторными лимфоцитами [60].

В работах последних лет повышен интерес к со-
стоянию сосудистой стенки пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника (ВЗК), такими 
как болезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК), кото-
рые характеризуются как хроническим, системным 
воспалением, так и эпизодами острого воспаления 
во время рецидивов заболевания. Хотя пациенты 
с ВЗК, по-видимому, имеют низкую распространен-
ность классических сердечно-сосудистых факторов 
риска, включая ожирение, дислипидемию и АГ, но 
наблюдаемый риск развития ишемической болезни 
сердца высок [61]. Ранее исследователи предполага-
ли, что это явное противоречие, о котором говорится 

как о «воспалительном парадоксе заболевания ки-
шечника», может быть, по крайней мере частично, 
объяснен хроническим воспалением и последующим 
повышением артериальной жесткости [62].

Luca Zanoli и соавторы (2017) в своей работе 
отметили, что жесткость аорты, оцененная по из-
мерению СРПВ, была повышена у пациентов с ЯК 
и у пациентов с БК и зависела от продолжительно-
сти заболевания и количества лейкоцитов, но не от 
известных факторов риска ССЗ и терапии [63]. Эти 
результаты позволяют предположить, что воспале-
ние играет ключевую роль в увеличении жесткости 
аорты у пациентов с ВЗК. Другим важным откры-
тием этого исследования было то, что хроническое 
воспаление увеличивало жесткость аорты в любом 
возрасте. Это говорит о том, что нарастание арте-
риальной жесткости, обеспечиваемой ВЗК, может 
быть дополнением к нормальному старению. Кро-
ме того, исследователями не обнаружено никакой 
связи между СРПВ и уровнем С-реактивного белка, 
скоростью оседания эритроцитов — маркерами ак-
тивного воспаления [64]. Эти результаты были под-
тверждены даже в анализах подгрупп, выполненных 
отдельно у пациентов с ЯК и у лиц с БК. Поскольку 
ВЗК характеризуются хроническим воспалением 
и эпизодами реактивации заболевания, отсутствие 
этих данных может свидетельствовать о том, что 
одного измерения маркеров активного воспаления 
может быть недостаточно для предоставления ин-
формации о связи хронического воспаления с те-
чением времени. Однако для подтверждения этой 
гипотезы необходимы продольные исследования.

Псориаз является клинической моделью для ис-
следования влияния противовоспалительного лече-
ния на функцию миокарда и сосудов. Развитию псо-
риатического поражения способствует повышенная 
продукция интерлейкина 12 (IL-12), интерлейкина 6 
(IL-6), ФНО-α и окислительный стресс, что может 
приводить к дисфункции миокарда и сосудов [65].

В рандомизированном исследовании I. Ikonomidis 
и соавторы (2017) сравнили эффекты 4-месячного 
лечения анти-IL-12/23 агентами, анти-ФНО-α или 
циклоспорином на деформацию миокарда левого 
желудочка, коронарную микроциркуляцию и эла-
стичность артерий [66]. При псориазе повышенная 
активность IL-12 играет ключевую роль в нарушении 
эластичности артерий, резерва коронарного крово-
тока и деформации миокарда. Ингибирование IL-12 
приводит к большему улучшению резерва коронар-
ного кровотока, артериальной функции и функции 
миокарда, чем ингибирование ФНО-α или лечение 
циклоспорином.

Хорошо известно, что больные ревматологиче-
скими заболеваниями (РЗ) характеризуются значи-
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тельно более высоким уровнем сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертности по сравнению 
с показателями в общей популяции [67]. Результаты 
исследования А. Л. Маслянского и соавторов (2014) 
показали, что наиболее ранним и характерным про-
явлением субклинического поражения органов-
мишеней у больных аутоиммунными РЗ являет-
ся ремоделирование сосудистой стенки, которое, 
прежде всего, проявляется увеличением толщины 
комплекса интима-медиа сонных артерий, и это 
может приводить к ускоренному прогрессирова-
нию атеросклеротического процесса и, возможно, 
обусловлено сочетанным влиянием традиционных 
факторов риска ССЗ, медиаторов воспалительного 
процесса и болезнь-специфических факторов на 
сосудистую стенку [68].

Интересна оценка взаимосвязи поражения ор-
ганов-мишеней с уровнем асимметричного диме-
тиларгинина (АДМА), который при различных РЗ 
является наиболее информативным показателем 
состояния эндотелиальной функции (раннего пре-
диктора развития атеросклеротического процесса). 
Обнаруживалась взаимосвязь между сывороточ-
ной концентрацией ряда медиаторов воспаления 
(MIP-1b, IL-6, IFNγ, С-реактивный белок) и АДМА. 
В экспериментальных и клинических условиях бы-
ло показано повышение уровней АДМА на фоне 
иммунной активации/текущего воспалительного 
процесса. Больные широким спектром РЗ характе-
ризуются повышением уровня АДМА в сыворотке. 
Исследователями ранее было выявлено независи-
мое и значимое влияние уровней хемокинов и ци-
токинов: MIP-1b, IL-6, IFNγ, а также С-реактивного 
белка на уровень АДМА [69]. С другой стороны, 
АДМА обладает свойствами медиатора воспале-
ния, стимулируя адгезию лимфоцитов и продукцию 
хемокинов. АДМА характеризуется также широ-
ким спектром вазотоксических эффектов, которые 
включают в себя ингибирование NO-синтетазы, 
способность приводить к изменению фенотипа 
эндотелиальных клеток (ускоренное старение), 
вызывать дисфункцию тромбоцитов, усиливать 
пролиферацию гладкомышечных клеток медии. 
Это позволяет рассматривать АДМА не просто как 
маркер, но и как медиатор эндотелиальной дис-
функции и ремоделирования сосудистой стенки. 
Возможность использования уровня АДМА как 
раннего маркера атеросклеротического процесса 
была продемонстрирована в одном из исследований 
202 здоровых лиц в возрасте от 45 до 70 лет. У 80 
из них был выявлен субклинический атеросклероз 
сонных артерий, и данная подгруппа характеризо-
валась более высоким уровнем АДМА. Более того, 
у лиц с обнаруженными атеросклеротическими из-

менениями сонных артерий уровень АДМА корре-
лировал с толщиной комплекса интима-медиа [70].

Оксидативный стресс, обычно рассматриваемый 
как основной фактор биологического старения, уси-
ливается при терминальной стадии почечной недо-
статочности (ТСПН) и взаимосвязан с уремическим 
воспалением [71]. J. P. Kooman и соавторы (2017) 
в недавнем исследовании рассмотрели возможные 
причины уремического воспаления [72]. Вероятно, 
повышенный уровень фосфатов в сыворотке крови 
может приводить к клеточному и физиологическо-
му старению. Удивительный результат наблюдался 
в исследовании на уремических крысах, в котором 
процесс кальцификации пищевого фосфата был 
фактически усилен диетой с очень низким содер-
жанием белков и был также связан с системным 
воспалением, о чем свидетельствуют повышение 
уровня ФНО и снижение уровня фетуина [73]. Фе-
туин опосредует образование кальципротеиновых 
частиц, циркулирующих коллоидных комплексов, 
содержащих кальций и фосфат, которые катаболи-
зируются мононуклеарной фагоцитарной системой 
[74]. Однако образование кальципротеиновых частиц 
также приводит к снижению циркулирующего и вну-
триклеточного уровней фетуина, с потенциальной 
потерей защиты от внеклеточной кальцификации.

Заключение
Главной целью превентивной кардиологии явля-

ется поиск наиболее эффективных путей профилак-
тики ССЗ и смертности. Некоторые методы профи-
лактики хорошо известны и обладают внушитель-
ным багажом доказательств (увеличение физической 
активности, рациональное питание, нормализация 
сна, отказ от курения и чрезмерного количества ал-
коголя), другие факторы сохранения «идеальных 
сосудов» еще предстоит досконально изучить и вне-
дрить в практику (длина теломер, эпигенетические 
факторы, кишечная микробиота). Определение био-
логического возраста должно стать рутинной про-
цедурой для более точной оценки терапевтического 
статуса пациента и тактики лечения, особенно у па-
циентов молодого возраста, с отягощенной наслед-
ственностью, низкой приверженностью к врачебным 
рекомендациям. Определение сосудистого возраста 
может представлять собой как этап оценки сердеч-
но-сосудистого риска, так и мощный аргумент для 
пациента по поводу изменения образа жизни и ини-
циации медикаментозной терапии.

Стоит отметить, что артериальная жесткость от-
ражает не только текущее сосудистое повреждение, 
но и его регресс при эффективном терапевтическом 
вмешательстве и прогресс при продолжающем-
ся воздействии. Установление противоположных 
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крайностей, таких как EVA и SUPERNOVA — это 
результат взаимодействия между структурными из-
менениями стенки (чаще всего ассоциированными 
с возрастом) и механизмами, которые ускоряют/за-
медляют это прогресс. Подход выделения пациентов 
с EVA и SUPERNOVA, изучение их эпидемиологии 
и предикторов поможет выявить защитные кардио-
метаболические, генетические и эпигенетические 
факторы, которые могут быть использованы для 
разработки новых методов лечения. Необходимы 
усилия как по оптимизации достижения целевых 
уровней при приеме антигипертензивной, сахаро-
снижающей, гиполипидемической терапии, так и по 
поиску неизвестных факторов, которые обусловли-
вают резидуальный риск.
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Резюме
Проблема повсеместной распространенности хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ) и фак-

торов риска (ФР) их развития не теряет своей актуальности уже многие годы. В ответ на это в 2017 году 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опубликовала решения, оптимальные по затратам, и другие 
рекомендуемые мероприятия по профилактике неинфекционных заболеваний и борьбе с ними. Для каждо-
го поведенческого ФР и категории заболеваний перечисляются меры с оценкой их затратоэффективности. 
Данная работа является продолжением обзора литературы «Затратоэффективные программы профилактики 
хронических неинфекционных заболеваний. Часть 1: уровень законодательства, СМИ и окружающей среды». 
Во второй части обзора представленные ВОЗ меры впервые анализируются с точки зрения их применения 
на следующих уровнях: сообщество, семья и медицинский специалист. Несмотря на то, что, по общеизвест-
ным данным, здоровье человека только на 10–15 % зависит от медицинского обеспечения, некоторые виды 
профилактики, а также ведение лиц с ХНИЗ полностью ложатся на плечи медицинских специалистов. В то 
же время лишь небольшое число работ по профилактике и менеджменту ХНИЗ посвящено мероприятиям, 
осуществляемым среди отдельных сообществ или семей. На современном этапе необходим учет данных 
уровней при разработке комплексных превентивных мер «полного жизненного цикла». В обзоре также при-
ведены примеры профилактических программ, направленных на борьбу с неправильным питанием и не-
достаточной физической активностью, чрезмерным употреблением алкоголя и соли, а также рассмотрены 
вопросы связи инфекционных и неинфекционных заболеваний на примере папилломавирусной инфекции. 
Выделены возможные критерии, повышающие эффективность современных превентивных мер.

Ключевые слова: неинфекционные заболевания, программы профилактики, затратоэффективность, 
питание, соль, алкоголь, вирус папилломы человека
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В отличие от инфекционных болезней, обуслов-
ливающих наибольшую мировую смертность в про-
шлом, хронические неинфекционные заболевания 
(ХНИЗ), уносящие сотни тысяч жизней в мире еже-
дневно, не имеют конкретного этиологического 
агента. По определению Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), ХНИЗ являются результатом 
воздействия комбинации генетических, физиологи-
ческих, экологических и поведенческих факторов [1].
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Abstract
The problem of the widespread prevalence of noncommunicable diseases (NCDs) and their risk factors 

(RF) has not lost its relevance already for many years. In 2017, World Нealth Оrganization (WHO) published 
cost-effective solutions and other recommended interventions for the prevention and control of NCDs. For each 
behavioral RF and category of disease, measures are listed with an assessment of their cost-effectiveness. In 
this review, the measures presented by WHO are analyzed in terms of their application at three out of the six 
levels identified by the authors: community, family, medical specialist. Human health is known to be only 10–
15 % dependent on medical support. However, medical specialists are completely responsible for some types of 
prevention, as well as the management of NCDs. At the same time, only a small number of novel studies on the 
prevention and management of NCDs are devoted to activities carried out at the level of communities or families. 
To date, it is necessary to take these levels into account when developing comprehensive preventive measures of 
the “life-long cycle”. The review provides examples of preventive programs aimed at combating unhealthy diet 
and lack of physical activity, consumption of alcohol and salt. It also examines the relationship of infectious and 
non-communicable diseases by the example of human papillomavirus infection. Possible criteria that increase 
the effectiveness of modern preventive measures have been identified.

Key words: noncommunicable diseases, preventive programs, cost-effectiveness, nutrition, salt, alcohol, 
human papilloma virus
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Учитывая продолжительное течение и, зача-
стую, — отсутствие возможности полного излече-
ния от заболеваний данной группы, наиболее дей-
ственным методом борьбы с ними является свое-
временная профилактика. Тем не менее значение 
имеют и инвестиции в более эффективное ведение 
ХНИЗ, что включает в себя выявление, скрининг, 
лечение и предоставление доступа к паллиативной 
помощи [1].
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В настоящее время научное сообщество облада-
ет достаточным количеством данных, подтвержда-
ющих, что подходы к профилактике и менеджмен-
ту ХНИЗ должны быть тщательно спланированы 
в рамках единой стратегии борьбы. Помимо этого, 
такие вмешательства наиболее действенны при ус-
ловии их интегративности, междисциплинарности 
и так далее.

В первой части обзора были выделены уровни 
воздействия профилактических программ на инди-
видуальное здоровье (табл.).

Кроме того, был проведен краткий анализ ре-
комендованных ВОЗ лучших практик по профи-
лактике и менеджменту ХНИЗ на уровне законо-
дательства, средств массовой информации (СМИ) 
и окружающей среды, с оценкой их затратоэффек-
тивности, где коэффициент затратоэффективно-
сти представляет собой соотношение стоимости 
реализации мероприятия (в международных дол-
ларах) и ее эффект (предотвращенный DALY — 
Disability-Adjusted Life Year — годы жизни, скор-
ректированные по нетрудоспособности) [2]. Высо-
кий коэффициент средней затратоэффективности 
превентивной меры в данной работе составляет 
100 и менее международных долларов на предот-
вращенный DALY [2].

В данном обзоре представлены примеры подоб-
ных программ, оказывающих влияние на уровне со-
общества, семьи и медицинского специалиста, а так-
же выделены возможные критерии, повышающие 
эффективность современных превентивных мер.

Уровень сообщества
По мере уменьшения количества людей, на ко-

торых направлено профилактическое воздействие, 
его стоимость относительно эффективности будет 
возрастать. Так, ориентируясь на документ ВОЗ [2], 
мероприятия по профилактике ХНИЗ, которые, по 
нашему мнению, могут быть внедрены и на локаль-
ном уровне сообщества, фигурируют уже в категории 
«рекомендованных, но с неизмеренным коэффици-
ентом затратоэффективности».

Данные профилактические программы касают-
ся пропаганды и поддержки грудного вскармлива-
ния, просвещения по вопросам питания на уровне 
отдельных учреждений (дошкольных, школьных, 
медицинских и так далее), а также качественного 
физического воспитания в рамках общешкольной 
программы и другого. Только сокращение потре-
бления соли путем создания благоприятных для 
этого условий в общественных учреждениях об-
ладает высоким коэффициентом затратоэффек-
тивности [2].

Несмотря на то, что в современном мире на-
растает проблема социальной изолированности, 
люди по-прежнему живут и работают в социуме. 
Известно, что индивидуальное поведение, с одной 
стороны, формирует, а с другой, определяется со-
циальной средой [3]. Это позволяет предположить, 
что меры по борьбе с ХНИЗ и факторами риска 
(ФР), внедренные на уровне сообществ, также мо-
гут внести вклад в изменение понятия «нормы» 
в обществе.

Таблица
УРОВНИ ВОЗДЕЙСТВИЯ МЕР ПРОФИЛАКТИКИ 

ХРОНИЧЕСКИХ НЕИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Уровень Описание

Законодательство Законодательные меры, направленные на борьбу с ХНИЗ в рамках всего государства 
(например, ограничение времени продажи алкогольных напитков)

СМИ Информационные кампании, повышающие осведомленность населения о ХНИЗ 
и их профилактике (например, информационные ролики о здоровом образе жизни)

Сообщество
Мероприятия по профилактике ХНИЗ на уровне отдельного сообщества, в том числе 
в рамках изменения политики организации (например, отсутствие сладких газиро-
ванных напитков в школьной столовой)

Семья Программы профилактики ХНИЗ, способствующие более здоровому образу жизни 
семьи (например, кулинарные курсы по приготовлению здоровых блюд)

Медицинский специ-
алист

Стратификация риска и реализация индивидуальных программ профилактики (на-
пример, консультирование по вопросам отказа от курения)

Окружающая среда
Условия для реализации программ профилактики ХНИЗ, а также воздействие на не-
благоприятные факторы среды (например, «зеленые зоны», велосипедные дорожки 
и так далее)

Примечание: СМИ — средства массовой информации; ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания.
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Одним из примеров в отношении борьбы с не‑
здоровым питанием и недостаточной физической 
активностью является школьная среда.

Здоровое питание взрослых и детей старшего 
возраста включает ежедневное потребление не менее 
400 г фруктов и овощей [4]. Что касается рекомен-
дованной физической нагрузки, то дети в возрасте 
от 5 до 17 лет должны заниматься умеренной физи-
ческой активностью (ФА) не менее 60 минут каж-
дый день и не менее трех раз в неделю участвовать 
в занятиях с высокой интенсивностью; взрослым 
(включая лиц пожилого возраста) рекомендуется 
не менее 150 минут ФА умеренной интенсивности 
в неделю [5].

Данные систематического обзора утверждают, 
что наибольшей эффективностью в отношении фор-
мирования здорового питания у школьников облада-
ют многокомпонентные вмешательства [6]. В свою 
очередь, I. De Bourdeaudhuij и соавторы (2011) также 
показали, что программы, включающие образова-
тельную составляющую и компоненты изменения 
среды (например, организация физических упраж-
нений во время перерывов, ограниченная доступ-
ность нездоровой пищи и другое), дают наилучшие 
результаты [7].

Подобное исследование было проведено в Ин-
дии с участием 2 348 детей, обучающихся в 6–7-х 
классах. Вмешательство состояло из школьного 
(совершенствование политики школы), классного 
(образовательные профилактические мероприятия) 
и семейного (материал для самообразования) ком-
понентов в отношении таких ФР, как курение, недо-
статочная ФА и нездоровое питание. По результатам 
исследования, в группе вмешательства относительно 
группы контроля количество школьников, посеща-
ющих уроки физической культуры 5 дней в неделю 
и более, возросло на 17,8 %, употребляющих фрукты 
3–4 раза в неделю — на 10 %, в то время как число 
курящих уменьшилось на 7,7 % (p < 0,01) [8].

Однако далеко не всегда в условиях школьной 
среды возможно одномоментное внедрение ком-
плексных вмешательств, направленных на мно-
жество ФР. Так, исследование, проведенное в 32 
начальных школах двух городов Германии, содер-
жало как образовательные мероприятия, так и ком-
поненты изменения среды, но было сосредоточе-
но только на снижении риска избыточной массы 
тела и ожирения среди школьников посредством 
увеличения потребления воды. Для этого в школах 
были установлены питьевые фонтанчики, каждый 
ребенок получал бутылку с водой, а учителя про-
водили уроки о пользе достаточного потребления 
воды. Через год после внедрения программы риск 
избыточной массы тела в группе вмешательства со-

ставил 3,8 % (p = 0,018), что в 1,5 раза ниже, чем 
в контрольной группе [9].

В свою очередь реализация определенных про-
филактических мероприятий на уровне школы может 
привести не только к расширению знаний и измене-
нию образа жизни школьников, но и их родителей.

В другом рандомизированном исследовании 
школьники 8-х классов выступили в качестве «ин-
структоров» по здоровому образу жизни. Цель этой 
работы — изучить влияние вмешательства, ини-
циированного детьми, на массу тела, физическую 
активность и диетические привычки их матерей. 
Школьники были обучены оценке ФР ХНИЗ и ме-
рам по их коррекции. По результатам работы, ма-
тери из группы вмешательства снизили массу тела 
на 2,49 кг (p < 0,0001), что составило –0,99 пункта 
индекса массы тела, а также значительно увеличи-
ли количество ежедневных шагов (p < 0,0001) [10].

Практика профилактических программ на уров-
не сообществ также могла бы стать одним из воз-
можных механизмов сокращения потребления соли.

По глобальным оценкам, 2,5 миллиона смертей 
ежегодно могут быть предотвращены, если потре-
бление соли будет уменьшено до рекомендуемо-
го уровня: менее 5 г (чуть меньше чайной ложки) 
в день. Большинство людей использует в среднем 
9–12 г соли ежедневно, что связано с повышением 
артериального давления (АД) и риска сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) [11].

В метаанализ по изучению влияния употребле-
ния соли на показатели АД были включены 34 ис-
следования, общее число участников составило 
3 230 человек, среднее потребление соли — 9,4 г 
в сутки. Результаты показали, что снижение натрия 
в моче на 75 ммоль в сутки (–4,4 г соли в сутки) 
привело к снижению систолического АД (САД) 
на 4,18 мм рт. ст. и диастолического АД (ДАД) на 
2,06 мм рт. ст. (p < 0,05). При дифференцирован-
ном измерении среди людей с АГ снижение САД 
составило 5,39 мм рт. ст., а ДАД — 2,82 мм рт. ст. 
(p < 0,05). При снижении натрия в моче уже на 
100 ммоль в сутки (–6 г соли в сутки), САД снижа-
лось на 5,8 мм рт. ст. (p < 0,001), а в группе людей, 
страдающих АГ, — на 10,8 мм рт. ст. (p < 0,01) [12].

С целью формирования более здорового инди-
видуального поведения программы профилактики 
на уровне различных профессиональных и социаль-
ных сообществ могут быть использованы в рамках 
единой стратегии самостоятельно или как часть 
комплексных мер.

Влияние семьи
Несмотря на то, что выделить из рекомендован-

ных практик ВОЗ [2] отдельные мероприятия для 
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работы на уровне семьи не представляется возмож-
ным, нельзя не упомянуть о ее значительной роли 
в формировании моделей поведения.

Плохое обращение с детьми (физическое, эмо-
циональное насилие и так далее) считается ФР, обу-
словливающим последующее нездоровое поведение 
(курение, чрезмерное употребление алкоголя, нар-
котиков и другое), которое, в свою очередь, пред-
располагает к ХНИЗ [13].

На сегодняшний день существуют исследования, 
изучающие связь между условиями жизни ребенка 
в семье и развитием тех или иных заболеваний. Так, 
согласно последнему отчету HBSC (Health Behaviour 
in School-Aged Children — Поведение детей школь-
ного возраста в отношении здоровья), избыточная 
масса тела наиболее распространена среди детей, 
воспитывающихся в семьях с более низким доходом 
или одним родителем [14]. Подобные исследования 
проводились и в отношении чрезмерного употре‑
бления алкоголя.

Злоупотребление алкогольными напитками толь-
ко в 2016 году привело к смерти около 3 миллио-
нов человек в мире. Согласно глобальным оценкам, 
среди причин смерти, ассоциированных с алкого-
лем, 28,7 % составляют травмы, 21,3 % — заболе-
вания желудочно-кишечного тракта, 19 % — ССЗ, 
12,9 % — инфекционные заболевания и 12,6 % — 
онкопатология [15].

Вызывает особую настороженность то, что во 
всем мире более четверти детей в возрасте 15–19 лет 
являются пьющими, это составляет порядка 155 
миллионов подростков [16].

Систематический обзор соотношения социаль-
но-экономического статуса родителей и чрезмерного 
употребления алкоголя детьми не показал значимой 
связи [17]. Однако в других исследованиях установ-
лена зависимость между низким уровнем образо-
вания и безработицей родителей и более высоким 
уровнем потребления алкоголя подростками [18]. 
Некоторые работы, напротив, демонстрируют связь 
между высоким уровнем достатка в семье и повы-
шенным риском алкоголизации, однако смягчить 
этот эффект может наличие высокого уровня обра-
зования у родителей [19].

Одно из последних исследований было сосредо-
точено на изучении связи между родительским пове-
дением и употреблением алкоголя детьми школьно-
го возраста. Выявлено три возможных предиктора: 
низкий мониторинг со стороны матери (отношение 
шансов (ОШ) = 1,66), авторитарно-подавляющий 
стиль воспитания отца (ОШ = 2,51), разрешающе-
пренебрежительный стиль воспитания матери (ОШ = 
3,46). Интересным оказалось и то, что в качестве 
защитных факторов выступили: редкое совмест-

ное времяпрепровождение с семьей (ОШ = 0,64) 
и редкое общение с родителями по телефону или 
компьютеру (ОШ = 0,47) [20].

В то же время эффективность программ профи-
лактики на уровне семьи до сих пор дискутабельна. 
Если, согласно данным R. E. Thomas и соавторов 
(2015), имеются доказательства того, что семейные 
вмешательства могут помешать детям и подросткам 
начать курить [21], то о профилактике чрезмерного 
употребления алкоголя однозначно этого сказать 
нельзя: согласно кокрейновскому обзору, нет ни-
каких явных преимуществ семейных программ по 
профилактике употребления алкоголя среди моло-
дежи [22].

Существующие систематические обзоры на тему 
семейных превентивных мер часто ссылаются на от-
сутствие доказательств их долгосрочной эффектив-
ности [23], наличие несоответствий в методологии 
[24], гетерогенность планов и отчетов подобных 
исследований [25] и так далее.

Сложно отрицать значение семьи в формиро-
вании поведения, тем не менее вопросы эффек-
тивности и целесообразности профилактических 
вмешательств на этом уровне до сих пор требуют 
дальнейшего изучения.

Роль медицинского специалиста
Большинство мероприятий по борьбе с ФР, за-

трагивающих уровень медицинского учреждения 
или специалиста, обладают более низким коэффи-
циентом затратоэффективности или входят в группу 
с неизмеренным показателем [2].

Это не относится к программам по ведению 
больных ХНИЗ, где подавляющее число мер — ме-
неджмент заболеваний, а высоким коэффициентом 
затратоэффективности обладают: лекарственная те-
рапия и консультирование лиц, перенесших инфаркт 
или инсульт, а также групп высокого и среднего ри-
ска по ССЗ; вакцинация от вируса папилломы че-
ловека (ВПЧ) девочек в возрасте 9–13 лет, а также 
скрининг рака шейки матки (РШМ) среди женщин 
в возрасте 30–49 лет [2].

Нельзя упускать из внимания тот факт, что не-
которые заболевания из группы неинфекционных 
вызваны инфекционными агентами, как например, 
некоторые виды рака. Вакцинация от ВПЧ в рамках 
борьбы с онкологическими заболеваниями на уровне 
медицинского специалиста может стать примером 
эффективной профилактики.

Рак шейки матки, в 99 % случаев связанный с ге-
нитальным заражением ВПЧ, является четвертой 
по распространенности формой рака у женщин: 
в 2012 году было зафиксировано 266 000 смертей 
и 528 000 новых случаев. Данная инфекция может 
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также вызвать и другие виды рака аногенитальной 
области, головы и шеи, а также остроконечные кон-
диломы у мужчин и женщин. За 70 % новых случаев 
РШМ ответственны наиболее онкогенные 16 и 18 
подтипы ВПЧ, от которых в настоящее время мо-
гут защитить двух-, четырех- и девятивалентные 
вакцины [26]. Профиль эффективности и безопас-
ности данных препаратов является одним из самых 
изученных в мире [27, 28].

Австралия была первой страной, которая вне-
дрила финансируемую государством программу 
вакцинации населения против ВПЧ. В 2007 году 
стартовала вакцинация девочек 12–13 лет в школах, 
затем всех девушек в возрасте 14–26 лет, с 2013 го-
да — вакцинация мужчин старше 12 лет. Еще до 
включения в программу мужского населения на-
блюдалось снижение уровня ВПЧ-инфекции и ас-
социированных заболеваний. Число новых случаев 
генитальных бородавок снизилось по всей стране, 
наиболее значительно среди молодых женщин в воз-
расте до 21 года — на 93 % (p < 0,05) [29].

Сопоставимые результаты были продемонстри-
рованы в отношении заболеваемости предраковыми 
заболеваниями шейки матки в Дании [30], гени-
тальными бородавками в Швеции [31], а также рас-
пространенности дисплазии шейки матки высокой 
степени [32] в США.

Систематический обзор и метаанализ исследо-
ваний эффективности вакцинации от ВПЧ в период 
с 2007 по 2014 годы (140 миллионов человеко-лет), 
показал, что охват как минимум 50 % женского 
населения приводит к снижению распространен-
ности вируса 16-го и 18-го подтипов среди дево-
чек 13–19 лет на 68 % (относительный риск ОР = 
0,32), аногенитальных бородавок — на 61 % (ОР = 
0,39). Также была обнаружена перекрестная защи-
та в отношении 31-го, 33-го, 45-го подтипов ВПЧ 
и у мужчин моложе 20 лет [33].

Общеизвестным стал факт того, что здоровье 
человека только на 10–15 % зависит от медицинско-
го обеспечения. Однако и эти небольшие значения 
крайне важны, ведь медицинский специалист рабо-
тает на всех уровнях: от первичной профилактики 
до реабилитации и паллиативного ухода.

Именно поэтому медицинское сообщество, на-
ходясь на «передовой» в борьбе с ХНИЗ, обладает 
практическими знаниями, необходимыми для раз-
работки новых и совершенствования существующих 
программ профилактики, для успешного внедрения 
которых большое значение имеет также грамотное 
построение отношений между медицинским работ-
ником и пациентом в рамках персонализированного 
подхода в медицине.

Обсуждение
Проблема ХНИЗ не является сугубо медицин-

ской, что делает невозможным поиск единственно 
верного и универсального ответа. Подобная много-
компонентная задача требует ряда таких же ком-
плексных решений. Однако не столько различные 
вариации программ профилактики ХНИЗ являются, 
на наш взгляд, ключом к успеху, сколько их проду-
манность, полнота внедрения, мониторинг резуль-
татов и постоянное совершенствование.

Многие авторы уже рассуждали на тему того, 
что именно должны включать в себя превентивные 
программы, чтобы быть эффективными. С точки 
зрения представителей Азиатско-Тихоокеанского 
офиса ВОЗ, общими принципами являются: ли-
дерство и координация, доказательность подходов, 
многосекторальность действий, вмешательства на 
протяжении всего жизненного цикла, расширение 
возможностей населения, справедливость и равен-
ство в отношении здоровья и другое [34].

Команда одного из самых успешных проектов 
прошлого века по борьбе с ХНИЗ — проекта «Се-
верная Карелия» — выделила следующие факторы 
успеха: достаточная теоретическая база, гибкость 
и интенсивность вмешательства, ограниченные цели 
и ориентация на результат, положительный посыл, 
широкое сотрудничество, вмешательства «сверху 
вниз» и «снизу вверх», мониторинг и обратная связь, 
участие общества и официальных властей, работа 
с населением, службами здравоохранения и СМИ 
и другие [35].

Кроме того, авторы отмечают, что простого ин-
формирования людей о необходимости изменить 
их образ жизни недостаточно [36]. Без сомнения, 
знания необходимы для большинства изменений 
в поведении, но недостаточны для них. Восприятие, 
мотивация, навыки и социальная среда — ключевые 
факторы, влияющие на поведение [3].

О важности социальных детерминант здоровья 
с точки зрения стратегии профилактики ХНИЗ го-
ворят и M. Cho и соавторы (2019). По их мнению, 
система здравоохранения должна пересмотреть мо-
дель медицинского обеспечения с усилением роли 
первичной медико-санитарной помощи (ПМСП), 
самоконтроля и контроля над лечением для предот-
вращения осложнений. Достижение этих целей тре-
бует участия со стороны государства и межсекто-
рального подхода, который учитывает социальные 
детерминанты здоровья [37].

Расширение возможностей ПМСП упоминает-
ся и в других источниках. Так, Европейское бюро 
ВОЗ выделяет 9 краеугольных камней комплексного 
и согласованного противодействия ХНИЗ, одним из 
которых является работа на уровне ПМСП [38]. По 
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мнению M. McKee и соавторов (2014), принципы, 
лежащие в основе комплексной стратегии, включа-
ют в себя: баланс между индивидуальной и популя-
ционной профилактикой; развитие ПМСП; работу 
с пищевой, табачной, алкогольной и транспорт-
ной отраслями; доказательность и экономическую 
эффективность подходов; отказ от универсальной 
модели «один размер для всех» в пользу более ши-
рокой и многосекторальной, ориентированной на 
развитие, и другое [39].

Заключение
Разработка программ профилактики ХНИЗ — 

сложный и трудоемкий процесс, требующий, в том 
числе, междисциплинарных теоретических и прак-
тических знаний. Тем не менее мировой опыт на-
глядно демонстрирует, что тщательно спланирован-
ные и контролируемые вмешательства могут быть 
высокоэффективны при условии учета социально-
экономических, культурных и других особенностей 
населения.

Превентивная работа на различных уровнях 
в рамках единой стратегии профилактики сочетает 
в себе широкий охват различных групп населения 
и постановку более достижимых целей, делая борь-
бу с ХНИЗ комплексной и масштабной.
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учреждение «Научно-исследовательский институт 
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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) является одним из самых распространенных заболеваний и фактором 

риска, приводящим к инвалидизирующим и фатальным осложнениям. Крупномасштабные эпидемиоло-
гические исследования во всех странах убедительно доказывают необходимость в ранней профилактике 
и лечении данного патологического состояния. В условиях стремительной урбанизации необходимо ис-
кать индивидуальные меры профилактики и лечения этой патологии. Помимо основных факторов риска 
развития АГ, таких как низкая физическая активность и повышенная масса тела, курение, злоупотребле-
ние алкоголем, а также пол и возраст, имеются убедительные данные о том, что уровень образования, 
экономического положения, профессиональная принадлежность, условия жизни также являются потен-
циальными предикторами диагноза АГ. Данный обзор представляет анализ основных социально-эконо-
мических факторов риска АГ и механизмов их воздействия на уровень артериального давления. В статье 
подробно обсуждаются каждый фактор, механизм его влияния на уровень артериального давления и ор-
ганизм в целом, а также методологические подходы выявления данных факторов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, доход, образование, семейное положение

Для цитирования: Цыганкова Д. П., Федорова Н. В. Отдельные социально‑экономические аспекты риска артериальной ги‑
пертензии. Артериальная гипертензия. 2020;26(2):155–162. doi:10.18705/1607-419X-2020-26-2-155-162
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По оценкам Всемирной организации здраво-
охранения, до 50 % случаев всех инфарктов мио-
карда являются прямым следствием повышенного 
артериального давления (АД). Несмотря на то, что 
связь между повышенным АД и сердечно-сосуди-
стой заболеваемостью (ССЗ) и смертностью хорошо 
известна и имеются необходимые знания о диагно-
стике, методах лечения и контроля, артериальная ги-
пертензия (АГ) по-прежнему вносит значительный 
вклад в заболеваемость и смертность населения от 
кардиоваскулярной патологии по всему миру, что 
определяет поиск дополнительных факторов, по-
зволяющих понять особенности распространения 
и течения заболевания в той или иной популяции 
для разработки индивидуальных мер профилакти-
ки, контроля и лечения АГ [1].
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Abstract
Hypertension (HTN) is one of the most common diseases and a risk factor leading to disabling and fatal 

complications. Large-scale epidemiological studies in all countries convincingly prove the need for early 
prevention and treatment of this pathological condition. In conditions of rapid urbanization, it is necessary to 
look for individual measures for the prevention and treatment. In addition to the main risk factors for HTN, such 
as low physical activity and increased body weight, smoking, alcohol abuse, as well as sex and age, there is 
convincing evidence that the level of education, economic status, professional affiliation, living conditions are 
also potential predictors of HTN. The review presents an analysis of the main socio-economic risk factors for 
HTN and the mechanisms of their influence on blood pressure. The article discusses each factor, its impact on 
blood pressure and the body as a whole, as well as approaches for the identification of these factors.
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Помимо основных факторов риска развития 
АГ, таких как низкая физическая активность и по-
вышенная масса тела, курение, злоупотребление 
алкоголем, а также пол и возраст, имеются убеди-
тельные данные о том, что уровень образования, 
экономического положения, профессиональная при-
надлежность, условия жизни также являются потен-
циальными предикторами диагноза АГ [2–4]. Эти 
факторы отличаются в странах с разным уровнем 
экономики и доходов населения и связаны с измене-
нием образа жизни, ростом численности пожилого 
населения в связи с увеличением продолжитель-
ности жизни [5, 6].

К социально-экономическим факторам риска 
относят социальные и экономические составляю-
щие, которые определяют позицию, занимаемую 
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индивидом в обществе, и способны влиять на со-
стояние его здоровья [7].

Целью настоящего обзора явился анализ дан-
ных литературы о ряде социально-экономических 
аспектов (доход, образование, семейный статус, 
профессия), влияющих на уровень АД.

Доход
Механизмы, с помощью которых уровень дохода 

может влиять на здоровье, следующие:
▪ доступ к более качественным материальным 

ресурсам, таким как продукты питания, жилье;
▪ доступ к услугам, которые могут напрямую 

улучшить здоровье (например, медицинские услуги, 
прием оригинальных медицинских препаратов, ка-
чественная и своевременная диагностика патологии, 
восстановительное и санаторно-курортное лечение);

▪ повышение самооценки и собственного соци-
ального статуса [7].

У лиц с низким доходом, как правило, меньше 
доступ к дорогостоящим услугам здравоохранения, 
чем у состоятельных слоев населения [8, 9]. Доступ 
к качественной медицинской помощи имеет значение 
для контроля АД [10]. Существуют данные о ген-
дерных различиях связи дохода с уровнем АД. Так, 
исследование в Южной Африке продемонстриро-
вало, что удвоение ежемесячного дохода у женщин 
связано с уменьшением систолического АД (САД) 
на 0,15 мм рт. ст.; у мужчин, наоборот, увеличе-
ние дохода связано с увеличением уровня АД на 
0,12 мм рт. ст. на каждое удвоение дохода [11]. По 
данным проспективного 5-летнего исследования, в  
4 городах Московской области (3628 человек стар-
ше 15 лет), подтвердилось предположение, что рас-
пространенность АГ зависит от семейного дохода: 
так, у наименее обеспеченных она составляла 32,2 % 
у мужчин и 44,6 % у женщин, а у наиболее обе-
спеченных — 22,4 % у мужчин и 16,3 % у женщин. 
Наименьшая распространенность контролируемой 
АГ наблюдалась в группе с низким доходом (у муж-
чин — 0 %, у женщин — 11,7 %), а наивысшая — 
в группе наиболее обеспеченных (у мужчин — 9 %, 
у женщин — 38,7 %) [12].

Уровень дохода косвенно связан и с другими 
факторами риска АГ. Например, респонденты с низ-
ким уровнем доходов, как правило, употребляют ал-
коголь реже, чем лица с высоким уровнем доходов, 
но при этом у них отмечаются более выраженные 
его негативные эффекты [13]. В некоторых публи-
кациях это явление получило название «парадокс 
вреда от алкоголя» [14] и объясняется тем, что лю-
ди, находящиеся в неблагоприятном финансовом 
положении, чаще употребляют низкокачествен-
ные алкогольные напитки, нездоровые продукты 

питания, а также нередко являются курильщиками 
[15]. Так, исследование, проведенное в Норвегии 
в период 1987–2003 годов среди лиц, родившихся 
до 15 октября 1960 года, продемонстрировало, что 
потребление алкоголя (в том числе эпизодическое) 
было более частым среди людей с высоким уровнем 
доходов на протяжении всего жизненного цикла. 
Лица же с низким уровнем доходов более склон-
ны воздерживаться от потребления алкогольных 
напитков или употреблять их реже, но они чаще 
подвержены воздействию всех других факторов 
риска ССЗ [16].

Другие исследователи подчеркивают, что не толь-
ко уровень собственных доходов, но и неравенство 
доходов могут влиять на здоровье [17], в частности 
на уровень АД посредством психосоциальных эф-
фектов «социального сравнения». Это утверждение 
предполагает, что люди с меньшим количеством 
экономических ресурсов могут чувствовать себя 
разочарованными, невостребованными и малоцен-
ными, поскольку они сравнивают себя с теми, у кого 
больше экономических ресурсов [18], что форми-
рует состояние хронического стресса.

Доказано, что физиологические изменения, 
вызванные хроническим стрессом от социального 
неравенства, могут повышать АД или приводить 
к нездоровому поведению (курению, нездоровому 
питанию, употреблению алкоголя), что влияет на 
сердечно-сосудистые и другие хронические забо-
левания [19–21]. Кроме того, неравенство доходов 
связано с повышенной преступностью, являющейся 
причиной низкой социальной сплоченности [22]. 
Низкая безопасность в результате высокой пре-
ступности и отсутствие сплоченности могут спо-
собствовать уменьшению физической активности 
на открытом воздухе, что приводит к увеличению 
индекса массы тела, АД и других сердечно-сосу-
дистых рисков [23]. В последние годы было про-
ведено много исследований потенциального вли-
яния неравенства в доходах на здоровье [24, 25]. 
R. G. Wilkinson и K. E. Pickett (2006, 2015) отмети-
ли, что феномен неравенства в доходах в полной 
мере раскрывается только в крупных странах и на 
значительных выборках населения, в то время как 
в более мелких районах разница в доходах не будет 
оказывать такого влияния [25, 26].

Возможно, одной из причин представления про-
тиворечивых данных в отношении связи уровня 
доходов с АГ является многообразие методов их 
оценки. Известно, что определение уровня доходов 
может быть произведено несколькими способами: 
определение абсолютного дохода либо распределе-
ние респондентов в определенные категории (низ-
кий, средний, высокий). Чаще всего измеряются 
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доходы домохозяйства, а не отдельных лиц. В то 
время как индивидуальный доход учитывает инди-
видуальные материальные характеристики, доход 
домохозяйства может быть полезным показателем, 
особенно для женщин и пенсионеров, которые не 
могут быть основными работниками в семье. Но 
для этого необходимо получить дополнительную 
информацию о размере семьи, а затем преобразо-
вать ее в «эквивалентный доход». Доход может быть 
также определен как относительный показатель, 
определяющий уровень бедности (например, вы-
ше или ниже уровня официальной черты бедности, 
принятого в конкретном регионе) [7].

Данные литературы свидетельствует о том, что 
богатство может быть более надежным показате-
лем, чем уровень дохода. Помимо дохода, богат-
ство включает финансовые и физические активы, 
такие как стоимость жилья, автомобилей, инвести-
ций, наследства [27]. Исследование в Южной Азии 
16288 взрослых в возрасте старше 20 лет, изучаю-
щее распространенность поведенческих факторов 
риска ССЗ, предполагало учет 3 градаций уровня 
богатства: низкий, средний и высокий. Было пока-
зано более низкое потребление фруктов и овощей 
в самой бедной когорте населения (68,0 % бедного 
населения характеризовались низким потреблени-
ем фруктов и овощей против 50,5 % самой богатой 
когорты, р < 0,001), высокая частота потребления 
табака (16,1 % против 9,3 % при низком и высоком 
уровнях богатства соответственно, p < 0,001). Эти 
факты могут стать предикторами более высокой 
распространенности ССЗ, в том числе АГ среди 
данной категории жителей [28]. У самых богатых 
женщин в Албании отмечен более низкий средний 
уровень САД (на 4,8 мм рт. ст., p < 0,001) и диа-
столического АД (ДАД) (на 2,2 мм рт. ст., p < 0,01) 
по сравнению с бедными. Богатые мужчины также 
оказались менее склонны к развитию АГ по срав-
нению с бедными (отношение шансов (ОШ) = 0,5, 
доверительный интервал (ДИ): 0,4–0,7, р < 0,001). 
Получены свидетельства о различиях в уровне САД 
среди азербайджанских мужчин: у самых богатых 
мужчин был меньше риск развития АГ (ОШ = 0,6, 
ДИ: 0,4–0,9, p < 0,05) по сравнению с бедными муж-
чинами. Азербайджанские женщины демонстри-
ровали более низкие (то есть более оптимальные) 
показатели АД. У самых богатых женщин заре-
гистрирован более низкий средний уровень САД 
(на 4,2 мм рт. ст., p < 0,001) и ДАД (на 2,6 мм рт. ст., 
p < 0,001) по сравнению с более бедными. В другом 
исследовании не было выявлено статистически зна-
чимых различий среди бедных и богатых мужчин 
Украины ни по среднему уровню АД, ни по риску 
возникновения АГ [29].

Итак, экономическая составляющая социально-
экономического статуса населения влияет на здоро-
вье в целом, в том числе и на АД.

Уровень образования
Уровень образования в различных исследованиях 

определяется в основном двумя способами: в коли-
честве лет завершенного образования, предполагая, 
что каждый год обучения вносит свой вклад в со-
циально-экономическое положение человека, и пу-
тем оценки образовательных этапов (завершение 
начальной, средней школы, получение средне-спе-
циального или высшего образования). Образование 
сравнительно легко измерить в самостоятельных ан-
кетных опросах, это обеспечивает высокий уровень 
ответов, в отличие от многих других показателей 
социально-экономического статуса [7].

Образование является фактором, определяющим 
профессию, и, соответственно, связано с доходом 
индивидуума, влияет на формирование поведения 
человека, делает его более восприимчивым к сани-
тарному просвещению и более осознанным в от-
ношении собственного здоровья [7]. В частности, 
те, у кого выше уровень образования, характеризу-
ются лучшими показателями здоровья независимо 
от уровня доходов, и среди хорошо образованных 
людей существует меньше различий в доходах по 
сравнению с менее образованными. В частности, 
J. M. Cundiff и соавторы (2015) обнаружили, что 
более высокие уровни образования связаны с более 
низкими уровнями АД; эти данные подтвердились 
и у респондентов с низким уровнем доходов. Эти 
результаты свидетельствуют о том, что увеличе-
ние общего образования в странах с низким дохо-
дом может помочь снизить повышенный риск АГ 
и ССЗ [30].

Описаны гендерные различия связи образования 
и уровня АД. Так, в Северной Африке среди женщин 
каждый год образования был связан со снижением 
САД на 0,29 мм рт. ст. и ДАД — на 0,12 мм рт. ст. 
У мужчин, наоборот, увеличение уровня образова-
ния было связано с повышением показателей АД 
на 0,11 мм рт. ст. на каждый год образования [11]. 
В свою очередь в Индии не было выявлено стати-
стически значимой разницы по частоте выявления 
АГ у лиц с различным уровнем образования [6]. 
В Российском исследовании в Санкт-Петербурге 
сравнительный межгрупповой анализ продемон-
стрировал, что в группе лиц с высшим уровнем 
образования отмечался наиболее благоприятный 
профиль АД (130,3 ± 21,1 / 83,9 ± 12,0 мм рт. ст.) 
по сравнению с респондентами, имеющими только 
средний (131,4 ± 23,6 / 84,3 ± 12,5 мм рт. ст.) или на-
чальный уровень образования (153,5 ± 18,1 / 91,0 ± 
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12,5 мм рт. ст.). При этом получены значимые раз-
личия среднего уровня АД между группами лиц 
с высшим и начальным образованием (р < 0,01) 
[31]. Однако рассматривать уровень образования 
отдельно от остальных факторов все же следует 
с осторожностью, так как он тесно связан с про-
фессиональной принадлежностью и уровнем до-
ходов, что может объяснять гендерные различия. 
Но все же имеются доказательства тесной связи 
уровня индивидуальной образованности населения 
и уровня АД, которые можно объяснить более вы-
соким уровнем приверженности к лечению, осве-
домленностью о факторах риска и своевременной 
профилактикой.

Семейное положение
Вступление в брак связано с более низкой рас-

пространенностью ССЗ и лучшим состоянием здо-
ровья даже при наличии нескольких факторов риска. 
Большинство исследований продемонстрировали 
лучшие показатели здоровья для семейных людей, 
особенно для мужчин [32]. У одиноких мужчин риск 
смерти от инсульта, ишемической болезни сердца 
и ССЗ, респираторных заболеваний и любых других 
внешних причин по сравнению с женатыми муж-
чинами был примерно в 2,0–3,5 раза выше. У овдо-
вевших мужчин в 1,3–1,7, а у разведенных в 1,6–2,5 
раза был выше риск смертности от вышеуказанных 
состояний по сравнению с женатыми мужчинами. 
У одиноких женщин риск смерти от всех причин 
в 1,7 раза выше, а у разведенных — риск смерти от 
респираторных заболеваний выше в 2,3 раза. Так-
же определено, что повышенный риск смерти от 
всех причин более выражен у молодых одиноких 
женщин (p = 0,01) по сравнению с взрослыми оди-
нокими женщинами. У молодых разведенных или 
овдовевших мужчин риск смерти от всех причин 
был выше по сравнению с более пожилыми раз-
веденными или овдовевшими мужчинами. Повы-
шенный риск смерти от ССЗ был более характерен 
для молодых одиноких женщин (p = 0,03), чем для 
пожилых одиноких женщин [32].

Также продемонстрировано, что незамужние 
характеризуются низкой приверженностью к ле-
чению, повышенным риском внезапной сердечной 
смерти [33]; разведенные/овдовевшие респонденты 
имеют более высокий риск ССЗ и смерти от кар-
диоваскулярной патологии, чем лица, состоящие 
в браке (ОШ = 1,73, 95 % ДИ: 1,15–2,60), особенно 
в пожилом возрасте [34]. Кроме того, установлено, 
что развод/раздельное проживание/вдовство отри-
цательно связаны со здоровьем [35]. Так, было до-
казано, что у вдов, разведенных или проживающих 
раздельно значительно выше риск возникновения 

АГ (OШ = 1,20, p < 0,001) по сравнению с теми, кто 
никогда не был женат/замужем [6].

Характер супружеских отношений, помимо се-
мейного положения, может значительно влиять на 
частоту выявления АГ и других факторов сердечно-
сосудистого риска [36]. Так, для женщин, находящих-
ся в брачных отношениях, характеризующихся вы-
соким уровнем стресса, увеличивался риск развития 
контролируемой АГ в 1,68 раза и неконтролируемой 
АГ в 1,57 раза. Более того, связь между отрицатель-
ным качеством брака и сердечно-сосудистыми ри-
сками зависит от возраста. Среди женщин в старшей 
возрастной группе (75–85 лет) можно наблюдать 
сильную связь между негативным качеством брака 
и сердечно-сосудистыми рисками: относительный 
риск контролируемой, недиагностированной и не-
контролируемой АГ увеличивался примерно в 13,7, 
9,5, и в 9,9 раза соответственно; вероятность аритмии 
и ССЗ увеличивалась в 3,46 и 9,39 раза (p < 0,05) 
соответственно. Брак, имеющий положительную 
характеристику, не был ассоциирован с уровнем 
АД, с ССЗ, за исключением лиц старшей возрастной 
группы: в возрасте 75–85 лет на каждую условную 
единицу, определяющую качество брака, относи-
тельный риск контролируемой, недиагностирован-
ной и неконтролируемой АГ уменьшался на 67,4 %, 
70,5 % и 74,8 % соответственно, и вероятность ССЗ 
снижалась на 52,3 %. Для мужчин в любой возраст-
ной группе брак с негативной характеристикой не 
оказывал существенного влияния на общее число 
случаев ССЗ [33].

Таким образом, отношения супругов/партнеров 
влияют на стрессовые жизненные обстоятельства. 
Так, в национальном проспективном продольном 
исследовании (США) 22000 человек, родившихся 
в 1953 году и ранее, выявлено более высокое САД 
у мужей, когда их жены сообщали о значительном 
стрессе (b = 1,10, p < 0,01, где b — коэффициент ре-
грессии, задающий угол наклона прямой), но сами 
мужчины не отмечали высокий уровень стресса. 
Среди жен такого эффекта не наблюдалось. У тех 
мужчин и женщин, в семье которых оба супруга 
сообщали о значительном стрессе, определялось 
более низкое САД (b = –1,17, p < 0,05 и b = –1,02, 
p < 0,05 соответственно), чем у тех, где только один 
супруг сообщал о высоком уровне стресса. Таким 
образом, влияние стресса жены на здоровье супру-
га было более выраженным, чем влияние стресса 
мужа на уровень АД жены [36–41].

Этот феномен объясняется тем, что, как прави-
ло, женщина оказывает значительную психологиче-
скую поддержку мужу и обладает более широкими 
социальными связями, которые помогают им пре-
одолеть стрессовые ситуации. Женщины предпо-
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читают обсуждать свои отношения и стрессовые 
ситуации с мужьями, тогда как мужья с большей 
вероятностью этого не делают [37].

Итак, семейное положение следует рассматри-
вать как значительный фактор в формировании уров-
ня АД. Следует оценивать не только сам семейный 
статус, но и качество отношений внутри семьи.

Профессия
Исследования показывают, что существует связь 

между профессиональной занятостью и неблаго-
приятными последствиями для здоровья, включая 
развитие АГ и других ССЗ [42]. Одним из основ-
ных механизмов, объясняющих влияние профессии 
на уровень АД, является профессиональная при-
надлежность, тесно связанная с уровнем доходов 
и другими материальными вознаграждениями за 
трудовую деятельность, отражает социальное по-
ложение и некоторые привилегии, влияющие на 
здоровье (например, регулярные медицинские осмо-
тры, возможность получения санаторно-курортного 
лечения). Влияние профессии может происходить 
через психосоциальные процессы (высокий уро-
вень стресса и тревоги на рабочем месте), вредные 
условия и режим труда [7]. Кроме того, не только 
профессиональная принадлежность, но и график 
работы оказывают влияние на здоровье человека. 
В частности, круглосуточная сменная работа нега-
тивно влияет на уровень АД и способствует ранней 
манифестации АГ [42, 43].

Когортное исследование, проведенное M. E. Dupre 
и соавторами (2017), доказало наличие выраженных 
ассоциаций между статусом безработных и случаев 
острых сердечно-сосудистых событий [44]. Обна-
ружено увеличение риска инфаркта миокарда на 
68 % у лиц, имеющих 4 и более эпизодов увольне-
ния с работы в течение жизни (ОШ 1,63, 95 % ДИ 
1,29–2,07) [45].

Многоцентровое когортное исследование MESA 
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), включающее 
6814 взрослых, продемонстрировало более высокий 
уровень САД (на 2–4 мм рт. ст.) у офисных работ-
ников, а также у работников физического труда, 
по сравнению с работниками в сфере управления. 
Повышенная распространенность АГ наблюдалась 
у работников служб чрезвычайных ситуаций (по-
жарных, полицейских). Эта категория работников 
также характеризовалась самыми низкими показа-
телями в области осведомленности, лечения и кон-
троля гипертонии [46].

Результаты проведенных исследований доказы-
вают неблагоприятные связи, которые могут быть 
обусловлены как факторами труда, так и качеством 
медицинского отбора в профессию (так называемый 

«эффект здорового рабочего») [47]. Исследование, 
проведенное среди 4472 работников промышленных 
предприятий Кемеровской области, продемонстри-
ровало сравнительно низкую распространенность 
АГ среди работников тяжелого труда. У подземных 
рабочих и работников тяжелого неквалифицирован-
ного труда частота выявления АГ составляла 23,3 
(ОШ 0,73, 95 % ДИ 0,57–0,94) — 37,4 % (ОШ 0,89, 
95 % ДИ 0,65–1,21), в то время как распространен-
ность АГ среди руководителей и преподавателей 
составляла 49,5 (ОШ 1,46, 95 % ДИ 1,03–2,07) — 
52,6 % (ОШ 2,02, 95 % ДИ 1,46–2,8). В результате 
при анализе роли профессионального фактора на 
уровень АД следует выделять специфическое воз-
действие факторов труда и особенности медицин-
ского контроля за здоровьем работающего населе-
ния. Кроме того, актуальная в России программа 
периодических медицинских осмотров позволяет 
выявлять и проводить профилактику АГ на ранних 
стадиях у большинства работающего населения [48].

Таким образом, среди рассмотренных основ-
ных социально-экономических факторов риска АГ 
выделяют: низкий уровень доходов и образования, 
отсутствие семьи или плохие отношения с супру-
гом/супругой, отсутствие работы или напряжен-
ный график работы. В современном мире влияние 
социально-экономических ресурсов на здоровье 
населения постепенно выходит на передний план. 
Определяя конкретные эффекты данных факторов 
в различных слоях населения, можно значительно 
улучшить контроль и лечение АГ, тем самым сокра-
тить фатальные и инвалидизирующие осложнения 
данного заболевания. В частности, необходимо по-
вышать уровень образования и санитарно-просве-
тительской деятельности среди населения с низким 
уровнем доходов (в первую очередь — информиро-
вание о важности здорового образа жизни, вреде 
алкоголя и курения), увеличить доступность меди-
цинской помощи и основных препаратов для лече-
ния АГ, проводить психологические тренинги для 
групп населения, входящих в зону риска (пожилых 
лиц, проживающих в одиночестве, разведенных, 
овдовевших, либо в семьях с неблагоприятными 
отношениями).

Кроме того, учитывая разногласия в методологии 
сбора данных, касающихся социально-экономическо-
го положения, следует с осторожностью проводить 
сравнения полученных результатов. Несомненная 
ценность этих сведений диктует необходимость 
проведения крупномасштабных эпидемиологиче-
ских исследований для определения рациональной 
методики сбора данных, а также для получения но-
вых знаний о факторах риска кардиоваскулярной 
патологии.
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Резюме
Преэклампсия (ПЭ) является одним из наиболее распространенных и серьезных осложнений беремен-

ности. У женщин, имеющих в анамнезе данную патологию, повышается риск развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний, а такое хроническое заболевание, как атеросклероз, может быть индуцировано еще во 
время внутриутробного развития плода. Точные механизмы, с помощью которых ПЭ увеличивает будущий 
сердечно-сосудистый риск, неизвестны, хотя сообщается о множественных сходствах между механизма-
ми, ответственными за сердечно-сосудистые заболевания и ПЭ. Факторы риска возникновения ПЭ, такие 
как ожирение, инсулинорезистентность, тромбофилия, изменения спектра липидов, схожи с таковыми 
для атеросклероза, что позволяет сравнивать эти два состояния для выяснения специфики и важно для 
понимания патогенеза обеих патологий. Патофизиологически ПЭ так же, как и атеросклероз, проявляется 
нарушением функции эндотелия, иммунной системы, окислительным стрессом, активацией воспаления, 
изменением липидного обмена. Исследования последних лет позволяют более широко взглянуть на эту 
проблему, хотя остается немало вопросов, на которые еще предстоит найти ответы. Этиология и пато-
генез данных заболеваний, их возможная связь не до конца изучены. В статье дается краткое изложение 
возможных общих механизмов, связанных с ПЭ и развитием атеросклероза.

Ключевые слова: преэклампсия, атеросклероз, липиды, гиперхолестеринемия, воспаление
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Введение
Преэклампсия (ПЭ) является наиболее распро-

страненным мультисистемным осложнением бере-
менности, характеризующимся гипертензией (по-
вышением систолического артериального давления 
≥ 140 мм рт. ст., диастолического артериального 
давления ≥ 90 мм рт. ст.) и значительной протеин-
урией (≥ 0,3 г в суточной моче) после 20-й недели 
беременности, его распространенность составляет 
около 2–8 % беременностей [1, 2].

Патофизиологически ПЭ проявляется нару-
шением функции эндотелия, иммунной системы, 
окислительным стрессом, активацией воспаления, 
изменением липидного обмена [3, 4]. У матерей, 
перенесших ПЭ, а также у их детей впоследствии 
наблюдается повышенный риск развития артериаль-
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Abstract
Preeclampsia (PE) is one of the most common and serious complications of pregnancy. In women with a 

history of PE the risk of cardiovascular disease is increased, and atherosclerosis can be induced even during 
fetal development. The exact mechanisms by which PE increases future cardiovascular risk are unknown, 
although multiple similarities between mechanisms responsible for cardiovascular disease and PE are reported. 
Risk factors for PE, such as obesity, insulin resistance, thrombophilia, changes in the lipid spectrum are similar 
to those for atherosclerosis, which allows us to compare these two conditions to clarify the specifics and is 
important for understanding the pathogenesis of both pathologies. PE, as well as atherosclerosis, manifests as 
endothelial dysfunction, abnormal immune function, oxidative stress, activation of inflammation, changes in 
lipid metabolism. Recent studies have provided a broader understanding of the problem, although there are still 
many open questions. The etiology and pathogenesis of these diseases, their possible relationship are not fully 
understood. The article provides a summary of possible common mechanisms of PE and atherosclerosis.
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ной гипертензии. Более того, у таких женщин риск 
смертности по причине кардиоваскулярных забо-
леваний значительно выше, чем после нормальной 
беременности. В связи с этим Американская ассо-
циация сердца включила ПЭ в факторы риска раз-
вития кардиоваскулярных заболеваний у женщин 
[5]. Факторы риска возникновения ПЭ, такие как 
ожирение, инсулинорезистентность, тромбофилия, 
изменения спектра липидов, схожи с таковыми при 
атеросклерозе, что позволяет сравнивать эти два 
состояния для выяснения специфики и понимания 
патогенеза обеих патологий.

Сосудистая дисфункция при преэклампсии
При ПЭ так же, как и при атеросклерозе, основ-

ной мишенью являются эндотелиальные клетки, 
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а дислипидемия предрасполагает как к атероскле-
розу, так и к ПЭ, хотя конкретные механизмы до 
конца не понятны.

В то время как атеросклероз является медленно 
развивающимся прогрессирующим состоянием, ко-
торое происходит в подростковом возрасте и про-
грессирует в течение всей жизни с атеросклеро-
тическими бляшками в качестве конечной стадии, 
сосудистые изменения, такие как острый атероз, 
происходят относительно быстро в кровеносных 
сосудах плаценты во время ПЭ. A. C. Staff и соав-
торы (2010) отмечают, что нарушения в липидном 
спектре при ПЭ наблюдаются как на системном, 
так и на локальном уровне [6]. При ПЭ регулярно 
происходит отложение липидов в стенках спираль-
ных артерий, эти сосудистые поражения напоми-
нают ранние стадии атеросклероза и называются 
«острый атероз», как считается, регрессируют 
после родов. Острый атероз проявляется в виде 
повреждения неремоделированных спиральных 
артерий и характеризуется фибриноидным не-
крозом стенки сосудов, аккумуляцией жиросодер-
жащих макрофагов и мононуклеарными перива-
скулярными инфильтратами [7, 8]. Повреждение 
стенок спиральных артерий снижает ток крови 
в межворсинчатом пространстве и предраспола-
гает к инфаркту плаценты, трактуется некоторы-
ми авторами как «ишемическое заболевание пла-
центы» [9]. К настоящему времени оказалось, что 
острый атероз наблюдается не только при ПЭ, но 
и при таких патологиях беременности, как внутри-
утробная задержка роста плода, спонтанные абор-
ты, преждевременные разрывы плодных оболочек 
[7]. Некоторые авторы отмечают сходство СХС-
хемокинов при атеросклерозе и остром атерозе. 
Так, для атероматозного повреждения характерны 
хемокины CXCL 9, 10 и 11 [10], уровень которых 
повышен при плацентарном воспалении [11], со-
провождающем острый атероз.

Исследователи предполагают, что локальный 
окислительный стресс в децидуальной ткани может 
уменьшать трансформацию спиральных артерий, 
возможно, за счет взаимодействия материнских и фе-
тальных генов. Окислительный стресс активирует 
фосфолипазу А2 в преэкламптической децидуаль-
ной ткани. Повышение активности фосфолипазы 
А2 усиливает локальный воспалительный процесс 
и депозицию липидов в нетрансформированных 
спиральных артериях, усиливая развитие острого 
атероза. Отмечают, что рассматриваемые наруше-
ния схожи с атеросклеротическими изменениями 
в коронарных артериях, наблюдающимися при кар-
диоваскулярных заболеваниях [12].

Преэклампсия и липидные нарушения
Различные данные свидетельствуют о том, что 

нарушение липидного обмена является не просто 
проявлением, но также участвует в патогенезе за-
болевания. Обнаружено, что концентрация общего 
холестерина (ХС), липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), липопротеинов очень низкой плотности 
и триглицеридов (ТГ) значительно повышена у жен-
щин с ПЭ по сравнению с женщинами без беремен-
ности и по сравнению с беременными женщинами 
без осложнений [13], а уровень липопротеинов вы-
сокой плотности (ЛПВП) снижен у пациенток с ПЭ 
[14]. Повышенные концентрации ТГ и свободных 
жирных кислот в сыворотке крови у женщин с ПЭ 
могут способствовать дисфункции эндотелиальных 
клеток. Дислипидемия на ранних сроках беремен-
ности связана с повышенным риском ПЭ. L. Belo 
и соавторы (2002) показали, что у женщин с ПЭ 
в третьем триместре наблюдались более высокая 
средняя концентрация ТГ и более низкий уровень 
ХС ЛПВП [15]. Они подчеркнули, что этот «атеро-
генный» липидный профиль у женщин с ПЭ может 
быть потенциальным фактором дисфункции эндо-
телиальных клеток.

Схожесть между «острым атерозом» и атероскле-
розом также подмечена C. A. Labarrere и соавторами 
(2017). Оба процесса характеризуются изменени-
ем клеточной циркуляции липидов с торможением 
выхода из клеток и, соответственно, накоплением 
липидов в макрофагах [16].

A. Bartels и K. Donoghue (2011), обобщая роль 
ХС при беременности, приводят следующие данные:

1. Подъем ХС необходим для синтеза половых 
стероидных гормонов, печеночного и липидного 
метаболизма.

2. ЛПНП и ТГ повышаются во 2-м и 3-м триме-
страх беременности.

3. При гиперлипидемии повышается риск пре-
ждевременных родов.

4. Гиперлипидемия связана с развитием ПЭ и ге-
стационного сахарного диабета.

5. Отмечается повышенная прогрессия атеро-
склеротического повреждения у потомства от ма-
терей с гиперхолестеринемией.

Авторы отмечают, что нарушение липидных 
параметров является патогенетическим фактором 
ПЭ. Липиды и, в частности, окисленные ЛПНП, 
способны вызвать повреждение эндотелия и, как 
следствие, повышение артериального давления и по-
явление протеинурии — классических признаков 
ПЭ. Окисленные ЛПНП при ПЭ высокоатерогенны, 
а вместе с повышенным уровнем ТГ и общего ХС 
создают высокоатерогенный фон [17]. Подтвержде-
ние этому можно найти в работе E. Gratacós и соав-
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торов (2003), показавших, что изменения липидного 
спектра после ПЭ персистируют в течение трех лет 
после родов [18].

Роль воспаления в индукции преэклампсии 
и атеросклероза

Помимо эндотелиальной дисфункции, воспа-
ление является основной причиной возникновения 
и ПЭ, и атеросклероза [19, 20]. Эндотелиальная 
дисфункция вызывает повышенную адгезивность 
и проницаемость эндотелиального слоя, позволяя 
лейкоцитам и тромбоцитам прилипать и трансми-
грировать через поврежденный эндотелий. Кроме 
того, дисфункциональный эндотелий продуцирует 
цитокины, вазоактивные молекулы и факторы ро-
ста. Воспалительный ответ, инициируемый при ПЭ, 
имеет много общего с воспалительным ответом при 
атеросклерозе. Образование атеросклеротического 
поражения характеризуется массивным накоплением 
макрофагов в области интимы, но, по мере прогрес-
сирования поражения, может фактически содержать 
почти все типы воспалительных клеток. Плаценты 
женщин с ПЭ содержат большее количество макро-
фагов, что связано с нарушением инфильтрации 
трофобластов [21]. Подобно тому, что наблюдается 
при атеросклерозе, эти макрофаги имеют преиму-
щественно провоспалительный фенотип типа M1 
[22]. Постоянный воспалительный ответ приводит 
к активации макрофагов и лимфоцитов в зоне по-
ражения, где они выделяют гидролитические фер-
менты, хемокины, цитокины и факторы роста.

Окислительный стресс, протромботическое дей-
ствие, снижение выхода ХС из макрофагов, сниже-
ние репарации эндотелия, повышение апоптоза эн-
дотелиальных клеток, ухудшение наработки оксида 
азота (NO) являются следствием воспалительного 
процесса. Низкоуровневое воспаление, присущее 
атеросклерозу, близко по своей сути воспалению 
низкой интенсивности, характерному для ПЭ, про-
текающей на фоне иммуносупрессии, осуществля-
емой плацентой.

X. Yang и соавторы (2015) отмечают, что насы-
щенные жирные кислоты, такие как стеариновая 
или пальмитиновая, увеличивают синтез и секрецию 
фактора некроза опухоли альфа (ФНОα), интерлей-
кина 6 и 8 (ИЛ-6, ИЛ-8) в клетках трофобласта в 2–6 
раз, в то время как ненасыщенные жирные кислоты 
не обладают такой способностью. Воспалительный 
эффект насыщенных жирных кислот реализуется 
через толл-подобный рецептор 4 активацией ядер-
ного фактора каппа В [23].

L. Hering и соавторы (2008) показали, что тро-
фический и иммунологический компонент плацен-
ты способен снижать проатерогенный ответ глад-

комышечных клеток за счет снижения экспрессии 
таких провоспалительных молекул, как С3 компо-
нент комплемента и ИЛ-6; параллельно отмечено, 
что характерный эффект в гладкомышечных клет-
ках индуцирован провоспалительным цитокином 
ФНОα. Воспаление и продукция активных форм 
кислорода являются частью нормальной беремен-
ности, при которой атеросклероз не развивается, 
в отличие от ПЭ [24].

Преэклампсия и риск сердечно-сосудистых 
заболеваний

Исследования показывают, что женщины, пере-
несшие ПЭ, имеют повышенный риск кардиова-
скулярных заболеваний. Так, C. W. Сhen и соавто-
ры (2014) указывают, что после ПЭ риск развития 
ишемической болезни сердца и инсульта повыша-
ется в два раза. Авторы отмечают, что этому спо-
собствуют такие факторы риска, наблюдающиеся 
при ПЭ, как дисфункция эндотелия, инсулинорези-
стентность, повышение ТГ, общего ХС, окисленных 
ЛПНП. Другие исследователи, исходя из понятия 
«доза–эффект», показали, что данные проявления 
наиболее выражены при тяжелой ПЭ, при которой 
риск ишемической болезни сердца и кардиоваску-
лярных заболеваний повышается более чем в пять 
раз [25, 26]. Ретроспективный анализ показал, что 
у женщин, перенесших инфаркт миокарда в течение 
10 лет после беременности, во время беременности 
гиперлипидемия регистрировалась в 24 % случаев 
[27]. Точные механизмы, с помощью которых ПЭ 
увеличивает будущий сердечно-сосудистый риск, 
неизвестны, хотя сообщается о множественных 
сходствах между механизмами, ответственными за 
сердечно-сосудистые заболевания и ПЭ.

Влияние изменения спектра липидов при 
преэклампсии на плод

Важным аспектом рассматриваемой темы яв-
ляется влияние гиперхолестеринемии на плод. 
N. Goharkhay и соавторы (2008) показали, что ги-
перхолестеринемия у матери во время беременности 
изменяет гомеостаз печеночного ХС плода [28], что, 
возможно, является основой для более частого раз-
вития атеросклероза в дальнейшей жизни. Другие 
авторы более определенно высказываются в пользу 
фетального происхождения атеросклероза [29]. Так, 
V. Stojanotska и соавторы (2016) указывают, что ПЭ 
является модулятором здоровья потомков за счет 
того, что изменяются условия формирования пло-
да in utero [30]. К измененным условиям относятся: 
нарушенный ангиогенный — антиангиогенный ба-
ланс, иммунный ответ, воспаление. Плод адаптиру-
ется к этим условиям и, как результат, нарушается 
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программируемое развитие, что в конечном итоге 
ведет к повышенному риску развития кардиова-
скулярных и метаболических нарушений в после-
дующей жизни. Работы по взаимосвязи патологии 
беременности с развитием в последующей жизни 
хронических заболеваний позволят открыть новые 
механизмы их формирования еще при внутриутроб-
ном развитии [31].

Говоря о гиперхолестеринемии при беременно-
сти, стоит отметить, что низкий уровень ХС также 
оказывает негативный эффект на беременность, по-
вышая риск преждевременных родов [32]. R. Edison 
и соавторы (2007) показали, что у детей, родившихся 
от таких матерей, масса тела была на 150 г меньше, 
чем в контрольной группе, и отмечался тренд к ми-
кроцефалии. При ПЭ масса плаценты снижена, что 
имеет непосредственное отношение к продукции 
и секреции АпоВ100 содержащих липопротеинов, 
которые она нарабатывает и секретирует [33]. Авто-
ры показали, что плацента человека экспрессирует 
микросомальный протеин, переносящий ТГ, и апо-
липопротеин В (АпоВ). Показано также, что пла-
цента человека секретирует АпоВ100, содержащие 
ЛПНП. Они подсчитали, что при массе плаценты в 4 
раза больше, чем масса фетальной печени, можно 
говорить, что 8 % АпоВ содержащих липопротеи-
нов в фетальной плазме могут иметь плацентарное 
происхождение. Плацентарные липопротеины важ-
ны для переноса ХС, гликолипидов и витамина Е, 
который важен для развития нервной системы, на-
рушения которой так часты у новорожденных в по-
следнее время.

A. B. Leiva и соавторы (2013) прямо отмеча-
ют, что повышение ХС в материнской плазме при 
нормальной (неосложненной) беременности явля-
ется физиологическим феноменом, необходимым 
для растущего плода. Однако его повышение сверх 
физиологических требований связано с сосудистой 
дисфункцией и атеросклеротическим повреждением 
фетальных артерий человека. Авторы показали, что 
реактивность пупочных вен, оцениваемая по их рас-
ширению под влиянием кальцитонин-ген-связанного 
пептида выше в 4,5 раза при нормальном уровне 
ХС у матери < 280 мг/дл, чем у матерей с высоким 
содержанием ХС > 280 мг/дл. Активность аргина-
зы II в эндотелиальных клетках пупочных вен вы-
ше при высоком содержании ХС, однако активность 
эндотелиальной NO-синтазы снижена в эндотели-
альных клетках пупочных вен при тех же условиях 
по сравнению с контролем. Ингибирование арги-
назы восстанавливает способность к расширению 
пупочных вен у женщин с высоким содержанием 
ХС. Авторы делают вывод, что при высоком со-
держании ХС при беременности развивается дис-

функция эндотелия пупочных вен за счет наруше-
ния баланса между эндотелиальной NO-синтазой 
и активностью и экспрессией аргиназы II. Эти ис-
следования открывают новый механизм индукции 
атеросклеротического процесса у плода матерей 
с высоким содержанием ХС, что отражается затем 
во внутриутробном фетальном программировании 
этого заболевания [34–36].

Заключение
Если подходить с общих позиций, то все основ-

ные события, характерные для атеросклероза, найде-
ны и при ПЭ. К основным событиям сопровождения 
можно отнести: 1) воспаление; 2) окислительный 
и нитрозативный стресс; 3) нарушение липидного 
спектра; 4) изменение функций иммунной систе-
мы и, как следствие этого, дисфункцию эндотелия. 
В связи с этим встает вопрос о специфике, которая 
и определяет, почему дисфункция эндотелия при 
ПЭ ведет преимущественно к повышению арте-
риального давления, а при атеросклерозе — к раз-
витию атеросклеротических бляшек. Несомненно, 
что сравнение данных патологий позволит более 
глубоко проникнуть в сущность изучаемых пато-
логических процессов.
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Резюме
Актуальность. Артериальная жесткость, которая является маркером поражения сосудов и незави-

симым предиктором сердечно-сосудистых заболеваний, может использоваться в качестве показателя 
сосудистого старения. Изменения сосудов в рамках сосудистого старения могут возникать у некоторых 
индивидуумов раньше, чем положено согласно хронологическому возрасту (синдром преждевременного 
старения сосудов), или позже (здоровое старение). SUPERNOVA («супернормальное» сосудистое ста-
рение) — новый защитный фенотип, при котором регистрируются очень низкие значения артериальной 
жесткости независимо от уровня воздействия факторов риска. Цель исследования — оценить распро-
страненность феномена SUPERNOVA и факторов, влияющих на его развитие, в популяционной выборке 
жителей Санкт-Петербурга. Материалы и методы. Обследование популяционной выборки из 1600 жи-
телей Санкт-Петербурга в возрасте 24–65 лет выполнено в рамках эпидемиологического наблюдательно-
го исследования ЭССЕ-РФ в 2012–2013 годах. Проводились антропометрия, взятие крови натощак для 
определения уровня липидов и глюкозы, измерение артериального давления согласно стандартным ме-
тодикам. Оценка скорости распространения пульсовой волны (СРПВ) с помощью аппарата SphygmoCor 
(Австралия) выполнена у 524 человек, по результатам которой были отобраны 485 участников без сер-
дечно-сосудистых осложнений в анамнезе. Исследуемые были разделены по возрасту на 5 групп: лица до 
30 лет, 30–39 лет, 40–49 лет, 50–59 лет, от 60 лет и старше. За критерий наличия феномена SUPERNOVA 
в каждой возрастной группе принималось значение СРПВ равное или менее 10-го перцентиля СРПВ для 
здоровых лиц (Reference Values for Arterial Stiffness’s Collaboration, 2010). Математико-статистический 
анализ данных реализовывался с использованием программы IBM SPSS Statistics 20.0. Результаты. Рас-
пространенность феномена SUPERNOVA составила 9,8 % (48 человек): у 11,9 % женщин (32 человека) 
и 7,4 % мужчин (16 человек). У женщин был значимо ниже уровень систолического артериального дав-
ления (САД) (р = 0,01) и индекс массы тела (ИМТ) (р = 0,055). При наличии феномена SUPERNOVA от-
мечены существенно более низкие показатели САД и диастолического артериального давления (ДАД), 
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ИМТ, глюкозы, триглицеридов и меньшая распространенность артериальной гипертензии (АГ), ожире-
ния, гиперхолестеринемии и гипертриглицеридемии. В группе лиц менее 30 лет значимо ниже только 
распространенность ожирения у респондентов с феноменом SUPERNOVA по критерию ИМТ (p = 0,046), 
а в группе лиц 30–39 лет не было выявлено значимых различий. В группе 40–49 лет значимо ниже ИМТ 
(р = 0,02) и распространенность абдоминального ожирения (р = 0,05), а также уровень САД (р = 0,03) 
и ДАД (р = 0,05) у лиц с SUPERNOVA. В группе лиц 50–59 лет с SUPERNOVA выявлены значимо более 
низкие распространенность АГ (р = 0,03), уровень глюкозы (р = 0,005) и ИМТ (p = 0,04). В старшей воз-
растной группе 60–65 лет у лиц с SUPERNOVA зарегистрированы значимо более низкий уровень САД 
(p = 0,014) и ДАД (р = 0,014), а также сохраняется значимо более низкая распространенность АГ (р = 
0,03). Вывод. На популяционном уровне феномен «супернормального» старения сосудов встречается 
примерно в 10 % случаев без значимого гендерного преобладания. АГ, ожирение и метаболические фак-
торы являются определяющими факторами, вызывающими старение с наличием возрастных особенно-
стей сохранения идеального состояния сосудов.

Ключевые слова: синдром «супернормального» сосудистого старения, систолическое артериальное 
давление, диастолическое артериальное давление, артериальная гипертензия, сахарный диабет, индекс 
массы тела, холестерин
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Abstract
Background. Arterial stiffness, which is a marker of vascular damage and cardiovascular disease independent 

predictor, can be used as an indicator of vascular aging. Vascular changes may occur in some individuals earlier than 
it comes according to chronological age (early vascular aging syndrome) or later (healthy aging). SUPERNOVA 
(supernormal vascular aging) is a new protective phenotype in which very low arterial stiffness values are 
recorded regardless of the level of risk factors exposure. Objective. To assess the prevalence of SUPERNOVA 
phenomenon and risk factors in St Petersburg population-based sample. Design and methods. The survey of 
1600 St Petersburg residents aged 24–65 years was performed in terms of the epidemiological observation study 
ESSЕ-RF (2012–2013). Anthropometry and fasting blood sampling for lipids and glucose detection and blood 
pressure measurement according to standard methods were performed. Pulse wave velocity (PWV) assessed by 
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SphygmoCor (Australia) was performed in 524 people. 485 participants were selected without cardiovascular 
complications history. The participants were divided by age into 5 groups: persons under 30 years, 30–39 years, 
40–49 years, 50–59 years, 60 years and older. PWV ≤ 10th percentiles for healthy individuals PWV (Reference 
Values for Arterial Stability’s Collaboration, 2010) was detected as SUPERNOVA phenomenon in each age 
group. Mathematical and statistical data analysis was implemented using IBM SPSS Statistics 20.0. Results. 
SUPERNOVA phenomenon prevalence was 9,8 % (48 participants): 11,9 % women (32 participants) and 7,4 % 
men (16 participants). Among women systolic blood pressure (SBP) levels (p = 0,01) and body mass index (BMI) 
(p = 0,055) were significantly lower. Subjects with SUPERNOVA showed significantly lower SBP and diastolic 
blood pressure (DBP), BMI, glucose, triglycerides and lower prevalence of arterial hypertension (HTN), obesity, 
hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia. In participants younger 30 years only obesity prevalence was 
significantly lower in respondents with SUPERNOVA, based on BMI criterion (p = 0,046). Participants aged 
30–39 years showed no significant differences. In the group aged 40–49 years BMI (p = 0,02), abdominal obesity 
prevalence (p = 0,05), as well as SBP levels (p = 0,03) and DBP (p = 0,05) was significantly lower in individuals 
with SUPERNOVA. In the group aged 50–59 with SUPERNOVA significantly lower HTN prevalence (p = 0,03), 
glucose levels (p = 0,005) and BMI (p = 0,04) were found. In the older age group of 60–65 years subjects with 
SUPERNOVA have significantly lower levels of SBP (p = 0,014) and DBP (p = 0,014), as well as significantly 
lower prevalence of HTN (p = 0,03). Conclusions. At population level the phenomenon of supernormal vascular 
aging occurs in about 10 % without significant gender prevalence. HTN, obesity and metabolic factors are the 
determining factors of vascular aging. Ideal vascular health is associated with age-specific features.

Key words: SUPERNOVA, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, hypertension, diabetes mellitus, 
body mass index
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Введение
Частота возникновения сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) заметно увеличивается с возрас-
том, который фактически является самой мощной 
детерминантой сердечно-сосудистого риска в боль-
шинстве шкал оценки риска. Изменения сосудов 
в рамках сосудистого старения могут возникать 
у некоторых индивидуумов раньше, чем положе-
но согласно хронологическому возрасту (синдром 
преждевременного старения сосудов), или позже 
(здоровое старение). Согласно известному выраже-
нию Томаса Сиденхэма, «человек стар настолько, 
насколько стары его артерии»; и в настоящее вре-
мя артериальная жесткость рассматривается как 
«барометр» биологического или физиологического 
старения [1]. За последние два десятилетия накопи-
лись доказательства того, что жесткость артериаль-
ной стенки, которая является маркером поражения 
сосудов и независимым предиктором ССЗ, может 
использоваться в качестве показателя сосудистого 
старения [2, 3].

Известный эксперт в этой области Stephan 
Laurent с соавторами в своем недавнем обзоре 
2019 года предлагает определять новый защитный 
фенотип — SUPERNOVA («супернормальное» сосу-
дистое старение), при котором регистрируются очень 
низкие значения артериальной жесткости, незави-
симо от уровня воздействия факторов риска. Авто-
ры считают, что воздействие сердечно-сосудистых 

факторов риска не всегда приводит к субклиниче-
скому повреждению органов и сердечно-сосудистым 
осложнениям. Субъекты с фенотипом SUPERNOVA 
представляют собой область для научных исследо-
ваний, в которой необходимо выявить защитные 
механизмы, и, если таковые имеются, рассматри-
вать их как потенциальную терапевтическую цель 
в будущем. Исследования о распространенности за-
щитного фенотипа SUPERNOVA и его предикторах 
на популяционном уровне отсутствуют [4].

Цель исследования — оценка распространенно-
сти феномена SUPERNOVA и факторов, влияющих 
на его развитие, в популяционной выборке жителей 
Санкт-Петербурга.

Материалы и методы
В рамках многоцентрового наблюдательного ис-

следования «Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в регионах РФ (ЭССЕ-РФ)» была об-
следована случайная выборка 1600 жителей Санкт-
Петербурга обоих полов в возрасте 24–65 лет. Каж-
дый участник подписал информированное согласие 
на проведение обследования и прошел интервью по 
вопросникам, разработанным на основе адаптиро-
ванных международных методик, состоящий из 12 
модулей [5].

Масса тела измерялась на весах марки ВЭМ-150-
Масса-К (Россия), рост — при помощи ростомера 
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РМ-1 Диакомс (Россия), окружность талии (ОТ) 
и окружность бедер (ОБ) — с помощью стандартной 
гибкой сантиметровой ленты. Группы лиц с абдоми-
нальным ожирением были сформированы согласно 
критериям метаболического синдрома (МС) IDF 
2005: мужчины и женщины с ОТ ≥ 94 см и ≥ 80 см 
соответственно. Индекс массы тела (ИМТ) рассчи-
тывался по формуле Кеттле как отношение массы 
тела в килограммах к росту в метрах, возведенному 
в квадрат. Все пациенты были классифицированы 
на лиц с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м2) и без ожире-
ния (ИМТ < 30 кг/м2).

Измерение артериального давления (АД) про-
водилось с помощью автоматического тонометра 
“Omron” (Япония) на правой руке двукратно с ин-
тервалом 2 минуты, после 5 минут отдыха сидя. 
В группу пациентов с артериальной гипертензи-
ей (АГ) были отнесены участники с уровнем АД 
≥ 140/90 мм рт. ст., а также принимающие антиги-
пертензивную терапию.

Натощак исследовали уровень глюкозы, ли-
пидный спектр (общий холестерин (ОХ), липопро-
теины низкой плотности (ЛПНП), липопротеины 
высокой плотности (ЛПВП), триглицериды (ТГ)) 
(AbbotArchitect 8000, США). По уровню глюкозы 
натощак все пациенты были разделены на группы 
лиц с нормогликемией (< 5,6 ммоль/л), гипергли-
кемией натощак (уровень глюкозы ≥ 5,6 ммоль/л, 
но ≤ 6,9 ммоль/л) и сахарным диабетом (СД) 
(≥ 7,0 ммоль/л и/или получающие терапию саха-
роснижающими препаратами). Также были сформи-
рованы группы лиц с повышенным уровнем ЛПНП 
(> 3,0 ммоль/л), ТГ (≥ 1,7 ммоль/л), пониженным 
уровнем ЛПВП (у мужчин < 1,0 ммоль/л и у женщин 
< 1,2 ммоль/л); при разделении пациентов на группы 
учитывался прием гиполипидемической терапии.

Из 1600 участников случайным образом были 
отобраны 524 субъекта, которым была проведена 
оценка скорости распространения пульсовой волны 
(СРПВ) с помощью аппланационной тонометрии на 
аппарате SphygmoCor (AtCor, Австралия). Измерение 
каротидно-феморального расстояния выполнялось по 
формуле, рекомендованной Консенсусом экспертов 
по сосудистой жесткости в 2012 году [6]: (расстоя-
ние от общей сонной артерии до общей бедренной 
артерии, см) × 0,8. ЭКГ электроды накладывались 
на грудную клетку по стандартной методике, после 
чего с помощью специального датчика аппланаци-
онным методом регистрировались пульсовые волны 
в течение 10 секунд — сначала в проекции общей 
сонной артерии слева, затем — общей бедренной 
артерии слева. С учетом введенного расстояния 
и времени прохождения пульсовой волны автома-
тически рассчитывалась СРПВ.

Из исследования были исключены 39 пациентов 
с ассоциированными клиническими состояниями 
(ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, 
инсульт в анамнезе). Таким образом, для анализа 
оказались пригодны результаты 485 человек (217 
мужчин и 268 женщин). Оценка значения СРПВ 
была скорректирована с учетом возраста, для этого 
исследуемые были разделены по возрасту на 5 групп: 
лица до 30 лет, 30–39 лет, 40–49 лет, 50–59 лет, от 
60 лет и старше. В качестве референсных значений 
СРПВ мы использовали данные, представленные 
в статье “Thе Reference Values for Arterial Stiffness’ 
Collaboration”, которые были получены в ходе круп-
ного европейского исследования [7]. За критерий 
наличия феномена SUPERNOVA в каждой возраст-
ной группе принималось значение СРПВ, равное 
или менее 10-го перцентиля СРПВ для здоровых 
лиц (табл. 1).

Таблица 1
РЕФЕРЕНСНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ СКОРОСТИ 

РАСПРОСТРАНЕНИЯ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЫ

Возрастная 
категория (годы)

Медиана 
(10–90-й процентиль)

< 30 6,1 (5,3–7,1)
30–39 6,4 (5,2–8,0)
40–49 6,9 (5,9–8,6)
50–59 8,1 (6,3–10,0)
60–69 9,7 (7,9–13,1)
≥ 70 10,6 (8,0–14,6)

Математико-статистический анализ данных ре-
ализовывался с использованием программы IBM 
SPSS Statistics 20.0. Количественные показатели 
оценивались на предмет соответствия нормальному 
распределению с помощью критерия Колмогоро-
ва–Смирнова. В случае описания количественных 
показателей, имеющих нормальное распределе-
ние, полученные данные объединялись в вариа-
ционные ряды, в которых проводился расчет сред-
них арифметических величин (M) и стандартных 
отклонений (SD). Совокупности количественных 
показателей, распределение которых отличалось 
от нормального, описывались при помощи значе-
ний медианы (Me) и нижнего и верхнего кварти-
лей (Q1–Q3). Номинальные данные описывались 
с указанием абсолютных значений и процентных 
долей. При сравнении средних величин в нормаль-
но распределенных совокупностях количественных 
данных рассчитывался t-критерий Стьюдента. Для 
сравнения независимых совокупностей в случаях 
отсутствия признаков нормального распределения 
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данных использовался U-критерий Манна–Уитни. 
Сравнение номинальных данных проводилось при 
помощи критерия χ2 Пирсона. Различия показателей 
считались статистически значимыми при уровне 
значимости p < 0,05.

Результаты
Распространенность феномена SUPERNOVA 

составила 9,8 % (48 человек), в таблице 2 представ-
лена общая характеристика исследуемой выборки 
в зависимости от наличия феномена SUPERNOVA.

У лиц с наличием феномена SUPERNOVA вы-
явлены значимо ниже уровни систолического АД 

(САД) и диастолического АД (ДАД), ИМТ, глюкозы, 
ТГ и менее высокая распространенность АГ, ожире-
ния, гиперхолестеринемии и гипертриглицеридемии. 
Распространенность SUPERNOVA среди мужчин 
составила 7,4 %, а среди женщин 11,9 % (p = 0,52), 
в таблице 3 представлена характеристика участников 
с SUPERNOVA с учетом гендерных особенностей.

Как видно из представленных данных, у женщин 
значимо ниже уровень САД и распространенность 
ожирения (по критерию ИМТ).

С учетом того, что возраст является основопола-
гающим фактором для увеличения жесткости арте-
рий, был выполнен сравнительный анализ в различ-

Таблица 2
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЫБОРКИ

Показатель Все
(n = 485)

Пациенты 
с SUPERNOVA

(n = 48)

Остальные 
участники

(n = 437)
p

Возраст, годы 45 [35,0; 53,0] 47,5 [30,5; 58,7] 44 [36,0; 52,0] 0,28

ИМТ, кг/м² 26,7 [23,2; 30,3] 23,5 [21,1; 26,6] 27,0 [23,7; 30,5] < 0,001

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 156 (32,2 %) 8 (16,7 %) 148 (33,9 %) 0,015

ОТ ≥ 80 см у женщин и 
≥ 94 см у мужчин, n (%) 259 (53,4 %) 16 (34,0 %) 243 (56,6 %) 0,003

САД, мм рт. ст. 126,5 [115,5; 139,5] 118,5 [110,2; 130,2] 127,5 [117,0; 140,0] 0,004

ДАД, мм рт. ст. 78,0 [70,5; 85,5] 73,0 [67,1; 81,0] 78,0 [70,5; 86,0] 0,008

АГ, n (%) 175 (36,1 %) 8 (16,7 %) 167 (38,2 %) 0,003

ОХС, ммоль/л 5,3 [4,7; 6,1] 5,0 [4,5; 6,3] 5,3 [4,8; 6,1] 0,22

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 332 (68,5 %) 27 (56,3 %) 305 (70,4 %) 0,04

ЛПНП, ммоль/л 3,4 [2,9; 4,2] 3,2 [2,6; 4,0] 3,4 [2,9; 4,2] 0,12

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 343 (70,7 %) 30 (62,5 %) 313 (72,5 %) 0,15

ЛПВП у мужчин < 1,0 
и у женщин < 1,2 ммоль/л*, 
n (%)

112 (23,1 %) 7 (14,6 %) 105 (24,1 %) 0,14

ТГ, ммоль/л 1,04 [0,77; 1,52] 0,90 [0,68; 1,27] 1,09 [0,78; 1,59] 0,02

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 101 (20,8 %) 5 (10,4 %) 96 (22,5 %) 0,052

Глюкоза, ммоль/л 5,2 [4,9; 5,6] 5,0 [4,4; 5,6] 5,3 [4,9; 5,6] <0,001
Гипергликемия натощак выше 
5,6 ммоль/л, n (%) 126 (26,0 %) 7 (14,6 %) 119 (27,3 %) 0,06

СД, n (%) 13 (2,7 %) 1 (2,1 %) 12 (2,7 %) 0,44

Курение в настоящий момент, 
n (%) 121 (24,9 %) 12 (25,0 %) 109 (24,9 %) 1,0

Курение в прошлом, n (%) 132 (27,2 %) 13 (27,1 %) 119 (27,2 %) 1,0

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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Таблица 3
ХАРАКТЕРИСТИКА УЧАСТНИКОВ С ФЕНОМЕНОМ SUPERNOVA 

С УЧЕТОМ ГЕНДЕРНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ

Показатель Все
(n = 48)

SUPERNOVA 
мужчины

(n = 16)

SUPERNOVA 
женщины

(n = 32)
p

Возраст, годы 47,5 [30,5; 58,7] 39,5 [30,0; 60,5] 51,5 [30,5; 57,5] 0,70

ИМТ, кг/м² 23,5 [21,1; 26,6] 23,0 [22,0; 29,5] 23,7 [20,9; 26,2] 0,63

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 8 (16,7 %) 5 (31,3 %) 3 (9,4 %) 0,055
ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см 
у мужчин, n (%) 16 (34,0 %) 5 (31,3 %) 11 (35,5 %) 0,77

САД, мм рт. ст. 118,5 [110,2; 130,2] 128,0 [119,0; 145,0] 115,2 [109,2; 123,6] 0,01

ДАД, мм рт. ст. 73,0 [67,1; 81,0] 77,2 [69,4; 86,2] 72,5 [63,6; 78,5] 0,08

АГ, n (%) 8 (16,7 %) 4 (25,0 %) 4 (12,5 %) 0,27

ОХС, ммоль/л 5,0 [4,5; 6,3] 4,7 [4,4; 5,3] 5,2 [4,6; 6,6] 0,18

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 27 (56,3 %) 6 (37,5 %) 21 (65,6 %) 0,06

ЛПНП, ммоль/л 3,2 [2,6; 4,0] 3,0 [2,5; 3,4] 3,3 [2,6; 4,4] 0,29

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 30 (62,5 %) 10 (62,5 %) 20 (62,5 %) 1,0

ЛПВП у мужчин < 1,0 и 
у женщин < 1,2 ммоль/л*, n (%) 7 (14,6 %) 1 (6,3 %) 6 (18,8 %) 0,25

ТГ, ммоль/л 0,90 [0,68; 1,27] 0,82 [0,67; 1,22] 0,91 [0,68; 1,29] 0,76

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 5 (10,4 %) 3 (18,8 %) 2 (6,3 %) 0,18

Глюкоза, ммоль/л 5,0 [4,4; 5,6] 4,9 [4,7; 5,3] 4,8 [4,5; 5,4] 0,56
Гипергликемия натощак выше 
5,6 ммоль/л, n (%) 7 (14,6 %) 2 (12,5 %) 5 (15,6 %) 0,77

СД, n (%) 1 (2,1 %) 1 (6,3 %) 0 (0 %) 0,29

Курение в настоящий момент, 
n (%) 12 (25,0 %) 6 (37,5 %) 6 (18,8 %) 0,22

Курение в прошлом, n (%) 13 (27,1 %) 5 (31,3 %) 8 (25,0 %) 0,22

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.

ных возрастных группах. Распространенность участ-
ников с феноменом SUPERNOVA в группе до 29 лет 
составила 23,9 %, в группе от 30 до 39 лет — 7,7 %, 
от 40 до 49 лет — 4,6 %, от 50 до 59 лет — 11,7 % 
и среди лиц старше 60 лет — 37,5 %. В таблице 4 
представлена характеристика участников с феноме-
ном SUPERNOVA с учетом возраста. У лиц с фено-
типом SUPERNOVA независимо от возраста наблю-
дается низкая распространенность СД (у участников 
до 60 лет СД отсутствовал вовсе) и гипергликемии 
натощак. У участников старше 50 лет по сравнению 
с более молодыми лицами регистрируется более 

высокий уровень АД, а также распространенность 
АГ и абдоминального ожирения.

В таблице 5 представлены результаты сравне-
ния пациентов от 24 до 29 лет с учетом наличия 
SUPERNOVA. В группе лиц менее 30 лет значимо 
ниже только распространенность ожирения у ре-
спондентов с феноменом SUPERNOVA по крите-
рию ИМТ.

В таблице 6 представлены результаты сравне-
ния пациентов от 30 до 39 лет с учетом наличия 
SUPERNOVA. Среди участников от 30 до 39 лет 
с фенотипом SUPERNOVA была меньше распро-
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Таблица 4
ХАРАКТЕРИСТИКА УЧАСТНИКОВ 

С ФЕНОТИПОМ SUPERNOVA С УЧЕТОМ ВОЗРАСТА

Показатель До 29 лет
(n = 11)

30–39 лет
(n = 8)

40–49 лет
(n = 6)

50–59 лет
(n = 13)

60 лет 
и более
(n = 10)

Возраст, годы 27,0 
[25,0; 29,0]

35,0 
[32,2; 37,7]

44,5 
[41,7; 46,7]

54,0 
[52,5; 57,0]

62,0 
[61,0; 63,2]

ИМТ, кг/м² 21,0 
[20,3; 22,7]

23,2 
[22,2; 26,6]

23,6 [
20,9; 26,4]

24,9 
[22,1; 27,4]

24,7 
[22,7; 30,3]

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 1 (9,1 %) 1 (12,5 %) 1 (16,7 %) 2 (15,4 %) 3 (30,0 %)

ОТ ≥ 80 см у женщин 
и ≥ 94 см у мужчин, 
n (%)

2 (18,2 %) 1 (12,5 %) 1 (20,0 %) 7 (53,8 %) 5 (50,0 %)

САД, мм рт. ст. 114,5
[113,5; 129,0]

114,5 
[107,1; 122,9]

114,7
[97,1; 121,4]

128,0 
[109,5; 137,0]

121,5 
[115,5; 140,2]

ДАД, мм рт. ст. 69,5 
[62,5; 75,0] 72,0 [67,1; 79,4] 71,7 

[62,0; 78,5]
81,0 

[69,0; 86,5]
74,7 

[71,4; 80,4]

АГ, n (%) 2 (18,2 %) 0 0 3 (23,1 %) 3 (30,0 %)

ОХС, ммоль/л 4,3 [4,0; 5,1] 4,8 [4,4; 5,6] 6,1 [4,4; 7,3] 5,6 [4,7; 6,5] 5,2 [4,4; 6,3]

ОХС > 4,9 ммоль/л*, 
n (%) 3 (27,3 %) 4 (50,0 %) 4 (66,7 %) 9 (69,2 %) 7 (70,0 %)

ЛПНП, ммоль/л 2,6 [2,2; 3,1] 3,1 [2,5; 3,6] 4,0 [2,3; 5,3] 3,3 [3,0; 4,2] 3,4 [2,6; 4,6]

ЛПНП > 
3,0 ммоль/л*, n (%) 4 (36,4 %) 4 (50,0 %) 4 (66,7 %) 10 (76,9 %) 8 (80,0 %)

ЛПВП у мужчин  
< 1,0 и у женщин  
< 1,2 ммоль/л*, n (%)

1 (9,1 %) 2 (25,0 %) 1 (16,7 %) 1 (7,7 %) 2 (20,0 %)

ТГ, ммоль/л 0,71 
[0,68; 1,10]

0,85 
[0,64; 1,17]

0,78 
[0,65; 1,69]

1,05 
[0,84; 1,31]

0,96 
[0,80; 1,29]

ТГ > 1,7 ммоль/л*,  
n (%) 1 (9,1 %) 1 (12,5 %) 1 (16,7 %) 1 (7,7 %) 1 (10,0 %)

Глюкоза, ммоль/л 4,8 [4,6; 5,3] 4,7 [4,5; 5,0] 5,0 [4,3; 5,7] 4,8 [4,3; 5,4] 5,3 [4,8; 5,6]

Гипергликемия 
натощак выше 
5,6 ммоль/л, n (%)

0 (0 %) 1 (12,5 %) 1 (16,7 %) 2 (15,4 %) 3 (30,0 %)

СД, n (%) 0 0 0 0 1 (10,0 %)

Курение в настоящий 
момент, n (%) 4 (36,4 %) 3 (37,5 %) 1 (16,7 %) 3 (23,1 %) 1 (10,0 %)

Курение в прошлом, 
n (%) 3 (27,3 %) 2 (25,0 %) 2 (33,3 %) 4 (30,8 %) 2 (20,0 %)

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; n — количество.
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страненность абдоминального ожирения и стано-
вится заметной роль нормотензии (ниже уровень 
АД и отсутствует АГ), хотя эти различия и не до-
стигают статистической значимости.

В таблице 7 представлены результаты сравне-
ния пациентов от 40 до 49 лет с учетом наличия 
SUPERNOVA. В группе участников SUPERNOVA 
от 40 до 49 лет выявлен значимо более низкий уро-
вень ИМТ и распространенность абдоминального 
ожирения. Также в этой группе значимо ниже уро-
вень САД и ДАД, но различия в распространенности 
АГ еще не достигают статистической значимости.

В таблице 8 представлены результаты сравне-
ния пациентов от 50 до 59 лет с учетом наличия 
SUPERNOVA. Более низкая распространенность АГ 
у пациентов с SUPERNOVA приобретает статисти-

ческую значимость только у пациентов в возрасте 
старше 50 лет. Регистрируются значимо более низ-
кие показатели ИМТ и глюкозы.

В таблице 9 представлены результаты сравне-
ния пациентов от 60 до 65 лет с учетом наличия 
SUPERNOVA. У пациентов старшей возрастной 
группы с SUPERNOVA значимо ниже уровень САД 
и ДАД, реже встречается АГ.

Обсуждение
В нашей работе продемонстрирована пример-

но 10-процентная распространенность феномена 
SUPERNOVA в популяционной выборке, состоящей 
из 485 жителей Санкт-Петербурга без сердечно-со-
судистых осложнений в возрасте от 24 до 65 лет, ко-
торым была проведена оценка сосудистого возраста 

Таблица 5
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ ОТ 24 ДО 29 ЛЕТ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ФЕНОМЕНА SUPERNOVA

Показатель SUPERNOVA
(n = 11)

Без SUPERNOVA
(n = 42) p

Возраст, годы 27,0 [25,0; 29,0] 27,0 [25,0; 29,0] 0,92

ИМТ, кг/м² 21 [20,3; 22,7] 24,2 [21,0; 27,6] 0,046

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 1 (9,1 %) 8 (19,0 %) 0,43

ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин, n (%) 2 (18,2 %) 10 (24,4 %) 0,66

САД, мм рт. ст. 114,5 [113,5; 129,0] 123,0 [111,7; 134,5] 0,44

ДАД, мм рт. ст. 69,5 [62,5; 75,0] 71,2 [63,9; 75,0] 0,68

АГ, n (%) 2 (18,2 %) 6 (14,3 %) 0,75

ОХС, ммоль/л 4,3 [4,0; 5,1] 4,6 [4,0; 5,3] 0,46

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 3 (27,3 %) 16 (38,1 %) 0,50

ЛПНП, ммоль/л 2,6 [2,2; 3,1] 2,7 [2,2; 3,4] 0,70

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 4 (36,4 %) 17 (40,5 %) 0,80
ЛПВП у мужчин < 1,0 
и у женщин < 1,2 ммоль/л*, n (%) 1 (9,1 %) 5 (11,9 %) 0,79

ТГ, ммоль/л 0,71 [0,68; 1,10] 0,73 [0,56; 1,04] 0,56

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 1 (9,1 %) 2 (4,8 %) 0,58

Глюкоза, ммоль/л 4,8 [4,6; 5,3] 5,0 [4,8; 5,4] 0,17

Гипергликемия натощак выше 5,6 ммоль/л, n (%) 0 (0 %) 7 (13,2 %) 0,15

СД, n (%) 0 0 –

Курение в настоящий момент, n (%) 4 (36,4 %) 8 (19,1 %) 0,42

Курение в прошлом, n (%) 3 (27,3 %) 11 (26,2 %) 0,42

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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с помощью определения артериальной жесткости. 
Скорость пульсовой волны на каротидно-фемораль-
ном участке на сегодняшний день считается наи-
более информативным показателем артериальной 
жесткости, отражающим совокупное действие из-
вестных и неизвестных факторов риска поврежде-
ния артериальной стенки [1]. Исследователи пред-
полагают, что субъекты с фенотипом SUPERNOVA 
защищены от воздействия факторов риска ССЗ, не-
смотря на их негативное влияние. В соответствии 
с концепцией защитных механизмов, приводящих 
к фенотипу SUPERNOVA, вероятно, что у таких 
субъектов может быть только часть известных фак-
торов риска, и они защищены (или менее чувстви-
тельны) от вредного воздействия других факторов 

риска ССЗ. Остается открытым вопрос, должен ли 
быть учет факторов риска ССЗ обширным или нет, 
чтобы наилучшим образом определить субъектов 
SUPERNOVA в популяции. Некоторые факторы ри-
ска легко определяемы (возраст, пол, АД, курение), 
а некоторые факторы хорошо известны, но их слож-
но определить количественно (наследственность, 
предполагаемый стресс, социально-экономические 
факторы), оценить сроки воздействия, а многие 
остаются неизвестными [4].

В нашем исследовании определяющими факто-
рами, которые были ассоциированы с фенотипом 
«супернормального» сосудистого старения, бы-
ли нормальное АД, нормальная масса тела, более 
низкий уровень глюкозы крови и оптимальный 

Таблица 6
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ ОТ 30 ДО 39 ЛЕТ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ SUPERNOVA

Показатель SUPERNOVA
(n = 8)

Без SUPERNOVA
(n = 119) p

Возраст, годы 35,0 [32,2; 37,7] 35,0 [32,0; 37,0] 0,92

ИМТ, кг/м² 23,2 [22,2; 26,6] 25,0 [22,3; 29,3] 0,29

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 1 (12,5 %) 31 (26,1 %) 0,39

ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин, 
n (%) 1 (12,5 %) 55 (47,0 %) 0,06

САД, мм рт. ст. 114,5 [107,1; 122,9] 122,5 [112,5; 134,0] 0,17

ДАД, мм рт. ст. 72,0 [67,1; 79,4] 74,0 [68,5; 84,0] 0,56

АГ, n (%) 0 29 (24,4 %) 0,11

ОХС, ммоль/л 4,8 [4,4; 5,6] 5,1 [4,6; 5,8] 0,48

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 4 (50,0 %) 72 (62,1 %) 0,50

ЛПНП, ммоль/л 3,1 [2,5; 3,6] 3,2 [2,8; 4,0] 0,63

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 4 (50,0 %) 74 (64,3 %) 0,41
ЛПВП у мужчин < 1,0 и у женщин 
< 1,2 ммоль/л*, n (%) 2 (25,0 %) 34 (29,1 %) 0,81

ТГ, ммоль/л 0,85 [0,64; 1,17] 0,94 [0,67; 1,48] 0,57

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 1 (12,5 %) 23 (20,4 %) 0,59

Глюкоза, ммоль/л 4,7 [4,5; 5,0] 5,0 [4,7; 5,5] 0,18
Гипергликемия натощак выше 5,6 ммоль/л, 
n (%) 1 (12,5 %) 22 (18,6 %) 0,66

СД, n (%) 0 2 (1,7 %) 0,91

Курение в настоящий момент, n (%) 3 (37,5 %) 33 (27,7 %) 0,84

Курение в прошлом, n (%) 2 (25,0 %) 34 (28, 6 %) 0,84

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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липидный профиль. Стратификация выборки на 
возрастные группы позволила выявить возрастные 
особенности влияния факторов риска. У пациен-
тов молодого возраста с феноменом SUPERNOVA 
отмечен более низкий ИМТ, но остальные тради-
ционные факторы риска не оказывали значимого 
влияния, возможно, что накопительный эффект 
их влияния проявляется лишь в более старшем 
возрасте. Более низкие значения АД при нали-
чии феномена SUPERNOVA регистрируются уже 
с 30 лет, но статистической значимости достига-
ют только после 50 лет. Только в группе старше 
40 лет становится статистически значимой бо-
лее низкая распространенность абдоминального 
ожирения, а в возрасте после 50 лет — уровень 
глюкозы. Стоит отметить, что во всех возрастных 
группах наблюдалась тенденция к более низкому 

уровню ТГ при наличии феномена SUPERNOVA 
без достижения статистической значимости. При 
обсуждении механизмов «здорового» старения 
немецкие исследователи отмечают, что до 50 лет 
у большинства индивидуумов наблюдаются схо-
жие показатели артериальной жесткости, и только 
в более старшем возрасте регистрируется гетеро-
генность, согласно накопленному «жизненному 
багажу» факторов риска [8].

Исследование сердечно-сосудистого риска у мо-
лодых людей в Финляндии [9] показало, что мета-
болический синдром в детском и подростковом воз-
расте (в возрасте 9–18 лет) предсказывает уровень 
жесткости артерий в зрелом возрасте (измерения 
СРПВ проводили через 21 год в возрасте 30–39 лет). 
Кроме того, восстановление метаболического ста-
туса у детей было связано со снижением артериаль-

Таблица 7
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ ОТ 40 ДО 49 ЛЕТ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ФЕНОТИПА SUPERNOVA

Показатель SUPERNOVA
(n = 6)

Без SUPERNOVA
(n = 129) p

Возраст, годы 44,5 [41,7; 46,7] 45,0 [42,0; 47,0] 0,81

ИМТ, кг/м² 23,6 [20,9; 26,4] 27,6 [24,8; 32,4] 0,02

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 1 (16,7 %) 53 (41,1 %) 0,23

ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин, n (%) 1 (20,0 %) 80 (65,3 %) 0,05

САД, мм рт. ст. 114,7 [97,1; 121,4] 125,5 [115,0; 138,2] 0,03

ДАД, мм рт. ст. 71,7 [62,0; 78,5] 80,0 [71,7; 87,2] 0,048

АГ, n (%) 0 48 (37,2 %) 0,06

ОХС, ммоль/л 6,1 [4,4; 7,3] 5,4 [4,9; 6,0] 0,40

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 4 (66,7 %) 99 (77,3 %) 0,54

ЛПНП, ммоль/л 4,0 [2,3;5,3] 3,5 [2,9; 4,1] 0,65

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 4 (66,7 %) 96 (75,0 %) 0,65
ЛПВП у мужчин < 1,0 
и у женщин < 1,2 ммоль/л*, n (%) 1 (16,7 %) 30 (23,3 %) 0,71

ТГ, ммоль/л 0,78 [0,65; 1,69] 1,19 [0,85; 1,65] 0,21

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 1 (16,7 %) 30 (23,3 %) 0,71

Глюкоза, ммоль/л 5,0 [4,3; 5,7] 5,3 [5,0;5,7] 0,23

Гипергликемия натощак выше 5,6 ммоль/л, n (%) 1 (16,7 %) 35 (27,1 %) 0,57

СД, n (%) 0 3 (2,2 %) 0,86

Курение в настоящий момент, n (%) 1 (16,7 %) 32 (24,8 %) 0,89

Курение в прошлом, n (%) 2 (33,3 %) 36 (27,9 %) 0,89

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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ной ригидности в старшем возрасте. АГ является 
одной из главных детерминант сосудистой жестко-
сти, однако, с другой стороны, длительное увеличе-
ние ригидности сосудистой стенки предсказывает 
возникновение АГ. Исследовательская группа тех 
же авторов из Финляндии продемонстрировала, 
что повышенная артериальная жесткость в когорте 
30–49 лет является предиктором развития АГ уже 
через 4 года [10]. Повышение артериальной жестко-
сти вносит значительный вклад в патофизиологию 
возрастного увеличения бремени ССЗ, таких как 
застойная сердечная недостаточность, изолирован-
ная систолическая гипертензия и ортостатическая 
гипотензия [11].

Стоит отметить, что согласно нашим резуль-
татам в старшей возрастной группе более низкие 
показатели ИМТ ассоциированы с более хорошим 
состоянием сосудистой стенки, хотя они более вы-
сокие по сравнению с лицами SUPERNOVA в дру-
гих возрастных группах. Возможно, эта особен-
ность старшей возрастной группы связана с возраст- 
зависимым процессом уменьшения мышечной тка-
ни и недостаточной физической нагрузкой. Ряд ис-
следований показывают, что люди среднего и пожи-
лого возраста, регулярно проводящие тренировку 
на выносливость, демонстрируют более низкую 
артериальную жесткость по сравнению с сопоста-
вимыми по возрасту гиподинамичными сверстни-

Таблица 8
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ ОТ 50 ДО 59 ЛЕТ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ФЕНОМЕНА SUPERNOVA

Показатель SUPERNOVA
(n = 13)

Без SUPERNOVA
(n = 129) p

Возраст, годы 54,0 [52,5; 57,0] 53,0 [52,0; 56,0] 0,16

ИМТ, кг/м² 24,9 [22,1; 27,4] 27,6 [24,3; 30,8] 0,04

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 2 (15,4 %) 49 (38,0 %) 0,10

ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин, 
n (%) 7 (53,8 %) 84 (66,1 %) 0,38

САД, мм рт. ст. 128,0 [109,5; 137,0] 134,0 [122,2; 144,2] 0,11

ДАД, мм рт. ст. 81,0 [69,0; 86,5] 81,5 [75,0; 87,7] 0,32

АГ, n (%) 3 (23,1 %) 71 (55,0 %) 0,03

ОХС, ммоль/л 5,6 [4,7; 6,5] 5,8 [5,1; 6,6] 0,76

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 9 (69,2 %) 102 (79,1 %) 0,41

ЛПНП, ммоль/л 3,3 [3,0; 4,2] 3,9 [3,2; 4,5] 0,26

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 10 (76,9 %) 110 (85,3 %) 0,43
ЛПВП у мужчин < 1,0 
и у женщин < 1,2 ммоль/л*, n (%) 1 (7,7 %) 35 (27,1 %) 0,12

ТГ, ммоль/л 1,05 [0,84; 1,31] 1,24 [0,92; 1,71] 0,18

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 1 (7,7 %) 36 (29,0 %) 0,099

Глюкоза, ммоль/л 4,8 [4,3; 5,4] 5,4 [5,0; 5,8] 0,005

Гипергликемия натощак выше 5,6 ммоль/л, 
n (%) 2 (15,4 %) 47 (36,4 %) 0,13

СД, n (%) 0 (0 %) 7 (5,4 %) 0,33

Курение в настоящий момент, n (%) 3 (23,1 %) 35 (27,1 %) 0,92

Курение в прошлом, n (%) 4 (30,8 %) 34 (26,4 %) 0,92

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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ками [11]. Более высокая физическая активность 
в пожилом возрасте связана с более низкой арте-
риальной жесткостью и пульсовым давлением. Что 
еще более важно, ассоциации были сильнее, когда 
анализ ограничивался участниками с постоянными 
уровнями физической активности. Эти результа-
ты, полученные в сообществах США, согласуются 
с исследованиями, проводимыми в Европейском 
сообществе, показывающими, что физическая ак-
тивность от умеренной до активной была связана 
с более медленным возрастным прогрессированием 
жесткости центральных артерий [12].

В нашем исследовании распространенность фе-
номена SUPERNOVA значимо не различалась среди 

мужчин и женщин, при анализе профиля традицион-
ных факторов риска выявлены более низкий уровень 
систолического АД и распространенности ожирения 
у женщин. Таким образом, женщинам необходимо 
более тщательно следить за массой тела и уровнем 
АД, чтобы сохранить сосуды в идеальном состоя-
нии. Предыдущие работы о гендерных различиях 
свидетельствуют, что для женщин характерна более 
высокая артериальная жесткость с последующим 
повышением нагрузки на левый желудочек сердца 
и увеличением риска развития сердечной недоста-
точности с сохранной фракцией выброса [14].

Полученные результаты демонстрируют, что воз-
действие на известные факторы риска (АГ, ожире-

Таблица 9
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ ОТ 60 ДО 65 ЛЕТ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ФЕНОМЕНА SUPERNOVA

Показатель SUPERNOVA
(n = 10)

Без SUPERNOVA
(n = 18) p

Возраст, годы 62,0 [61,0; 63,2] 61,0 [61,0; 63,0] 0,33

ИМТ, кг/м² 24,7 [22,7; 30,3] 28,7 [26,2; 31,4] 0,057

ИМТ ≥ 30 кг/м2, n (%) 3 (30,0 %) 7 (38,9 %) 0,64
ОТ ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин, 
n (%) 5 (50,0 %) 14 (77,8 %) 0,13

САД, мм рт. ст. 121,5 [115,5; 140,2] 146,2 [128,4; 156,7] 0,014

ДАД, мм рт. ст. 74,7 [71,4; 80,4] 86,2 [77,9; 95,1] 0,014

АГ, n (%) 3 (30,0 %) 13 (72,2 %) 0,03

ОХС, ммоль/л 5,2 [4,4; 6,3] 6,6 [5,3; 7,2] 0,072

ОХС > 4,9 ммоль/л*, n (%) 7 (70,0 %) 16 (88,9 %) 0,21

ЛПНП, ммоль/л 3,4 [2,6; 4,6] 4,5 [3,3; 5,1] 0,16

ЛПНП > 3,0 ммоль/л*, n (%) 8 (80,0 %) 16 (88,9 %) 0,52

ЛПВП у мужчин < 1,0 и у женщин 
< 1,2 ммоль/л*, n (%) 2 (20,0 %) 1 (5,6 %) 0,24

ТГ, ммоль/л 0,96 [0,80; 1,29] 1,20 [0,91; 1,82] 0,13

ТГ > 1,7 ммоль/л*, n (%) 1 (10,0 %) 5 (27,8 %) 0,27

Глюкоза, ммоль/л 5,3 [4,8; 5,6] 5,6 [5,2; 5,8] 0,13
Гипергликемия натощак выше 5,6 ммоль/л, 
n (%) 3 (30,0 %) 8 (44,4 %) 0,45

СД, n (%) 1 (10,0 %) 0 0,39

Курение в настоящий момент, n (%) 1 (10,0 %) 1 (5,6 %) 0,91

Курение в прошлом, n (%) 2 (20,0 %) 4 (22,2 %) 0,91

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ТГ — триглицериды; СД — сахарный диабет; * — наличие ги-
полипидемической терапии; р — уровень значимости; n — количество.
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ние, метаболические нарушения) может замедлить 
сосудистое старение и предотвратить сердечно-со-
судистые осложнения.
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Резюме
Целью исследования явилось установление распространенности высоких уровней психосоциальных 

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний среди женщин молодого и зрелого возраста открытой 
популяции среднеурбанизированного сибирского города. Материалы и методы. Одномоментное эпидемио- 
логическое исследование было проведено среди женщин трудоспособного возраста Центрального адми-
нистративного округа города Тюмени в 2015–2016 годах. Репрезентативная выборка была сформирована 
из избирательных списков среди женщин 25–64 лет методом «случайных чисел» — 1000 человек (по 250 
человек в десятилетиях жизни 25–34, 35–44, 45–54, 55–64 года), респонс составил 70,3 %. Для опреде-
ления психосоциальных факторов риска — личностной тревожности (ЛТ), депрессии (Д), враждебности 
(ВР), жизненного истощения (ЖИ) — использовались алгоритмы программы ВОЗ «МОНИКА-психосоци-
альная». Результаты. Среди женщин открытой популяции среднеурбанизированного сибирского города 
средний и высокий уровни ЛТ распределились равномерно, средний уровень Д и ЖИ превалировал над 
высоким уровнем, и напротив, высокий уровень ВР — над средним уровнем. Распространенность высоких 
уровней ЛТ, Д, ВР у женщин молодого возраста была так же высока, как и в зрелом возрасте, установлено 
увеличение высокого уровня ЖИ в зрелом возрасте. У молодых женщин открытой городской популяции 
возрастной тренд по распространенности психосоциальных факторов риска формировался за счет тен-
денции к росту высокого уровня ВР в четвертом десятилетии жизни. У зрелых женщин открытой город-
ской популяции возрастной тренд по распространенности психосоциальных факторов формировался за 
счет тенденции к росту высокого уровня ЖИ в пятом и шестом десятилетиях жизни. Заключение. Таким 
образом, в соответствии с европейским и мировым опытом проведения превентивных мероприятий с ис-
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пользованием популяционной стратегии и стратегии высокого риска в женских популяциях, необходимо 
отметить востребованность полученных данных при формировании научно обоснованных профилакти-
ческих программ, построенных с применением новых технологий дифференцированного приоритетно-
го воздействия на уровни факторов психоэмоционального напряжения с учетом возрастных категорий.

Ключевые слова: эпидемиологическое исследование, открытая популяция, факторы психоэмоциональ-
ного напряжения, личностная тревожность, депрессия, враждебность, жизненное истощение, женщины
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Abstract
Objective, To establish the prevalence of psychoemotional stress factors among young and middle-aged 

women in an open population of the mid-urbanized Siberian city. Design and methods. A cross-sectional 
epidemiological study was conducted among working-age women in the Central Administrative District of 
Tyumen in 2015–2016. A representative sample was formed from the election lists among women of 25–64 
years using the “random numbers” method — 1000 people (250 people each in the decades of life 25–34, 35–
44, 45–54, 55–64 years), the response was 70,3 %. We used the algorithms of the WHO program “MONICA-
psychosocial” to determine psychosocial risk factors — personal anxiety, depression, hostility, life exhaustion. 
Results. Among women in an open population of a moderately urban Siberian city, medium and high levels 
of personal anxiety were evenly distributed, the average level of depression and life exhaustion prevailed 
over a high level, while high level of hostility prevailed over average level. The prevalence of high levels of 
personal anxiety, depression, hostility was comparable among young and middle-aged women, an increase in 
the high level of life exhaustion in middle age was found. In young women of an open urban population, the 
age trend in the prevalence of psychosocial risk factors was due to the increased high level of hostility in the 
fourth decade of life. In middle-aged women, the age trend in the prevalence of psychosocial risk factors was 
due to the increased high levels of vital exhaustion in the fifth and sixth decades of life. Conclusions. Thus, the 
data obtained within evidence-based prevention programs with the use of novel technologies of differentiated 
impact on age-dependent psycho-emotional stress factors are highly relevant and correspond to the European 
and international experience in conducting preventive measures using population strategies and high risk 
strategies in female populations.
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Введение
В эпидемиологических исследованиях психо-

социальные факторы (ПСФ) являются малоизучен-
ными в сравнении с такими широко известными 
факторами риска (ФР) сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), как курение, питание, и другими 
поведенческими характеристиками [1–4]. Вместе 
с тем впечатляющий материальный прогресс в со-
временном обществе все еще не сбалансирован зна-
нием о психобиологии, в результате чего он пред-
ставляется реальной ценой за нездоровье человека, 
а изучение ПСФ в популяции является актуальным 
и своевременным [5–8]. В связи с перечисленными 
реалиями необходимость изучения распространен-
ности ПСФ в популяциях, основанная на доказанном 
влиянии этих факторов на кардиоваскулярный риск 
и прогноз, показана в Европейских рекомендациях 
по профилактике ССЗ в клинической практике пере-
смотра 2012 и 2016 годов, где из всей группы ПСФ 
психологические (психоэмоциональные) факторы 
выделены отдельной строкой [9].

Появившаяся в ХХ веке тенденция к росту ССЗ 
связана с различными экономическими, социальны-
ми и демографическими факторами. К экономиче-
ским можно отнести уровень дохода на душу насе-
ления, к социальным — уровень индустриализации, 
урбанизации, доступность медицинских услуг для 
населения; к демографическим, прежде всего, сле-
дует отнести возраст [10]. В отношении возрастных 
тенденций распространенности ПСФ у женщин 
данные научных исследований являются противо-
речивыми; в то же время последние исследования 
показали, что у здоровых женщин ПСФ являются 
независимыми предикторами сердечно-сосудистой 
смерти [11], причем в гендерном аспекте распро-
страненность психологических ФР в популяциях 
в целом у женщин значительно превышает таковые 
у мужчин [12, 13].

К психологическим факторам относятся харак-
теристики, обусловленные преимущественно стрес-
согенными воздействиями: тревога, депрессия (Д), 
враждебность (ВР), жизненное истощение (ЖИ) 
и нарушение сна [9]. Поскольку стресс является 
центральным звеном в психофизиологических соот-
ношениях, коррекция ПСФ, по современным пред-
ставлениям, должна быть обязательным звеном ре-
гиональных профилактических программ, научной 
основой которых является определение ПСФ на 

Key words: epidemiological research, open population, psycho-emotional stress factors, personal anxiety, 
depression, hostility, exhaustion, women
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популяционном уровне с учетом половозрастных 
особенностей их распространения [7, 14, 15].

Целью исследования явилось установление 
распространенности высоких уровней психосоци-
альных факторов риска сердечно-сосудистых забо-
леваний среди женщин молодого и зрелого возрас-
та открытой популяции среднеурбанизированного 
сибирского города.

Материалы и методы
Одномоментное эпидемиологическое исследова-

ние было проведено среди женщин трудоспособного 
возраста Центрального административного округа 
города Тюмени в 2015–2016 годах. Репрезентатив-
ная выборка была сформирована из избирательных 
списков среди женщин 25–64 лет методом «случай-
ных чисел» — 1000 человек (по 250 человек в деся-
тилетиях жизни 25–34, 35–44, 45–54, 55–64 года), 
респонс составил 70,3 %.

Для определения ПСФ — личностной тревож-
ности (ЛТ), Д, ВР, ЖИ — использовались алгорит-
мы программы ВОЗ «МОНИКА-психосоциальная» 
(MOPSY — Multinational Monitoring of Trends and 
Determinants of Cardiovascular Disease — Optional 
Psychosocial Sybstudy) [7]. Для оценки Д, ВР, ЖИ 
использовался тест MOPSY, который является стан-
дартизированным для российской популяции [7]. 
ЛТ оценивалась по шкале самооценки Спилберге-
ра. Выраженность ПСФ оценивалась как низкая, 
средняя (среднепопуляционная норма) и высокая.

Исследование было выполнено в соответствии 
с принципами Хельсинкской декларации. Протокол 
исследования был одобрен этическими комитетами 
всех участвующих центров. До включения в иссле-
дование у всех участников было получено письмен-
ное информированное согласие.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с применением базового пакета прикладных 
программ по медицинской информации IBM SPSS 
Statistics 21.0. Стандартизация данных по возрасту 
проведена прямым методом стандартизации с ис-
пользованием повозрастной структуры городского 
населения РФ 25–64 лет. Анализ данных проводил-
ся между показателями в возрастных десятилетиях 
жизни и стандартизованным по возрасту показате-
лем (СП), а также между показателями в группах 
молодого (25–44 лет) и зрелого (45–64 лет) возраста. 
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Для оценки статистически значимых различий по-
казателей между группами использовался критерий 
Пирсона хи-квадрат (χ2). Статистически значимыми 
считались значения р < 0,05.

Результаты
У женщин трудоспособного возраста открытой 

популяции среднеурбанизированного сибирского го-
рода была установлена высокая распространенность 
ПСФ, в частности, факторов психоэмоционального 
напряжения: около 90 % женщин испытывало тре-
вогу или ВР, распространенность Д в популяции 
составила более 30 % (8,4 % — распространен-
ность высокого уровня Д), почти у 70 % женщин 
определялось ЖИ.

Распространенность высоких уровней ПСФ (ЛТ, 
Д, ВР) у женщин молодого и зрелого возраста была 
практически одинаковой, за исключением ЖИ, кото-
рое существенно превалировало у женщин зрелого 
возраста (табл.).

Что касается распределения составляющих 
(средних и высоких уровней) ПСФ в женской по-
пуляции, по ЛТ существенных различий в обеих 
возрастных группах не выявлялось, тогда как в обе-
их возрастных категориях — молодом и зрелом воз-
расте — превалировал средний уровень Д и ЖИ над 
высоким, и напротив, высокий уровень ВР — над 
средним ее уровнем (табл.).

На рисунке 1 показана распространенность сред-
них уровней ПСФ у женщин открытой городской по-
пуляции по четырем десятилетиям жизни и стандар-

тизованный по возрасту показатель (среднепопуляци-
онная норма). Так, в отношении распространенности 
ЛТ в возрастных группах статистически значимых 
различий по ее средним уровням не определялось, 
в целом средний уровень ЛТ в женской популяции 
был достаточно высоким и составил 42,9 %. Сред-
ний уровень Д в трех возрастных группах оказался 
сопоставимым с СП, тогда как у женщин в возрасте 
35–44 лет определялся существенно более низкий 
показатель, имеющий статистически значимые раз-
личия со средним уровнем Д в возрастном десятиле-
тии 55–64 лет (17,0–25,1 %, p < 0,05). Статистически 
значимых различий по распространенности среднего 
уровня ВР с СП в возрастных группах также не опре-
делялось, однако здесь так же, как и в отношении 
Д, выделялась группа молодого возраста 35–44 лет 
с существенно более низким показателем относи-
тельно распространенности среднего уровня ВР 
в зрелом возрасте 45–54 лет (14,6–24,5 %, p < 0,05). 
Несколько иная картина наблюдалась в отношении 
распространенности среднего уровня ЖИ у жен-
щин — если в группах молодого возраста статисти-
чески значимых различий с СП не выявлялось, то 
в пятом и шестом десятилетиях жизни имели место 
существенно более низкие показатели распростра-
ненности среднего уровня ЖИ по сравнению с СП 
в популяции. По возрастным десятилетиям жизни 
между группами молодого возраста существенных 
различий по среднему уровню ЖИ не определялось, 
тогда как в зрелом возрасте средний уровень ЖИ 
был существенно ниже в возрасте 45–54 лет отно-

Таблица
УРОВНИ ПСИХОСОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА 

(ФАКТОРОВ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО НАПРЯЖЕНИЯ) 
У ЖЕНЩИН МОЛОДОГО И ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА

Уровень ПСФ
Возрастная группа (годы)

25–44 (n = 329) 45–64 (n = 374)
абс. % абс. %

ЛТ 292 88,8 334 89,3
ЛТсредний 136 41,3 154 41,2
ЛТ высокий 156 47,4 180 48,1
Д 91 27,7 122 32,6
Д средний 66 20,1 92 24,6
Д высокий 25 ***7,6 30 ***9,1
ВР 289 87,8 334 89,3
ВР средний 54 16,4 80 24,3
ВР высокий 235 ***71,4 245 ***74,5
ЖИ 191 58,1*** 294 78,6
ЖИ средний 148 45,0 183 48,9
ЖИ высокий 43 ***13,1*** 111 ***29,7

Примечание: ПСФ — психосоциальные факторы; ЛТ — личностная тревожность; Д — депрессия; ВР — враждебность; 
ЖИ — жизненное истощение; * слева — статистически значимые различия между уровнями каждого из психосоциальных фак-
торов, * справа — статистически значимые различия между возрастными группами, *** — p < 0,001.
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сительно возрастной группы 55–64 лет (6,3–38,6 %, 
p < 0,001). Между тем в группах молодого возраста 
средний уровень ЖИ был существенно выше отно-
сительно категории 45–54 лет зрелого возраста: (25–
34 лет: 49,2–6,3 %, p < 0,05; 35–44 лет: 42,5–6,3 %, 
p < 0,001) (рис. 1).

Анализ распространенности высоких уровней 
ПСФ по десятилетиям жизни представлен на рисун-
ке 2. Так, стандартизованный по возрасту показатель 
распространенности высокого уровня ЛТ в популя-
ции составил 48,9 %, высокого уровня Д — 7,9 %, по 
этим факторам психоэмоционального напряжения 
в возрастном аспекте и с СП статистически значи-
мых различий в женской популяции не выявлялось. 
По распространенности высокого уровня ВР с СП 
статистически значимых различий в возрастных 
группах не определялось, в группе молодого возраста 

35–44 лет было установлено существенное увеличе-
ние показателя относительно распространенности 
высокого уровня ВР в зрелом возрасте 55–64 лет 
(74,6–64,7 %, p < 0,05). По распространенности вы-
сокого уровня ЖИ у женщин в молодых возрастных 
категориях 25–34 и 35–44 лет было выявлено суще-
ственное снижение распространенности показате-
лей относительно СП, тогда как в зрелом возрасте 
55–64 лет, напротив, увеличение распространенности 
показателя относительно СП. Вместе с тем в воз-
растных категориях по распространенности высоких 
уровней ЖИ определялась статистически значимая 
тенденция к увеличению показателя в зрелом возрас-
те относительно его распространенности в группах 
молодого возраста. Так, в возрастном десятилетии 
25–34 лет высокий уровень ЖИ был существенно 
ниже показателей, полученных в обоих десятиле-

Примечание: ЛТ — личностная тревожность; Д — депрессия; ВР — враждебность; ЖИ — жизненное истощение; СП — 
стандартизованный по возрасту; * — статистически значимые различия между возрастными группами; * — p < 0,05; ** — p < 0,01.

Рисунок 1. Средние уровни психосоциальных факторов 
у женщин открытой городской популяции по десятилетиям жизни (%)

Примечание: ЛТ — личностная тревожность; Д — депрессия; ВР — враждебность; ЖИ — жизненное истощение; СП — 
стандартизованный по возрасту; * — статистически значимые различия между возрастными группами; * — p < 0,05; ** — p < 0,01; 
*** — p < 0,001.

Рисунок 2. Высокие уровни психосоциальных факторов 
у женщин открытой городской популяции по десятилетиям жизни (%)
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тиях жизни зрелого возраста: относительно высоко-
го уровня ЖИ в группе 45–54 лет (12,3–27,7 %, p < 
0,01) и относительно высокого уровня ЖИ в груп-
пе 55–64 лет (12,3–31,2 %, p < 0,001). В возрастном 
десятилетии 35–44 лет высокий уровень ЖИ также 
был существенно ниже аналогичного показателя 
в группе 45–54 лет (13,5–27,7 %, p < 0,01) и в группе 
55–64 лет (13,5–31,2 %, p < 0,001) (рис. 2).

Обсуждение
Согласно современным представлениям, психо-

эмоциональный стресс — это такие эмоциональные 
состояния, которые развиваются при столкновении 
с реальными психологически трудными или нераз-
решимыми ситуациями. Эмоциональное подкрепле-
ние деятельности и ее обеспечение физиологической 
стресс-реакцией необходимо в ситуациях, когда 
предполагаемые продолжительность и интенсив-
ность деятельности превышают адаптационные 
возможности исполнительных систем организма 
[5, 7]. Наши предыдущие работы, выполненные 
среди мужчин трудоспособного возраста тюмен-
ской популяции, показали важность изучения ПСФ, 
и в частности, психоэмоциональных ФР ССЗ, в свя-
зи с их высокой распространенностью в популяции, 
а также прогностической ценностью в отношении 
развития ишемической болезни сердца [16]. Вме-
сте с тем социальные традиции и гендерные роли 
усиливают этот патологический паттерн у лиц с на-
личием ПСФ и относят женщин в особую группу 
риска, требующую дифференцированного подхода 
при превентивном воздействии на ПСФ с учетом 
особенностей их распространения в категориях мо-
лодого и зрелого возраста [7, 11, 12, 17].

В тюменской популяции среди женщин в возраст-
ном аспекте выявлен крайне негативный профиль 
факторов риска ССЗ, в частности, психоэмоцио- 
нальных факторов, поскольку женщины молодого 
возраста по распространенности трех ФР — тревоги, 
Д и ВР — продемонстрировали такие же высокие 
показатели, как и в группах зрелого возраста. Хотя 
в отношении распространенности ПСФ в женских 
популяциях данные являются противоречивыми [4, 
11, 17, 18], полученные нами результаты все же пред-
ставляются нетипичными для лиц молодого возрас-
та. Что же касается большей распространенности 
высокого уровня ЖИ у женщин зрелого возраста 
тюменской популяции, то эта тенденция является 
закономерной и наиболее сопоставимой с данными 
большинства отечественных и зарубежных иссле-
дований [12, 13, 18].

Вместе с тем анализ результатов исследования 
показал обоснованность полученных закономерно-
стей на женской популяции, поскольку, по данным 

наших более ранних работ, касающихся субъектив-
но-объективного показателя здоровья населения 
города Тюмени, а также факторов хронического 
социального стресса, взаимосвязь которых с фак-
торами психоэмоционального напряжения является 
доказанной [9], в тюменской популяции у женщин 
молодого возраста выявлено менее ответственное 
отношение к своему здоровью, тогда как повышен-
ная ответственность на рабочем месте установлена 
преимущественно у молодых женщин до 45 лет [19]. 
Кроме того, представленные результаты соотносят-
ся и с распространенностью ишемической болезни 
сердца у тюменских женщин, поскольку стенокардия 
напряжения, по данным кросс-секционного исследо-
вания, превалировала у женщин преимущественно 
в молодом возрасте [20], что, безусловно, является 
неблагоприятным фактором в отношении прогноза 
заболеваемости и смертности от ССЗ в тюменской 
популяции в последующие десятилетия.

Таким образом, в соответствии с европейским 
и мировым опытом проведения превентивных меро-
приятий с использованием популяционной стратегии 
и стратегии высокого риска в женских популяциях, 
необходимо отметить востребованность полученных 
данных при формировании научно обоснованных 
профилактических программ, построенных с при-
менением новых технологий дифференцированного 
приоритетного воздействия на уровни ПСФ с уче-
том возрастных категорий.

Выводы
1. Среди женщин открытой популяции сред-

неурбанизированного сибирского города средний 
и высокий уровни ЛТ распределились равномерно, 
средний уровень Д и ЖИ превалировал над высо-
ким уровнем, и напротив, высокий уровень ВР — 
над средним уровнем.

2. Распространенность высоких уровней ЛТ, Д, 
ВР у женщин молодого возраста была так же высо-
ка, как и в зрелом возрасте, установлено увеличение 
высокого уровня ЖИ в зрелом возрасте.

3. У молодых женщин открытой городской по-
пуляции возрастной тренд по распространенности 
ПСФ формировался за счет тенденции к росту вы-
сокого уровня ВР в четвертом десятилетии жизни.

4. У зрелых женщин открытой городской популя-
ции возрастной тренд по распространенности ПСФ 
формировался за счет тенденции к росту высокого 
уровня ЖИ в пятом и шестом десятилетиях жизни.

Конфликт интересов / Conflict of interest
Авторы заявили об отсутствии конфликта 
интересов. / The authors declare no conflict 
of interest.



190 26(2) / 2020

Эпидемиологические исследования / Epidemiology studies

Список литературы / References
1. Nichols M, Townsend N, Scarborough P, Rayner M. 

Cardiovascular disease in Europe 2014: epidemiological update.  
Eur Heart J. 2014;42(35):2950–59. doi:10.1093/EURHEARTJ/
EHU 299

2. Бойцов С. А. Актуальные направления и новые данные 
в эпидемиологии и профилактике неинфекционных заболева-
ний. Терапевтический архив. 2016;88(1):4–10. doi:10.17116/ 
TERARKH20168814–10. [Boytsov SA. Recent trends in and new 
data on the epidemiology and prevention of non-communicable 
diseases. Ther Arch. 2016;88(1):4–10. doi:10.17116/TERARKH 
20168814-10. In Russian].

3. Шляхто Е. В., Конради А. О. Эпидемиология ме-
таболического синдрома в различных регионах. Зави-
симость от используемых критериев и прогностическое 
значение. Артериальная гипертензия. 2007;13(2):95–112. 
doi:10.18705/1607-419X-2007-13-2-95-112. [Shlyakhto EV, 
Konradi AO. Epidemiology of the metabolic syndrome in 
various regions. Depending on the criteria and prognostic value. 
Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2007;13(2):95–
112. doi:10.18705/1607-419X-2007-13-2-95-112. In Russian].

4. Гакова Е. И., Акимов М. Ю., Каюмова М. М., Кузне-
цов В. А. Гендерные особенности отношения к табакокуре-
нию при разных уровнях образования и семейного статуса 
у мужчин и женщин трудоспособного возраста г. Тюмени. 
Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2017;16(5):57–
62. doi:10.15829/1728-8800-2017-5. [Gakova EV, Akimov AM, 
Kayumova MM, Kuznetsov VA. Gender specifics of the attitudes 
toward tobacco smoking in various educational levels and family 
status among economically active men and women in Tyumen city. 
Cardiovasc Ther Prevent. 2017;16(5):57–62. doi:10.15829/1728-
8800-2017-5. In Russian].

5. Menezes AR, Lavie CJ, Milani RV, O’Keefe J, Lavie TJ. 
Psychological risk factors and cardiovascular disease: Is it all in 
your head? Postgrad Med. 2006;123(5):165–176. doi:10.3810/
pgm.2011.09.2472

6. Simić-Vukomanović I, Mihajlović G, Kocić S, Djonović N, 
Banković D, Vukomanović V et al. The prevalence and socioeconomic 
correlates of depressive and anxiety symptoms in a group of 
1,940 Serbian university students. Vojnosanit Pregl. 2016;73(2): 
169–177. doi:10.1093/EURHEARTJ/EHU 299

7. Гафаров В. В., Громова Е. А., Гагулин И. В., Гафаро-
ва А. В. Изучение влияния стресса на риск артериальной ги-
пертензии в открытой популяции среди мужчин 25–64 лет 
(эпидемиологическое исследование на основе программы 
ВОЗ MONICA-PSYCHOSOCIAL). Артериальная гипертензия. 
2013;19(1):27–31. doi:10.18705/1607-419X-2013-19-1-27-31. 
[Gafarov VV, Gromova EA, Gagulin IV, Gafarova AV. Effects of 
stress on risk of arterial hypertension in general male population of 
25–64 years old: 14 years of follow up (epidemiological study on 
the basic of the WHO programm “MONICA-PSYCHOSOCIAL”). 
Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2013;19(1):27–
31. doi:10.18705/1607-419X-2013-19-1-27–31. In Russian].

8. Каюмова М. М., Горбунова Т. Ю., Гакова Е. И., Аки-
мов А. М. Частота ассоциации соматических факторов риска 
ИБС и личностной тревожности у мужчин. Врач. 2018;4:40–43. 
doi:10.29296/25877305-2018-04-07. [Kayumova MM, Gorbuno-
va TY, Gakova EI, Akimov AM. The data of a cross-sectional 
epidemiological study demonstrate that able-bodied men with a 
high level of trait anxiety and somatic risk factors have a high 
need for prevention of coronary heart disease. Vrach = Physician. 
2018;4:40–43. doi:10.29296/25877305-2018-04-07. In Russian].

9. Европейские рекомендации по профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний в клинической практике (пересмотр 
2016). Российский кардиологический журнал. 2017;146(6):7–85. 
DEUjj7mi5N 67b6LYZPApyoV8Ek8hdNL1Vy. [2016 European 

guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical 
practice. Rossijskij Kardiologicheskij Zhurnal = Rus J Cardiol. 
2017;146(6):7–85. DEUjj7mi5N 67b6LYZPApyoV8Ek8hdNL1Vy. 
In Russian].

10. Mucci N, Giorgi G, De Pasquale Ceratti S, Fiz-Perez J, 
Mucci F, Arcangeli G et al. Anxiety, stress-related factors and blood 
pressure in young adults. Front Psychol. 2016;7:16–82. doi:10.3389/
fpsyg.2016.01682

11. Goldbacher EM, Bromberger J, Matthews KA. Lifetime 
history of major depression predicts the development of the 
metabolic syndrome in middle-aged women. Psychosom Med. 
2009;71(3):266–272. doi:10.1097/PSY.0b013e318197a4d5

12. Hoekstra T, Barbosa-leiker C, Twisk JW. Vital exhaustion 
and markers of low-grade inflammation in healthy adults: the 
Amsterdam Growth and Health Longitudinal Study. Stress Health. 
2013;29(5):392–400. doi:10.1002/smi.2485

13. Jackson CA, Sudlow CLM, Mishra GD. Psychological 
distress and risk of myocardial infarction and stroke in the 45 and 
Up Study. Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2018;11(9):e004500. 
doi:10.1161/circoutcomes.117.004500

14. Stauber S, Schmid JP, Saner H, Znoj H, Saner G, Grolimund J 
et al. Change in positive affect during outpatient cardiac 
rehabilitation predicts vital exhaustion in patients with coronary heart 
disease. Behav Med. 2013;39(4):122–128. doi:10.1080/08964289. 
2013.813435

15. Белова И. А., Акимов М. Ю. Актуальная практика ре-
гионального взаимодействия органов местного самоуправле-
ния с представителями малого бизнеса. Евразийский юриди-
ческий журнал. 2015;87(8):160–163. [Belova IA, Akimov MJu. 
Current practices of regional cooperation of local government with 
representatives of small business. Eurasian Law J. 2015;87(8):160–
163. In Russian].

16. Каюмова М. М., Акимова Е. В., Гафаров В. В., Каю-
мов Р. Х., Акимов А. М., Кузнецов В. А. Жизненное истощение: 
взаимосвязь с распространенностью ишемической болезни 
сердца. Российский кардиологический журнал. 2014;112(8):68–
72. doi:10.15829/1560-4071-2014-8-68-72. [Kayumova MM, 
Akimova EV, Gafarov VV, Kayumov RKh, Akimov AM, Kuz-
netsov VA. A life-exhaustion: interrelation with the prevalence of 
ischemic heart disease. Rossijskij kardiologicheskij zhurnal = Rus 
J Cardiology. 2014;112(8):68–72. doi:10.15829/1560-4071-2014-
8-68-72. In Russian].

17. Vaccarino V, Johnson B, Sheps D, Reis SE, Kelsey SF, 
Bittner V. Depression, inflammation, and incident cardiovascular 
disease in women with suspected coronary ischemia: the National 
Heart, Lung, and Blood Institute-sponsored WISE study. J Am  
Coll Cardiol. 2007;50(21):2044–2050. doi:10.1016/j.jacc.2007. 
07.069

18. Гафаров В. В., Громова Е. А., Гагулин И. В., Гафаро-
ва А. В., Панов Д. О. Программа ВОЗ «MONICA-психосо-
циальная»: жизненное истощение и риск развития арте-
риальной гипертензии у населения в течение 16 лет в Рос-
сии/Сибири. Профилактическая медицина. 2016;4:39–46. 
doi:10.17116/profmed201619439-46. [Gafarov VV, Gromova EA, 
Gagulin IV, Gafarova AV, Panov DO. The WHO program 
MONICA-psychosocial: Vital exhaustion and the risk of arterial 
hypertension in the population during 16 years in Russia/Siberia. 
Profilakticheskaya Meditsina = Preventive Medicine. 2016;4:39–46. 
doi:10.17116/profmed201619439-46. In Russian].

19. Акимов А. М., Гакова Е. И., Акимова А. А., Гафа-
ров В. В., Кузнецов В. А. Ассоциации параметров стрес-
са на рабочем месте и характера труда у женщин открытой 
городской популяции. Сибирский медицинский журнал. 
2016;31(4):76–79. [Akimov AM, Gakova EI, Akimova AA, 
Gafarov VV, Kuznetsov VA. The associations between parameters 
of stress in the workplace and nature of work in women of the 



19126(2) / 2020

Эпидемиологические исследования / Epidemiology studies

urban population. Sibirskiy medicinskiy zhurnal = Siberian Medical 
Journal. 2016;31(4):76–79. In Russian].

20. Акимова Е. В., Драчева Л. В., Гакова Е. И., Пурги-
на Г. Я., Гафаров В. В., Кузнецов В. А. Результаты одномомент-
ного скринингового исследования распространенности ише-
мической болезни сердца в выборке населения Тюмени. Тера-
певтический архив. 2001;1:18–21. [Akimova EV, Dracheva LV, 
Gakova EI, Pyrgina GYa, Gafarov VV, Kuznetsov VA. The results 
of a one-stage screening study of the prevalence of coronary 
heart disease in a sample of the Tyumen population. Ther Arch. 
2001;1:18–21. In Russian].

Информация об авторах
Акимова Екатерина Викторовна — доктор медицинских 

наук, заведующая лабораторией эпидемиологии и профилак-
тики сердечно-сосудистых заболеваний «Тюменский карди-
ологический научный центр» — филиал ФГБНУ «Томский 
национальный исследовательский медицинский центр РАН», 
e-mail: akimovaEV@infarkta.net, ORCID: 0000–0002–9961–5616;

Акимов Михаил Юрьевич — кандидат технических наук, 
доцент, доцент кафедры «Эксплуатация автомобильного транс-
порта» ФГБОУ «Тюменский индустриальный университет», 
e-mail: akimov1307@mail.ru, ORCID: 0000–0003–1016–7560;

Гафаров Валерий Васильевич — доктор медицинских 
наук, профессор, руководитель межведомственной лаборато-
рии эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний НИИ 
терапии и профилактической медицины — филиал ФГБНУ 
«Федеральный исследовательский центр Институт цитологии 
и генетики СО РАН», e-mail: valery.gafarov@gmail.com, ORCID: 
0000–0001–5701–7856.

Author information
Ekaterina V. Akimova, MD, PhD, Head, Laboratory of 

Epidemiology and Prevention of Cardiovascular Disease, Tyumen 
Cardiology Research Center, Tyumen Cardiology Research Center, 
Tomsk National Research Medical Center of the Russian Academy 
of Sciences, e-mail: akimovaEV@infarkta.net, ORCID: 0000–
0002–9961–5616;

Mikhail Yu. Akimov, PhD, Associate Professor, Department of 
Road Transport Operation, Tyumen Industrial University, e-mail: 
akimov1307@mail.ru, ORCID: 0000–0003–1016–7560;

Valery V. Gafarov, MD, PhD, DSc, Professor, Head, 
Interdepartment Laboratory of Epidemiology of Cardiovascular 
Diseases, Scientific-Research Institute of Therapy and Prevention 
Medicine of the Russian Academy of Sciences, e-mail: valery.
gafarov@gmail.com, ORCID: 0000–0001–5701–7856.



192

Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension

В. А. Ионин и др.

2020;26(2):192–201

ISSN 1607-419X 
ISSN 2411-8524 (Online)
УДК 616.12-008.313.2

Контактная информация:
Ионин Валерий Александрович,
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» 
Минздрава России,
ул. Аккуратова, д. 2, Санкт-Петербург, 
Россия, 197341.
E-mail: ionin.v.a@gmail.com

Статья поступила в редакцию 
19.03.20 и принята к печати 12.04.20.

Фибрилляция предсердий 
в когорте амбулаторных пациентов 
Санкт-Петербурга: встречаемость, 
факторы риска, антиаритмическая терапия 
и профилактика тромбоэмболических 
осложнений
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«Национальный медицинский исследовательский центр 
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Резюме
Цель исследования — оценка распространенности фибрилляции предсердий (ФП), факторов риска 

аритмии, адекватности антиаритмической и антикоагулянтной терапии в амбулаторной клинической 
практике. Материалы и методы. Выполнен ретроспективный анализ первичной медицинской докумен-
тации пациентов, обратившихся за амбулаторной помощью к кардиологам многопрофильной клиники. 
Результаты. При анализе 24215 амбулаторных карт пациентов, обратившихся к кардиологам многопро-
фильного амбулаторного диагностического центра, установлено, что у 1822/24215 (7,5 %) пациентов 
в диагнозе имеется ФП, преобладала неклапанная форма данной аритмии 1783/1822 (97,9 %). ФП чаще 
встречалась у пациентов 60 лет и старше — 1499/1822 (82,3 %) и была чаще у женщин, чем у мужчин 
(58,8 % и 41,2 %, р = 0,001). Основные факторы риска ФП: пожилой возраст, артериальная гипертензия 
(АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сахарный диабет (СД). У больных 60 лет и старше АГ, ИБС, 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) и СД встречаются чаще, чем у пациентов до 60 лет. Среди 
методов контроля синусового ритма преобладала медикаментозная антиаритмическая терапия 1179/1822 
(64,7 %), радиочастотная катетерная аблация выполнялась у 93/1822 (5,1 %) пациентов. При оценке риска 
тромбоэмболических осложнений по шкале CHA2DS 2VASc 2 балла и более (мужчины) или 3 балла и бо-
лее (женщины) зарегистрированы у 1494/1783 (83,8 %) пациентов; 1 балл (мужчины) и 2 балла (женщи-
ны) — у 205/1822 (11,3 %) пациентов, причем у 150/205 (73,2 %) единственным фактором риска являлась 
АГ. Антикоагулянтная терапия (при наличии показаний) не была назначена 392/1525 (25,7 %) больным, 
а в подгруппе пациентов, перенесших инсульт или транзиторную ишемическую атаку, — 28/209 (13,4 %). 
Среди назначенных антикоагулянтов преобладали прямые оральные антикоагулянты (ПОАК) 1114/1275 
(87,4 %). В полной дозировке ПОАК назначались в 643/1114 (57,7 %) случаев, в сниженной — 471/1114 
(42,3 %). Сниженные дозы антикоагулянтов необоснованно были назначены 43,2 % пациентов, получав-
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ших апиксабан (164/380), 33,5 % больных, получавших ривароксабан (196/586), и 14,2 % пациентов, ко-
торым рекомендован дабигатрана этексилат (21/148). Заключение. Встречаемость ФП в амбулаторной 
кардиологической практике составляет 7,5 %. Факторы риска ФП: пожилой возраст, АГ, ИБС, ХСН, СД. 
Интервенционное лечение применяется при ФП редко — у 5,1 % больных. Антикоагулянтная терапия 
показана большинству пациентов с ФП, но нередко не назначалась или была рекомендована в необосно-
ванно низких дозах.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия, варфарин, дабигатран, ри-
вароксабан, апиксабан
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Abstract
Objective. The purpose of this study was to assess the prevalence and risk factors for atrial fibrillation (AF), 

to analyze the rates of administration of antiarrhythmic and anticoagulant therapy. Design and methods. We 
performed a retrospective study by analyzing primary medical records of patients referred to cardiologists in a 
multidisciplinary outpatient clinic. Results. Based on analysis of 24,215 outpatient records of patients referred 
to cardiologists of a multidisciplinary outpatient clinic, we found that 1822/24215 (7,5 %) patients had AF, the 
non-valve form of AF prevailed — 1783/1822 (97,7 %). AF was more common in patients over 60 years of age 
and in women (58,8 % vs 41,2 % in women and men, respectively, p = 0,001). Important risk factors for AF 
were advanced age, hypertension (HTN), coronary heart disease (CHD), and diabetes mellitus (DM). HTN, 
CHD, congestive heart failure (CHF) and DM were more common in patients older than 60 years. Among the 
methods of rhythm control and restoration, antiarrhythmic therapy 1179/1822 (64,7 %) prevailed, radiofrequency 
catheter ablation was performed in 93/1822 (5,1 %) patients. According to the CHA2DS 2VASc scale, the risk of 
thromboembolic complications was the following: ≥ 2 scores (men) and ≥ 3 scores (women) were registered in 
1494/1822 (83,8 %) patients, 1 score (men) and 2 scores (women) — in 205/1822 (11,3 %) patients, and HTN 
was the the only risk factor in 150/205 (73,2 %) subjects. Despite existing indications, anticoagulant therapy 
was not prescribed in 392/1525 (25,7 %) cases, and among patients with stroke or transient ischemic attack 
(TIA) — in 28/209 (13,4 %) cases. Non-vitamin K-antagonist oral anticoagulants (NOAC) prevailed and were 
administered in 1114/1275 (87,4 %) cases. Full-dose NOACs were prescribed in 643/1114 (57,7 %) cases, in a 
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reduced dosage — in 471/1114 (42,3 %) cases. In the apixaban subgroup, the reduced dose was unreasonably 
prescribed in 164/380 (43,2 %) cases, in the rivaroxaban subgroup — in 196/586 (33,5 %) cases, in the dabigatran 
subgroup — in 21/148 (14,2 %) cases. Conclusions. The prevalence of AF in outpatient cardiology practice is 
7,5 %. Risk factors for AF are elderly age, HTN, CHD, CHF and DM. Only 5,1 % patients with AF underwent 
radiofrequency catheter ablation. Anticoagulant therapy was prescribed for the majority of AF patients, but was 
often not prescribed or recommended in low doses.

Key words: atrial fibrillation, hypertension, warfarin, oral anticoagulants, dabigatran, rivaroxaban, apixaban
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее 

распространенное нарушение ритма сердца c ча-
стотой встречаемости около 3 % у лиц в возрасте 
20 лет и старше [1]. Среди факторов риска разви-
тия ФП можно выделить немодифицируемые (воз-
раст, мужской пол, европейское происхождение) 
и модифицируемые (артериальная гипертензия 
(АГ), ожирение, сахарный диабет (СД), малопод-
вижный образ жизни, обструктивное апноэ во сне 
и курение). Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
и хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
также увеличивают риск возникновения данной 
аритмии [2]. ФП ассоциирована с повышенным 
риском возникновения инсульта и системных эм-
болий [3]. Ишемический инсульт, связанный с ФП, 
почти в два раза чаще приводит к летальному исхо-
ду, чем инсульт без ФП. Повторные инсульты чаще 
возникают у пациентов с ФП, а функциональные 
нарушения у выживших с ФП, как правило, бо-
лее тяжелые [4]. В рамках Глобального исследо-
вания бремени болезни распространенность ФП 
в 2010 году составляла 596,2 на 100 тысяч насе-
ления у мужчин и 373,1 на 100 тысяч населения 
у женщин. С учетом оценочной распространенно-
сти, применяемой к населению мира, в 2010 году 
число людей с ФП во всем мире составляло 33,5 
миллиона человек. Более высокая распростра-
ненность ФП наблюдается в старших возрастных 
группах. У мужчин в возрасте от 75 до 79 лет рас-
пространенность ФП в 2 раза выше по сравнению 
с мужчинами в возрасте от 65 до 69 лет [5]. Эпи-
демиология ФП в Российской Федерации была 
изучена сотрудниками ГБОУ ВПО «Северный го-
сударственный медицинский университет» в ходе 
проведения 25-летнего ретроспективного анализа. 
Средняя распространенность ФП в общей популя-
ции за 1980–2004 годы составила 3,2 на 1 тысячу 
человек, за 25-летний период встречаемость ФП 
увеличилась в 6 раз. В возрастной группе 70–79 лет 
регистрировался наиболее высокий показатель 
распространенности ФП у мужчин и женщин. За 

анализируемый период у пациентов с впервые 
возникшей ФП отмечалось значимое увеличение 
доли больных АГ с 58,8 до 73,4 %, СД с 3,4 % до 
9,0 %. Встречаемость идиопатической формы ФП 
увеличилась с 9,5 % до 24,4 %. Среди больных с со-
путствующими ФП заболеваниями существенно 
уменьшилась доля больных ИБС с 86,6 (1980–1984) 
до 65,2 % (2000–2004), острым инфарктом мио-
карда с 24,3 до 6,9 %, ХСН I–II функционального 
класса — с 80,5 до 69,1 % [6]. Стратегия ведения 
больных ФП заключается в лечении, направленном 
на уменьшение выраженности симптомов и улуч-
шение прогноза, и характеризуется коррекцией 
факторов риска ФП, контролем синусового ритма 
или контролем частоты сердечных сокращений, 
предупреждением инсульта и тромбоэмболиче-
ских осложнений [1].

Целью данного исследования является оценка 
распространенности ФП, факторов риска аритмии 
и адекватности антиаритмической и антикоагулянт-
ной терапии в амбулаторной клинической практике.

Материалы и методы
Выполнен ретроспективный анализ 1167319 

обращений пациентов в многопрофильную кли-
нику Санкт-Петербурга в период с 2014 по 2018 
годы, в том числе проведен анализ 24215 амбула-
торных визитов к кардиологам. С помощью про-
граммы электронного ведения медицинской до-
кументации отобраны пациенты с указанием на 
ФП в диагнозе — 2577. Большинство пациентов 
наблюдались у кардиологов — 1883/2577 (73,1 %), 
остальные пациенты — 694/2577 (26,9 %) — на-
блюдались у терапевтов, врачей общей врачебной 
практики, эндокринологов, неврологов и врачей 
других терапевтических специальностей. Учиты-
вая более информативное заполнение первичной 
медицинской документации по ФП кардиологами, 
в дальнейшем анализировались только данные 
этих пациентов. Разработана единая информаци-
онная база, в которую были внесены все клини-
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ческие данные о пациентах. Результаты анализа 
распространенности представлены в виде n/общ.n 
(%), где n — число больных с указанным призна-
ком, общ.n — общее число пациентов, у которых 
оценивался данный признак, а % — процентная 
доля из общего числа обследованных. Показате-
ли с нормальным распределением представлены 
в виде среднего и стандартного отклонения (M ± 
SD). Сравнение частотных величин проводилось 
с помощью χ2-критерия Пирсона. Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05. Стати-
стический анализ был выполнен с помощью лицен-
зированного программного обеспечения StatPlus: 
mac Pro (AnalystSoft Inc.).

Результаты и их обсуждение
Указание на ФП в диагнозе встречалось у 1883 

пациентов. У 61/1883 (3,2 %) пациентов ФП перво-
начально присутствовала в диагнозе, но затем не 
была подтверждена при дополнительном обсле-
довании. При дальнейшем анализе учитывались 
только данные пациентов с подтвержденной ФП 
(всего 1822 человека). Встречаемость ФП при об-
ращении к кардиологам амбулаторно-поликлини-
ческого звена в период с 2014 по 2018 год состави-
ла 1822/24215 (7,5 %). В течение 5 лет отмечался 
рост числа обращений к кардиологу, в том числе 
по поводу ФП. Анализ показал увеличение доли 

Средний возраст пациентов с ФП составил 
69,8 ± 11,7 года. У женщин ФП встречалась ча-
ще, чем у мужчин: 1072/1822 (58,8 %) и 750/1822 
(41,2 %), р < 0,0001. Средний возраст у женщин с ФП 
выше, чем у мужчин (71,4 ± 10,4 и 67,0 ± 12,9 го-
да, р < 0,0001). В результате проведенного анализа 
данных выявлены различия по встречаемости ФП 
среди мужчин и женщин изученной нами когор-
ты пациентов с общемировыми показателями [5, 
7]. Оценка возрастной структуры обследованных 
с ФП проводилась в соответствии с критериями 
ВОЗ. Наибольшую долю составили пациенты по-
жилого 782/1822 (42,9 %) и старческого 684/1822 
(37,5 %) возраста. Количество пациентов молодо-
го и среднего возраста составило 47/1822 (2,6 %) 
и 276/1822 (15,2 %) соответственно, а долгожите-
лей — 33/1822 (1,8 %). Полученные результаты со-
ответствуют литературным данным об увеличении 
распространенности ФП, ассоциированной с воз-
растом, указывающим на повышение частоты ФП 
приблизительно в 2 раза с каждым десятилетием 
возраста у лиц старше 60 лет [8].

У подавляющего большинства пациентов за-
регистрирована неклапанная форма ФП 1783/1822 
(97,9 %), а клапанные причины ФП встречались 
у 39/1822 (2,1 %) пациентов, из которых у 28/39 
(71,8 %) пациентов диагностирован умеренный или 
тяжелый митральный стеноз, а у 11/39 (28,2 %) был 
имплантирован протез митрального клапана. Уста-
новлено, что наиболее часто встречалась парок-
сизмальная форма ФП — у 1196/1822 (65,6 %) па-
циентов, постоянная форма ФП регистрировалась 
у 465/1822 (25,5 %), а персистирующая — у 152/1822 
(8,4 %) пациентов. У 9/1822 (0,5 %) информация 
о форме ФП отсутствовала в первичной медицин-
ской документации. При анализе причин обращений 
пациентов к кардиологам на амбулаторном этапе 
установлено, что впервые выявленная ФП зареги-
стрирована в 29/1822 (1,6 %) случаев. Экстренная 
госпитализация потребовалась 7/1822 (0,4 %) паци-
ентам по поводу впервые выявленной ФП, в связи 
с ухудшением течения ФП — 21/1822 (1,2 %) и 8/1822 
(0,4 %) — в связи с подозрением на острый коро-
нарный синдром.

Оценка симптоматики ФП по шкале EHRA  
была произведена всего в 254/1822 (13,9 %) случа-
ев, и провести ретроспективный анализ по данной 
шкале не всегда представляется возможным ввиду 
отсутствия информации в первичной документации. 
Бессимптомная ФП встречалась у 56/254 (22 %), 
II класс EHRA установлен у более половины па-
циентов (132/254 (52 %)), у остальных — III класс 
(66/254 (26 %)). У лиц, обратившихся за амбулатор-
ной помощью, IV класс EHRA не встречался. Отсут-

Рисунок. Доля пациентов с фибрилляцией 
предсердий, обратившихся за амбулаторной 

консультацией к кардиологам
в период с 2014 по 2018 год

пациентов с ФП, обратившихся к кардиологам, 
с 238/3626 (6,6 %) в 2014 году до 494/5632 (8,8 %) 
в 2018 году (р = 0,001), подробнее данные пред-
ставлены на рисунке.
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ствие оценки симптомов ФП по шкале EHRA может 
привести к недооценке тяжести течения аритмии 
и, следовательно, к менее активной тактике ведения 
пациентов в отношении антиаритмической страте-
гии контроля синусового ритма, направленной на 
улучшение качества жизни и прогноза каждого кон-
кретного пациента. В современной когорте пациен-
тов с ФП показатель EHRA умеренно коррелирует 
с обычно используемыми показателями качества 

жизни при ФП. Оценка данного показателя может 
быть использована для определения показаний к про-
ведению интервенционных вмешательств с целью 
контроля синусового ритма [9].

При изучении основных факторов риска ФП 
пациенты были разделены на 2 группы в зависимо-
сти от возраста: 1-я группа — пациенты молодого 
и среднего возраста (до 60 лет), 2-я группа — па-
циенты пожилого, старческого возраста и долго-

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ ПАЦИЕНТОВ РАЗНОГО ВОЗРАСТА 

С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Показатель
Младше 60 лет

323/1822
(17,7 %)

60 лет и старше
1499/1822
(82,3 %)

p

Средний возраст, годы 51,5 ± 7,7 73,3 ± 8,1 p < 0,0001

АГ, n (%) 206/323
(63,8 %) 1350/1499 (90,1 %) p < 0,0001

Атеросклероз периферических артерий, 
n (%)

40/323
(12,4 %)

443/1499
(29,6 %) p < 0,0001

Дислипидемия, n (%) 197/323
(61,0 %)

930/1499
(62,0 %) p = 0,7722

СД 2-го типа, n (%) 33/323
(10,2 %)

226/1499
(15,1 %) p = 0,0292

Предиабет, n (%) 21/323
6,5 %)

132/1499
(8,8 %) p = 0,2136

ИБС, n (%) 48/323
(14,9 %)

703/1499
(46,9 %) p < 0,0001

ХСН, n (%) 90/323
(27,9 %)

992/1499
(66,2 %) p < 0,0001

Синдром слабости синусового узла, 
n (%)

11/323
(3,4 %)

118/1499
(7,9 %) p = 0,0065

Кардиомиопатии, n (%) 27/323
(8,4 %)

37/1499
(2,7 %) p < 0,0001

Тромбоэмболические осложнения, 
n (%)

23/323
(7,1 %)

186/1499
(12,4 %) p = 0,0091

ТИА, n (%) 3/23
(13,0 %)

35/186
(18,8 %) p = 0,6960

Инсульт, n (%) 20/23
(82,6 %)

151/186
(81,2 %) p = 0,6960

Ишемический инсульт, n (%) 18/20
(90,0 %)

145/151
(96,0 %) p = 0,5248

Геморрагический инсульт, n (%) 2/20
(10,0 %)

6/151
(4,0 %) p = 0,5248

CHA2DS 2VASc, баллы 1,8 ± 1,4 4,2 ± 1,7 p < 0,0001

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; СД — сахарный диабет; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ХСН — хро-
ническая сердечная недостаточность; ТИА — транзиторная ишемическая атака; CHA2DS 2VASc — шкала риска инсульта и си-
стемных тромбоэмболий.
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жители (60 лет и старше). Данные представлены 
в таблице 1. АГ является наиболее частым фактором 
риска в обеих возрастных группах, однако в стар-
шей возрастной группе ее частота значительно вы-
ше и составляет 90,1 %. По результатам Глобаль-
ного исследования бремени болезней 2010 года, 
высокое артериальное давление является наиболее 
распространенным фактором риска ФП, составляя 
7 % всех глобальных DALY (годы жизни, скоррек-
тированные по нетрудоспособности) [5]. Антиги-
пертензивную терапию получали 1462/1556 (94 %) 
пациентов с АГ, большинство больных получали 
комбинированную терапию.

Атеросклеротическое поражение сосудов также 
ассоциировано с возрастом и более чем в 2 раза чаще 
встречалось у лиц 60 лет и старше. Дислипидемия 
с высокой частотой встречалась в обеих возрастных 
группах, при этом ее распространенность статисти-
чески не различается у больных ФП моложе и стар-
ше 60 лет. Среди пациентов с диагностированной 
дислипидемией гиполипидемическая терапия назна-
чена 996/1127 (85,7 %) пациентам, преимуществен-
но использовались статины — у 945/996 (94,9 %) 
больных. СД 2-го типа чаще встречался у пожилых 
пациентов, а предиабет (гипергликемия натощак 
и нарушение толерантности к глюкозе) с одинаковой 
частотой наблюдался в обеих возрастных группах. 
Полученные данные свидетельствуют о высокой 
распространенности метаболических нарушений 
у пациентов с ФП. Согласно литературным дан-
ным, у пациентов с СД риск ФП на 40 % выше, чем 

у пациентов без СД [10]. Полученные данные под-
тверждают необходимость активной коррекции ос-
новных модифицируемых факторов риска развития 
ФП, в первую очередь АГ, нарушений липидного 
и углеводного обмена.

Анализ других факторов риска ФП показал, что 
ИБС в 3 раза чаще встречается в старшей возраст-
ной группе. Согласно литературным данным, рас-
пространенность ИБС у пациентов с ФП составляет 
от 17 до 46,5 %. Кроме того, ФП является общепри-
знанным фактором плохого краткосрочного и дол-
госрочного прогнозов у пациентов с инфарктом 
миокарда и связана с существенным увеличением 
общей смертности [11]. ХСН в нашем исследовании 
встречалась более чем у четверти пациентов млад-
шей возрастной группы и более чем в 2/3 случаев 
у пациентов старшей возрастной группы. ХСН мо-
жет быть причиной развития ФП, а может осложнять 
течение аритмии. ХСН требует активной терапии, 
направленной на повышение выживаемости и ка-
чества жизни пациентов. Согласно литературным 
данным, ХСН встречается более чем у трети паци-
ентов с ФП и ассоциирована с неблагоприятным 
прогнозом, особенно у пациентов со сниженной 
фракцией выброса [12]. Синдром слабости сину-
сового узла в нашем исследовании чаще отмечался 
у лиц старше 60 лет, причем 39/118 (33,1 %) из них 
потребовалась установка электрокардиостимуля-
тора. Кардиомиопатии в 3,1 раза чаще встречались 
у лиц молодого и среднего возраста, чем у больных 
60 лет и старше.

Таблица 2
МЕТОДЫ АНТИАРИТМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ И КЛАССЫ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ, 

ПРИМЕНЯВШИХСЯ У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Показатель Количество 
пациентов (n/общ.n)

Частота 
применения (%)

Катетерная аблация 93/1822 5,1
Однократно 68/93 73,1
Дважды 18/93 19,4
Трижды 7/93 7,5
Антиаритмическая терапия 1179/1822 64,7
II класс 596/1179 50,6
III класс 386/1179 32,7
IC класс 116/1179 9,8
IV класс 15/1179 1,3
Комбинации препаратов 66/1179 5,6
II класс + III класс 43/1179 3,6
II класс + IC класс 12/1179 1,0
III класс + IC класс 8/1179 0,7
III класс + IV класс 3/1179 0,3
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Лечение больных ФП направлено на коррекцию 
факторов риска, контроль синусового ритма или кон-
троль частоты сердечных сокращений, предупреж-
дение инсульта и тромбоэмболических осложнений 
[1]. В таблице 2 систематизированы полученные 
данные о методах контроля и восстановления ритма. 
Антиаритмическая терапия у больных ФП в нашем 
исследовании применялась более чем в половине 
случаев, причем наиболее часто использовались 
препараты II класса. Радиочастотная катетерная изо-
ляция устьев легочных вен была проведена ранее 
у 93/1822 (5,1 %) и рекомендована по результатам 
обращения к кардиологу 12/1822 (0,7 %) больным. 
В исследовании CABANA установлено, что кате-
терная аблация по сравнению с медикаментозной 
терапией не позволила значительно снизить пер-
вичную комбинированную конечную точку, однако 
у пациентов с симптомной ФП катетерная аблация, 
по сравнению с фармакотерапией, привела к улуч-
шению качества жизни пациентов через 12 меся-
цев наблюдения [13, 14]. В исследовании CASTLE 
показано, что у пациентов с ХСН и ФП после вы-
полнения катетерной аблации смертность от любой 
причины или частота госпитализаций по поводу 
ухудшения сердечной недостаточности ниже, чем 
в когорте пациентов, получавших лишь медикамен-
тозную терапию [15].

Наиболее тяжелым тромбоэмболическим ослож-
нением ФП является ишемический инсульт. В нашем 

исследовании указания в анамнезе на инсульт или 
транзиторную ишемическую атаку (ТИА) встреча-
лись у 209/1822 (11,5 %) пациентов. По результа-
там полученных данных установлено, что частота 
тромбоэмболических осложнений выше в старшей 
возрастной группе, чем у пациентов моложе 60 лет 
(12,4 % и 7,1 %, р = 0,0091). Среди пациентов с ФП, 
перенесших в анамнезе инсульт или ТИА, у 28/209 
(13,4 %) больных не была назначена антикоагулянт-
ная терапия; среди них в 15/28 (53,6 %) случаев ранее 
был диагностирован ишемический инсульт, в 9/28 
(32,1 %) — ТИА, а у 4/28 (14,3 %) пациентов вери-
фицирован геморрагический инсульт.

У пациентов с неклапанной формой ФП 
в нашем исследовании средний балл по шкале 
CHA2DS 2VASc составил 3,7 ± 1,8. У 91/1783 (5,1 %) 
пациентов с неклапанной формой ФП оценка по 
шкале CHA2DS 2VASc составила 0 баллов, то есть 
риск инсульта у этих больных низкий, и антикоа-
гулянты им не показаны. Число мужчин с 1 баллом 
по шкале CHA2DS 2VASc и женщин с 2 баллами 
(включая балл, присваиваемый за женский пол) 
составило 198/1783 (11,1 %). Современные реко-
мендации советуют рассмотреть возможность на-
значения этим пациентам антикоагулянтов. Оценка 
по шкале CHA2DS 2VASc 2 и более баллов у муж-
чин и 3 и более баллов у женщин была установле-
на у 1494/1783 (83,8 %) пациентов с неклапанной 
формой ФП. При отсутствии противопоказаний 

Таблица 3
ФАКТОРЫ РИСКА ИНСУЛЬТА У ПАЦИЕНТОВ 

С НЕКЛАПАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Показатель

CHA2DS 2VASc
(1 балл у мужчин, 
2 балла у женщин)

198/1783
(11,1 %)

CHA2DS 2VASc
(≥ 2 балла у мужчин, 
≥ 3 балла у женщин)

1494/1783
(83,8 %)

АГ, n (%) 150/198
(75,8 %)

1378/1494
(92,2 %)

Возраст 65–74 лет, n (%) 14/198
(7,1 %)

503/1494
(33,7 %)

СД, n (%) 1/198
(0,5 %)

250/1494
(16,7 %)

ХСН (застойная или ФВ ЛЖ < 40 %) 26/198
(13,1 %)

1117/1494
(74,8 %)

Сосудистые заболевания
(ИМ, атеросклероз периферических артерий), n (%)

7/198
(3,5 %)

578/1494
(38,7 %)

Возраст 75 лет и старше, n (%) 706/1494
(47,3 %)

Перенесенный инсульт/ТИА, n (%) 200/1494
(13,4 %)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; СД — сахарный диабет; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ИМ — инфаркт миокарда; ТИА — транзиторная ишемическая атака.
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этим больным с неклапанной ФП показаны анти-
коагулянты [1]. В таблице 3 представлена частота 
клинических факторов риска инсульта и систем-
ных тромбоэмболий у пациентов с 1 баллом (или 
2 баллами у женщин) и 2 баллами (или 3 баллами 
у женщин) и более по шкале CHA2DS 2VASc. В обе-
их подгруппах наиболее частым фактором риска 
была АГ. Антикоагулянтная терапия проводилась 
у 1275/1822 (70 %) больных ФП. Среди пациентов, 
имевших оценку по шкале CHA2DS 2VASc 0 бал-
лов, и, следовательно, низкий риск инсульта, 33/92 
(35,9 %) необоснованно получали антикоагулянт-
ную терапию. Среди пациентов, имевших оценку 
по шкале CHA2DS 2VASc 1 балл (мужчины) и 2 балла 
(женщины), антикоагулянтную терапию получали 
109/205 (53,1 %). Лишь 1133/1525 (74,3 %) пациен-
тов, имевших 2 и более балла (мужчины) и 3 и более 
балла (женщины) по шкале CHA2DS 2VASc, получа-
ли антикоагулянтную терапию. Антикоагулянтная 
терапия не проводилась 392/1525 (25,7 %) паци-
ентам при наличии показаний, причем у 278/392 
(70,9 %) пациентов вместо антикоагулянтной тера-
пии проводилась терапия антиагрегантами. Сред-
ний балл по шкале HAS-BLED, характеризующей 
риск кровотечений, в нашем исследовании составил 
2,0 ± 1,1 балл. Высокий риск кровотечений (3 балла 
и более) установлен у 495/1822 (27,2 %) пациентов. 
Однако высокий риск кровотечений не является 
основанием для отказа от терапии антикоагулян-
тами, а является поводом для анализа факторов 
риска кровотечений и их коррекции [1]. Антикоа-
гулянтная терапия проводилась с использованием 
прямых оральных антикоагулянтов (ПОАК) у 87,4 % 
больных (1114/1275), а варфарина — у 12,6 % па-
циентов (161/1275). Среди ПОАК ривароксабан 
использовался в 52,6 % случаев (586/1114), апикса-
бан — у 34,1 % пациентов (380/1114), а дабигатра-
на этексилат — у 13,3 % больных ФП (148/1114).

Ривароксабан в дозе 20 мг в сутки получали 
370/586 (63,1 %) пациентов, сниженную дозу 15 мг 
в сутки — 180/586 (30,7 %) пациентов. Показани-
ем для назначения сниженной дозы 15 мг в сутки 
является снижение функции почек с клиренсом 
креатинина 30–49 мл/мин. Только у 20/586 (3,4 %) 
пациентов имелось соответствующее снижение 
функции почек. Таким образом, в 160/586 (27,3 %) 
случаев сниженная доза ривароксабана 15 мг в сут-
ки была назначена необоснованно. 34/586 (5,8 %) 
пациентов получали ривароксабан однократно 
в дозе 10 мг в сутки, и 2/586 (0,3 %) пациентов — 
2,5 мг 2 раза в сутки. Дозы ривароксабана 10 мг 
в день и 5 мг в день не зарегистрированы для про-
филактики инсульта и системной тромбоэмболии 
у пациентов с ФП. Следовательно, 33,5 % пациен-

тов с ФП и высоким риском инсульта получали 
необоснованно сниженные дозы ривароксабана 
(196/586).

Апиксабан в дозе 5 мг 2 раза в сутки получали 
198/380 (52,1 %) пациентов, в сниженной дозе 2,5 мг 
2 раза в сутки — 182/380 (47,9 %). Сниженная доза 
апиксабана показана при наличии сочетания двух 
или более из следующих характеристик — возраст 
80 лет и старше, масса тела 60 кг и менее или кон-
центрация креатинина в плазме крови ≥ 1,5 мг/дл 
(133 мкмоль/л). Число пациентов в возрасте 80 лет 
и старше составило 101/380 (26,6 %), пациентов со 
сниженной функцией почек — 27/380 (7,1 %). На-
личие двух и более факторов наблюдалось только 
у 18/380 (4,7 %). Таким образом, у 164/380 (43,2 %) 
больных сниженная доза апиксабана была назначе-
на необоснованно.

Дабигатрана этексилат принимали 148 пациен-
тов, из них в дозе 150 мг 2 раза в сутки — 75/148 
(50,7 %), в сниженной (110 мг 2 раза в сутки) — 
73/148 (49,3 %). Факторами, при наличии которых 
доза может быть снижена до 220 мг в сутки по усмо-
трению врача, являются возраст 75–79 лет, умерен-
ное снижение функции почек (клиренс креатинина 
30–49 мл/мин), одновременное применение с инги-
биторами гликопротеина P или указание на желудоч-
но-кишечное кровотечение в анамнезе [16]. Абсо-
лютные показания к применению сниженной дозы 
(возраст 80 и старше) выявлены у 17/148 (11,5 %) 
пациентов. Факторы, при которых доза может быть 
снижена по усмотрению врача, имели 35/148 (23,7 %) 
больных, из них 2 фактора — у 4/148 (2,7 %), 1 фак-
тор — у 31/148 (21,0 %). У 14,2 % пациентов (21/148) 
назначение сниженной дозы дабигатрана этексилата 
не имело оснований.

Выводы
1. ФП на приеме кардиолога встречается у 7,5 % 

пациентов, выявлено увеличение встречаемости дан-
ной аритмии в амбулаторной практике кардиолога 
в 1,3 раза за период с 2014 по 2018 год.

2. Наиболее распространенными факторами ри-
ска ФП, выявленными при обращении к кардиоло-
гам, являются пожилой возраст, АГ, ИБС. У больных 
60 лет и старше частота АГ, ИБС и ХСН выше, чем 
у пациентов до 60 лет.

3. Интервенционное лечение ФП выполнено 
у 5,1 % больных и рекомендовано лишь 0,7 % па-
циентов.

4. Терапия антикоагулянтами на амбулаторном 
этапе лечения назначена кардиологами 74,3 % паци-
ентов с ФП, имевших показания для этого лечения, 
в том числе лишь 86,6 % пациентов, перенесших 
инсульт или ТИА. Среди 25,7 % пациентов, кото-
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рым при наличии показаний не назначалась анти-
коагулянтная терапия, в 70,9 % случаев проводилась 
терапия антиагрегантами.

5. Сниженные дозы ПОАК рекомендованы кар-
диологами 42,3 % больных с неклапанной ФП. Апик-
сабан в сниженной дозе необоснованно назначен 
43,2 % больных, ривароксабан — 27,3 % пациентов, 
дабигатрана этексилат — 14,2 % больных. В 6,1 % 
случаев ривароксабан назначался в низкой дозе, не 
зарегистрированной для профилактики инсульта 
и системной эмболии при ФП.
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Резюме
Цель исследования — выявить патогенетические особенности развития скрытой артериальной ги-

пертензии (АГ) у спортсменов в Республике Саха (Якутия). Материалы и методы. Исследовано 205 лиц 
молодого возраста, мужского пола, из них — 147 спортсменов с разной направленностью тренировочной 
деятельности (циклические виды спорта, единоборства) и 58 лиц без физических нагрузок. Всем иссле-
дуемым проведено измерение офисного и суточного артериального давления (АД), антропометрия, эхо-
кардиография, оценка центральной гемодинамики, генетическое исследование. Результаты. Несмотря 
на наличие одинакового спортивного стажа, у 40,8 % спортсменов выявлена скрытая АГ, которая чаще 
встречается у спортсменов квалификации «мастер спорта» (χ2 = 5,68, df = 1, p = 0,013) и не зависит от 
направленности тренировочной деятельности (вида спорта) (χ2 = 2,09, df = 1, p = 0,107). У спортсменов 
со скрытой АГ выявлены признаки ночной гипертензии, снижение функциональных показателей сердца 
и высокая частота структурного ремоделирования миокарда левого желудочка. Выводы. Мы выявили 
следующие генетические и фенотипические особенности: ассоциация полиморфизма генов, ответствен-
ных за развитие АГ; эпизоды недостаточного ночного снижения АД, случаи ночной гипертензии, при-
знаки структурного ремоделирования сердца, которые позволяют предположить, что у лиц со скрытой 
АГ существует перенапряжение сердечно-сосудистой системы в покое, что на фоне чрезмерных физи-
ческих нагрузок может привести к развитию поражения органов-мишеней в будущем. Данные патогене-
тические факторы могут рассматриваться как фено-генотипические предикторы развития АГ и требуют 
дальнейшего изучения.

Ключевые слова: скрытая артериальная гипертензия, спортсмены, суточное мониторирование арте-
риального давления, спортивное сердце, полиморфизм генов
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210. doi:10.18705/1607-419X-2020-26-2-202-210
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Введение
В спорте высших достижений чрезмерное фи-

зическое перенапряжение и постоянный психо-
эмоциональный стресс (предсоревновательный, 
соревновательный) подразумевает мобилизацию 
всех систем организма спортсмена. Одним из важ-
ных показателей уровня адаптации и функцио-
нального состояния сердечно-сосудистой системы 
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Abstract
Objective. The aim of the study is to identify pathogenetic features of the development of masked hypertension 

in athletes in the Republic of Sakha (Yakutia). Design and methods. We enrolled 205 young men and males: 147 
athletes with different orientations of training activity (cyclic sports and martial arts) and 58 control individuals 
without physical activity. All subjects underwent 24-hour blood pressure (BP) monitoring, anthropometry, 
echocardiography, assessment of central hemodynamics, and a genetic study. Results. Despite similar sports 
experience, 40,8 % athletes have masked hypertension, which is more common among athletes with the “master of 
sports” qualification (χ2 = 5,68, df = 1, p = 0,013) and does not depend on sport type (χ2 = 2,09, df = 1, p = 0,107). 
Athletes with masked hypertension showed nocturnal hypertension, decreased myocardial function, and a high 
rate of left ventricular structural remodeling. Conclusions. We identified the following genetic and phenotypic 
features: associations of gene polymorphisms responsible for the development of hypertension, episodes of 
insufficient nighttime BP decline, nocturnal hypertension, structural remodeling of the heart. These findings 
suggest that people with masked hypertension show cardiovascular overstrain at rest, which considering excessive 
physical load can lead to target-organ damage. This pathogenetic factors can be considered as phenogenotypic 
predictors of hypertension development and require further investigation.

Key words: masked hypertension, athletes, ambulatory blood pressure monitoring, athletes’ heart, gene 
polymorphism
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у спортсменов является уровень артериального 
давления (АД).

Несмотря на то, что измерение офисного АД вхо-
дит в перечень как российских, так и международных 
требований к допуску к тренировочно-соревнова-
тельной деятельности, есть данные, что нормаль-
ный уровень офисного АД не исключает отсутствия 
артериальной гипертензии (АГ) в течение суток [1].
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Учитывая факторы риска (мужской пол, высокая 
физическая активность, стресс), профессиональных 
спортсменов можно отнести к группе повышенного 
риска по развитию скрытой АГ [2].

По данным Европейского общества кардиологов 
/ Европейского общества по артериальной гипер-
тензии (ЕОК/ЕОАГ, 2018), приблизительно у 15 % 
пациентов, преимущественно молодого возраста, 
с нормальными показателями «офисного» АД можно 
выявить скрытую АГ. По зарубежным источникам 
данный показатель варьирует от 9 до 23 % и увели-
чивает заболеваемость АГ в популяции на 40 %, что 
делает данную патологию социально и экономически 
значимой [3, 4]. Также описаны случаи выявления 
скрытой АГ у детей, где ее распространенность со-
ставила 7–9 % [2].

Прогностическое значение скрытой АГ име-
ет высокую значимость, так как несвоевремен-
ная диагностика и отсутствие соответствующего 
адекватного лечения приводят к поражению орга-
нов-мишеней и высокой сердечно-сосудистой за-
болеваемости так же, как и в случае с устойчивой 
АГ [3, 5–7].

Целью исследования является выявление па-
тогенетических особенностей развития скрытой АГ 
у спортсменов в Республике Саха (Якутия).

Материалы и методы
Для достижения поставленной цели было об-

следовано 205 лиц мужского пола, якутской на-
циональности в возрасте от 18 до 30 лет (средний 
возраст составил 22 (18; 24) года), из них 147 про-
фессиональных спортсменов (циклические виды 
спорта — 30, единоборства — 117), высокого спор-
тивного мастерства (кандидаты в мастера спорта, 
мастера спорта).

В зависимости от уровня офисного и суточного 
АД сформированы группы исследования: группа 1 — 
спортсмены с нормальным уровнем офисного и су-
точного АД (n = 87); группа 2 — спортсмены со 
скрытой АГ (нормальным уровнем офисного АД 
и высоким уровнем суточного АД) (n = 60).

В группу контроля (n = 58, средний возраст 21 
(19; 24) год) включены практически здоровые лица 
мужского пола, якутской национальности, не зани-
мающиеся систематически спортом, с нормальным 
уровнем офисного и суточного АД по критериям 
Рекомендаций по лечению больных с артериальной 
гипертензией (ЕОК/ЕОАГ, 2018) [5].

Всем исследуемым были проведены антропоме-
трия, измерение офисного и суточного АД, оценка 
центральной гемодинамики, эхокардиография, ге-
нетическое исследование.

Антропометрия включала измерение длины тела 
(ДТ, см) и массы тела (МТ, кг) с последующим расче-
том индекса массы тела (ИМТ = МТ(кг)/ДТ(м2)), пло-
щади поверхности тела (ППТ) по формуле: ППТ = 
0,007184 × МТ(кг)0,425 × ДТ(см)0,725 [8].

Измерение уровня «офисного» АД проводилось 
по общепринятому методу Н. С. Короткова трехкрат-
но, в покое, после 30-минутного отдыха. Оценку 
суточного уровня АД проводили методом суточ-
ного мониторирования АД (СМАД) с использова-
нием портативного регистратора АД МДП-НС-02с 
(«ДМС Передовые технологии», Россия). Измере-
ние АД осуществлялось осциллометрическим ме-
тодом в фазу декомпрессии. Кратность измерений 
АД в дневные часы составила каждые 20 минут, 
в ночные — каждые 30 минут. Анализ данных про-
водили при числе успешных измерений более 70 % 
от всех измерений за сутки.

За нормальный уровень «офисного» АД принято 
значение не более 140/90 мм рт. ст. Критериям АГ по 
результатам СМАД соответствовало среднесуточ-
ное систолическое АД (САД) и диастолическое АД 
(ДАД) более 130/80 мм рт. ст. и/или среднедневное 
более 135/85 мм рт. ст. и/или средненочное — более 
120/70 мм рт. ст. За скрытую АГ принято сочетание 
нормального уровня АД и повышенного суточного 
АД по результатам СМАД. Суточный профиль АД 
оценивали по значению суточного индекса (СИ) САД 
и ДАД (“dipper” нормальное снижение АД в ночное 
время — СИ 10–20 %, “non-dipper” — недостаточное 
снижение, СИ < 10 %, “overdipper” — чрезмерное 
снижение, СИ > 20 %, “night-peaker” — ночная ги-
пертензия, СИ < 0 %) [5].

Эхокардиографическое исследование проводи-
лось на стационарной диагностической ультразвуко-
вой системе DC-3 Mindray (Китай), в утреннее время. 
Измерение показателей проводили трансторакаль-
ным доступом в стандартных позициях с помощью 
секторного датчика с частотой звуковой волны 1–5 
МГц в М-, В- и допплеровском режиме. Оценку диа-
столической функции левого желудочка (ЛЖ) про-
водили на основании скоростных показателей тка-
невого импульсно-волнового допплера. Оценивали 
показатели размеров ЛЖ, индексированные на ППТ 
(индексы толщины межжелудочковой перегородки 
(Т-МЖП), толщины задней стенки левого желудочка 
(Т-ЗСЛЖ), конечно-диастолического размера (КДР) 
и систолического размера (КСР), конечно-диасто-
лического объема (КДО) и конечно-систолического 
объема (КСО)). Из полученных данных произведе-
ны расчетные показатели по следующим форму-
лам: массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывали 
по формуле: ММЛЖ = 0,8 × [(1,04) ((Т-МЖП + КДР 
+ Т-ЗСЛЖ) 3 — КДР3)] + 0,6 (Devereux, 1986). За 
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критерии ремоделирования миокарда ЛЖ приняты: 
норма — индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ)  
< 115 г/м2, относительная толщина стенки (ОТС)  
< 0,43; концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ) — 
ИММЛЖ > 115 г/м2, ОТС > 0,43; эксцентрическая 
гипертрофия ЛЖ (ЭГЛЖ) — ИММЛЖ > 115 г/м2, 
ОТС < 0,43; концентрическое ремоделирование — 
ИММЛЖ < 115 г/м2, ОТС > 0,43 [3, 5].

Показатели центральной гемодинамики оцени-
вали методом импедансной реографиии тела с по-
мощью комплекса «ДИАМАНТ» (Россия). Анали-
зировали показатели центральной гемодинамики: 
минутный объем кровообращения, ударный объем 
сердца, сердечный индекс, ударный индекс (УИ), 
общее периферическое сопротивление сосудов, ча-
стоту сердечных сокращений.

Работу ЛЖ оценивали по показателям рабочего 
индекса ЛЖ (РИЛЖ) и рабочего УИ ЛЖ (РУИЛЖ). 
Расчеты производили по формуле: РИЛЖ = СИ × 
1,055 × (САД-5) × 0,0136; РУИЛЖ = УИ × 1,65 × 
(САД-5) × 0,0136, где 1,055 — удельный вес крови, 
г/см; 5 — условно принятая величина диастоличе-
ского давления в ЛЖ; 0,0136 — удельный вес рту-
ти, г/см [9].

Для изучения оценки генетического вклада в раз-
витие АГ было проведено типирование следующих 
генов: ген ангиотензинпревращающего фермента 
(ACE), полиморфизм I/D (rs4646994), ген эндотели-
альной синтазы оксида азота (NOS 3), полиморфизм 
G/T (rs1799983), ген рецептора 2-го типа к ангиотен-
зину II (AGTR 2), полиморфизм С/А (rs11091046), ген 
1-альфа коактиватора гамма рецептора (PPARGC 1A), 
полиморфизм G/A (rs8192678), ген аденозиндезами-
назы (ADARB 2), полиморфизм G/T (rs11250728), ген 
альфа-рецептора, активируемого пролифератором 
пероксисом (PPARA), полиморфизм G/C (rs4253778), 
ген аполипопротеина Е (APOE), полиморфизм G/A 
(rs429358). Генотипирование полиморфных пози-
ций SNP (single nucleotide polymorphism, однону-
клеотидный полиморфизм) проводилось методом 
полимеразной цепной реакции с флуоресцентной 
детекцией продуктов амплификации в режиме ре-
ального времени (Real-time PCR).

От всех исследуемых было получено письмен-
ное добровольное информированное согласие на 
исследование. Протокол исследования одобрен ло-
кальным Этическим комитетом по биомедицинской 
этике Медицинского института Северо-Восточно-
го федерального университета (протокол № 10 от 
22 мая 2017 года).

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проведена с использованием программно-
го обеспечения SPSS Statistics v19 (США). Каче-
ственные показатели представлены в виде частот, 

а количественные в виде медианы и квартильных 
интервалов (Me (Q25; Q75)). Нормальность распре-
деления проверяли с помощью критерия Колмого-
рова–Смирнова. С учетом отсутствия нормального 
распределения исследуемых показателей использо-
вали непараметрические методы статистического 
анализа с помощью критерия Манна–Уитни. Срав-
нение групп по качественным признакам проводили 
с помощью четырехпольных таблиц сопряженности 
с использованием хи-квадрата по Пирсону (χ2). За 
критический уровень значимости (р) принято 5 %. 
Частоты аллелей и генотипов сравнивали с приме-
нением точного двустороннего критерия Фишера. 
Для каждого полиморфизма генов рассчитывали 
соответствия частоты генотипов равновесию Хар-
ди–Вайнберга по следующим формулам: Exp(AA) = 
p2n; Exp(AB) = 2pqn; Exp(ВВ) = q2n, где Exp(AA, 
АВ, ВВ) — ожидаемая (абсолютная) частота гено-
типа АА, АВ, ВВ соответственно; p — частота ал-
леля А; q — частота аллеля В; n — общее число ис-
следуемых. Сравнение полученного фактического 
распределения генотипов с ожидаемым проводили 
с использованием критерия хи-квадрат (χ2) [10].

Результаты
Нормальный уровень офисного и суточного АД 

зарегистрирован у 87 (59,2 %) спортсменов (груп-
па 1 — «нормальное АД»), средний возраст 21,7 ± 
3,4 года, спортивный стаж 9,21 ± 3,7 года, цикличе-
ские виды спорта 15 (17,2 %) спортсменов, едино-
борства — 72 (82,8 %), кандидаты в мастера спор-
та — 60 (69 %), мастера спорта — 27 (31 %).

У 60 (40,8 %) спортсменов отмечается наличие 
скрытой АГ (группа 2 — «скрытая АГ»), средний воз-
раст 23,0 ± 5,0 года, спортивный стаж 9,4 ± 4,1 года, 
циклические виды спорта — 15 (25 %), единобор-
ства — 45 (75 %), кандидаты в мастера спорта — 29 
(48,3 %), мастера спорта — 31 (51,7 %).

Все группы исследования сопоставимы по на-
циональности, полу, среднему возрасту, спортив-
ному стажу и антропометрическим данным. Уро-
вень офисного АД в исследуемых группах и группе 
контроля значимо не различался и составил в груп-
пе 1 — САД 112,8 ± 10,7 мм рт. ст., ДАД 73,9 ± 
7,6 мм рт. ст., в группе 2 — САД 127,2 ± 8,9 мм рт. ст., 
ДАД 88,2 ± 10,7 мм рт. ст., контроль — САД 110,8 ± 
21,6 мм рт. ст., ДАД — 72,3 ± 19,2 мм рт. ст. (р ≥ 0,05).

Анализ суточного профиля показал некоторые 
различия между группами исследования. У лиц со 
скрытой АГ (группа 2) чаще встречаются случаи не-
достаточного снижения ДАД в ночное время (non-
dipper) (15 % против 11,5 % в группе 1 — нормаль-
ное АД; р = 0,035). Признаки ночной гипертензии 
(night-peaker) зарегистрированы только у спортсме-
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нов со скрытой АГ (по САД 6,7 % и ДАД 1,7 %), 
в то время как у лиц с нормальным уровнем АД 
(группа 1) и группы контроля признаков ночной 
гипертензии нет.

Оценка взаимосвязи наличия скрытой АГ со 
спортивными факторами (направленность трениро-
вочной деятельности, уровень спортивного мастер-
ства) показала, что высокий уровень суточного АД 
(среднесуточного, среднедневного и средненочно-
го) чаще встречается у спортсменов квалификации 
«мастер спорта» (χ2 = 5,68, df = 1, p = 0,013) и не 
зависит от направленности тренировочной деятель-
ности (вида спорта) (χ2 = 2,09, df = 1, p = 0,107).

В группе спортсменов отмечаются более высо-
кие показатели ударного объема кровообращения, 
ударного индекса и низкая частота сердечных со-
кращений по сравнению с группой контроля, что 
весьма ожидаемо. При сравнении показателей ге-
модинамики группы спортсменов с разным уровнем 
АД выявлено, что у спортсменов с нормальным 
уровнем АД (группа 1) отмечаются высокие значе-
ния ударного объема кровообращения (р = 0,033) 
и, соответственно, ударного индекса сердца (р = 
0,041), что говорит о хороших адаптационных воз-
можностях организма (экономизации работы сердца). 
Расчет работы сердца показал, что у спортсменов со 

скрытой АГ (группа 2) высокие показатели РИЛЖ 
и РУИЛЖ (р ≤ 0,001) (табл. 1).

В группе спортсменов со скрытой АГ (группа 2) 
зафиксированы высокие значения структурных пока-
зателей сердца — индекса Т-ЗСЛЖ (ИТ-ЗСЛЖ), ин-
декса Т-МЖП (ИТ-МЖП), ИММЛЖ, ОТС (табл. 2). 
Признаков диастолической дисфункции в исследу-
емых группах не обнаружено.

У спортсменов с нормальным уровнем АД 
(группа 1) нормальная геометрия ЛЖ наблюдается 
у 73 (83,9 %) спортсменов, патологическая — у 14 
(16,1 %), из них КГЛЖ — у 2 (2,3 %), ЭГЛЖ — 2 
(2,3 %), концентрическое ремоделирование — 10 
(11,5 %) спортсменов. У спортсменов со скрытой АГ 
(группа 2) нормальная геометрия ЛЖ отмечена у 33 
(55 %) спортсменов, патологическая — у 27 (45 %), из 
них КГЛЖ — 3 (5,0 %), ЭГЛЖ — 5 (8,3 %), концен-
трическое ремоделирование — 19 (31,7 %) спортсме-
нов. Выявлена статистически значимая взаимосвязь 
уровня АД и наличия структурного ремоделирова-
ния миокарда ЛЖ у исследуемых спортсменов (χ2 = 
23,306, df = 1, p ≤ 0,0001). У спортсменов со скрытой 
АГ (группа 2) шансы выявления ремоделирования 
миокарда ЛЖ в 7,6 раза выше, чем у спортсменов 
с нормальным уровнем АД (группа 1). Необходи-
мо отметить, что высокий уровень суточного АД 

Таблица 1
ПОКАЗАТЕЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ

И РАБОТЫ СЕРДЦА

Показатель

Группа спортсмены (n = 147)

р Контроль
(n = 58)

Группа 1 — 
нормальное АД

(n = 87)

Группа 2 — 
скрытая АГ

(n = 60)
МОК, л/мин 6,0 (5,3; 6,7) 5,9 (5,2; 6,7) 0,560 6,0 (5,3; 6,5)

УОК, мл 104,4
(93,5; 111,9)

100,0
(87,0; 109,5) 0,033 89,5

(77,0; 101,0)*■
СИ, л/мин/м2 3,7 (3,2; 4,2) 3,6 (3,1; 4,1) 0,446 3,6 (3,0; 4,3)

УИ, мл/м2 64,1 (57,2; 70,2) 60,4(50,2;71,0) 0,041 52,4
(43,7; 63,3)*■

ОПСС дин × с × см-5 1221,2
(1080,0; 1378,0)

1263,3
(1108,7;1384,7) 0,356 1164,5

(1076,2;1303,2)

ЧСС, уд/мин 66,6 (57,0; 70,0) 64,5
(57,2; 71,7) 0,589 72,0

(65,0; 79,0)*■
РИЛЖ, Дж/м2 6,2 (5,3; 7,0) 7,4 (6,5; 8,6) ≤ 0,001 4,7 (3,3; 6,0)*■

РУИЛЖ, Дж/мл/м2 168,2 (148,4; 182,5) 192,9
(159,3; 234,1) ≤ 0,001 125,0

(100,2; 154,7)*■

Примечание: АД — артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; МОК — минутный объем кровообращения; 
УОК — ударный объем кровообращения; СИ — суточный индекс; УИ — ударный индекс; ОПСС — общее периферическое со-
противление сосудов; ЧСС — частота сердечных сокращений; РИЛЖ — рабочий индекс левого желудочка; РУИЛЖ — рабочий 
ударный индекс левого желудочка; * — различия между группой контроля и группой 1, р ≤ 0,05; ■ — различия между группой 
контроля и группой 2, р ≤ 0,05.
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связан с наличием ЭГЛЖ (χ2 = 4,353, df = 1, p = 
0,047) и концентрического ремоделирования ЛЖ 
(χ2 = 15,517, df = 1, p ≤ 0,001).

На первом этапе генетического исследования 
проведена оценка соответствия частот генотипов 
обследуемых спортсменов и группы контроля равно-
весия Харди–Вайнберга с использованием критерия 
хи-квадрат. Частоты генотипов I/D полиморфизма 
гена ангиотензинпревращающего фермента (ACE) 
(χ2 = 0,994, df = 1, p = 0,331), G/A полиморфизма гена 
1-альфа коактиватора гамма рецептора (PPARGC 1A) 
(χ2 = 0,035, df = 1, p = 0,851), G/Т полиморфизма 
(rs11250728) гена аденозиндезаминазы (ADARB 2) 
(χ2 = 0,050; df = 1; p = 0,822), полиморфизма G/C 
(rs4253778) гена (PPARA) (χ2 = 0,003; df = 1; p = 
0,955), полиморфизма Cys112Arg гена аполипопро-
теина Е(APOE) (χ2 = 1,820; df = 1; p = 0,176) под-
чиняются равновесию Харди–Вайнберга, что по-
зволило их включить в дальнейшее исследование.

Распределение генотипов гена эндотелиальной 
синтазы оксида азота (NOS 3) (χ2 = 67,6, df = 1, p ≤ 
0,001) и гена рецептора 2-го типа к ангиотензину II 
(AGTR 2) (χ2 = 54,4, df = 1, p ≤ 0,001) отклонялось 
от равновесия Харди–Вайнберга. На этом основа-
нии статистическая обработка данных по NOS 3 
и AGTR 2 не проводилась.

Так как в рамках данного исследования («слу-
чай–контроль») мы не можем сказать, что в данном 
случае первично — АГ или ремоделирование мио-
карда ЛЖ (как известно, ремоделирование миокарда 

ЛЖ может являться самостоятельным предраспо-
лагающим фактором для развития АГ), сравнение 
частот аллелей и генотипов проводилось между 
спортсменами, имеющими скрытую АГ с нормаль-
ной геометрией миокарда ЛЖ (n = 33), и группой 
контроля (n = 58).

При сравнительном анализе значимое отличие 
по частоте аллелей и генотипов выявлено в отно-
шении генов АСЕ и PPARGC 1A. Патологическая 
аллель D гена АСЕ чаще встречается у спортсменов 
со скрытой АГ (48,0 % против 27,6 % в контрольной 
группе, χ2 = 6,51, df = 1, p = 0,01), как и носитель-
ство генотипа ID и DD (48 % против 34,5 % и 24 % 
против 10,3 % соответственно, χ2 = 5,83, df = 1, p = 
0,05). В отношении гена PPARGC 1A в группе спорт- 
сменов со скрытой АГ чаще встречается аллель 
А (42,0 %, против 25,0 % в контрольной группе, χ2 = 
4,67, df = 1, p = 0,03) и генотип GA и АА (44,0 % 
против 42,6 % и 20,0 %, против 3 % соответственно, 
χ2 = 6,24, df = 1, p = 0,04) (табл. 3).

Анализ полиморфизма изучаемых генов выявил, 
что генотипы ID и DD гена АСЕ ассоциированы 
со скрытой АГ у спортсменов (χ2 = 5,18, df = 1, р = 
0,02). У спортсменов со скрытой АГ относительный 
шанс носительства генотипа DD в 3,1 раза выше, 
чем носительство других генотипов: отношение 
шансов (ОШ) 3,16 и 95-процентный доверительный 
интервал (95 % ДИ) 1,15–8,73. В отношении гено-
типов остальных изучаемых генов статистически 
значимой взаимосвязи не выявлено.

Таблица 2
ИНДЕКСИРОВАННЫЕ СТРУКТУРНЫЕ

ПОКАЗАТЕЛИ СЕРДЦА

Показатель
Группа 1 — 

нормальное АД
(n = 87)

Группа 2 — 
скрытая АГ

(n = 60)
р Контроль

(n = 58)

ИТ-МЖП, см/м2 0,52 (0,46; 0,54) 0,55 (0,50; 0,59) 0,001 0,47
(0,44; 0,52)*■

ИТ-ЗСЛЖ, см/м2 0,50 (0,46; 0,54) 0,55 (0,50; 0,59) ≤ 0,001 0,49
(0,43; 0,51)*■

Инд КДР, см/м2 2,7 (2,6; 2,9) 2,72 (2,55; 2,95) 0,174 2,7 (2,6; 2,9)

Инд КСР, см/м2 1,8 (1,6; 1,9) 1,7 (1,6; 1,8) 0,130 1,76 (1,6; 1,9)

Инд КДО, см/м2 64,8 (59,8; 71,9) 63,2 (56,6; 73,7) 0,406 62,0 (54,0; 63,6)

Инд КСО, см/м2 22,3 (18,7; 26,9) 20,6 (16,4; 25,5) 0,074 19,5 (17,9; 23,2)

Инд ММЛЖ, см/м2 87,1 (79,8; 102,7) 97,1 (85,2; 119,9) 0,006 70,2 (63,6; 80,7)*■

ОТС, см 0,36 (0,33; 0,40) 0,42 (0,36; 0,43) ≤ 0,001 0,35 (0,32; 0,37)*■

Примечание: АД — артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; ИТ-МЖП — индекс толщины межжелудоч-
ковой переогородки; ИТ-ЗСЛЖ — индекс толщины задней стенки левого желудочка; КДР — конечно-диастолический размер; 
КСР — конечно-систолический размер; КДО — конечно-диастолический объем; КСО — конечно-систолический объем; ММЛЖ — 
масса миокарда левого желудочка; ОТС — относительная толщина стенки; * — различия между группой контроля и группой 1, 
р ≤ 0,05; ■ — различия между группой контроля и группой 2, р ≤ 0,05.
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Таблица 3
ЧАСТОТА АЛЛЕЛЕЙ И ГЕНОТИПОВ В ИССЛЕДУЕМОЙ И КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППАХ

Аллели/
генотипы

Скрытая АГ (НГ)
(n = 33)

Контроль
(n = 58)

χ2 (с поправкой 
Йейтса) p

АСЕ

I 0,520 0,724
6,51 0,01

D 0,480 0,276
I/I 0,280 0,552

5,83 0,05I/D 0,480 0,345
D/D 0,240 0,103

PPARGC 1A

G 0,580 0,750 4,67 0,03
A 0,420 0,250

G/G 0,360 0,537
6,24 0,04G/A 0,440 0,426

A/A 0,200 0,037

ADARB 2

G 0,980 0,974
0,05 0,82A 0,020 0,026

G/G 0,960 0,948
0,05 0,82G/A 0,040 0,052

A/A 0,000 0,000

PPARA

G 1,000 0,991
0,43 0,51

С 0,000 0,009
G/G 1,000 0,983

0,44 0,8G/С 0,000 0,017
С/С 0,000 0,000

APOE

С 0,200 0,190
0,02 0,88

Т 0,800 0,810
С/С 0,040 0,069

0,71 0,7С/Т 0,320 0,241
Т/Т 0,640 0,690

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; НГ — нормальная геометрия.

Обсуждение
В результате нашего исследования встречаемость 

скрытой АГ среди спортсменов в Республике Саха 
(Якутия) составила 40,8 % и чаще регистрируется 
у спортсменов с квалификацией «мастер спорта» не-
зависимо от направленности тренировочной деятель-
ности (вида спорта). Высокая частота скрытой АГ 
у спортсменов по результатам нашей работы согласу-
ется с данными других исследователей. Так, В. С. Бубу-
нова (2013), исследовав 100 молодых мужчин (средний 
возраст 23,6 года), выявила АГ у трети лиц с нормаль-
ным уровнем офисного АД. В работе О. А. Ронжиной 
(2014), где СМАД прошли 80 спортсменов, трениру-
ющих качество силы (средний возраст 21,5 года), АГ 
была выявлена у 52,5 % спортсменов.

Признаки ночной гипертензии, недостаточного 
снижения АД в ночное время, снижение функцио- 
нальных показателей сердца и большая частота 
структурного ремоделирования миокарда ЛЖ (45 %) 
позволяют предположить, что у лиц со скрытой АГ 

существуют перенапряжение сердечно-сосудистой 
системы в покое, что на фоне чрезмерных физиче-
ских нагрузок может привести к развитию пора-
жения органов-мишеней в будущем и увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
и почечных заболеваний [2–4].

Снижение показателей ударного объема серд-
ца и, соответственно, ударного индекса, а также 
высокие РИЛЖ и РУИЛЖ дают основание пред-
положить, что у спортсменов 2-й группы скрытая 
АГ, которая нередко может длительно оставаться 
недиагностированной, ведет к перенапряжению сер-
дечно-сосудистой системы, что со временем может 
привести к структурному ремоделированию сердца. 
Настораживает, что у спортсменов со скрытой АГ 
преобладает концентрический тип ремоделирова-
ния, который, как известно, имеет наиболее небла-
гоприятный прогноз (ЕОК/ЕОАГ, 2018) [5], а ОШ 
ремоделирования миокарда ЛЖ в 7,6 раза выше, чем 
у спортсменов с нормальным уровнем АД.
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О важном вкладе генетической предрасположен-
ности в развитие АГ может говорить высокая встре-
чаемость носительства патологического D-аллеля, 
ID, DD полиморфизма гена ангиотензинпревраща-
ющего фермента (АСЕ) и аллеля А, GA, АА геноти-
па гена PPARGC 1A у спортсменов со скрытой АГ.

Необходимо отметить, что в ряде случаев от-
мечается несоответствие уровня периферическо-
го и центрального аортального АД. Этот феномен 
«ложной» АГ чаще наблюдается у лиц молодого 
возраста, мужского пола [5]. При этом до сих пор 
остается неясным, является ли уровень центрального 
аортального АД предиктором сердечно-сосудистых 
осложнений. В ряде исследований было показано, 
что уровень центрального аортального давления 
может служить показателем «ложной» АГ у спорт-
сменов и, следовательно, позволяет допустить их 
к тренировочно-соревновательной деятельности 
[11]. Однако отсутствие крупных многоцентровых 
исследований и официальных нормативных пока-
зателей в национальных рекомендациях касаемо 
уровня центрального аортального давления у па-
циентов разных возрастов увеличивает трудности 
диагностики «ложной» АГ среди населения и тре-
бует дальнейшего изучения.

Выводы
Выявленные патогенетические факторы могут 

рассматриваться как ведущие фено-генотипические 
предикторы развития АГ и требуют дальнейшего 
изучения.

Для ранней диагностики скрытой АГ и прове-
дения лечебно-профилактических мероприятий для 
предотвращения развития устойчивой АГ и патоло-
гии сердца необходим динамический мониторинг 
суточного уровня АД у спортсменов.
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Резюме
Цель исследования — изучить вклад основных эндотелиальных вазодилататоров при использовании 

различных функциональных проб. Материалы и методы. Кровоток в микрососудах кожи предплечья 
оценивался у 30 здоровых добровольцев (20–21 года) с помощью высокочастотной ультразвуковой доп-
плерографии. Были выполнены три функциональные пробы: ионофорез с ацетилхолином, проба с ре-
активной гиперемией и температурная проба с локальным нагреванием кожи предплечья до 42 °C. Для 
анализа механизмов эндотелий-зависимой вазодилатации проводился ионофорез вазоактивных веществ: 
метилового эфира L-нитроаргинина (L-NAME) — ингибитора эндотелиальной NO-синтазы (eNOS), тетра-
этиламмония (TEA) — ингибитора эндотелиального гиперполяризующего фактора (EDHF), диклофенака 
натрия — ингибитора циклооксигеназы (COX). Результаты. Для пробы с ацетилхолином характерно бы-
строе увеличение объемной скорости кровотока в течение 2 минут, затем, в течение 2 минут, — медленное 
снижение объемной скорости кровотока. Далее, начиная с 4-й минуты, наблюдается ускоренное снижение 
объемной скорости кровотока в течение 1-й минуты. Блокада оксида азота и простациклина приводила 
к замедлению нарастания кровотока, а нейтрализация EDHF — к ускорению реакции микрососудов на 
ацетилхолин. При постокклюзионной пробе изменения кровотока возникали только в результате блокады 
оксида азота, в то время как нейтрализация простациклина и EDHF не влияли на реактивную гиперемию. 
Аналогичные результаты были получены при локальном нагревании кожи. Заключение. Ведущую роль 
во всех проведенных тестах, включая температурную пробу и пробу с реактивной гиперемией, играет 
оксид азота. Эндотелиальный гиперполяризующий фактор принимает участие только в механизме аце-
тилхолин-индуцированной вазодилатации.

Ключевые слова: оксид азота, ингибитор эндотелиального гиперполяризующего фактора, темпера-
турная проба, реактивная гиперемия
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Введение
Нарушения микроциркуляции играют ведущую 

роль во многих заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, поскольку являются важным звеном в па-
тогенезе таких распространенных и социально зна-
чимых заболеваний, как атеросклероз, гипертони-
ческая болезнь, сахарный диабет [1].

Эти нарушения могут быть как локальными, 
так и системными, то есть выявляться в различных 
регионах. Одним из важнейших механизмов си-
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Abstract
Objective. To study the contribution of the main endothelial vasodilators using different functional tests. 

Design and methods. Blood flow in the microvessels of the forearm skin was assessed in 30 healthy volunteers 
(20–21 years) using high-frequency Doppler ultrasound. Three functional tests were performed: iontophoresis 
with acetylcholine, a test with reactive hyperemia and a temperature test with local heating of the forearm skin 
to 42 °C. To analyze the mechanisms of endothelium-dependent vasodilation we carried out iontophoresis of 
vasoactive substances: L-Nitro-Arginine Methyl Ester (L-NAME) — inhibitor of endothelial NO synthase 
(eNOS), tetraethylammonium (TEA) — inhibitor of endothelial hyperpolarizing factor (EDHF), diclofenac 
sodium — inhibitor of cyclooxygenase (COX). Results. During the test with acetylcholine was characterized by 
a rapid increase in the volume rate of blood flow for 2 minutes, from 4 minutes there was a slow decrease in the 
volume rate of blood flow. The blockade of nitric oxide and prostacyclin led to a slowdown in blood flow growth 
and the blockade of EDHF to accelerate the recovery of the reaction of microvessels to acetylcholine. In post-
occlusion test changes in blood flow occur only under blockade of nitric oxide, while the blockade of EDHF and 
prostacyclin showed no effect on reactive hyperemia. Similar results were obtained by local heating of the skin. 
Conclusions. Nitric oxide plays a leading role in all tests, including local heat test and flow-mediated dilation. 
Endothelial hyperpolarizing factor is significant only in the mechanism of acetylcholine-induced vasodilation.

Key words: nitric oxide, inhibitor of endothelial hyperpolarizing factor, local heating, reactive hyperemia, 
flow-mediated dilation

For citation: Vasina EYu, Malakhova ZL, Anosov ID, Tishkov AV, Mitreikin VF, Vlasov TD. Assessment of endothelium‑dependent 
vasodilation in the clinic: what endothelial factor are we studying? Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2020;26(2):211–
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стемных расстройств микроциркуляции являются 
структурно-функциональные нарушения эндотелия, 
или эндотелиальная дисфункция [2].

Известно, что эндотелий-зависимую вазодила-
тацию связывают главным образом с оксидом азота 
(NO), простациклином (PGI2) и эндотелиальным ги-
перполяризующим фактором (EDHF). Вклад каждого 
вазодилататора в общую регуляцию тонуса сосудов 
до конца не изучен. Также известно, что образова-
ние этих вазодилататоров в эндотелии различается 
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в зависимости от органа и диаметра сосуда [3]. Так, 
предполагают, что в крупных артериях основным 
эндотелиальным вазодилататором считается оксид 
азота, а в сосудах микроциркуляторного звена — эн-
дотелиальный гиперполяризующий фактор [4]. Для 
оценки состояния механизмов регуляции тканевого 
кровотока и реактивности сосудов микроциркуля-
торного русла применяют различные функциональ-
ные пробы. Имеются единичные данные о том, что 
при разных стимулах эндотелий-зависимая дилата-
ция сосудов возникает под действием различных 
эндотелиальных факторов [4, 6, 7]. Исследование 
функциональных проб (тепловых, окклюзионных, 
фармакологических и так далее) российскими и за-
рубежными авторами широко представлено в литера-
туре [7–9, 17, 18]. Поскольку применение функцио- 
нальных проб необходимо для оценки состояния 
эндотелия при различных состояниях, в том числе 
при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, не-
обходимо иметь точное представление о том, какой 
механизм лежит в основе вазодилатации при про-
ведении используемой пробы (стимула).

Цель исследования — изучить вклад основных 
эндотелиальных вазодилататоров в эндотелий-зави-
симую вазодилатацию при проведении различных 
функциональных проб.

Материалы и методы
В исследовании принимали участие 30 здоровых 

добровольцев в возрасте от 20 до 21 года (17 мужчин, 
13 женщин). Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. 
И. П. Павлова Минздрава России.

Для получения значимых измерений при про-
ведении исследования для всех проб соблюдались 
стандартные условия: за сутки перед исследованием 
исключался прием вазоактивных препаратов, кофе, 
какао, спиртных напитков, шоколада.

Перед проведением всех проб пациент в тече-
ние 30 минут пребывал в покое в положении лежа 
на спине в закрытом помещении при температуре 
воздуха 24–25 °C. Кожный кровоток измерялся на 
передней поверхности предплечья в одной и той же 
точке с помощью прибора высокочастотной доп-
плерографии производства ООО «СП Минимакс» 
(Санкт-Петербург, Россия). Прибор оснащен дат-
чиком с частотой 25 МГц. Установка датчика осу-
ществлялась без сдавления кожи, которое может 
повлиять на состояние кровотока в исследуемом 
участке. Угол установки датчика к исследуемой 
поверхности — 60 °C. Запись допплерограммы 
выполнялась до проведения ионофореза, затем 
каждую минуту после процедуры в течение 10 

минут. Оценивалась объемная скорость тканево-
го кровотока (мл3/с). Все результаты приведены 
в процентах к исходному уровню кровотока для 
усреднения показателей [8].

Мы исследовали три различных вазодилати-
рующих стимула: ацетилхолин-индуцированную 
вазодилатацию, постокклюзионную реактивную 
гиперемию и температурную пробу.

Ацетилхолин‑индуцированная вазодилатация
Ацетилхолин-индуцированная вазодилатация 

выполнялась с помощью ионофореза 0,3 % раство-
ра ацетилхолина гидрохлорида (МП Биомедикалс, 
США) в течение 1 минуты при помощи прибора 
«Поток-1» производства ЗАО «Завод ЭМА», Екате-
ринбург, Россия. Для приготовления растворов ис-
пользовали деионизированную дистиллированную 
воду с целью исключения электрофоретического вли-
яния примесей других ионов. Анод располагался на 
тыльной поверхности кисти, катод — на ладонной, 
сила тока до 50–80 мкА. Проведение ионофореза при 
более высокой силе тока не рекомендуется, так как 
он сам может являться эффективным раздражите-
лем, вызывающим гиперемию [9]. Ацетилхолин не 
накапливается в тканях, чем обусловлено быстрое 
снижение объемной скорости кровотока после пре-
кращения ионофореза [9].

Постокклюзионная реактивная гиперемия
На плечо накладывалась манжета механиче-

ского тонометра, в которой нагнеталось давление 
до 200 мм рт. ст. (компрессия плечевой артерии). 
Манжета тонометра пережимала плечевую артерию 
в течение 3 минут, вызывая остановку кровотока 
и, соответственно, ишемию. Затем производилась 
быстрая декомпрессия сосуда, кровоток восстанав-
ливался, и развивалась постокклюзионная реактив-
ная гиперемия, которая проявлялась в увеличении 
показателей микроциркуляции до уровня, превы-
шающего исходный.

Температурная проба
Нагрев поверхности кожи предплечья был вы-

полнен с помощью электрического нагревательно-
го элемента до 42 °C в течение 3 минут. Измерение 
температуры кожи выполнялось до, во время и по-
сле окончания теплового воздействия при помощи 
дистанционного инфракрасного термометра.

Анализ механизмов вазодилатации при различ-
ных функциональных пробах производился с по-
мощью ионофореза веществ, блокирующих обра-
зование или действие различных эндотелиальных 
вазодилататоров:
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1. При помощи ионофореза раствора N-нитро-L-
аргинин-метилового эфира (L-NAME) производства 
фирмы «Сигма-Алдрич» (Швейцария) в концен-
трации 456,204 мкмоль/л осуществлялась блока-
да оксида азота (ингибитор эндотелиальной NO-
синтазы, eNOS);

2. При помощи ионофореза раствора тетраэти-
ламмония хлорида (TEA) в концентрации 301,74 
мкмоль/л производства фирмы «Сигма-Алдрич» 
(Швейцария) проводили блокаду гиперполяризу-
ющего фактора (EDHF);

3. При помощи ионофореза раствора диклофе-
нака натрия производства фирмы «Хемофарм А. Д.» 
(Сербия) в концентрации 3,144 ммоль/л вызывали 
блокаду простациклина.

Роль оксида азота в эндотелий-зависимой вазо-
дилатации оценивалась с помощью одновременной 
блокады EDHF и простациклина, значение эндоте-
лиального гиперполяризующего фактора — с помо-
щью блокады оксида азота и простациклина. Наши 
предварительные данные показали, что самостоя-
тельный вклад простациклина в эндотелий-зависи-
мую вазодилатацию кожи минимален [8], поэтому 
отдельно исследование значения вклада простаци-
клина не изучалось.

Статистическая обработка результатов: про-
граммный пакет IBM SPSS Statistics Version 20. С по-
мощью непараметрического критерия Вилкоксона 
оценивали значимость различий между значения-
ми объемной скорости кровотока при проведении 
пробы. Критерий Манна–Уитни использовался для 
оценки значимости различий результатов разных 
проб для независимых выборок.

При указании P-значений использовалась следу-
ющая нотация. Различие между значениями в двух 
временных точках t1 и t2 для одного исследования 
и, выражалось через Pt1‑t2, и. Различие в точке t между 
исследованиями и1 и и2 выражалось через Pt, и1‑u2. На-
конец, различие между разностью значений в точках 
t1 и t2 исследования и1 и разностью значений в тех же 
точках исследования и2 выражались через Pt1‑t2, и1‑u2.

Результаты
Проба с ацетилхолином
Для действия ацетилхолина характерно бы-

строе увеличение объемной скорости кровотока  
в ходе проведения ионофоретической пробы в те-
чение 2 минут, P0–120, без инг < 0,001, затем, в тече-
ние двух минут, — медленное снижение скорости, 
P120–240, без инг < 0,001. Далее, начиная с 4-й минуты, 
наблюдается ускоренное снижение объемной ско-
рости кровотока, P240–300, без инг < 0,001, в течение од-
ной минуты (рис. 1).

Для комбинации ацетилхолина с L-NAME и ди-
клофенаком характерна задержка объемной скоро-
сти кровотока в течение первой минуты, затем бо-
лее резкое повышение в течение второй минуты, на 
обоих отрезках увеличение значимо (P0–60, L-NAME < 
0,001, P60–120, L-NAME < 0,001). На третьей минуте ско-
рость не изменялась (P120–180, L-NAME > 0,05). После 3-й 
минуты динамика кровотока не отличалась от кон-
троля (P180–240, L-NAME-без инг > 0,05, P240–300, L-NAME-без инг> 
0,05). При использовании TEA и диклофенака ско-
рость кровотока увеличивалась медленнее, чем 
в контроле, на первой минуте (P0–60, ТЕА-без инг < 0,001). 
На второй минуте динамика не отличалась от кон-
троля (P60–120, ТЕА-без инг > 0,05). Далее в течение двух 
минут скорость снижалась быстрее, чем в контроле 
(P120–180, ТЕА-без инг < 0,001; P180–240, ТЕА-без инг < 0,001), по-
ка не достигла значения 103 % от исходного в конце 
четвертой минуты. За пятую минуту скорость кро-
вотока вернулась к исходному значению.

Постокклюзионная проба
В постокклюзионной пробе при прекращении 

поступления крови в артерию объемная скорость 
кровотока в микрососудах кожи предплечья резко 
снижалась (Pисх-окк < 0,001 для всех графиков). По-
сле быстрого спуска манжеты сфигмоманометра 
развивалась реактивная постокклюзионная гипе-
ремия с максимальным приростом кровотока до 
164 % от исходного уровня сразу после декомпрес-
сии (Pокк-0 < 0,001 для всех графиков), после чего 

Рисунок 1. Фармакологическая проба. 
Планки погрешностей соответствуют 95-процентному доверительному интервалу
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наблюдалось постепенное снижение кровотока до 
исходного уровня (рис. 2).

Блокада эндотелиального гиперполяризующего 
фактора не изменяла динамику кровотока при по-
стокклюзионной пробе (Pt, TEA-без инг > 0,05 на всех 
отсечках по времени). Блокада оксида азота приво-
дила к «ликвидации» эффекта реактивной гипере-
мии (Pокк, L-NAME-без инг > 0,05 и Pt, L-NAME-без инг < 0,001 на 
всех точках t по времени в дальнейшем), и кожный 
кровоток в течение всего времени после декомпрес-
сии сохранялся на уровне, близком к исходному  
(P0-x, L-NAME > 0,05 для всех временных точек x, изме-
нения колеблются в пределах 3 %) (рис. 1).

Температурная проба
При выполнении температурной пробы мы на-

блюдали плавное нарастание объемной скорости 
кровотока в течение 3 минут (период нагрева кожи) 
до 237 % от исходного уровня (Pисх-180, без инг < 0,001) 
(рис. 3).

Далее, при прекращении действия теплово-
го фактора, скорость кровотока линейно снижа-
лась до исходной величины в течение 2 минут  

(P0–300, без инг > 0,05). Как и в опытах с реактивной ги-
перемией, только оксид азота оказался вовлеченным 
в гиперемию, вызванную локальным нагреванием 
кожи (Pt, L-NAME-без инг < 0,001 для t от 30 до 270 °C,  
P300, L-NAME-без инг > 0,05), в то время как эндотелиальный 
гиперполяризующий фактор и диклофенак никако-
го влияния на эту сосудистую реакцию не оказали 
(Pt, TEA-без инг > 0,05 на всех точках, кроме t = 150 с, 
в которой P150, TEA-без инг < 0,001, но разность между 
средними не превышает 8 %) (рис. 3).

Обсуждение
При изучении микроциркуляции для оценки со-

стояния механизмов нарушения регуляции тканевого 
кровотока, а также для диагностики ранних форм 
дисфункции эндотелия традиционно используют 
функциональные пробы: тепловые, окклюзион-
ные, фармакологические и так далее [9]. Наш опыт 
свидетельствует о высокой информативности проб 
с местным введением ацетилхолина для оценки эн-
дотелийзависимой дилатации сосудов кожи, а также 
рефлекторных температурных проб, позволяющих 
оценить механизмы регуляции тонуса сосудов.

Рисунок 2. Постокклюзионная реактивная гиперемия

Рисунок 3. Температурная проба
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В наших исследованиях мы получили данные, 
свидетельствующие о том, что оксид азота является 
ключевым вазодилататором во всех проведенных 
пробах, в то время как гиперполяризующий фактор 
оказался важным только в ацетилхолин-индуциро-
ванной вазодилатации.

При анализе результатов ионофоретической про-
бы с ацетилхолином мы подтвердили полученные 
нами ранее данные [8]. В целом, что касается данных 
по оксиду азота, это согласуется и с результатами 
других исследователей [10–12].

Традиционно считается, что постокклюзионная 
гиперемия не связана с эндотелиальным оксидом 
азота, поскольку вызывается миогенной релакса-
цией и действием метаболических вазодилатато-
ров, накапливающихся в ходе ишемии ткани, пре-
жде всего углекислого газа, аденозиндифосфата, и 
компонентами гиперполяризующего фактора [9, 
13]. Так, S. Lorenzo и соавторы (2007) показали, 
что сенсорные нервы и кальций-активируемые ка-
лиевые каналы играют главную роль в реактивной 
гиперемии [13]. Их наблюдения о том, что блокада 
сенсорных нервов в окклюзионной пробе может 
значительно повлиять на реактивную гиперемию, 
подтверждались исследованиями и других авто-
ров [14]. Однако при оценке вазодилатации после 
принятых в диагностике краткосрочных режимов 
окклюзии плечевой артерии ишемия тканей не 
является ведущим механизмом, и мы оцениваем 
поток-зависимую вазодилатацию, которая вызыва-
ется увеличением напряжения сдвига [15, 16], тем 
более на уровне системы микроциркуляции кожи. 
Поэтому мы получили данные о важнейшей роли 
эндотелий-зависимой вазодилатации и оксида азо-
та в развитии постокклюзионной гиперемии, что 
также согласуется с результатами многих авторов, 
которые получили сходные данные на плечевой 
артерии [16] и на уровне микроциркуляторного 
русла [7, 9].

При выборе оптимальной температуры кожи при 
локальном нагревании мы опирались на результаты 
других исследователей. Так, по данным W. F. Taylor 
и соавторов (1984), нагрев поверхности кожи до 
42 °C сопровождается максимальным расширением 
сосудов кожи [17]. Аналогичные данные получили 
и другие авторы [18, 19]. Однако болевым порогом 
считается температура около 42–43 °C [9], поэтому 
температура выше 42 °C может быть некомфортной 
для проведения функциональной пробы. В нашем 
исследовании мы остановились на температуре 
кожи 42 °C. В этой части исследования нами так-
же получены результаты об исключительной роли 
оксида азота в развитии вазодилатации, вызванной 
локальным нагреванием кожи.

Важно упомянуть, что существует нейрогенный 
механизм вазодилатации. Так, Hodges и Cheung [21] 
в 2018 году и ранее публиковали данные о вкладе 
кожных сенсорных нервов в гиперемию после оцен-
ки кровотока при изменении напряжения сдвига. 
В приведенных исследованиях блокада сенсорных 
нервов ослабила кожный сосудистый ответ в по-
стокклюзионной и температурной пробах. Однако 
данные, полученные N. Charkoudian и соавторами 
(2002), свидетельствуют о том, что функция эндоте-
лия в коже человека в значительной степени сохра-
няется даже после симпатэктомии [22]. В исследо-
вании C. T. Minson и соавторов (2001) на основании 
полученных данных было высказано предположение 
о том, что в температурной пробе присутствуют 2 
механизма вазодилатации: быстро реагирующие 
нейрогенные механизмы и более медленно реагиру-
ющие механизмы, связанные с оксидом азота [23]. 
Данные этих авторов согласуются с результатами 
А. И. Крупаткина [9], которые подтверждают связь 
температурной пробы и эндотелий-зависимой ва-
зодилатации.

Что касается простациклина, то в наших иссле-
дованиях блокада его синтеза ионофорезом дикло-
фенака не вызывала значимых изменений кровотока 
при проведении функциональных проб. Эти данные 
согласуются с результатами, полученными други-
ми авторами [13, 25]. Однако есть сведения, что 
при введении ингибитора циклооксигеназы (ЦОГ) 
возникает значительное ослабление кожной реак-
тивной гиперемии [20]. Расхождения в результатах 
вероятнее всего связаны с различием в методике 
введения препаратов.

Таким образом, основным вазодилататором при 
оценке эндотелий-зависимой реакции является ок-
сид азота, причем в наших исследованиях темпе-
ратурной пробы и теста с реактивной гиперемией 
оксид азота оказался главным медиатором сосудо-
расширения. При проведении ацетилхолин-стиму-
лированной вазодилатации окcид азота участвует 
наравне с эндотелиальным гиперполяризующим 
фактором, который при этом не является дублером 
оксида азота, а имеет самостоятельное значение для 
продления реакции расширения сосудов во второй 
половине этой реакции.

Выводы
1. Оксид азота — ведущий фактор в темпера-

турной, постокклюзионной и фармакологической 
пробах, приводящих к расширению кровеносных 
сосудов, в то время как гиперполяризующий фактор 
принимает участие только в механизме ацетилхо-
лин-индуцированной вазодилатации.
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2. Обе пробы — и температурная, и с реактивной 
гиперемией — отражают, в первую очередь, пре- 
имущественное влияние оксида азота, но не других 
эндотелиальных вазодилататоров.
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Резюме
Цель исследования — изучить распространенность артериальной гипертензии (АГ), сопутствующих 

и ассоциированных сердечно-сосудистых, метаболических заболеваний и расстройств у лиц с различным 
уровнем глюкозы крови в недиабетическом диапазоне. Материалы и методы. Проведен контент-анализ 
1503 амбулаторных карт с оценкой возраста, массы тела, индекса массы тела (ИМТ), глюкозы плазмы 
крови натощак (ГПН), общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности, избыточной 
массы тела/ожирения, АГ, заболеваний атеросклеротического генеза. Распределение по состоянию угле-
водного обмена: высоконормальный уровень ГПН (5,6–6,0 ммоль/л; n = 141; группа 1), нормогликемия 
(до 5,5 ммоль/л; n = 1227; группа 2), ранее диагностированные предиабет (n = 54; группа 3) и сахарный 
диабет (n = 81). Результаты. Группа 1 характеризовалась более высокими показателями массы тела, 
ИМТ, ГПН, общего холестерина, большей распространенностью дислипидемии, атеросклеротических 
заболеваний, избыточной массы тела/ожирения, АГ (р < 0,001) в сравнении с группой 2. Наличие «вы-
соконормального» уровня ГПН ассоциировано с повышением риска дислипидемии (отношение рисков 
(ОР) 1,579; 95-процентный доверительный интервал (95 % ДИ) 1,348–1,803), атеросклеротических забо-
леваний (ОР 2,095; 95 % ДИ 1,371–3,832), ожирения (ОР 1,766; 95 % ДИ 1,568–1,934), АГ (ОР 1,697; 95 % 
ДИ 1,45–1,93). Группы 1 и 3 не различались по большинству характеристик. У пациентов с АГ в группе 1 
в сравнении с группой 2 чаще выявлялись дислипидемия (р = 0,034) и избыточная масса тела/ожирение 
(р = 0,014). У пациентов с АГ наличие «высоконормального» уровня ГПН ассоциировано с повышени-
ем риска дислипидемии (ОР 1,221; 95 % ДИ 1,005–1,429), избыточной массы тела/ожирения (ОР 1,189; 
95 % ДИ 1,029–1,319). Пациенты с АГ групп 1 и 3 не различались по частоте дислипидемии, атероскле-
ротических заболеваний, избыточной массы тела/ожирения. Заключение. Признак «высоконормальный 
уровень глюкозы» ассоциирован с повышением риска дислипидемии, атеросклеротических заболеваний, 
АГ, ожирения; среди пациентов с АГ — с повышением риска дислипидемии, избыточной массы тела/
ожирения. Пациенты с «высоконормальным» уровнем ГПН и пациенты с предиабетом имеют сходный 
кардиометаболический статус.
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comorbidity in patients with different levels 
of blood glucose in the non-diabetic range
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L. A. Muratova2, O. Yu. Korennova1, I. A. Ratynskaya2

1 Omsk State Medical University, Omsk, Russia
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Abstract
Objective. To study the prevalence of hypertension (HTN), concomitant and associated cardiovascular, 

metabolic diseases and disorders in people with different levels of blood glucose in the non-diabetic range. 
Design and methods. A content analysis of 1503 outpatient maps was carried out with the assessment of age, 
body weight, body mass index (BMI), fasting plasma glucose (FPG), total cholesterol, low density lipoprotein 
cholesterol (LDL)), overweight/obesity, HTN, atherosclerotic diseases. The changes in carbohydrate metabolism 
were classified as following: highnormal FPG (5,6–6,0 mmol/l; n = 141; group 1), normoglycemia (FPG up to 
5,5 mmol/l; n = 1227; group 2), previously diagnosed prediabetes (n = 54; group 3) and diabetes mellitus (n = 
81). Results. Group 1 was characterized by higher body mass, BMI, FPG, total cholesterol, higher prevalence of 
dyslipidemia, atherosclerotic diseases, overweight/obesity, HTN (p < 0,001) compared with group 2. The presence 
of a “highnormal level of FPG” is associated with an increased risk of dyslipidemia (relative risk: RR 1,579; 
95 % confidence interval (CI): 1,348–1,803), atherosclerotic diseases (RR 2,095; 95 % CI 1,371–3,832), obesity 
(RR 1,766; 95 % CI 1,568–1,934), AH (RR 1,697; 95 % CI 1,45–1,93). Groups 1 and 3 did not differ by the general 
characteristics. HTN patients in group 1 compared with group 2 more often had dyslipidemia (p = 0,034) and 
overweight/obesity (p = 0,014). In patients with HTN, the presence of “highnormal FPG” is associated with an 
increased risk of dyslipidemia (RR 1,221; 95 % CI 1,005–1,429), overweight/obesity (RR 1,189; 95 % CI 1,029–
1,319). HTN patients in groups 1 and 3 did not differ in the frequency of dyslipidemia, atherosclerotic diseases, 
overweight/obesity. Conclusions. “Highnormal level of FPG” is associated with an increased risk of dyslipidemia, 
atherosclerotic diseases, HTN, obesity; among HTN patients — with an increased risk of dyslipidemia, overweight/
obesity. Patients with “highnormal FPG” and patients with prediabetes show similar cardiometabolic status.

Key words: hypertension, highnormal blood glucose, comorbidity
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является наи-

более важным модифицируемым фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), которые 
оказывают значительное влияние на смертность на-
селения. Согласно данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), ежегодно в мире от заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы умирают 17,5 
миллиона человек, что составляет треть от общего 
числа смертей. Из них 9,4 миллиона приходится на 
осложнения, связанные с повышенным артериаль-
ным давлением (АД) [1]. Распространенность АГ 
среди взрослого населения в России, по данным 
исследования ЭССЕ-РФ, составляет 30–45 % [2]. 
Согласно прогнозу, к 2025 году число пациентов АГ 
увеличится на 15–20 % и достигнет почти 1,5 мил-
лиарда [3]. АГ является одним из факторов риска 
развития сахарного диабета 2-го типа (СД2) [4]. АГ 
имеется более чем у 50 % больных сахарным диа-
бетом (СД) и способствует развитию микро- и ма-
крососудистых заболеваний [5]. Имеются данные, 
что у пациентов с СД и АГ в 4 раза выше риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний [6]. Кроме 
того, анализ данных участников Фрамингемского 
исследования сердца показал, что пациенты с АГ 
на момент диагностики СД имеют более высокие 
показатели общей смертности и сердечно-сосуди-
стых событий по сравнению с нормотензивными 
пациентами с СД [7]. Важно отметить, что пре-
диабет является независимым фактором риска сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и смертности 
[8]. По данным метаанализа 102 проспективных 
исследований было установлено, что у пациентов 
с уровнем гликемии ≥ 7,0 ммоль/л риск развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) выше на 78 %, 
у пациентов с уровнем гликемии 6,1–7,0 ммоль/л на 
17 % и у лиц с гликемией 5,6–6,1 ммоль/л на 11 % [9]. 
Порог гликемии натощак 5,6–6,9 ммоль/л, в отличие 
от рекомендаций Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), классифицируется Американ-
ской диабетической ассоциацией (ADA) с 2003 го-
да и по настоящее время как нарушение гликемии 
натощак — предиабетическое состояние [10, 11]. 
Согласно актуальным Российским клиническим 
рекомендациям, соответствующим рекомендациям 
ВОЗ, нарушение гликемии натощак определяется 
как уровень глюкозы крови натощак в диапазоне 
6,1–6,9 ммоль/л [12]. Таким образом, указанный 
выше диапазон гликемии, рекомендованный АDА 
для верификации нарушений гликемии натощак, 
захватывает, по отечественным рекомендациям, 
нормогликемический диапазон (5,6–6,0 ммоль/л), 
который можно охарактеризовать как высоконор-
мальный уровень глюкозы крови.

Цель исследования — изучить распространен-
ность АГ, сопутствующих и ассоциированных сер-
дечно-сосудистых и метаболических заболеваний 
и расстройств у лиц с различным уровнем глюкозы 
крови в недиабетическом диапазоне.

Материалы и методы
В исследование были включены амбулаторные 

карты 1503 пациентов и сотрудников ФГБУ ЗСМЦ 
ФМБА России. Критерии включения в анализ: воз-
раст старше 18 лет, наличие результатов определе-
ния глюкозы крови натощак в течение 6 месяцев, 
наличие результатов врачебного осмотра, биохи-
мического анализа крови в течение не позднее 30 
дней от даты анализа глюкозы крови. Критерии 
исключения: наличие на момент определения глю-
козы крови острого или обострения хроническо-
го заболевания, травмы, наличие острого периода 
инфаркта миокарда, раннего восстановительного 
периода инсульта, раннего послеоперационного пе-
риода; наличие в анамнезе хронической почечной 
или печеночной недостаточности. Средний воз-
раст пациентов на момент анализа амбулаторной 
карты составил — 58,1 ± 14,7 года; мужчин — 598 
(39,8 %). По данным амбулаторных карт оценива-
ли количественные признаки (возраст, масса тела, 
индекс массы тела (ИМТ), глюкоза плазмы крови 
натощак, общий холестерин, холестерин липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП)). Качественные 
признаки — избыточная масса тела/ожирение, АГ, 
заболевания атеросклеротического генеза (ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС), атеросклероз сосудов 
нижних конечностей, висцеральных, экстракрани-
альных сосудов, инсульт), неалкогольная жировая 
болезнь печени (НАЖБП), дислипидемия — реги-
стрировались, принимая во внимание формулиров-
ку диагноза, рекомендованную терапию, текущие 
результаты обследований.

Полученные данные были распределены в 3 
группы: группа 1 — пациенты с уровнем глюкозы 
крови натощак 5,6–6,0 ммоль/л (высоконормальный 
уровень глюкозы крови); группа 2 — пациенты с нор-
мальным уровнем глюкозы крови (4,0–5,5 ммоль/л); 
группа 3 — пациенты с установленным ранее пре-
диабетом (нарушение гликемии натощак, наруше-
ние толерантности к глюкозе изолированно или 
сочетанное).

Материалы исследования были подвергнуты 
статистической обработке с использованием мето-
дов параметрического и непараметрического ана-
лиза. Накопление, корректировка, систематизация 
исходной информации и визуализация полученных 
результатов осуществлялись в электронных табли-
цах Microsoft Office Excel 2016. Статистический 
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анализ проводился с использованием программы 
STATISTICA 13.3. Количественные показатели 
оценивались на предмет соответствия нормально-
му распределению по критерию Шапиро–Уилка. 
Совокупности количественных показателей, рас-
пределение которых отличалось от нормального, 
описывались при помощи значений медианы (Me), 
нижнего (Q0,25) и верхнего квартилей (Q0,75). Для 
сравнения нескольких независимых выборок по ко-
личественному признаку использовался критерий 
Краскела–Уоллиса и критерий Манна–Уитни для 
попарных сравнений. Для анализа качественных 
признаков (таблицы сопряженности) рассчитывал-
ся критерий χ2, при ожидаемом событии хотя бы 
в одной ячейке менее 10 — критерий χ2 с поправ-
кой Йейтса. Во всех процедурах статистического 
анализа критический уровень р-значения прини-
мался < 0,05.

Результаты
По данным амбулаторных карт пациентов, вклю-

ченных в анализ, СД диагностирован у 81 пациента 
из 1503 (СД2 — у 74), предиабет — в 3,6 % случаев 
(n = 54), высоконормальный уровень глюкозы — 
в 9,4 % (n = 141) случаев, нормальный уровень глю-
козы зафиксирован у 1227 обследованных (81,6 %). 
Характеристика анализируемых групп представлена 
в таблице 1.

Группы 1 («высоконормальная» гликемия) и 2 
(нормогликемия) не различались по полу (мужчин 
в группе 49/34,8 % и 487/39,7 %, соответственно; χ2 = 
1,095; р = 0,296), но различались по возрасту: па-
циенты с предиабетом были старше всех, пациенты 
группы 2 были младше всех, а пациенты с «высо-
конормальной» глюкозой занимали промежуточное 
положение — были значимо старше представителей 
группы 1, но значимо младше пациентов из группы 3 

Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП

Показатель Группа 1
n = 141

Группа 2
n = 1227

Группа 3
n = 54

Критерий,
р-значение

Мужской пол, абс/% 49/34,8 487/39,7 27/50 χ2 = 3,832; df = 2; р = 0,148

Глюкоза крови нато-
щак, ммоль/л

5,8
(5,7; 5,9)

4,7
(4,3; 5,1)

6,45
(6,2; 6,7)

H 476,728; р < 0,001
Z1–2 19,112; p < 0,001
Z1–3 –8,925; p = 0,002
Z2–3 –11,773; p < 0,001

Возраст, годы 58
(46; 66)

46
(34; 59,5)

64,5
(56; 70,5)

H 80,384; р < 0,001
Z1–2 –1,894; p < 0,001
Z1–3 –3,072; p = 0,002

Z2–3 –6,71;
p = 0,000

Масса тела, кг 83
(70; 92)

72
(62; 82)

86
(78; 98)

H 85,251; р < 0,001
Z1–2 6,515; p < 0,001

Z1–3 –2,298; p = 0,022
Z2–3 –6,964; p < 0,001

ИМТ, кг/м2 29,3
(25,8; 33,15)

24,65
(22,3; 28,7)

32,7
(28,5; 35,9)

H 125,157; р < 0,001
Z1–2 7,979; p < 0,001

Z1–3 –2,990; p = 0,003
Z2–3 –8,339; p < 0,001

Холестерин общий, 
ммоль/л

5,4
(4,75; 6,2)

4,8
(4,2; 5,6)

5,5
(4,5; 6,3)

H 43,966; р < 0,001
Z1–2 5,808; p < 0,001
Z1–3 0,375; p = 0,709

Z2–3 –3,345; p = 0,001

Холестерин ЛПНП, 
ммоль/л n = 35 n = 112 n = 17

H 8,022; р = 0,018
Z1–2 –1,056; p = 0,291
Z1–3 1,938; p = 0,053
Z2–3 2,709; p = 0,007

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ЛПНП — липопротеины низкой плотности.
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(табл. 1). По всем изучаемым показателям между 
группами были определены значимые отличия. Ожи-
даемо, что наибольшая масса тела и индекс массы те-
ла зарегистрированы у пациентов с предиабетом. Од-
нако обращало внимание, что у пациентов группы 1 
отмечены значимо более высокие показали массы 
тела и ИМТ в сравнении с пациентами группы 2 
(различие медиан между этими группами составило 
около 9 кг) и значимо меньшие в сравнении с груп-
пой 3 (различие медиан между этими группами со-
ставило около 3 кг). У пациентов группы 1 выявлен 
такой же уровень общего холестерина, что и у лиц 
с предиабетом, и значимо более высокий — в срав-
нении с представителями группы 2. Данные о хо-
лестерине ЛПНП присутствовали у 24,82 % (n = 35) 
лиц из группы 1, у 9,13 % (n = 112) представителей 
группы 2 и у 31,5 % (n = 17) пациентов группы 3. 
Значимо меньший уровень ЛПНП выявлен в груп-
пе пациентов с предиабетом, однако клиническая 
трактовка этих различий представляет трудности 
с учетом малой численности наблюдений и дис-
кордантности к выявленным различиям в уровне 
общего холестерина между группами.

Спектр атеросклеротических заболеваний, ото-
браженных в амбулаторных картах пациентов, вклю-

чал ИБС (стенокардия, инфаркт миокарда), острые 
нарушения мозгового кровообращения (в том числе 
транзиторную ишемическую атаку), церебральный 
атеросклероз без клинических проявлений ишемии, 
атеросклероз сосудов нижних конечностей. При-
знак «артериальная гипертензия» регистрировался, 
если присутствовало соответствующее указание 
в клиническом диагнозе. Признак «дислипидемия» 
фиксировался, если был отражен в клиническом 
диагнозе, пациент получал липидснижающую те-
рапию и/или были выявлены соответствующие ла-
бораторные признаки [13]. Достижение целевых 
значений клинических параметров как отражение 
адекватности терапии в данном наблюдении не оце-
нивалось. Признак НАЖБП фиксировался при на-
личии соответствующего указания в клиническом 
диагнозе. Признак «избыточная масса тела/ожире-
ние» фиксировался нами по данным клинического 
осмотра, формулировки диагноза.

В анализируемых группах были выявлены зна-
чимые различия по некоторым признакам (табл. 2).

При сравнении групп по указанным признакам 
было выявлено, что в группе 1 в сравнении с группой 
2 значимо чаще регистрировались такие признаки, 
как «дислипидемия», «атеросклеротические заболева-

Таблица 2
ЧАСТОТА ЗАБОЛЕВАНИЙ/ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ В ИЗУЧАЕМЫХ ГРУППАХ

Показатель Группа 1 
n = 141

Группа 2
n = 1227

Группа 3
n = 54

Критерий,  
р-значение

Дислипидемия, абс/% 90/63,83 496/40,42 38/70,37

χ2 = 44,128; df = 2; р < 0,001
χ2

1,2 = 28,29; p < 0,001
χ2

1,3 = 0,74; p = 0,389
χ2

2,3 = 19,08; p < 0,001

Атеросклеротические 
заболевания, абс/% 26/18,44 108/8,80 13/24,07

χ2 = 24,101; df = 2; р < 0,001
χ2

1,2 = 37,43; p = 0,0003
χ2

1,3 = 0,77; p = 0,379
χ2

2,3 = 14,10; p = 0,0002

Избыточная масса 
тела/ожирение, абс/% 111/78,72 547/44,58 49/90,74

χ2 = 96,758; df = 2; р < 0,001
χ2

1,2 = 59,06; p < 0,001
χ2

1,3 = 3,81; p = 0,0510
χ2

2,3 = 44,30; p < 0,001

НАЖБП, абс/% 10/7,09 46/3,75 9/16,67

χ2 = 22,067; df = 2; р < 0,001
χ2

1,2 = 3,60; p = 0,058
χ2

1,3 = 4,07; p = 0,044
χ2

2,3 = 21,00; p < 0,001

АГ, абс/% 92/65,25 464/37,81 44/81,48

χ2 = 74,541; df = 2; р < 0,001
χ2

1,2 = 39,45; p < 0,001
χ2

1,3 = 4,88; p = 0,0272
χ2

2,3 = 41,21; p < 0,001

Примечание: НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени; АГ — артериальная гипертензия.
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ния», «избыточная масса тела/ожирение» (р < 0,001), 
также отмечена тенденция к преобладанию НАЖБП 
(р = 0,058). Обращает внимание, что группы пациен-
тов с «высоконормальной глюкозой крови» и паци-
енты с предиабетом не различались по большинству 
рассматриваемых характеристик. Отличие отмечено 
только по признаку НАЖБП, что может быть связано 
с большей частотой обследований пациентов с пре-
диабетом, а не с реальной распространенностью па-
тологии. При сравнении групп 1 и 2 было выявлено, 
что наличие «высоконормального» уровня глюкозы 
ассоциировано с повышением риска дислипидемии 
на 58 % (отношение рисков (ОР) 1,579; 95-процент-
ный доверительный интервал (95 % ДИ) 1,348; 1,803;  
Sp 0,935; 95 % ДИ 0,921; 0,949; Sе 0,154; 95 % ДИ 
0,135; 0,172; прогностичность положительного резуль-
тата 0,638; 95 % ДИ 0,557; 0,713; прогностичность от-
рицательного результата 0,596; 95 % ДИ 0,587; 0,605). 
Наличие «высоконормального» уровня глюкозы по-
вышало риск атеросклеротических заболеваний еще 
более значительно (ОР 2,095; 95 % ДИ 1,371; 3,832;  
Sp 0,907; 95 % ДИ 0,901; 0,915; Se 0,195 95 % ДИ 
0,137; 0,265; прогностичность положительного ре-
зультата 0,185; 95 % ДИ 0,129; 0,251; прогностич-
ность отрицательного результата 0,912; 95 % ДИ 
0,906; 0,920). Наличие «высоконормального» уров-
ня глюкозы ассоциировано с повышением риска 
ожирения на 76 % (ОР 1,766; 95 % ДИ 1,568; 1,934;  
Sp 0,958; 95 % ДИ 0,943; 0,971; Se 0,169 95 % ДИ 
0,153; 0,182; прогностичность положительного ре-
зультата 0,788; 95 % ДИ 0,713; 0,849; прогностич-
ность отрицательного результата 0,555; 95 % ДИ 
0,546; 0,562).

Распространенность зарегистрированной АГ 
в группах составила 65,25 %, 45,31 % и 81,48 % со-
ответственно в группах 1, 2 и 3 (табл. 2) и была су-
щественно выше в группе 1 в сравнении с группой 2. 
Различий между группами «высоконормальная глю-
коза крови» и «предиабет» по распространенности 
АГ не зарегистрировано. В сравнении с пациентами, 
имеющими нормальный уровень глюкозы крови, на-
личие «высоконормального» уровня глюкозы ассоци-
ировано с повышением риска АГ на 70 % (ОР 1,697; 
95 % ДИ 1,45; 1,93; Sp 0,939; 95 % ДИ 0,925; 0,952; 
Se 0,164 95 % ДИ 0,143; 0,182; прогностичность 
положительного результата 0,653; 95 % ДИ 0,572; 
0,727; прогностичность отрицательного результата 
0,616; 95 % ДИ 0,606; 0,624). Наличие предиабета 
повышало риск АГ еще более значительно (ОР 2,119; 
95 % ДИ 1,75; 2,37; Sp 0,987; 95 % ДИ 0,978; 0,994; 
Se 0,086; 95 % ДИ 0,072; 0,095; прогностичность 
положительного результата 0,815; 95 % ДИ 0,684; 
0,903; прогностичность отрицательного результата 
0,616; 95 % ДИ 0,610; 0,619).

Далее мы провели анализ клинических данных 
в подгруппах пациентов с АГ (табл. 3). Группы не 
различались по полу. Различия по возрасту опре-
делялись большим показателем в группе пациен-
тов с предиабетом в сравнении с группой 2 (p = 
0,013) и группой 1 (р = 0,066). Клинически значи-
мых различий между исследуемыми группами по 
степени АГ не выявлено. Подгруппы пациентов 
с АГ сохраняли значимые различия по основному 
формирующему группы признаку — уровню глю-
козы крови, соответствующие различиям в общей 
группе (табл. 3).

Пациенты группы 1 в сравнении с представи-
телями группы 2 обнаруживали статистически не-
значимо большую массу тела (р = 0,086), значимо 
более высокий ИМТ (р = 0,008), по обоим параме-
трам значимо уступая пациентам с предиабетом. 
Обращает на себя внимание, что, вопреки ранее 
описанным различиям между группами 1, 2 и 3, 
между подгруппами пациентов с АГ не обнаружены 
значимые различия по уровню общего холестерина 
и холестерина ЛПНП, что может быть связано как 
с малой численностью групп, так и с приемом ги-
полипидемических средств, что мы сознательно не 
учитывали из-за невозможности оценить комплаенс 
пациентов. При анализе сердечно-сосудистой и ме-
таболической коморбидности среди пациентов с АГ 
в каждой из изученных групп были выявлены раз-
личия, сходные с общими группами (табл. 4): под-
группы пациентов с АГ групп 1 и 3 не различались 
по частоте регистрации дислипидемии, атероскле-
ротических заболеваний, избыточной массы тела/
ожирения.

В то же время у пациентов с АГ и высоконор-
мальным уровнем глюкозы в сравнении с предста-
вителями группы 2 значимо чаще выявлялись дис-
липидемия, избыточная масса тела/ожирение, не-
значимо чаще — заболевания атеросклеротического 
генеза и НАЖБП. При сравнении пациентов с АГ из 
групп 1 и 2 было выявлено, что наличие «высоко-
нормального» уровня глюкозы ассоциировано с по-
вышением риска дислипидемии на 22 % (ОР 1,221; 
95 % ДИ 1,005; 1,429; Sp 0,873; 95 % ДИ 0,836; 0,906; 
Sе 0,195; 95 % ДИ 0,167; 0,221; прогностичность 
положительного результата 0,664; 95 % ДИ 0,566; 
0,751; прогностичность отрицательного результата 
0,457; 95 % ДИ 0,438; 0,475). Наличие «высоконор-
мального» уровня глюкозы ассоциировано с повы-
шением риска ожирения на 18 % у пациентов с АГ 
(ОР 1,189; 95 % ДИ 1,029; 1,319; Sp 0,893; 95 % ДИ 
0,844; 0,932; Se 0,191; 95 % ДИ 0,169; 0,208; прогно-
стичность положительного результата 0,805; 95 % 
ДИ 0,715; 0,875; прогностичность отрицательного 
результата 0,324; 95 % ДИ 0,306; 0,338).
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Обсуждение
В настоящее время становится очевидным, что 

повышенный риск ССЗ предшествует развитию 
сахарного диабета и формируется на стадии пре-
диабета. Патофизиологические дефекты — инсу-
линорезистентность, дисфункция островковых кле-
ток поджелудочной железы, повышенный липолиз, 
системное воспаление, снижение эффектов инкре-
тинов и прочие, лежащие в основе CД2, все чаще 
распознаются в преддиабетическом состоянии [13]. 
Можно предполагать, что уровень глюкозы крови 

в диапазоне ниже уровня диагностики СД и пре-
диабета может быть более ранним проявлением 
патологического процесса и может маркировать 
группу риска развития ССЗ. Предположения такого 
рода, неизбежно поднимающие проблему понятий 
«норма» и «патология» в контексте уровня гликемии, 
в последнее время все больше интересуют иссле-
дователей. Отсутствие консенсуса между междуна-
родными организациями в отношении определения 
верхней границы нормы глюкозы крови натощак (и, 
соответственно, предиабета) подчеркивает акту-

Таблица 3
ХАРАКТЕРИСТИКА ПОДГРУПП ПАЦИЕНТОВ

С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Показатель
Группа 1

Подгруппа АГ 
n = 92

Группа 2
Подгруппа АГ 

n = 464

Группа 3
Подгруппа АГ 

n = 44

Критерий, 
р-значение

Мужской пол, абс/% 29/31,52 201/43,32 20/45,45 χ2 = 4,677; df = 2;
р = 0,097

Возраст, годы 63,0
(54,5; 71,0)

62,0
(54,0; 70,0)

66,0
(61,0; 73,3)

Н 6,359; р = 0,042
Z1–2 0,564; р = 0,572

Z1–3 –1,836; р = 0,066
Z2–3 –2,493; р = 0,013

Длительность АГ, 
годы 9 (6; 15) 7 (3; 13) 10,5 (6,5; 15,5)

Н 7,106; р = 0,028
Z1–2 2,616; р = 0,009
Z1–3 –0,783; р = 0,436
Z2–3 –2,533; р = 0,011

1-я степень АГ, абс/% 12/13,04 90/19,39 3/6,81 χ2 = 5,899; df = 2;
р = 0,053

2-я степень АГ, абс/% 61/66,30 268/57,76 27/61,36 χ2 = 2,405; df = 2;
р = 0,301

3-я степень АГ, абс/% 19/20,65 106/22,84 14/31,82 χ2 = 2,204; df = 2;
р = 0,333

Глюкоза крови натощак, 
ммоль/л

5,80
(5,70; 5,90)

4,9
(4,50; 5,20)

6,45
(6,10; 6,70)

Н 238,04; р < 0,001
Z1–2 12,568; р < 0,001
Z1–3 –7,609; р < 0,001
Z2–3 –9,965; р < 0,001

Масса тела, кг 84,0 (70,0; 93,0) 77,0
(68,0; 89,0)

87,4
(79,0; 98,0)

Н 16,377; р = 0,0003
Z1–2 1,714; р = 0,086

Z1–3 –2,133; р = 0,033
Z2–3 –3,835; р < 0,001

ИМТ, кг/м2 30,1
(26,6; 35,0)

27,8
(24,8; 31,5)

33,1
(30,1; 36,6)

Н 31,68; р < 0,001
Z1–2 2,663; р = 0,008

Z1–3 –2,696; р = 0,007
Z2–3 –5,224; р < 0,001

Холестерин общий, ммоль/л 5,80
(4,80; 6,30)

5,30
(4,70; 6,08)

5,60
(4,75; 6,35) Н 4,041; р = 0,133

Холестерин 
ЛПНП, ммоль/л

3,39
(2,79; 3,88)

3,72
(2,88; 4,41)

2,92
(3,66; 2,60) Н 3,89; р = 0,142

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ИМТ — индекс массы тела; ЛПНП — липопротеины низкой плотности.
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альность этого направления исследований. Изуче-
ние взаимоотношения таких частных параметров, 
как АД и уровень глюкозы крови, тем более важно, 
потому что соответствующие патологические со-
стояния (АГ и гипергликемия) имеют схожие пато-
физиологические механизмы, такие как системное 
воспаление, окислительный стресс, ожирение и ин-
сулинорезистентность. Действительно, АГ и СД яв-
ляются широко распространенными заболеваниями, 
которые очень часто сосуществуют и оба связаны 
с повышенной сердечно-сосудистой заболеваемо-
стью и смертностью. До трети лиц с гипертониче-
ской болезнью являются инсулинорезистентными 
и соответствуют диагностическим критериям ме-
таболического синдрома [15]. Инсулинорезистент-
ность связана с висцеральным ожирением. По мере 
увеличения количества адипоцитов и объема висце-
ральной жировой ткани последняя инфильтрируется 
макрофагами, формирующими через экспрессию 
множества провоспалительных цитокинов, в том 
числе фактора некроза опухоли-α (tumor necrosis 
factor alpha, TNF-α), интерлейкина-6 (interleukin 6, 
IL-6), и оксида азота (NO) [16], феномен хрониче-
ского вялотекущего воспаления. Хроническое вос-
паление и окислительный стресс в жировой ткани 
приводят к увеличению продукции ангиотензино-
гена и ангиотензина II (АТ2), активации ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы, что является 
одним из ключевых звеньев в патогенезе АГ [17, 18]. 
АТ2 активирует рецепторы AТ2 типа 1, способствуя 
изменению сигнальных путей инсулина, опосре-
дованных фосфатидилинозитол-3-киназой и мито-
ген-активированной протеинкиназой (МАПК) [19]. 
Метаболический сигнальный путь, опосредованный 
фосфатидилинозитол-3-киназой, отвечает за транс-
порт глюкозы к инсулинчувствительным тканям, 
фосфорилирование эндотелиальной синтазы оксида 
азота с последующей продукцией NO, что способ-
ствует эндотелий-опосредованной вазодилатации. 
Активируя MAПK-зависимые сигнальные пути, 
инсулин стимулирует секрецию вазоконстриктор-
ных медиаторов, таких как эндотелин-1, а также 
повышенную экспрессию PAI-1 (молекулы адгезии 
сосудистых клеток-1) [6]. В условиях нормальной 
чувствительности к инсулину баланс между этими 
сосудосуживающими и сосудорасширяющими эф-
фектами способствует вазодилатации. Патологиче-
ское нарушение фосфатидилинозитол-3-киназных 
сигнальных путей приводит к дисбалансу между 
продукцией NO и секрецией эндотелина-1. Нару-
шение эндотелийзависимой вазодилатации может, 
в свою очередь, способствовать или усугублять ин-
сулинорезистентность, ограничивая доставку суб-
страта (глюкозы) к тканям-мишеням [20]. Гипер-

Таблица 4
ЧАСТОТА ЗАБОЛЕВАНИЙ/ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 

В ПОДГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Показатель
Группа 1

Подгруппа АГ
n = 92

Группа 2
Подгруппа АГ

n = 464

Группа 3
Подгруппа АГ

n = 44

Критерий, 
р-значение

Дислипидемия, абс/% 61/66,30 252/45,32 34/77,27

χ2 = 27,731; df = 2; 
р < 0,001

χ2
1,2 = 4,49; p = 0,034

χ2
1,3 = 1,70; p = 0,192

χ2
2,3 = 7,70; p = 0,005

Атеросклеротические 
заболевания, абс/% 25/27,17 92/16,55 12/27,30 χ2 = 5,991; df = 2; 

р = 0,184

Избыточная масса 
тела/ожирение, абс/% 74/80,43 314/67,67 41/93,18

χ2 = 12,822; df = 2; 
р = 0,002

χ2
1,2 = 5,93; p = 0,015

χ2
1,3 = 2,79; p = 0,095

χ2
2,3 = 11,24; p = 0,001

НАЖБП, абс/% 8/8,69 31/6,68 8/18,18

χ2 = 7,026; df = 2; 
р = 0,030

χ2
1,2 = 0,22; p = 0,640

χ2
1,3 = 10,66; p = 0,001

χ2
2,3 = 5,96; p = 0,015

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени.
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инсулинемия/инсулинорезистентность приводят 
к дисфункции эндотелия, повышению жесткости 
и ремоделированию сосудистой стенки [21]. Кроме 
того, несколько других вероятных патофизиологи-
ческих механизмов лежат в основе связи между АГ 
и гипергликемией. Повышение гликемии натощак 
ассоциировано с АГ, вероятно, через окислительный 
стресс, накопление конечных продуктов гликирова-
ния, изменения активности вазоактивных веществ 
и микроциркуляторные нарушения [22–29]. Таким 
образом, общие механизмы развития определяют 
тесную взаимосвязь между АГ и гипергликемией, 
что может потенциально использоваться в прогно-
зировании риска развития соответствующих забо-
леваний. В недавнем корейском исследовании было 
продемонстрировано изменение риска развития АГ 
при изменении гликемического статуса. Повышение 
риска было оценено следующим образом: нормогли-
кемия → предиабет; 1,41 (1,19–1,67), нормогликемия 
→ диабет; 1,77 (1,36–2,30), предиабет → диабет; 
1,32 (1,13–1,55) [30].

Однако возникает важный вопрос: какие отрез-
ные точки уровня глюкозы плазмы крови целесо-
образно использовать в качестве ранних маркеров 
риска? Многочисленные исследования последних 
лет не дают однозначного ответа ни в отношении 
риска СД, ни в отношении риска АГ. Так, в недавнем 
бразильском когортном исследовании показано, что 
риск развития СД лучше предсказывает такие состо-
яния, как нарушение гликемии натощак, определен-
ное по критериям ВОЗ, и нарушение толерантности 
к глюкозе, тем не менее их чувствительность низка. 
Наибольшей чувствительностью обладает уровень 
глюкозы крови натощак, классифицируемый ADA 
как нарушение гликемии натощак (≥ 5,6 ммоль/л) 
[31]. В другом проспективном когортном исследо-
вании продемонстрировано, что после поправок 
на пол, возраст и расу 10-летний риск СД2 в срав-
нении с лицами с нормальным уровнем глюкозы 
крови повышен в 3,43 раза при гликемии в диа-
пазоне 5,6–6,9 ммоль/л и в 4,48 раза при гликемии 
в диапазоне 6,1–6,9 ммоль/л [32]. В то же время не-
давний метаанализ 103 проспективных когортных 
исследований с общей численностью более 250 000 
человек не продемонстрировал существенных отли-
чий в прогностических характеристиках различных 
отрезных точек гликемии натощак, HbA1c и резуль-
татов глюкозотолерантного теста [33].

Наши данные согласуются с результатами про-
спективного наблюдения более 5 000 нормотензив-
ных лиц без СД (период наблюдения 3,7 ± 2,9 года). 
В когортном исследовании, проведенном в Хельсинк-
ском медицинском центре, наблюдаемые лица были 
разделены на нормогликемическую и предиабети-

ческую группы согласно критериям ADA. Нормо-
гликемия определялась как сочетание уровня HbA1c 
< 5,7 % и глюкозы плазмы натощак < 5,6 ммоль/л, 
а предиабет — как 5,7 % ≤ HbA1C < 6,5 % или на-
рушение гликемии натощак (НГН): 5,6 ≤ глюкоза 
плазмы ≤ 6,9 ммоль ммоль/л. Подгрупповой анализ 
проводился путем разделения участников на че-
тыре группы по уровню глюкозы плазмы натощак 
и HbA1с: нормогликемия, нарушение только HbA1c, 
только НГН и нарушение обоих параметров (HbA1c 
и гликемии натощак). За период наблюдения у 6,3 % 
пациентов развилась АГ. Было обнаружено, что НГН 
независимо ассоциировано с повышенным риском 
развития АГ, тогда как нарушение HbA1c в каче-
стве единственного критерия предиабета (то есть 
с нормальным уровнем глюкозы плазмы натощак) 
не связано с повышенным риском развития АГ. Та-
ким образом, предиабет, классифицируемый в соот-
ветствии с критериями ADA, независимо значимо 
повышал риск АГ в 2,13 раза [34].

В отношении взаимосвязи предиабета и риска 
заболеваний атеросклеротического генеза интерес-
ны данные иранского популяционного исследования 
поперечного среза, показавшие, что в долгосрочной 
(10-летней) перспективе наибольшей предсказатель-
ной ценностью в отношении развития оценивае-
мого исхода (нестабильная стенокардия, инфаркт 
миокарда, внезапная сердечная смерть, мозговой 
инсульт, ССЗ) обладает комбинация предгипертен-
зивного и предиабетического статуса [35]. Полу-
ченные нами данные не противоречат результатам 
проспективного когортного исследования 10-летнего 
риска атеросклероза среди более 10 тысяч участни-
ков (ARIC). Авторами было выявлено, что глике-
мия натощак 5,6–6,9 ммоль/л оказалась наиболее 
чувствительным маркером клинических исходов 
(СД2, хроническая болезнь почек, атеросклероти-
ческие ССЗ (госпитализация по поводу ИБС или 
смерть, госпитализация по поводу ишемического 
инсульта или смерть), заболевания периферических 
артерий, смертность от всех причин). В частности, 
10-летний риск атеросклеротических заболеваний 
в сравнении с лицами с уровнем глюкозы крови на-
тощак менее 5,6 ммоль/л, оказался выше в 1,25 раза 
при гликемии 5,6–6,9 ммоль/л и не отличался при 
гликемии 6,1–6,9 ммоль/л [36]. Результаты нашего 
исследования поперечного среза показали, что ли-
ца с «высоконормальным уровнем гликемии» на-
тощак (5,6–6,0 ммоль/л) и пациенты с предиабетом 
не различаются по большинству рассматриваемых 
характеристик (количественные и качественные 
показатели кардиометаболического профиля) и мо-
гут представлять собой однородную группу. По-
лученные данные подтверждают ассоциацию АГ, 
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ожирения, дислипидемии и атеросклеротических 
заболеваний с «высоконормальным» уровнем глю-
козы крови натощак.

Заключение
Представители группы «высоконормальный 

уровень глюкозы» характеризовались статистически 
значимо более высокими показателями массы тела 
и ИМТ, более высокими уровнями глюкозы крови 
натощак и общего холестерина в сравнении с пред-
ставителями группы «нормогликемия». Наличие 
признака «высоконормальный уровень глюкозы» 
ассоциировано с повышением риска дислипидемии, 
атеросклеротических заболеваний, АГ и ожирения. 
Наличие признака «высоконормальный уровень 
глюкозы» у пациентов с АГ в сравнении с лицами, 
имеющими нормогликемию, ассоциировано с по-
вышением риска дислипидемии, избыточной массы 
тела/ожирения. В данном исследовании продемон-
стрировано, что пациенты с «высоконормальным» 
уровнем глюкозы имеют такой же кардиометаболи-
ческий статус, как и пациенты с предиабетом. Исхо-
дя из этого, в этой группе может быть целесообраз-
ным проведение профилактических вмешательств, 
направленных на предупреждение развития СД2, 
ожирения и ССЗ. Данное исследование имеет из-
вестные ограничения: наличие цензурированных 
данных (холестерин ЛПНП, НАЖБП), небольшой 
размер выборки при сравнении частоты заболева-
ний/патологических состояний у пациентов с АГ 
(подгруппы 1, 2, 3). Для углубленного изучения 
АГ, сопутствующих и ассоциированных сердечно-
сосудистых и метаболических заболеваний и рас-
стройств у лиц с различным уровнем глюкозы крови 
в недиабетическом диапазоне требуются дальнейшие 
проспективные исследования.
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Резюме
В условиях пандемии  COVID-19 и необходимости соблюдать самоизоляцию подавляющее большин-

ство амбулаторных служб оказалось закрытыми, а многие стационарные отделения резко сократили прием 
пациентов до оказания лишь неотложной помощи. Амбулаторные больные, в том числе пациенты с раз-
личными нарушениями сна, лишились возможности пройти обследование в специализированных лабора-
ториях. Это приведет к невозможности диагностики заболеваний врачом и несвоевременному назначению 
терапии. В таких условиях актуальным является применение новых инструментальных диагностических 
методов, которые могли бы быть использованы пациентом для регистрации жизненных параметров на 
дому самостоятельно, а полученные данные могут быть переданы посредством сети Интернет лечащему 
врачу для последующего анализа и выдачи рекомендаций. Одним из таких методов является биорадио-
локация, позволяющая бесконтактно регистрировать паттерны дыхания, пульса и движения человека во 
время сна, а также обнаруживать различные нарушения сна и определять стадии сна. Данный метод яв-
ляется предельно простым в использовании, что позволяет его рекомендовать к применению пациентами 
на дому самостоятельно. Учитывая, что сон обладает иммуномодулирующей функцией, оценка качества 
сна и его нарушений важна как у лиц, подверженных риску новой коронавирусной инфекции, так и уже 
заболевших. Таким образом, использование метода биорадиолокации пациентом на дому для бесконтакт-
ного мониторинга сна может быть актуально в случае закрытия амбулаторных учреждений и обеспечит 
врача объективными данными о структуре сна и паттернах дыхания, двигательной активности, наличии 
и количестве нарушений дыхания во время сна.

Ключевые слова: коронавирус,  COVID-19, дистанционный мониторинг, биорадиолокация, медици-
на сна, апноэ во время сна, инсомния
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11 марта 2020 года Всемирной организацией 
здравоохранения (ВОЗ) объявлена пандемия в связи 
с распространением новой коронавирусной инфек-
ции COVID-19. По официальной статистике ВОЗ, на 
момент написания статьи в мире выявлено 2,6 млн 
случаев заболевания, из них 62 тыс. в России [1]). 
Несмотря на тот факт, что количество заболевших 
COVID-19 относительно численности населения 
невелико (менее 1 %), данное заболевание в той или 
иной степени повлияло на жизнь большей части 
населения земли, так как для предупреждения ла-
винообразного нарастания количества заболевших 
и недопущения критической перегрузки системы 
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Abstract
In the context of the  COVID-19 pandemic and the need to maintain self-isolation, the vast majority of outpatient 

services are closed, and the inpatient clinics have limited the workload admitting almost only urgent cases. 
Outpatients, including ones with various sleep disorders, are left without access to the specialized examinations. 
This will lead to the late diagnosis and untimely therapy prescriptions. In such conditions, it is relevant to take into 
account new instrumental diagnostic methods that could be used by the patient themselves to register their vital 
parameters at home. The obtained data can be transmitted via the Internet to the attending physician for further 
analysis followed by prescriptions when required. One of these methods is bioradiolocation, which allows non-
contact recording of breathing patterns, heart rate and movement of a person during sleep, as well as detection of 
various sleep disorders and determination of sleep stages. This method is easy to use, and can be recommended 
for home-screening by patients. Sleep has a significant immunomodulating function, and sleep assessment is 
important in both patients at risk and afflicted with novel coronavirus infection. Thus, the use of bioradiolocation 
method at home for non-contact sleep monitoring may be relevant in case of closure of outpatient facilities and 
will provide the doctor with objective data on sleep patterns and patterns of breathing, motor activity, the presence 
and amount of respiratory disturbances during sleep.
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For citation: Anishchenko LN, Korostovtseva LS, Bochkarev MV, Sviryaev YuV. Benefits of bioradar sleep monitoring in  self‑isolation. 
Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2020;26(2):230–233. doi:10.18705/1607-419X-2020-26-2-230-233

здравоохранения, и инфекционных больниц в част-
ности, во многих странах были введены те или иные 
ограничительные меры. На территории России одной 
из таких мер явилось резкое ограничение оказания 
амбулаторной медицинской помощи и сокращение 
ее до оказания лишь неотложных мероприятий в те-
чение длительного периода от нескольких недель до 
месяцев. Следствием данного ограничения являет-
ся то, что для огромного количества амбулаторных 
пациентов медицинская помощь стала недоступна, 
что может приводить к несвоевременному выяв-
лению патологических состояний и отсроченному 
началу лечения.
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Одним из вариантов решения данной проблемы 
является использование возможностей телемедици-
ны, применение которой на практике было законода-
тельно закреплено на территории России в 2017 году 
[2]. При этом актуальным является применение но-
вых инструментальных диагностических методов, 
которые могли бы быть использованы пациентом 
для регистрации своих жизненных параметров на 
дому самостоятельно без привлечения медицинского 
персонала, а полученные данные переданы посред-
ством сети Интернет лечащему врачу для последу-
ющего анализа и формулирования рекомендаций.

Оценка качества и продолжительности сна, а так-
же его нарушений может приобретать особое зна-
чение у лиц, подверженных риску новой корона-
вирусной инфекции и уже заболевших. Показано, 
что сон обладает иммуномодулирующей функцией, 
По результатам клинических исследований, более 
длительный сон после проведения вакцинации ас-
социирован с более выраженным ответом (более 
высоким титром антител) [3]. С другой стороны, 
у лиц с нарушениями сна (бессонницей) и короткой 
продолжительностью сна выше риск развития респи-
раторных инфекций [4, 5]. В настоящее время нет 
данных о связи нарушений сна с новой коронавирус-
ной инфекцией (COVID-19), однако есть основания 
предполагать, что у лиц с нарушениями дыхания во 
время сна, ассоциированными с ожирением, выше 
риск тяжелого течения и развития неблагоприятных 
исходов [6, 7]. В связи с этим проведение скринин-
говых исследований и оценка нарушений сна важны 
даже в условиях самоизоляции.

Метод полисомнографии, который является зо-
лотым стандартом в диагностике нарушений сна, не 
может быть использован в данном случае, так как 
он требует использования специализированного до-
рогостоящего оборудования с привлечением меди-
цинского специалиста для корректного наложения 
электродов и присоединения контактных датчиков, 
входящих в состав системы.

Одним из вариантов решения проблемы полу-
чения объективной информации о сне пациентом 
самостоятельно на дому с последующей передачей 
данных лечащему врачу может быть использование 
биорадиолокации [8]. Данный метод позволяет бес-
контактно регистрировать паттерны дыхания, пульса 
и движения человека во время сна, а также выяв-
лять различные нарушения сна [9] и оценивать его 
структуру [10]. Хотя в научной литературе имеется 
большое количество публикаций, посвященных ис-
пользованию метода биорадиолокации в медицине 
сна, до недавних пор его практическое использо-
вание было невозможно по причине высокой стои-
мости. В настоящее время прогресс в электронике 

позволил значительно снизить цену такого рода ап-
паратуры за счет использования серийно выпускае-
мых одночипных приемопередатчиков, и сделать ее 
доступной широкому кругу пользователей, включая 
как пациентов лабораторий сна с различными на-
рушениями дыхания и инсомниями, так и условно 
здоровых людей, заинтересованных в мониторинге 
своего сна.

Так, например, пациенты с нарушениями сна 
при помощи биорадиолокаторов смогут получить 
ежедневно объективную информацию о позитивных 
или негативных изменениях сна на фоне соблюдения 
диеты, поведенческой терапии или неинвазивной 
вентиляции легких, что должно способствовать по-
вышению мотивации и приверженности лечению. 
Также лечащий врач получит возможность отсле-
живать изменения в состоянии пациента дистан-
ционно, что является единственной возможностью 
в условиях самоизоляции, и при необходимости 
сможет связаться с пациентом для корректировки 
плана лечения.

В настоящее время возможность использования 
биорадиолокации в медицине сна исследуется мно-
жеством научных групп по всему миру, большинство 
из которых находится только в начале пути создания 
экспериментального прототипа. Но есть несколько 
коллективов, которые уже провели тестирование 
устройств в клинических условиях и приступи-
ли к серийному выпуску. Так, компания ResMed 
(США) выпускает биорадиолокатор S+, который 
позиционируется производителем как пригодный 
для мониторинга сна [11]. Многолетние разработки 
норвежской компании Nowelda также привели к раз-
работке биорадиолокатора для сна. По состоянию 
на конец 2019 года этот радар прошел клинические 
испытания и выпускается компанией VitalThings 
под названием Somnofy [12]. Следует отметить, что 
как биорадар S+, так и Somnofy позиционируются 
производителями как не являющиеся медицински-
ми устройствами. В России биорадиолокатор для 
выявления нарушений сна разработан коллективом 
Лаборатории дистанционного зондирования МГТУ 
им. Н. Э. Баумана (Москва). В настоящее время он 
проходит тестирование на базе научно-исследова-
тельского отдела артериальной гипертензии ФГБУ 
«НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава России 
(Санкт-Петербург), что позволяет надеяться на то, 
что среди серийно выпускаемых биорадиолокаторов 
для мониторинга сна в ближайшем будущем появит-
ся и прибор российского производства.

Таким образом, можно сделать вывод, что ис-
пользование метода биорадиолокации пациентом на 
дому для бесконтактного мониторинга сна может 
быть актуально в случае закрытия амбулаторных 
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учреждений, как в случае пандемии COVID-19, 
и обеспечит врача объективными данными о струк-
туре сна и паттернах дыхания, двигательной актив-
ности, наличии и количестве нарушений дыхания 
во время сна.
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