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В НОМЕРЕ:

Дифференцированный подход в диагностике, 
формулировке диагноза, ведении больных  
и статистическом учете инфаркта миокарда 2 типа 
(согласованная позиция)

Факторы риска ишемической болезни сердца 
у амбулаторных пациентов

Самооценка здоровья москвичей 55 лет 
и старше, традиционные факторы риска  
и их прогностическое значение

Риск возникновения инфаркта миокарда  
и социальная поддержка среди населения 
25-64 лет в России/Сибири

Неблагоприятные сердечно-сосудистые исходы 
и их связь с факторами риска по данным  
проспективного исследования МЕРИДИАН-РО

Эпидемиология тромбоэмболии легочной артерии 
в современном мире: анализ заболеваемости,  
смертности и проблем их изучения

Эпидемиология и коморбидность артериальной  
гипертензии и желчнокаменной болезни

В ФОКУСЕ:

Эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистых заболеваний

Рис. 2. Возможные сочетания ИМ 1 и 2 типов, ИМБОКА, стабильного гемо-
динамически значимого стеноза КА.

Примечания: ИМ в зонах 1, 2, 3 соответствует понятию “ИМБОКА”. Зоны 1, 
2, 4, 5 — ИМ 1 типа (т. е. тяжелая, в т. ч. острая, коморбидность не исклю-
чает диагноз ИМ 1 типа при наличии признаков разрыва или эрозии АСБ/
атеротромбоза КА — зоны 2 и 5). ИМ в зонах 3 и 6 — это ИМ 2 типа, при 
этом в зоне 3 он имеет фенотип ИМБОКА, а в зоне 6 — развивается на фоне 
стенозирующего атеросклероза КА (стабильной ИБС). Зона 7 соответствует 
стабильной ИБС, в контексте настоящего документа не рассматривается.

Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, КА — коронарная арте-
рия. См. на стр. 13.
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В начале 2018  года Международный Комитет 
редакторов медицинских журналов (ICMJE) выпу
стил новые Рекомендации о “Проведении, представ
лении, редактуре и публикации научных исследова
ний в медицинских журналах”.

Поскольку редакция журнала придает большое 
значение вопросам подготовки научной публика
ции работ авторских коллективов на  высоком 
уровне, повышения грамотности авторов и их вла
дения современной информацией, доступности 
результатов научных исследований не  только для 
коллег в  России, но  и  за  рубежом, в  Правила для 
авторов и разделы, касающиеся политики журнала, 
внесены изменения.

Что нового ждёт авторов статей и исследователей?

1. Изменилось отношение к критериям авторства.
Все члены группы авторов должны отвечать всем 

четырём критериям авторства, сформулированным 
в  рекомендациях ICMJE: 1) разработка концепции 
и дизайна или анализ и интерпретация данных И 2) 
обоснование рукописи или проверка критически 
важного интеллектуального содержания И 3) оконча
тельное утверждение для публикации рукописи И 4) 
согласие быть ответственным за все аспекты работы, 
которое предполагает, что должным образом иссле
дованы и разрешены вопросы, касающиеся тщатель
ности и  добросовестном выполнении любой части 
представленного исследования.

Большие группы авторов подписывают авторство 
от  имени группы с/без указанием имён каждого 
из  них. В  этом случае рукопись авторизуется ответ
ственным автором, а  группе присваивается имя. 
Список имён неавторов, но  лиц, внёсших вклад 
в представленную работу, не отвечающих критериям 
авторства, представляется отдельно. 

Неавторы, но  лица, внесшие вклад в  работу, 
не  отвечают  всем четырём критериям  авторства. Их 
функции могут быть следующими: финансирование, 
общее руководство группой исследователей, общая 
административная под держка, участие в  написании 

текста, техническая редакция текста, научная редак
ция текста, коррекция и вычитка. Их вклад отмеча
ется индивидуально или в  составе группы в  раз
деле  Благодарности, их вклад в  работу должен быть 
письменно определён (научный консультант, крити
ческий анализ данных, сбор данных и пр.).

2. Ужесточились требования к  раскрытию кон-
фликта интересов.

Раздел Конфликт интересов (даже если он 
не  заявлен) должен быть не  только в  конце текста 
статьи, но  и  в  резюме, которое является открытым 
во всех базах цитирования.

 Все лица, участвующие в  процессе подготовки 
статьи (авторы, исследователиучастники, рецен
зенты) заполняют установленную журналом форму, 
разработанную на  основе рекомендаций ICMJE 
по раскрытию конфликта интересов.

3. При представлении клинического исследова
ния прописывается не  только, что исследование 
“соответствовало требованиям Хельсинской декла
рации…”, но и то, что от всех испытуемых получено 
письменное согласие на проведение исследования.

4. Изменилось отношение к  двойной публика
ции, препубликации, изложению разных аспектов 
одного и того же исследования. 

К этому вопросу нужно теперь относиться очень 
осторожно: редакции журналов ожидают, что руко
писи, присланные для публикации, написаны в ори
гинальном стиле, который предполагает новое осмы
сление без использования ранее опубликованного 
текста. Рукописи проверяются в  системе “Антипла
гиат”. Рукописи, имеющие оригинальность ниже 
75%, не принимаются к рассмотрению. При отправке 
рукописи в редакцию в официальном письме необхо
димо перечислить все ранние публикации, которые 
уже были сделаны авторами по данной теме. 

С остальными изменениями можно ознакомиться 
на сайте журнала.
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населения РФ, отрицательный вклад когнитивных 
нарушений и сниженной мышечной силы в увеличе-
ние сердечно-сосудистой смертности в  РФ у  лиц 
в возрасте 55 лет и старше) как в крупных российских 
(ЭССЕ-РФ), так и  в  региональных исследованиях 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний — 
в Москве (включая самооценку здоровья), Рязанской 
области (МЕРИДИАН-РО), Казани (в очень боль-
шой выборке амбулаторных пациентов без ИБС), 
у  мужчин трудоспособного возраста в  открытой 
популяции Тюмени. Часть работ касается эпидемио-
логических аспектов при различных кардиологиче-
ских заболеваниях (условия возникновения инфарк-
та миокарда в Сибирском регионе — программа ВОЗ 
“MONICA-psichosocial”, распространённости ИБС 
среди работающего населения Новосибирска, ИБС 
и  сахарного диабета 2 типа  — в  популяции азербай-
джанского населения, артериальной гипертонии  — 
в Рязанской области (ЭПОХА). 

Особый интерес вызывает статья, посвящённая 
эпидемиологии тромбоэмболии  легочной артерии, 
заболевания, которое за последнее десятилетие бук-
вально “ворвалось”  в число прогрессивно растущих 
по  частоте встречаемости заболеваний, нередко 
заканчивающееся смертельным исходом

Оригинальной представляется работа из  Санкт-
Петербурга, посвящённая созданию и  первичной 
оценке болезнь-специфического опросника по исхо-
дам, сообщаемым больными артериальной гиперто-
нией. А в разделе Мнение по проблеме интересным 
выглядит описание редкого клинического случая 
наследственного транстиретинового амилоидоза. 
В  журнале читатель также найдет и  ряд других, 
не менее интересных с научной и практической точки 
зрения публикаций. 

Обращает на  себя внимание Обзор литературы 
по коморбидности двух казалось бы мало взаимосвя-
занных заболеваний, как артериальная гипертония 
и  желчнокаменная болезнь, а  также клинические 
рекомендации Европейского общества кардиологов 
(2018г) по  лечению сердечно-сосудистых заболева-
ний при беременности, переведенные на  русский 
язык.

Начать  же знакомится с  номером предлагаю 
с юбилейной статьи, посвященной 90-летнему юби-
лею одного из величайших кардиологов нашей страны 
и мира — Евгения Ивановича Чазова. 

В заключении благодарю всех авторов представ-
ленных публикаций, благодаря которым выпускае-
мый номер получился разнообразным по  тематике 
и очень интересным по содержанию.

Уважаемые коллеги! 
Вы держите в руках очередной шестой номер жур-

нала Российского кардиологического общества. Тра-
диционно он посвящается вопросам эпидемиологии 
и  профилактики в  кардиологии. Неслучайно такие 
самостоятельные направления кардиологической 
науки объединяются вместе в  одном номере, ведь 
именно современное развитие клинической эпиде-
миологии и  предопределяет возможность создания 
и  внедрения в  практику научно обоснованных про-
грамм профилактики как факторов риска, так и раз-
личных нозологических форм, включая их доказа-
тельства результативности на практике.

Начать обращение к читателям хочется с эксперт-
ного документа, который на первый взгляд не очень 
соответствует эпидемиологической и профилактиче-
ской тематике журнала, так как посвящен классифи-
кации инфаркта миокарда 2 типа. Однако именно 
терминология, установление и  формулировка диа-
гноза при ИМ 2 типа определяют в  конечном счете 
многие вопросы лечения и вторичной профилактики 
при этом заболевании, в отношении которых в насто-
ящее время существует много нерешенных вопросов. 
Согласованное мнение экспертов по  многим из  них 
и приводится в публикации. 

Большой эпидемиологический блок научных 
работ номера представляют статьи посвящённые 
трудным вопросам организации и  выполнения 
подобных исследований (ЭССЕ-2), полученным 
результатам (наличие гендерных различий питания 

С уважением,
профессор Якушин Сергей Степанович
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1. Выделение патогенетических типов инфаркта 
миокарда — научный интерес или практическая необхо-
димость?

В 2007г в рамках Второго Универсального опреде-
ления инфаркта миокарда (УОИМ) были выделены 
типы инфаркта миокарда (ИМ) на  основе механиз-
мов его развития, в  т. ч. 1  тип  — вследствие атеро-
тромбоза коронарных артерий (КА) и  2-й тип  — 
вследствие иных причин острого дисбаланса между 
потребностью миокарда в кислороде и его поступле-
нием [1]. 

За последующие годы научный интерес к  про-
блеме ИМ 2 типа резко возрос [2]. Тем не  менее, 
до настоящего времени данные о его частоте скудны 
и весьма вариабельны. Так, в регистре SWEDEHEART 
(использовались критерии УОИМ 2007г) из  20138 
пациентов с  ИМ его 1 тип был зарегистрирован 
в  88,5% случаев, а  2 тип  — всего в  7,1%; вариабель-
ность доли ИМ 2 типа между клиническими цент-
рами, участвующими в  регистре, составила от  0,2 
до  13,0% (в 65 раз), что авторы объясняют отсут-
ствием четких критериев диагностики 2 типа ИМ, 
а также видом медицинского учреждения [3]. В Нор-
вегии, по  результатам ретроспективного когортного 
исследования (2014), 2 тип был диагностирован лишь 
в 1,6% всех случаев ИМ [4]. Ретроспективный анализ 
случаев ИМ в США (2017) продемонстрировал более 
высокий удельный вес 2 типа ИМ — от 14 до 21% [5]. 

Среди ИМбпST доля 2 типа ИМ может оказаться 
еще выше: по данным Arora S, et al. (2018), около чет-
верти [6]. По данным других авторов, частота встре-
чаемости подъема сегмента ST при ИМ 2 типа не пре-
вышает 24% [2, 7]. То есть можно сделать заключение, 
что ИМ 2 типа чаще протекает по типу ИМ без подъ-
ёма сегмента ST (ИМбпST).

Ожидается, что частота ИМ 2 типа будет только 
увеличиваться [8]. Во-первых, это связано с увеличе-
нием продолжительности жизни населения — увели-
чение частоты и  тяжести коморбидной патологии 
в  пожилом возрасте [9] создает предпосылки для 
развития ИМ именно 2 типа. Во-вторых, если вне-
дрение в  рутинную клиническую практику даже 
обычного сердечного тропонина (сТн) привело 
к  повышению регистрируемого уровня ИМ [10], то, 

вероятно, повсеместный переход на  высокочувстви
тельный сТн приведет к дальнейшему росту выявляе-
мости ИМ, причем, в  первую очередь, за  счет ИМ 
2 типа. Следует отметить, что представленные иссле-
дования частоты ИМ 2 типа основаны на  клинико-
лабораторных данных. Ожидается, что доля ИМ 
2 типа по результатам аутопсий будет еще выше. 

Если говорить о  клинической характеристике 
пациентов с ИМ 2 типа, то в среднем пациенты с ИМ 
2 типа на  10 лет старше пациентов с  ИМ 1 типа 
и у них чаще регистрируется коморбидная патология: 
артериальная гипертензия (АГ), фибрилляция пред-
сердий, сахарный диабет (СД,) гиперлипидемия, ане-
мия, хронические заболевания почек, хроническая 
обструктивная болезнь легких, перенесенный ранее 
инсульт и  т. д. [3, 11, 12]. Spatz ES, et al. (2015) пока-
зали, что среди пациентов молодого возраста ИМ 
2  типа чаще развивается у  женщин, независимо 
от  наличия или отсутствия обструктивного пораже-
ния КА [13]. Для пациентов пожилого возраста ИМ 
2 типа также в большей степени свойственен женщи-
нам, что объясняется большей коморбидностью 
и продолжительностью жизни женщин [3, 11].

Таким образом, в  последние годы проблеме ИМ 
2  типа посвящен ряд оригинальных исследований 
и  аналитических обзоров. Тем не  менее, основная 
доказательная база по  ИМ сформирована, с  первую 
очередь, для ИМ 1 типа (наличие ИМ 2 типа, как пра-
вило, являлось критерием исключения из  клиниче-
ских исследований), поэтому остается открытым 
вопрос, можем ли мы и в какой степени переносить 
алгоритмы ведения ИМ 1 типа на случаи ИМ 2 типа.

Так, до  настоящего времени не  получено убеди-
тельных данных о  том, что подходы по  снижению 
риска неблагоприятных исходов у  пациентов с  ИМ 
1  типа (такие как коронарная реваскуляризация, 
двойная антиагрегантная терапия (ДААТ), высокие 
дозы статинов, β-блокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (иАПФ)/блокаторы 
рецепторов к  ангиотензину II (БРА)) имеют схожие 
благоприятные эффекты и  для пациентов с  ИМ 
2 типа [14-18]. Более того, необходимость реперфузи-
онной, антикоагулянтной и  антитромботической 
терапии при 2 типе ИМ с учетом его патогенеза в ряде 
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случаев более чем сомнительна при наличии высо-
кого риска осложнений. Поэтому, результаты реги-
стровых исследований, демонстрирующие меньшую 
частоту назначения у пациентов с ИМ 2 типа препа-
ратов с  доказанной способностью улучшения сер-
дечно-сосудистого прогноза [3, 4, 19, 20], можно 
интерпретировать двояко. С  одной стороны, паци-
енты с ИМ 2 типа, возможно, недополучают необхо-
димую интенсивную терапию антиагрегантами, 
антикоагулянтами, бета-блокаторами, иАПФ/БРА, 
статинами. Однако, с другой стороны, нет уверенно-
сти в  том, что целесообразно использование такой 
терапии у пациентов с ИМ 2 типа при непораженном 
коронарном русле без сопоставления пользы/риска. 

В связи с вышесказанным, полагаем, что в отли-
чие от  четкого алгоритма ведения при ИМ 1 типа, 
тактика ведения пациентов с ИМ 2 типа должна опре-
деляться индивидуально в  каждой конкретной кли-
нической ситуации, поэтому своевременная диагно-
стика типа ИМ по  УОИМ представляет собой 
не только научный интерес, но и практическую необ-
ходимость.

2.  ИМ 1 типа и  острое повреждение миокарда  — 
два основных направления дифференциальной диагно-
стики ИМ 2 типа

На первый взгляд, патогенетическая основа разде-
ления 1 и 2 типов ИМ кажется вполне ясной. Однако 
существует достаточное количество ситуаций, когда 
убедительно дифференцировать эти два типа ИМ 
представляется весьма затруднительным. Речь идет, 
прежде всего, о  диагностических ограничениях 
в  верификации атеротромбоза КА как патогномо-
ничного критерия ИМ 1 типа и сочетании атероскле-
ротического поражения КА с  тяжелой коморбидной 
патологией (т. е. когда есть потенциальная возмож-
ность патогенеза обоих типов ИМ).

Согласно Четвертому УОИМ, прижизненным диа-
гностическим критерием ИМ 1 типа (соответ ственно, 
критерием исключения ИМ 2 типа) следует считать 
выявление тромба в  КА по  результатам ангио графии 
или внутрисосудистого ультразвукового исследования 
(УЗИ)/оптической когерентной томографии (ОКТ).

Отсюда следует, что, во-первых, возрастает роль 
ангиографических исследований как методов диффе-
ренциальной диагностики 1 и 2 типов ИМ. 

Необходимо признать, что в  настоящее время 
во многих случаях ИМ 2 типа диагностируется при-
жизненно без данных коронароангиографии (КАГ), 
только по  косвенным признакам, либо посмертно. 
Так, по  данным Sandoval Y. и  Тhygesen K. (2017), 
частота выполнения КАГ у пациентов с диагностиро
ванным ИМ 2 типа варьирует от 7 до 50% [2]. Можно 
предположить, что различия в  интерпретации этих 
косвенных признаков и  отсутствие единых диагно-
стических подходов и лежат в основе столь значимых 

различий в регистрируемой частоте ИМ 2 типа, о чем 
было сказано выше.

Во-вторых, в Четвертом УОИМ при описании кри-
терия прижизненной диагностики речь идет о верифи-
кации не атеротромбоза, а тромбоза КА. Термин “ате-
ротромбоз” КА появляется только в  контексте 
посмертного исследования, позволяющего досто-
верно верифицировать факт осложненной атеро-
склеротической бляшки (АСБ). Этот нюанс очень 
важный, т. к. он объясняется диагностическими огра-
ничениями ангиографических методов в плане дока-
зательства признаков осложненной АСБ как обяза-
тельного элемента атеротромбоза. 

В отдельных случаях для дифференциальной диа-
гностики 1 и 2 типов ИМ при наличии диагностиче-
ских возможностей может потребоваться проведение 
дополнительных методов исследования (в частности, 
внутрисосудистого УЗИ/ОКТ) [21, 22]. 

Таким образом, в  настоящее время существуют 
объективные причины ограниченных возможностей 
прижизненной дифференциальной диагностики 1 
и  2  типа ИМ (например, когда ИМ 2 типа развился 
вследствие тромбоэмболии КА на фоне инфекцион-
ного эндокардита или вследствие тромбоза КА 
на фоне гиперкоагуляционного синдрома), в т. ч. даже 
при проведении КАГ. 

В связи с этим полагаем, что 
1) при наличии ангиографических признаков тром

боза КА и одновременно явных источников эмболизации 
КА рекомендуется проведение внутрисосудистого 
УЗИ/ОКТ для дифференциальной диа гностики атеро
тромбоза и тромбоэмболии КА; при их отсутствии как 
исключение может быть диагностирован ИМ 2 типа 
на основании совокупной клинической информации. 

2) в  рутинной клинической практике в  случаях, 
когда дифференциальная диагностика 1 и  2 типа 
не  представляется возможной, тип ИМ целесо-
образно оставить неуточненным (при этом, в случае 
летального исхода необходимо выполнение аутопсии 
и по ее результатам — уточнение типа ИМ). Нецеле-
сообразно (как с позиций тактики ведения больного, 
так и с позиций корректного статистического учета) 
выносить тот или иной тип ИМ формально, без объек-
тивного подтверждения. 

Полагаем, что в связи с наличием большого коли-
чества объективных трудностей прижизненной диф-
ференциальной диагностики 1 и 2 типа ИМ, опреде-
ленный процент связанных с этим случаев расхожде-
ния клинического и  патологоанатомического диа- 
гнозов неизбежен и  не  может рассматриваться как 
критерий качества оказания медицинской помощи, 
по крайней мере, без учета реальных диагностиче-
ских возможностей данного медицинского учре-
ждения. 

Патологоанатомическим критерием ИМ 1 типа 
(соответственно, критерием исключения ИМ 2 типа) 
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следует считать обнаружение осложненной АСБ КА 
в  сочетании с  макроскопически (в  сроки до  6-12 
часов  — микроскопически) определяемым очагом 
некроза миокарда в  зоне кровоснабжения данной 
КА. Понятие “осложненная” включает в себя: 

• кровоизлияние в бляшку, 
• эрозию или разрыв покрышки, 
• расслоение ее покрышки, 
• тромб, а  также тромбо- или атероэмболию 

дистальных крупных ветвей той же артерии. 
Следует подчеркнуть возможность посмертной 

диагностики ИМ 1 типа даже в случае отсутствия вери-
фицированного атеротромбоза КА, но  при выявлении 
осложненной АСБ КА. Это связано с тем, что тромбо-
лизис, не  только медикаментозный, но  и  спонтан-
ный,— достаточно распространенное явление. Так, 
по  данным литературы, спонтанное открытие 
инфаркт-связанной КА при ИМ с подъёмом сегмента 
ST (ИМпST) наблюдается в  17-32% случаев [23-27]. 

Исследования показали, что повреждение мио-
карда, определяемое как повышение сТн, часто встре-
чается в  клинической практике,  ассоциируется 
с  неблагоприятным прогнозом, но  при этом далеко 
не  всегда соответствует ИМ. Неишемическое повре-
ждение миокарда может развиваться на фоне различ-

ных заболеваний сердца (например, миокардита) или 
ассоциироваться с  экстракардиальной патологией 
(например, с почечной недостаточностью). Следова-
тельно, для диагностики ИМ необходимы дополнитель
ные критерии, помимо изменения биомаркеров [21]. 

Четвертое УОИМ учитывает эти положения, пред-
лагая клинический подход к определению ИМ. Кроме 
того, в  четвертом УОИМ (2018) повреждение мио-
карда разделяется на острое и хроническое — с уче-
том динамики сТн. Именно острое повреждение мио-
карда требует дифференциальной диагностики с ИМ.

Итак, под острым повышением уровня сТн пони-
мают:

1) повышение сТн >99-го перцентиля ВРП для 
больных без исходного повышения; 

2) рост >20%, если предшествующий уровень сТн 
был выше >99-го перцентиля ВРП (при этом, он 
оставался стабильным (вариация ≤20%) или сни-
жался).

В случае острого повышения уровня сТн воз-
можны две ситуации: 

1) ИМ (при наличии признаков ишемии мио-
карда) и 

2) “острое повреждение миокарда” (при отсут-
ствии признаков ишемии) [21, 22]. 

ИМ 1 типа ИМ 2 типа
Острое 

повреждение миокарда 
неишемической этиологии

Прижизненный критерий в пользу ИМ 1 типа – 
признаки тромба1 в КА (ангиография, внутрисосудистое
УЗИ/ОКТ).

Посмертный диагностический критерий в пользу 
ИМ 1 типа – обнаружение осложненной АСБ КА 
в сочетании с макро- (в сроки до 6-12 часов – 
микроскопически) определяемым очагом некроза миокарда 
в зоне кровоснабжения данной КА. Понятие “осложненная” 
включает в себя: кровоизлияние в бляшку, эрозию или разрыв, 
расслоение ее покрышки, тромб, тромбо- или атероэмболию
дистальных крупных ветвей той же артерии. 

В пользу ИМ 2 типа
свидетельствует наличие признаков ишемии миокарда: 

– симптомы ишемии миокарда,

– остро возникшие ишемические изменения на ЭКГ, 

– формирование новых патологических зубцов Q на ЭКГ, 
– визуализирующее подтверждение нового снижения 

объема жизнеспособного миокарда или формирования 
новой региональной дискинезии миокарда, которая 
может быть объяснена ишемической этиологией.  

Критерии острого повреждения миокарда:
1) повышение сТн >99-го перцентиля верхнего референсного предела (ВРП) для больных без исходного повышения; 
2) рост >20%, если предшествующий уровень сТн был выше >99-го перцентиля ВРП (при этом, он оставался стабильным 

(вариация ≤20%) или снижался). 

Рис. 1. Два основных направления дифференциальной диагностики ИМ 2 типа — с ИМ 1 типа и с острым повреждением миокарда.
Примечание: 1 — при наличии ангиографических признаков тромбоза КА и одновременно явных источников эмболизации КА рекомендуется проведение вну-
трисосудистого УЗИ/ОКТ для дифференциальной диагностики атеротромбоза и тромбоэмболии КА; при их отсутствии как исключение может быть диагности-
рован ИМ 2 типа на основании совокупной клинической информации. 
Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная артерия, ЭКГ — электрокардиограмма.
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Таким образом, основным дифференциальным при-
знаком между ИМ (в т. ч.  2 типа), с  одной стороны, 
и синдромом острого повреждения миокарда, с другой, 
следует считать признаки острой ишемии миокарда 
(рис. 1). Поэтому в  клинической практике следует 
рассматривать целесообразность выполнения иссле-
дований по верификации ишемии миокарда как диф-
ференциально-диагностического критерия между 
ИМ 2 типа и  острым повреждением миокарда [2]. 
Следует обратить внимание, что изменения зубца Т 
являются неспецифичными для ишемии миокарда 
и могут иметь место при достаточно большом количе-
стве заболеваний, поэтому в случаях сложной диффе-
ренциальной диагностики возрастает роль визуализи
рующих ишемию миокарда методов.

С целью унификации подходов в  Четвертом 
УОИМ, приведены состояния, при которых острое 
повышение cТн следует считать ишемической, либо 
неишемической природы (табл. 1). 

Полагаем, что это разделение причин поврежде-
ния миокарда на  ишемические и  неишемические 
(табл. 2) весьма неоднозначно.

Во-первых, в  оригинальном тексте Четвертого 
УОИМ гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) любого 
генеза отнесена к  ишемическим причинам, кардио-
миопатия (КМП) любого типа — к неишемическим. 
В  результате, гипертрофическая КМП попадает 
одновременно под оба противоречащих другу другу 
критерия. По  этой причине фраза “КМП (любой 
вариант)” была заменена на “КМП”.

Во-вторых, при одном и  том  же заболевании 
(например, при гипертрофической КМП, аорталь-
ном стенозе, легочной гипертензии, сердечной недо-
статочности, инфекционном эндокардите и  т. д.), 
острое повышение сТн может быть связано с  раз-

ными причинами: неишемическим повреждением, 
ишемией миокарда (например, вследствие остро воз-
никшего увеличения потребности миокарда в кисло-
роде) и даже с развитием типичного патогенеза ИМ 1 
типа, т. к. возможно одновременное наличие ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС). Поэтому, полагаем, 
что следует избегать формальной трактовки конкрет
ной клинической ситуации только на основании данных 
табл. 1  — необходимо проводить тщательный анализ 
патогенеза данного повышения биомаркеров некроза 
миокарда (БНМ) с  привлечением всех доступных диа
гностических возможностей.

Наконец, одним из  наиболее дискуссионных 
вопросов данной таблицы является выделение спазма 
КА и  дисфункции мелких сосудов сердца как само
стоятельной причины ИМ. Известно, что эти меха-
низмы нередко возникают при ИМ 1 типа на  фоне 
осложненной АСБ [28]. Однако их способность 
вызывать ИМ на  фоне неизмененных КА остается 
недоказанной за  исключением случаев, связанных 
с  приемом ряда психотропных препаратов. Кроме 
того, остается неясным, как можно доказать подоб-
ный патогенез в  реальной клинической практике. 
В частности, Thygesen K, et al. предлагают проводить 
с  этой целью провокационные пробы [21]. Однако 
проведение таких проб у  больных с  острым ИМ 
вызывает серьезные опасения и не может быть реко-
мендовано к  широкому применению в  клинической 
практике. 

С учетом вышесказанного полагаем, что спазм КА 
и  дисфункцию мелких сосудов сердца не  следует 
в рутинной клинической практике рассматривать как 
основную/единственную причину ИМ  — должен 
быть проведен активный диагностический поиск 
других механизмов развития ИМ.

Таблица 1 
Возможные причины ИМ 2 типа и повреждения ИМ 

Повреждение миокарда, ассоциированное с острой ишемией миокарда 
вследствие нарушения соотношения потребности и доставки кислорода

Другие причины повреждения миокарда

Снижение перфузии миокарда Увеличение потребности миокарда 
в кислороде

Сердечно-сосудистые заболевания Тяжелые коморбидные (несердечно-
сосудистые) заболевания и состояния

•  Спазм КА, дисфункция мелких 
сосудов1

• Эмболия КА
• Диссекция КА
• Устойчивая брадиаритмия
• Гипотензия или шок
• Дыхательная недостаточность
• Тяжелая анемия 

• Устойчивая тахиаритмия
•  Выраженная гипертензия 

при наличии или отсутствии 
гипертрофии ЛЖ

•  Выраженная гипертрофия 
миокарда любого генеза  
(в т.ч. гипертрофическая КМП 
и аортальный стеноз)

• Сердечная недостаточность
• Миокардит
• КМП
• Синдром такоцубо
• Коронарная реваскуляризация
•  Любое другое вмешательство 

на сердце
•  Катетерная аблация, разряд 

дефибриллятора
• Ушиб сердца
• ТЭЛА, легочная гипертензия
•  Инсульт, субарахноидальное 

кровоизлияние

•  Сепсис, инфекционные заболевания
• Хроническая болезнь почек
•  Инфильтративные заболевания, 

например, амилоидоз, саркоидоз
• Химиотерапия
• Терминальное состояние
• Чрезмерные физические нагрузки

Примечания: 1 — пояснение см. в тексте. Источник: Thygesen K, et al. [21], с изменениями.
Сокращения: КА — коронарная артерия, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.
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3. Принципы диагностики ИМ 2 типа
Прежде всего, необходимо отметить, что в клини-

ческой практике диагностика ИМ как такового при его 
2 типе может быть затруднена из-за частого наличия 
тяжелых коморбидных заболеваний и менее специфич-
ных изменений на электрокардиограмме (ЭКГ). 

Так, сравнение клинической симптоматологии 
дебюта ИМ показывает, что боль имеет место в 84,8% 
случаев ИМ 1 типа и лишь в 62,0% — 2 типа (р<0,001); 
наоборот, одышка является первым симптомом 
в 7,0% и 19,2% случаев, соответственно (р<0,001) [3]. 
Поэтому пациенты с  ИМ 2 типа могут ошибочно 
госпитализироваться в  непрофильное отделение. 
Кроме того, ИМ 2 типа довольно часто (до 2/3) диа-
гностируется у пациентов, уже госпитализированных 
по  поводу некардиологических причин  — в  непро-
фильное отделение [6].

Более частое выявление на  ЭКГ изменений 
по  типу ИМбпST, т. е. менее специфичных, также 
представляется фактором, осложняющим диагно-
стику ИМ 2 типа [29]. Также полная блокада левой 
ножки пучка Гиса чаще выявляется у пациентов с ИМ 
2 типа по  сравнению с  ИМ 1 типа (11,6 и  6,3%, 
р<0,001), как и полное отсутствие ишемических изме-
нений на  ЭКГ (25,9% и  22,2%, соответственно, 
р<0,001) [3]. 

Вторым важным аспектом является выраженный 
полиморфизм этиопатогенетического субстрата ИМ 2 
типа (в отличие от ИМ 1 типа), вследствие чего процесс 
диагностического поиска может стать более сложным, 

вариабельным, длительным и,  возможно, потребует 
привлечения дополнительных диагностических методов.

Еще до Четвертого пересмотра УОИМ некоторыми 
его авторами поднимался вопрос о  целесообразности 
дополнительной классификации внутри ИМ 2 типа 
по наличию или отсутствию связи с ИБС [2] для выде-
ления двух основных направлений в тактике ведения 
пациентов с  ИМ 2 типа, т. к. в  случае подтверждения 
ИБС при ИМ 2 типа применение бета-блокаторов, 
статинов, иАПФ следует считать оправданным [2], 
тогда как при ее отсутствии польза от стандартных для 
ИБС стратегий снижения сердечно-сосудистого риска 
остается неопределенной [30-32]. Тем не менее, в 2018г 
Рабочая группа Четвертого УОИМ пока воздержалась 
от  вынесения рекомендаций в  отношении целесо-
образности выполнения КАГ для реализации данной 
классификации внутри ИМ 2 типа, понимая ограни-
ченность доступа к  этой процедуре в  ряде регионов, 
однако признала, что верификация ИБС при ИМ 2 типа 
требуется для дифференцированного подхода к лечению 
таких пациентов [2].

В контексте обсуждаемого вопроса важно отме-
тить тесную связь ИМ 2 типа со смежной и активно 
изучаемой в настоящее время проблемой — ИМ без 
обструкции КА (ИМБОКА).

Под “ИМБОКА” понимается клинические слу-
чаи, в которых выполнены одновременно три диагно-
стических критерия:

1) динамика БНМ соответствует острому повре-
ждению миокарда (согласно Четвертому УОИМ);

Таблица 2
Этиотропная терапия ИМ 2 типа 

Патогенез/клинические проявления Специфичные1 диагностические методы Специфичная/эмпирическая терапия
Спазм КА Положительный эффект от применения коронарных 

вазодилататоров (например, нитроглицерина 
внутрикоронарно)
Токсикологический анализ крови
Оценить принимаемые лекарственные препараты 
(например, для лечения мигрени, кокаин)

•  Блокаторы кальциевых каналов
•  Другие антиспастические препараты (нитраты, 

никорандил, цилостазол)
•  Рассмотреть статины

Микроваскулярная дисфункция КА Ангиография
Исследования на коронарную микроваскулярную 
дисфункцию

•  Стандартная антиангинальная терапия 
(блокаторы кальциевых каналов, β-блокаторы)

•  Иные антиангинальные препараты (L-аргинин, 
ранолазин, дипиридамол, аминофиллин, 
имипрамин, α-блокаторы)

Эмбол/тромб в КА Ангиография
Внутрисосудистая визуализация (УЗИ или ОКТ)
Скрининг на тромбофилию

•  Антитромбоцитарная или антикоагулянтная 
терапия

•  Другая специфическая терапия по поводу 
гиперкоагуляционного состояния

Спонтанная диссекция КА Ангиография
Внутрисосудистая визуализация (УЗИ или ОКТ)

•  Аспирин
• �β-блокаторы
•  Рассмотреть клопидогрель

Иные причины дисбаланса между поступлением 
кислорода в миокард и его потребностью

Изучение анамнеза на наличие потенциального 
провоцирующего фактора

•  Лечение заболевание/состояния, ставшего 
причиной дисбаланса

Примечание: 1 — следует рассматривать в дополнение к рутинному диагностическому алгоритму при подозрении на ИМ (включает оценку клинической карти-
ны, ЭКГ, БНМ (предпочтительно тропонины) и эхокардиография). Адаптировано из Tamis-Holland JE, et al. (2019) [33] с изменениями.
Сокращения: КА — коронарная артерия, ОКТ — оптическая когерентная томография, УЗИ — ультразвуковое исследование.
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2) доказанная ишемия миокарда (согласно крите-
риям ишемии Четвертого УОИМ);

3) доказанное отсутствие обструктивного пора-
жения КА (в т. ч.  ангиографический стеноз <50%) 
[33].

Необходимо подчеркнуть, что уровень ангиогра-
фического стеноза КА <50% был принят в  качестве 
критерия отсутствия обструктивного поражения КА 
достаточно условно. Это объясняется тем, что обструк-
тивное поражение КА является строго патофизиоло
гической концепцией, требующей физиологической 
оценки. В рутинной клинической практике функцио-
нальная оценка коронарного кровотока проводится 
далеко не во всех случаях КАГ, а клинические реше-
ния чаще всего принимаются на  основе визуальной 
оценки диаметра сосуда на  ангиограмме [33]. Тем 
не менее, целесообразность изучения фракционного 
резерва кровотока (ФРК) может рассматриваться 
в  отдельных случаях ИМ, когда ангиографический 
стеноз имеет пограничный уровень. Это утверждение 
основано на  экстраполяции данных стабильных 
пациентов: четверть таких пациентов с  ангиографи-
чески умеренным (30-50%) стенозом имеет при этом 
функционально значимый стеноз согласно результа-
там оценки ФРК [34]. При использовании оценки ФРК 
предлагается относить к  ИМБОКА только случаи 
c ФРК >0,80 [33].

Следует также отметить субъективизм и вариатив-
ность между специалистами в  оценке ангиограммы. 
Кроме того, ангиографическая тяжесть поражения 
КА не статична — она может изменяться при измене-
нии вазомоторного тонуса или растворении коронар-
ного тромба [35]. 

Основными причинами ИМБОКА эксперты 
называют: разрыв необструктивной АСБ с последую-
щим формированием атеротромбоза, спазм КА, 
микроваскулярную дисфункцию КА, эмбол/тромб 
в КА и спонтанную диссекцию КА [33], причем при-
веденная последовательность не  отражает частоту 
встречаемости этих причин — в настоящее время нет 
достаточной доказательной базы по  этому вопросу. 
Иными словами, часть случаев ИМБОКА (когда 
имеет место разрыв необструктивной АСБ с последу-
ющим формированием атеротромбоза) относится 
к  ИМ 1 типа, но  существенная часть (вследствие 
спазма КА, микроваскулярной дисфункции КА, 
эмбола/тромба в КА или спонтанной диссекции КА) 
имеет патогенез ИМ 2 типа, что предопределяет 
необходимость рассмотрения этих двух вариантов 
ИМ (ИМ 2 типа и ИМБОКА) в комплексе. Возмож-
ные сочетания ИМ 1 типа, 2 типа, ИМБОКА и  ста-
бильного гемодинамически значимого атеросклероза 
КА представлены на рисунке 2.

Таким образом, с позиций тактики ведения паци-
ентов и  накопленных знаний по  ИМБОКА может 
быть полезным деление ИМ 2 типа не  по абсолют-

ному отсутствию/наличию атеросклеротического 
стеноза КА, а  по  его пороговому уровню, равному 
50%, т. е. на ИМ 2 типа с фенотипом ИМБОКА или 
с  обструктивным поражением КА. Такой подход 
обусловлен тем, что:

1) абсолютное отсутствие атеросклеротического 
поражения КА встречается среди пациентов с  ИМ 
любого типа не так часто;

2) ведение пациентов в группе ИМБОКА не зави-
сит существенно от  наличия/степени стеноза КА, 
но  при этом существенно отличается от  ведения 
пациентов с  ИМ с  обструктивным поражением КА 
(прежде всего, отсутствием необходимости реваску-
ляризации).

3.1. Принципы диагностики ИМ 2 типа, развивше-
гося на фоне обструктивного поражения КА

По данным литературы, обструктивное атероскле-
ротическое поражение КА при ИМ 2 типа выявляется 
реже, чем при ИМ 1 типа (55% против 88%, р<0,001) 
[7]. Близкие значения приводят шведские авторы: 
фенотип ИМБОКА регистрируется у 42,4% пациентов 
с ИМ 2 типа и только 7,9% — с ИМ 1 типа. Однако, при 
этом, у больных ИМ 2 типа при наличии гемодинами-
чески значимого атеросклероза КА чаще, чем у паци-
ентов с ИМ 1 типа, выявляется 3-сосудис тое пораже-
ние (32,6 и 26,6%, соответственно, р<0,001) [3]. 

Поскольку с  возрастом происходит накопление 
коморбидных заболеваний и  прогрессирование ате-

1 АСБ
с признакими разрыва 

или эрозии/атеротромбоз 
КА

7 Стабильный
гемодинамически

значимый стеноз КА

2

4
5

6

3 Острая 
тяжелая коморбидность
или патология сосудов 
сердца, вызывающая/

усиливающая дисбаланс 
поступления/потребности 

миокарда в кислороде 

Рис. 2. Возможные сочетания ИМ 1 и 2 типов, ИМБОКА, стабильного гемоди-
намически значимого стеноза КА.
Примечания: ИМ в зонах 1, 2, 3 соответствует понятию “ИМБОКА”. Зоны 1, 2, 
4, 5 — ИМ 1 типа (т. е. тяжелая, в т. ч. острая, коморбидность не исключает диа-
гноз ИМ 1 типа при наличии признаков разрыва или эрозии АСБ/атеротром-
боза КА — зоны 2 и 5). ИМ в зонах 3 и 6 — это ИМ 2 типа, при этом в зоне 3 он 
имеет фенотип ИМБОКА, а в зоне 6 — развивается на фоне стенозирующего 
атеросклероза КА (стабильной ИБС). Зона 7 соответствует стабильной ИБС, 
в контексте настоящего документа не рассматривается. 
Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, КА — коронарная артерия.
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росклероза, сочетание стенозирующего атероскле-
роза КА и коморбидной патологии является нередким 
и представляет собой сложную задачу в плане диффе-
ренциальной диагностики 1 и 2 типа ИМ — потенци-
ально возможны оба варианта патогенеза. Точно опре-
делить патогенез ИМ в конкретной клинической ситуа-
ции можно только в  результате диагностических 
мероприятий, направленных на оценку критериев ИМ 
1 типа (см. раздел 2), — недопустимо формально уста-
навливать причинно-следственную связь ИМ и комор-
бидной патологии, в  т. ч.  тяжелой, только по  факту 
наличия последней. 

Если будут установлены критерии ИМ 1 типа 
(прижизненные или посмертные) по  Четвертому 
УОИМ, то  следует регистрировать “ИМ 1 типа” 
и  выносить его в  рубрику “Основное заболевание”. 
Если критерии ИМ 1 типа отсутствуют — регистриро-
вать “ИМ 2 типа” и рассматривать его как осложне-
ние коморбидной патологии, которую выносят 
в рубрику “Основное заболевание”.

При этом в  случае развития атеротромбоза КА 
(ИМ 1 типа) наличие других заболеваний и их ослож-
нений (например, АГ, анемии, дыхательной недоста-
точности и т. д.) может явиться фактором, отягощаю-
щим дисбаланс потребности миокарда в  кислороде 
и  его поступления и/или способствующим ускоре-
нию формирования/расширению некроза миокарда. 
Тем не менее, в этих случаях ИМ относится к 1 типу 
согласно факту наличия атеротромбоза КА, а  влия-
ние на его патогенез других заболеваний находит свое 
отражение в том, что они (со своими осложнениями) 
выносятся в  диагноз как коморбидные (фоновые, 
сочетанные или конкурирующие) заболевания.

Более того, одно и то же коморбидное состояние 
(например, гипертонический криз) в одной ситуации 
может вызвать разрыв АСБ с последующим тромбо-
зом КА (т. е. патогенез ИМ 1 типа), а в другой — рез-
кое повышение потребности миокарда в  кислороде 
без формирования атеротромбоза КА (ИМ 2 типа).

Таким образом, определение типа ИМ при наличии 
обструктивного атеросклероза КА и коморбидной пато-
логии должно быть строго индивидуальным, основан-
ным на  данных объективных методов диагностики 
(ангиография, аутопсия) и  оценке тяжести коморбид-
ной патологии как потенциальной причины данного 
объема некроза миокарда.

3.2. Принципы диагностики ИМ 2 типа без обструк-
тивного поражения КА (ИМБОКА)

В настоящее время идет широкое внедрение в кли-
ническую практику высокочувствительного cТн. Пред-
полагается, что это приведет к увеличению числа слу-
чаев ИМ, в  первую очередь за  счет ИМБОКА. Опас-
ность заключается в  том, что наряду с  повышением 
выявляемости истинного ИМБОКА может возрасти 
число случаев с  “ложным” диагнозом ИМБОКА [33]. 

Поэтому, целесообразно понятие “ИМБОКА” рас-
сматривать не  только как патофизиологический 
вариант ИМ, но  и  как механизм диагностического 
поиска по  уточнению более специфичного диагноза 
(ИМ 1 типа или ИМ 2 типа с верификацией его при-
чины). 

Другими словами, при наличии критериев ИМ 
и  отсутствии критериев обструктивного поражения 
КА формулируется предварительный (“рабочий”) 
диагноз “ИМБОКА” и,  таким образом, запускается 
диагностический алгоритм, в процессе которого: 

1) обязательна повторная оценка критериев ИМ 
как такового и критериев обструктивного поражения 
КА, желательно с привлечением новых специалистов 
и  расширением используемых диагностических мето-
дов, для исключения “ложного” диагноза ИМБОКА; 

2) используются другие, неспецифичные для ИМ, 
диагностические методы  — для определения при-
чины ИМ. Точная верификация причины ИМБОКА 
позволит определить специфичное, этиологически 
обусловленное, лечение и  избежать нецелесообразных 
или даже небезопасных лечебных стратегий.

На рисунке 3 представлен клинический алгоритм 
диагностики ИМБОКА, адаптированный из консен-
суса American Heart Association (AHA) (2019) и вклю-
чающий три этапа (красное (верхнее), желтое (сред-
нее), зеленое (нижнее) поле рисунка 3) по аналогии 
с последовательностью включения светофора [33]. 

Первый этап (красное (верхнее) поле рисунка  3) 
предполагает повторный, внимательный анализ всей 
клинической ситуации в совокупности для исклю чения 
очевидных альтернативных диагнозов. Своевремен-
ное определение альтернативного диагноза позволит 
избежать необоснованное выполнение последующих 
этапов, в  т. ч.  дополнительных, дорогостоящих диа-
гностических исследований.

Если после первого этапа ИМ остается диагнозом 
выбора, то  на втором этапе (желтое (среднее) поле 
рисунка 3) выполняется: 1) повторный анализ сте-
пени атеросклеротического поражения КА, в  т. ч. 
с  возможным использованием оценки ФРК для 
исключения возможной ошибки в  предыдущей 
оценке и  2) исключение неишемических механизмов 
повреждения миокарда (т. е. снова ставится вопрос 
об  исключении альтернативных диагнозов, но  уже 
с помощью инструментальных методов).

Магнитно-резонансная томография (МРТ) серд ца 
является эффективным методом исследования второго 
этапа, т. к. позволяет, с одной стороны, визуализировать 
зону ИМ, а  с  другой стороны, исключить миокардит, 
КМП и  т. д. Однако МРТ сердца не  является широко 
доступным методом, что ограничивает возможности ее 
использования в рутинной клинической практике. 

Следует подчеркнуть, что отсутствие некроза мио-
карда на МРТ сердца не обязательно исключает диа-
гноз ИМ  — в  литературе приводится описание слу-
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чаев не  верифицированного на  МРТ некроза мио-
карда при наличии убедительного подтверждения 
ИМ другими методами [36].

Специфический, этиологический, диагноз ИМ 
устанавливается на  третьем этапе (зеленое (нижнее) 
поле рисунка 3): в  идеале, в  условиях специализиро-
ванных центров выполняются дополнительные иссле-
дования для верификации причины ИМБОКА. Без-

условно, в ряде случаев диагноз “ИМБОКА” на  третьем 
этапе может оказаться подтвержденным, но без уточ-
нения этиологического фактора (в связи с  ограниче-
нием доступности диагностических методов).

4. Ведение пациентов с ИМ 2 типа
Доказательная база по  ведению пациентов с  ИМ 

2  типа в  настоящее время существенно ограничена. 

ИМБОКА
(ишемический патогенез)

Функциональная оценка
коронарного кровотока

Визуализация КА 
(внутрисосудистое УЗИ, ОКТ)

Специфический диагноз

Исключить:

•пропущенную обструкцию КА 
(ишемический патогенез)

•повреждение миокарда
(неишемический патогенез)

Повторно проанализировать
результаты ангиографии, 

в т. ч. рассмотреть 
возможность оценки ФРК

(исключить ошибки 
в предыдущей диагностике) 

Функциональная оценка ЛЖ
(Эхо, вентрикулография) 

МРТ сердца 
с контрастированием

(точная 
клиническая 
диагностика)

•Обструктивная ИБС

•Эмбол/тромб в КА

•Спонтанная диссекция 

•Синдром такоцубо

•Другие КМП

•Миокардит

“Рабочий диагноз”

Рассмотреть оценку ФРК

•Разрыв АСБ
•Эмбол/тромб в КА
•Спонтанная диссекция КА

•ИМ, подтвержденный 
МРТ сердца 

•Спазм КА
•Микроваскулярная болезнь 

•Неклассифицируемый ИМБОКА 

Альтернативный диагноз

Проанализировать 
всю клиническую ситуацию 

в совокупности

•Сепсис

•ТЭЛА

•Ушиб сердца

•Другие некардиологические 
причины �сТн

Хотя бы однократное �
и/или ��сТн >99 перцентиля 

+ симптомы ишемии 
+ необструктивная ИБС

(сужение <50% на ангиограмме)

Клиническая картина Дополнительные исследования Диагноз

Рис. 3. Клинический алгоритм диагностики при “рабочем” диагнозе ИМБОКА.
Примечание: адаптировано из Tamis-Holland JE, et al (2019) [33].
Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМБОКА — инфаркт миокарда без обструк-
ции коронарных артерий, КА — коронарная артерия, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, ОКТ — опти-
ческая когерентная томография, сТн — сердечный тропонин, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, УЗИ — ультразвуковое исследование, ФРК — функцио-
нальный резерв кровотока.
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Тем не менее, не вызывает сомнений необходимость 
выделения следующих направлений ведения данной 
категории пациентов: 

(1) неотложная помощь; 
(2) как можно более ранний диагностический 

поиск причины ИМ 2 типа и терапия, направленная 
на устранение этой причины (в т. ч. компенсация ко-
морбидных состояний);

(3) терапия, направленная на  улучшение про-
гноза.

4.1. Неотложная помощь при ИМ 2 типа
В случае развития осложнений (жизнеугрожаю-

щие аритмии, кардиогенный шок и т. д.) проводится 
синдромная, поддерживающая терапия.

Экстренная реваскуляризация при неосложнен-
ном ИМ 2 типа с  учетом его патогенеза не  является 
методом выбора.

4.2. Терапия, направленная на устранение причины 
ИМ 2 типа 

Безусловно, доказательная база по  этиотропной 
терапии ИМ 2 типа, в отличие от ИМ 1 типа, в насто-
ящее время представлена недостаточно. Более того, 
ее формирование осложняется большой вариабель-
ностью причин ИМ 2 типа. Тем не менее, уже сейчас 
можно выделить основные принципы (табл. 2).

Итак, если патогенез ИМ 2 типа обусловлен спаз-
мом КА, то препаратами выбора следует считать бло-
каторы кальциевых каналов (табл. 2). Эта рекоменда-
ция дана вследствие экстраполяции доказанной 
эффективности (в т. ч. по влиянию на прогноз) бло-
каторов кальциевых каналов у пациентов с вазоспас-
тической стенокардией [36-38]. 

Известно, что нитраты короткого действия при 
сублингвальном приеме или внутрикоронарном вве-
дении быстро снимают коронарный спазм, однако 
целесообразность назначения нитратов длительного 
действия пока менее определена [33]. К  препаратам 
с  доказанной способностью купирования коронар-
ного вазоспазма также относятся: никорандил (акти-
ватор калиевых каналов) и  цилостазол (ингибитор 
фосфодиэстеразы 3) [39].

Возможности лечения коронарной микрососудис-
той дисфункции в  настоящее время ограничены, т. к. 
реваскуляризация не  является методом выбора, 
а  антиангинальные препараты с  вазодилатирующим 
действием на  уровне микроциркуляторного русла 
менее эффективны [40]. Кроме того, экспертами 
признается гетерогенность механизмов микрососу-
дистой дисфункции, чем объясняет противоречи-
вость результатов клинических испытаний (КИ) [40]. 
Среди стандартных антиангинальных препаратов 
эффективны блокаторы кальциевых каналов 
и  β-блокаторы, менее эффективны  — нитраты [40]. 
Кроме того, в небольших рандомизированных конт-

ролируемых КИ была продемонстрирована эффек-
тивность других антиангинальных препаратов, меха-
низм действия которых связан с улучшением эндоте-
лиальной функции (например, L-аргинин [41], 
статины [42], эналаприл [43]), микрососудистой 
вазодилатацией (дипиридамол [44], ранолазин [45]), 
или с  висцеральным анальгетическим эффектом 
(имипрамин [46], аминофиллин [47]). Ограничением 
данных исследований является то, что ИМ в них был 
критерием исключения, поэтому необходимо прове-
дение отдельных КИ для ИМ с патогенезом коронар-
ной микрососудистой дисфункции [33].

В случае развития ИМ 2 типа вследствие коронар-
ной эмболии/тромбоза (без повреждения АСБ) наибо-
лее актуальным и при этом дискуссионным является 
вопрос о  целесообразности длительной антикоагу-
лянтной или антиагрегантной терапии. В настоящее 
время однозначного ответа на этот вопрос нет, выбор 
должен осуществляться с учетом анализа конкретной 
клинической ситуации, возможно, с  привлечением 
гематолога.

Рандомизированные проспективные КИ по веде-
нию пациентов со спонтанной диссекцией КА в острой 
и  подострой фазе в  настоящее время также отсут-
ствуют. Накопленный практический опыт ведения 
данной категории больных свидетельствует в  пользу 
целесообразности воздержания от  выполнения ЧКВ 
(в т. ч. стентирования) в острую фазу, за исключением 
случаев клинической нестабильности пациента или 
развития ИМпST вследствие полной окклюзии КА 
[48]. Это связано с  тем, что в  большинстве случаев 
спонтанная диссекция КА заживает самостоятельно, 
в  то  время как попытки реваскуляризации ассоци-
ируются с  серьезными осложнениями (распростра-
нение зоны диссекции, кровоизлияния) [33]. 

Из медикаментозной терапии при спонтанной 
диссекции КА в  большинстве случаев назначаются 
β-блокаторы (доказали улучшение прогноза) и аспи-
рин [33, 49]. Использование антикоагулянтной тера-
пии и ДААТ остается неоднозначным из-за теорети-
чески возможного повышения риска кровотечений 
и  распространения зоны гематомы/расслоения [33]. 
С  другой стороны, есть данные, что разрыв интимы 
может быть тромбогенным, поэтому в этих случаях 
может быть рационально использование умеренно 
мощного ингибитора P2Y

12
, такого как клопидогрел 

[50]. Несмотря на отсутствие доказательной базы, ряд 
экспертов рекомендуют избегать интенсивных физи-
ческих упражнений и  женщинам  — не  планировать 
беременность [51].

4.3. Терапия, направленная на  улучшение прогноза 
при ИМ 2 типа

При ИМ 2 типа на фоне обструктивного пораже-
ния КА высока роль атеросклеротического процесса 
в патогенезе дисбаланса потребности миокарда в кис-
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лороде и  его поступления. Поэтому, несмотря 
на отсутствие КИ, специфичных для данной катего-
рии пациентов, представляется целесообразной тера-
пия с  доказанной эффективностью по  вторичной 
профилактике ИМ, а  именно: ДААТ, статины, 
β-блокаторы, иАПФ/БРА, а  также немедикаментоз-
ные методы коррекции факторов риска и кардиореа-
билитация.

У пациентов с  ИМ 2 типа без обструктивного 
поражения КА (ИМБОКА) роль атеротромбоза 
в патогенезе ИМ снижена или даже отсутствует сов-
сем, поэтому целесообразность перечисленных мето-
дов вторичной профилактики должна определяться 
в  каждом случае индивидуально. Например, 
β-блокаторы противопоказаны пациентам с  коро-
нарным спазмом [33]. 

Lindahl B, et al. в рамках регистра SWEDEHEART 
(9138 пациентов с  ИМБОКА) провели анализ влия-
ния терапии статинами, иАПФ/БРА, β-блокаторами 
и ДААТ на комбинированную конечную точку: смерт-
ность от всех причин или госпитализации по поводу 
повторного ИМ, сердечной недостаточности или 
инсульта. Период наблюдения составил в среднем 4,1 
года. Было продемонстрировано снижение частоты 
указанных событий при назначении статинов (отно-
шение рисков (ОР) 0,77 (95% доверительный интер-
вал (ДИ) 0,68-0,87)) и иАПФ/БРА (ОР 0,82 (95% ДИ 
0,73-0,93)), также тенденция к  более низкой частоте 
событий при использовании β-блокаторов (ОР 0,86 
(95% ДИ 0,74-1,01)), тогда как ДААТ не оказала влия-
ния на конечную точку (ОР 0,90 (95% ДИ 0,74-1,08)) 
[52]. Таким образом, для убедительного уровня реко-
мендаций необходимы результаты рандомизирован-
ных КИ. 

Следует особо отметить, что у любого пациента 
с ИМБОКА независимо от выраженности атероскле-
роза необходимо эффективно корректировать модифи-
цируемые факторы сердечно-сосудистого риска, такие 
как курение, АГ, СД и гиперлипидемия [33].

5. Статистический учет ИМ 2 типа и ИМБОКА
В настоящее время эксперты обеспокоены тем, 

что из-за отсутствия специфичного диагностиче-
ского кода трудно идентифицировать и отслеживать 
относительно недавно выделенные типы ИМ в ста-
тистических отчетах разного уровня [33]. В Между-
народной статистической классификации болезней 
и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмот-
ра (МКБ-10) существует код I21.9 Острый ИМ неу
точненный [53], но  он не  является специфичным 
ни для ИМ 2 типа, ни для ИМБОКА, а также запре-
щен для применения после патологоанатомического 
(судебно-медицинского) вскрытия. 

Необходимость корректного статистического уче-
та и  ИМ 2 типа, и  ИМБОКА обусловлена тем, что 
диагностический поиск в этих случаях, как правило, 

не  может ограничиться стандартными для ИМ диа-
гностическими методами и  требует дополнительных 
исследований (например, МРТ, внутрисосудистое 
УЗИ, ОКТ, физиологическое исследование, гемато-
логические исследования) и,  следовательно, ресур-
сов. В  связи с  этим, эксперты AHA выступили 
за  выделение в  рамках МКБ собственного, специ-
фичного, кода для ИМБОКА, позволяющего его ста-
тистически разделить с  другими типами ИМ [33]. 
Такое выделение актуально в  связи с  тем, что МКБ 
(и 10-й, и 11-й пересмотр) предусматривает возмож-
ность использования для одного заболевания/состо-
яния не  только основного кода, но  и  дополнитель-
ного и,  соответственно, возможность последующего 
выделения в статистических отчетах бóльшего коли-
чества важных для анализа параметров. 

Полагаем, что коды для ИМБОКА и ИМ 2 типа 
должны рассматриваться именно как дополнитель-
ные, отражающие современные классификации 
ИМ, и не должны конкурировать с основным кодом 
ИМ, отражающим глубину поражения и  локализа-
цию. Кроме того, без введения мультикаузального 
анализа причин смерти (англ.: Мultiple Сauses of 
Death Data, MCOD) [54] ИМ 2 типа учесть невоз-
можно в  любом случае, т. к. будучи в  диагнозе 
в  рубрике “Осложнения основного заболевания” 
(а  в  медицинском свидетельстве о  смерти (МСС) 
на строках “а” или “б” Части I п. 19) он “выпадает” 
из  статистики при существующем монокаузальном 
анализе причин смерти (англ.: Underlying Cause of 
Death Data, UCOD) [54]. 

Такой подход позволил  бы решить ряд научных 
и  статистических задач, а  также обосновать более 
высокий уровень расходов при ведении пациентов 
с ИМБОКА и обеспечить более полноценное возме-
щение этих расходов медицинским учреждениям. 
Предполагается, что издержки на  диагностический 
поиск причин ИМБОКА в последующем компенси-
руются более специфичным, этиологически направ-
ленным, лечением этой категории пациентов, что, 
в  конечном результате, должно привести к  улучше-
нию клинических результатов и  экономической 
выгоде [33]. С этой позицией в полной мере согласны 
авторы настоящего документа. 

Следует отметить, что США уже пошли по  пути 
внутригосударственного статистического учета ИМ 2 
типа (код I21.A1 Myocardial infarction type 2 [55] и муль-
тикаузального анализа причин смерти). Это позво-
лило сделать использование специфической для кон-
кретного государства клинической модификации МКБ-
10. Разработка подобного документа при условии 
выполнения требований МКБ-10 не  противоречит 
позиции Всемирной организации здравоохранения 
и могла бы стать, безусловно, важным шагом в опти-
мизации статистического учета заболеваемости 
и причин смертности населения в РФ [56, 57].
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6.  Согласованная позиция экспертов по  вопросам 
диагностики, формулировки диагноза, заполнения 
МСС, статистического учета и  лечебной тактики при 
ИМ 2 типа 

6.1. Диагностика и дифференциальная диагностика
6.1.1. Для стандартизации подходов в диагностике 

ИМ (вне зависимости от его типа) и получения пол-
ноценной статистической картины по  заболеваемо-
сти и смертности от ИМ целесообразно использова-
ние в  отечественной клинической практике диагно-
стических критериев ИМ, указанных в  Четвертом 
УОИМ.

6.1.2. В связи с внедрением более чувствительных 
диагностических методов ожидается увеличение 
количества статистически регистрируемых случаев 
ИМ (в первую очередь, ИМБОКА, ИМбпST), что 
следует расценивать как улучшение выявляемости 
ИМ, а не ухудшение оказания медицинской помощи. 

Также следует ожидать, что широкое внедрение 
высокочувствительного cТн может увеличить 
не  только число выявленных случаев ИМБОКА, 
но  и  количество ложных диагнозов ИМБОКА. 
В  связи с  этим, важным является выполнение диа-
гностического алгоритма (с учетом диагностических 
возможностей конкретного медицинского учрежде-
ния) для “рабочего” диагноза ИМБОКА (см. раз-
дел 3).

Существенные различия в частоте аутопсий между 
странами могут привести к  значимым различиям 
в  выявляемости ИМ 2 типа и  соотношения ИМ 1 
и ИМ 2 типа в государственных статистических отче-
тах, что следует учитывать при их сопоставлении. 

6.1.3.  При проведении дифференциальной диа-
гностики в случае подозрения на ИМ 2 типа должны 
быть исключены ИМ других типов, в первую очередь, 
1-го (см. пункты 6.1.4 и 6.1.5), и острое повреждение 
миокарда неишемической этиологии.

6.1.4.  При проведении дифференциальной диа-
гностики между 1 и 2 типом ИМ критериями в пользу 
1 типа ИМ (соответственно, критерием исключения 
ИМ 2 типа) следует считать: 

Прижизненная диагностика: 
Выявление тромба в КА по результатам ангиогра-

фии, внутрисосудистого УЗИ, ОКТ. Примечание: 
согласно Четвертому УОИМ, в  критерии прижизнен
ной диагностики вынесен термин “тромб”, а не “ате
ротромбоз”, т. к. определить прижизненными мето
дами связь тромба с  осложненной АСБ, т. е. доказать 
атеротромбоз, далеко не  всегда представляется воз
можным.

Посмертная диагностика: 
1) обнаружение осложненной АСБ КА в  сочета

нии с макроскопически (в первые 6-12 часов — микро-
скопически) определяемым очагом некроза миокарда 
в зоне кровоснабжения данной КА. Понятие “ослож-
ненная” включает в себя: 

• кровоизлияние в бляшку, 
• эрозию или разрыв покрышки, 
• расслоение ее покрышки, 
• тромб, а  также тромбо- или атероэмболию 

дистальных крупных ветвей той же артерии. 
6.1.5. Определение типа ИМ согласно Четвертому 

УОИМ в  условиях коморбидной патологии должно 
основываться на  данных объективных методов диа-
гностики (ангиографии, внутрисосудистого УЗИ, 
ОКТ, аутопсии) и оценке тяжести коморбидной пато-
логии в  совокупности как потенциальной причины 
данного объема некроза миокарда. Недопустимо фор-
мально устанавливать причинно-следственную связь 
ИМ и коморбидной патологии, в т. ч. острой и тяже-
лой, только по факту наличия последней. 

Также полагаем, что в рутинной клинической прак-
тике в случаях, когда дифференциальная диагностика 
1 и 2 типа по объективным причинам не представляется 
возможной, тип ИМ целесообразно оставить неуточ-
ненным (при этом, в случае летального исхода необ-
ходимо выполнение аутопсии и по ее результатам — 
уточнение типа ИМ). Нецелесо образно (как с пози-
ций тактики ведения больного, так и  с  позиций 
корректного статистического учета) выносить тот 
или иной тип ИМ формально, без объективного под-
тверждения. 

6.1.6. С  учетом критериев Четвертого УОИМ 
 повышается роль ангиографии как метода дифферен-
циальной диагностики 1 и 2 типов ИМ.

При этом, в случае отсутствия клинических дан-
ных за  коморбидную патологию, тяжесть которой 
(отдельно или в совокупности) может привести к ИМ 
2 типа, необходимость выполнения КАГ должна 
регламентироваться существующими клиническими 
рекомендациями по острому коронарному синдрому/
ИМпST/ИМбпST. 

В случае наличия  клинических данных за  комор-
бидную патологию, тяжесть которой (отдельно или 
в совокупности) потенциально может привести к ИМ 
2 типа и  при этом предполагается, что определение 
типа ИМ (1й или 2й) повлияет в  этой клинической 
ситуации на  выбор тактики лечения, КАГ является 
основным объективным методом прижизненной 
дифференциальной диагностики, что обусловливает 
важность ее своевременного выполнения. В  отдель-
ных случаях для дифференциальной диагностики 1 
и 2 типов ИМ при наличии диагностических возмож-
ностей может потребоваться проведение дополни-
тельных методов исследования (в частности, внутри-
сосудистого УЗИ, ОКТ). 

6.2. Формулировка диагноза, заполнение МСС, ста-
тистический учет

6.2.1.  ИМБОКА следует рассматривать не  только 
как патоморфологический вариант ИМ, но  в  каче
стве “рабочего” (предварительного) диагноза для обо-



19

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ

снования использования диагностического алго-
ритма (см. раздел 3). 

В заключительном клиническом и патологоанато-
мическом/судебно-медицинском диагнозах целесо
образно отражение не  только нозологической еди-
ницы  — ИМ, но  и  его типа согласно Четвертому 
УОИМ, т. к. данная характеристика определяет тактику 
ведения пациента. Термин “ИМБОКА” (в случае под-
тверждения) также может быть вынесен в  заключи-
тельный диагноз как дополнительный, для улучшения 
преемственности медицинской информации.

6.2.2.  При формулировании заключительного 
клинического, патологоанатомического и  судебно-
медицинского диагнозов доказанный ИМ 1 типа 
во всех ситуациях следует рассматривать как основное 
заболевание. В  случае летального исхода он является 
первоначальной причиной смерти и выносится на самую 
нижнюю из  заполненных строк Части I п.  19 МСС. 

 В редких ситуациях ИМ 1 типа может быть комор-
бидным (конкурирующим или сочетанным) заболе-
ванием (например, при сочетании инсульта в  каче-
стве основного заболевания и  ИМ 1 типа  — в  каче-
стве сочетанного заболевания), но,  в  любом случае, 
ИМ остается самостоятельной нозологической еди-
ницей в группе ИБС. 

Коморбидную патологию, т. е. ту, которая значимо 
повлияла на развитие атеросклероза КА, атеротром-
боза КА, усугубила дисбаланс поступления/потреб-
ности миокарда в  кислороде, способствовала насту-
плению смерти (в случае летального исхода), считать 
фоновыми (например, СД, гипертоническую болезнь, 
вторичные АГ), конкурирующими или сочетанными 
(например, бронхиальную астму, хроническую 
обструктивную болезнь легких, онкологические забо-
левания и др.) заболеваниями и, в случае летального 
исхода, записывать их в Части II п. 19 МСС. 

Сопутствующие заболевания  — это все прочие 
заболевания; в  случае летального исхода в  МСС 
не  выносятся как не  имевшие значения в  танатоге-
незе.

6.2.3. При формулировании заключительного 
клинического, патологоанатомического и  судебно-
медицинского диагнозов ИМ 2 типа следует рассма-
тривать как осложнение основного заболевания. Сле-
довательно, в  разработку статистики смертности, 
основанную на первоначальной причине смерти, ИМ 
2 типа не идет.

При этом, диагностика и регистрация в диагнозе 
основного заболевания (в случае летального исхода — 
первоначальной причины смерти), приведшего к раз-
витию ИМ 2 типа, являются строго обязательными. 

В случае наличия сочетанного влияния на разви-
тие ИМ 2 типа нескольких коморбидных заболева-
ний, в качестве основного заболевания выносится то, 
которое само по  себе или через свои осложнения 
внесло наибольший вклад в развитие ИМ. Остальные 

указываются как коморбидные (фоновые, конкури-
рующие, сочетанные) заболевания.

При заполнении МСС в случае летального исхода 
от  ИМ 2 типа в  качестве первоначальной причины 
смерти следует выносить заболевание, приведшее 
к развитию ИМ 2 типа (строка “в”), ИМ 2 типа (код 
из рубрики I21) следует рассматривать как промежу-
точное состояние (строка “б”), смертельное ослож-
нение ИМ 2 типа — как непосредственную причина 
смерти (строка “а”). Другие коморбидные (фоновые, 
конкурирующие, сочетанные) заболевания регистри-
руются в Части II п.19 МСС, сопутствующие — в МСС 
не выносятся.

6.2.4.  Увеличение частоты выполнения аутопсий 
является важнейшим условием корректной посмерт-
ной диагностики 2 типа ИМ. 

В случаях, когда на вскрытии выявляется тип ИМ, 
отличный от такового в клиническом диагнозе (в кли-
ническом диагнозе  — 1 тип, в  патологоанатомиче-
ском  — 2-ой и  наоборот), то  в  рубрику “основное 
заболевание” в  клиническом и  патологоанатомиче-
ском диагнозах будут вынесены разные заболевания 
(в случае 1-го типа ИМ это будет сам ИМ, в  случае 
ИМ 2 типа — это будет его причина), следовательно, 
регистрация расхождения клинического и  патолого-
анатомического диагнозов неизбежна. Категория 
расхождения определяется с  учетом того, была  ли 
возможность в  данном учреждении выполнить все 
необходимые диагностические исследования (в пер-
вую очередь, ангиографию) и  повлиял  ли неверный 
диагноз на тактику ведения и наступление летального 
исхода.

Полагаем, что в связи с наличием большого коли-
чества объективных трудностей прижизненной диф-
ференциальной диагностики 1 и 2 типа ИМ, опреде-
ленный процент связанных с  этим случаев рас-
хождения клинического и  патологоанатомического 
диагнозов неизбежен и  не  может рассматриваться 
как критерий качества оказания медицинской 
помощи, по крайней мере, без учета реальных диа-
гностических возможностей данного медицинского 
учреждения. 

6.3. Ведение пациентов
6.3.1. В настоящее время проведено большое коли-

чество рандомизированных КИ по ведению пациен-
тов с  ИМ 1 типа (в них ИМ 2 типа традиционно 
являлся критерием исключения). При этом, убеди-
тельная доказательная база по ИМ 2 типа отсутствует. 
В связи с этим:

– до  получения результатов рандомизированных 
КИ считаем нецелесообразным формальный перенос 
рекомендаций по ИМ 1 типа на ИМ 2 типа — тактика 
ведения в каждом случае ИМ 2 типа должна решаться 
индивидуально, путем коллегиального обсуждения, 
с  учетом патогенеза, вида и  тяжести коморбидной 
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патологии и оценки соотношения польза/риск обсу-
ждаемых методов, с  учетом доступных на  данных 
момент времени данных (см. раздел 4). 

– введение пациента с  ИМ 2 типа, отличное 
от  такового при ИМ 1 типа, а  также невыполнение 

клинических рекомендаций по ИМ 1 типа, не следует 
рассматривать как дефект оказания медицинской 
помощи, если это было убедительно обосновано клини
ческой ситуацией и  отражено в  медицинской докумен
тации. 
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Уважаемые коллеги! 
В окончании статьи хотелось  бы написать 

несколько слов о создании одного из первых эксперт-
ных документов по  кардиологии, так называемого 
Position Paper. Актуальность его создания определя-
лась недостаточностью и  разобщённостью имею-
щихся литературных данных по  инфаркту миокарда 
(ИМ) 2 типа и подготовкой Российских клинических 
рекомендаций по ИМ. 

Имеющийся опыт работы по  созданию единой 
российской классификации ишемической болезни 
сердца в рамках рабочей группы Российского кардио-
логического общества и привлечение новых экспер-
тов позволили создать нам команду ученых, объеди-
нившую клиницистов, морфологов, специалистов 
по медицинской статистике. 

Это была очень напряжённая работа: в  течение 3 
месяцев мы трудились над одним документом сов-
местно, но  удаленно друг от  друга, что всегда слож-
нее, чем работа рядом, когда возможна живая дискус-

сия. Нами были разработаны алгоритм обсуждения, 
таблицы согласования по  всем дискуссионным 
вопросам (с определением 70%  критерия принятия 
каждого пункта документа), использовались совре-
менные технические возможности интернет-обще-
ния. И в результате достаточно долгого и непростого 
обсуждения нам удалось достичь среди экспертов 
различных специальностей и школ практически 100% 
согласованного мнения по всем позициям. Вероятно, 
в будущие клинические рекомендации по ИМ будут 
внесены некоторые положения из  нашего эксперт-
ного консенсуса, ведь нам удалось создать первый 
базовый документ подобного рода.

И поэтому от  лица одного из  авторов выражаю 
искреннюю благодарность всем коллегам за большой 
труд, взаимопонимание, высокий профессионализм 
и  надеюсь, что этот экспертный документ далеко 
не последний! 

С уважением, 
профессор Сергей Степанович Якушин
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Канадские авторы, Lee, et al. (2019) изучали исходы 
не  леченных желудочковых экстрасистол у  лиц 
с  сохранной сократимостью миокарда левого желу-
дочка. В  проспективном исследовании участвовали 
100 подошедших по  критериям лиц, их наблюдали 
с 2012 по 2017гг. Критерием было наличие желудочко-
вых экстрасистол в количестве ≥5% в сутки, нормаль-
ная фракция выброса левого желудочка. В  среднем 
было 18,4% экстрасистол. Авторы заключают, что для 
таких пациентов допустима стратегия активного 
наблюдения. Для них также возможно спонтанное 
разрешение: у 44% в течение 15 мес. число снизилось 
до <1%.

(По данным: Heart BMJ, 2019)

Приводятся данные исследования COMPASS, 
посвящённого комбинации ривароксабана и ацетил-
салициловой кислоты (АСК) при сердечной недоста-
точности и хронической ишемии сердца или нижних 
конечностей. Branch, et al. (2019) рандомизировали 
27,4 тыс. пациентов в  группы ривароксабана 2,5 мг 
дважды в день плюс 100 мг АСК, ривароксабан 5 мг 
дважды в  день, 100 мг АСК. Снижение нежелатель-
ных явлений типа МАСЕ было одинаковым у  рива-
роксабана с АСК в сравнении с только АСК как при 
наличии сердечной недостаточности, так и  без неё. 
Но у комбинации была выше степень снижения абсо-
лютного риска. Авторы заключают, что у лиц перифе-
рическим или коронарным атеросклерозом комбина-
ция ривароксабана и АСК имеет преимущества отно-
сительно только АСК в  случае наличия у  них 
сердечной недостаточности.

(По данным: Circulation, 2019)

Психический статус у  пожилых людей с  острым 
коронарным синдромом оценивали в проспективном 
когортном исследовании авторы из Франции, Briet, et 
al. (2019). Было включено 600 пациентов в период 48 
часов после госпитализации. Когнитивная дисфунк-
ция была обнаружена у  29%, включая 3,2% с  дели-
рием. В течение года умерло 28,6% с и 10,5% без ког-
нитивной дисфункции; отношение рисков 2,4. Нару-
шение также было ассоциировано с внутрибольничной 
смертностью и кровотечениями, как и с повторными 
госпитализациями в  течение 3 мес. Авторы заклю-
чают, что выявленная при помощи простых тестов 
“у постели” когнитивная дисфункция имеет ассоциа-
ции с течением острого коронарного синдрома.

(По данным: Heart BMJ, 2019)

Китайские авторы запланировали изучение состо-
яния неоинтимы коронарной артерии при помощи 
оптической когерентной томографии после имплан-
тации стента с  лекарственным покрытием (сироли-

мус). Li, et al. (2019), формулируют проспективное 
исследование с  80 пациентами, цель которого  — 
изучить новый способ покрытия стента препаратом 
для сокращения необходимости двойной антитром-
боцитарной терапии. Оптическая когерентная томо-
графия  — один из  способов точной диагностики 
состояния внутренней поверхности сосуда и оценки 
степени важности двойной антитромбоцитарной 
терапии.

(По данным: Trials, 2019) 

Американские авторы, Huang, et al. (2019), приво-
дят модель эффективности маркирования продуктов 
по  содержанию в  них сахара для улучшения диеты 
и общего здоровья. Модель микросимуляции пример-
ного риска предотвращённых случаев диабета 2 типа, 
сердечно-сосудистых заболеваний, лет качества жизни 
(QALY) и других показателей в случае изменения тре-
бований к маркировке продуктов по количеству сахара, 
а  также требований к  составу самих продуктов пита-
ния. Предполагается, что за  период 2018-2037гг уда-
лось бы предотвратить 354 тыс. случаев сердечно-сосу-
дистых заболеваний, 599 тыс. случаев сахарного диа-
бета, давая 727 тыс. лет QALY и  сохраняя 31 млрд 
долларов США. В  два раза более высокие значения 
получены для изменения рецептур продуктов.

(По данным: Circulation, 2019)

Авторы из  Китая изучали функцию левого желу-
дочка при резистентном к  иммуноглобулинам тече-
нии болезни Кавасаки у  детей. Wang, et al. (2019), 
провели исследование speckle tracking эхокардиогра-
фии у  50 пациентов, устойчивых к  внутривенной 
терапии иммуноглобулинами, у  50 восприимчивых 
и  у  50 здоровых детей. Показано, что у  устойчивых 
к  иммуноглобулинотерапии была ниже степень гло-
бального продольного напряжения (global longitudinal 
strain), как и  циркулярного (circumferential). Более 
того, по ROC-анализу, два эти показателя оказались 
предикторами отсутствия ответа на  внутривенную 
иммуноглобулинотерапию. Такая особенность может 
быть проявлением более тяжёлого течения болезни 
Кавасаки, но тем не менее предполагается хорошим 
инструментом прогноза эффективности лечения.

(По данным: Clin Cardio, 2019) 

Существует более 300 тыс. медицинских приложе-
ний для компьютера и  смартфона. Авторы из  Вели-
кобритании, Bennett&Simpson (2019) предлагают 
обзор десяти программ, о которых должен знать каж-
дый кардиолог. Среди них карманные рекомендации 
Европейского кардиологического общества, Твиттер 
и разные калькуляторы.

(По данным: Heart BMJ, 2019)

ОБЗОР ЗАРУБЕЖНЫХ НОВОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
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Факторы риска ишемической болезни сердца у 27425 амбулаторных пациентов

Галявич А. С.1, Хайруллин Р. Н.2, Балеева Л. В.1, Слейтер П.3, Акимова С. В.3, Галимзянов А. Ф.2, Аминов Д. Д.2, Сафин Д. Д.2, 
Вафин А. Ю.4, Терпстра П.5

Цель. Выявление факторов риска у  амбулаторных пациентов без признаков 
ишемической болезни сердца (ИБС).
Материал и методы. Использована адаптированная к российским условиям 
компьютерная программа “Портавита”. Информация собиралась и вводилась 
в модуль силами участковых и врачей общей практики во время амбулаторных 
приемов. В  программе участвовало 9 поликлиник, 406 участковых врачей 
и врачей общей практики. Вносились индивидуальные данные по полу, возрас-
ту, семейному анамнезу ИБС, курению, физической активности, уровню арте-
риального давления, уровню холестерина, креатинина (с подсчетом скорости 
клубочковой фильтрации) и глюкозы плазмы крови. Далее системой опреде-
лялся риск смерти от  ИБС по  шкале SCORE. Всего в  систему были введены 
данные 27425 граждан в возрасте от 18 до 80 лет, не имеющих явных призна-
ков ИБС и обратившихся в поликлинику по месту жительства в течение октя-
бря-декабря 2018 г. На  основании полученных данных программой выбира-
лись индивидуальные профилактические мероприятия для каждого пациента. 
Затем на основании исходных данных планировалась дата следующего осмот-
ра каждого пациента.
Результаты. В  группе лиц без ИБС (27425 чел.) артериальное давление 
>140/90 мм рт.ст. выявлено у 66,2% пациентов, индекс массы тела >30 кг/м2 — 
у  23% пациентов, уровень общего холестерина плазмы крови >5,2  ммоль/л 
у  68% пациентов (в том числе >8  ммоль/л  — у  874 чел.), уровень глюкозы 
плазмы крови >6,1 ммоль/л — у 13% пациентов. По шкале риска SCORE под-
считаны данные у  22907 чел., при этом >10 баллов выявлено у  7% обследо-
ванных.
Заключение. У амбулаторных пациентов без признаков ИБС наиболее часто 
регистрируемым фактором риска являются артериальная гипертензия (66,2%) 
и общий холестерин плазмы крови >5,2 ммоль/л (68%). Сочетание двух фак-
торов риска (артериальная гипертензия + общий холестерин плазмы крови 
>5,2  ммоль/л) регистрируется почти одинаково независимо от  возраста 
(моложе 60 лет и старше 60 лет) — в случаях 61,8% и 64,2%, соответственно.
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Aim. To identify risk factors in outpatients without signs of coronary artery disease 
(CAD).
Material and methods. The Portavita computer program adapted to Russian 
conditions was used. Information was collected and entered into the module by 
district doctors and general practitioners during outpatient visits. The program 
involved 9 clinics, 406 district doctors and general practitioners. Individual data on 
sex, age, family history of CAD, smoking, physical activity, blood pressure, cholesterol 
level, creatinine (with the calculation of the glomerular filtration rate) and blood 
plasma glucose were made. Next, the system determined the risk of death from CAD 
according to the SCORE scale. In total, the data were entered by 27425 citizens aged 
18 to 80 years old who have no obvious signs of CAD. Based on the data obtained, the 
program selected individual preventive measures for each patient. Then, on the basis 
of the initial data, the date of the next examination of each patient was planned.
Results. In the group of people without CAD (27425 people blood pressure of more 
than 140/90 mm Hg was detected in 66,2% of patients, body mass index more than 
30 kg/m2 — in 23% of patients, the level of total blood plasma cholesterol more than 
5,2 mmol/l — in 68% of patients (including more than 8 mmol/l — in 874 people), 
plasma glucose levels of more than 6,1 mmol/l — in 13% of patients. On the SCORE 

risk scale, data were calculated for 22907 people, while more than 10 points were 
found in 7% of the subjects.
Conclusion. In ambulatory patients with no signs of CAD, arterial hypertension 
(66,2%) and total blood plasma cholesterol of more than 5,2 mmol/l (68%) are the 
most frequently recorded risk factors. The combination of two risk factors (arterial 
hypertension + total blood plasma cholesterol more than 5,2 mmol/l) is recorded 
regardless of age (younger than 60 years and older than 60 years) — in cases of 
61,8% and 64,2%, respectively.
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Известно, что к наиболее важным факторам риска 
(ФР) ишемической болезни сердца (ИБС) относятся 
артериальная гипертензия (АГ), курение, дислипиде-
мия, низкая физическая активность, избыточная 
масса тела, сахарный диабет, малое потребление ово-
щей и фруктов и ряд других [1]. В снижении смертно-
сти населения от ИБС центральное место занимают 
два обстоятельства: своевременное выявление ФР 
и их контроль, что можно объединить одним терми-
ном “управление кардиоваскулярными рисками”.

Материал и методы
С целью управления кардиоваскулярными 

рисками нами была применена адаптированная 
к  российским условиям система “Портавита”, про-
граммное обеспечение которой функционирует 
на оригинальной платформе и хранится в защищен-
ной среде. Информация собиралась и  вводилась 
в  модуль силами участковых и  врачей общей прак-
тики во  время амбулаторных приемов. В  программе 
участвовало 9 поликлиник, 406 участковых врачей 
и  врачей общей практики. Вносились индивидуаль-
ные данные по  полу, возрасту, семейному анамнезу 
ИБС, курению, физической активности, уровню 
артериального давления (АД), уровню холестерина 
и  глюкозы плазмы крови. Далее системой опреде-
лялся риск смерти от  ИБС по  шкале SCORE [1]. 
Всего в систему введены данные 32746 граждан в воз-
расте от 18 до 80 лет и обратившихся в поликлинику 
по месту жительства в течение октября-декабря 2018г. 
На  основании полученных данных пациентам пред-
лагались индивидуальные профилактические меро-
приятия, основанные на европейских рекомендациях 
по  профилактике [1]. Затем программой на  основа-
нии индивидуальных исходных данных планирова-
лась дата следующего осмотра каждого пациента.

В настоящей статье представляются данные 
по  выявлению первой части управления кардиова-
скулярными ФР ИБС, а именно — по выявлению ФР 
в условиях амбулаторной медицинской помощи насе-
лению.

Результаты
Из обратившихся за  данный период времени 

в поликлинику по месту жительства 32746 чел. у 5321 
чел. имелась ИБС. Эта группа пациентов была выде-
лена в  группу вторичной профилактики, которые 
наблюдались у  кардиолога. Оставшиеся 27425 чел. 

(без признаков ИБС) были сгруппированы следую-
щим образом: пациенты с  числом баллов по  шкале 
SCORE <10 (22002 чел.), пациенты с  числом баллов 
по шкале SCORE >10 (1584 чел.), пациенты с уровнем 
общего холестерина (ОХ) >8 ммоль/л и уровнем АД 
>180/110  мм рт.ст. (874 чел.). Последние 2 группы 
пациентов в  связи с  выраженными отклонениями 
в  показателях были направлены на  консультацию 
к  кардиологам. Кроме того, была выделена группа 
пациентов с  уровнем ОХ >5,2  ммоль/л, индексом 
массы тела (ИМТ) >30 г/м2 и уровнем АД >140/90 мм 
рт.ст., которая была направлена на  ультразвуковое 
исследование сонных артерий с  последующей кон-
сультацией кардиолога и/или сосудистого хирурга.

В группе лиц без ИБС (27425 чел.) АД >140/90 мм 
рт.ст. было выявлено у 66,2% пациентов (18163 чел.), 
ИМТ >30  кг/м2  — у  23% пациентов, уровень ОХ 
плазмы крови >5,2 ммоль/л у 68% пациентов (в том 
числе >8  ммоль/л  — у  874 чел.), уровень глюкозы 
плазмы крови >6,1 ммоль/л — у 13% пациентов.

По шкале риска SCORE были подсчитаны баллы 
у 22907 чел. (83% от всех обследованных группы пер-
вичной профилактики). При этом >10 баллов имели 
7% (1584 чел. из 22907).

Все обследованные пациенты были разделены 
на 4 группы: 1 группа — пациенты моложе 60 лет с АД 
<140 и 90 мм рт.ст. (5062 чел.); 2 группа — пациенты 
старше 60 лет с АД <140 и 90 мм рт.ст. (4200 чел.); 3 
группа — пациенты моложе 60 лет с АД >140 и 90 мм 
рт.ст. (8468 чел.); 4 группа — пациенты старше 60 лет 
с АД >140 и 90 мм рт.ст. (9695 чел.). Далее был прове-
ден анализ в зависимости от числа ФР в каждой воз-
растной группе (до 60 лет и  старше 60 лет), а  также 
в группах с нормальным АД и высоким АД (>140/90 мм 
рт.ст.). Результаты представлены в  таблицах 1 и  2.

В группе лиц моложе 60 лет с АД <140 и 90 мм рт.ст. 
(5062 чел.) уровни ОХ >5,2 ммоль/л были обнаружены 
у  2278 женщин и  974 мужчин. Комбинация двух ФР 
(ОХ >5,2 ммоль/л + курение) была выявлена у 40 жен-
щин и 158 мужчин. Комбинация 3 ФР (ОХ >5,2 ммоль/л 
+ курение + глюкоза >6,1 ммоль/л) встретилась только 
у  16 мужчин. Комбинация 4 ФР (ОХ >5,2  ммоль/л + 
курение + глюкоза >6,1  ммоль/л + ИМТ >30  кг/м2) 
была выявлена только у 6 мужчин (табл. 1).

В группе лиц старше 60 лет с  АД <140 и  90  мм 
рт.ст. (4200 чел.) уровни ОХ >5,2 ммоль/л были обна-
ружены у  1895 женщин и  582 мужчин. Комбинация 
двух ФР (ОХ >5,2 ммоль/л + курение) была выявлена 
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у  6 женщин и  53 мужчин. Комбинация 3 ФР (ОХ 
>5,2  ммоль/л + курение + глюкоза >6,1  ммоль/л) 
встретилась только у 1 женщины и 5 мужчин. Комби-
нация 4 ФР (ОХ >5,2 ммоль/л + курение + глюкоза 
>6,1 ммоль/л + ИМТ >30 кг/м2) была выявлена только 
у 1 мужчины (табл. 1).

В группе лиц моложе 60 лет с АГ (8468 чел.) уровни 
ОХ >5,2 ммоль/л были обнаружены у 5233 чел.: у 3639 
женщин и 1594 мужчин. Комбинация трех ФР (АГ + 
ОХ >5,2 ммоль/л + курение) была выявлена у 43 жен-
щин и  274 мужчин. Комбинация 4 ФР (АГ + ОХ 
>5,2  ммоль/л + курение + глюкоза >6,1  ммоль/л) 
встретилась только у 3 женщин и 33 мужчин. Комби-
нация 5 ФР (АГ + ОХ >5,2 ммоль/л + курение + глю-
коза >6,1 ммоль/л + ИМТ >30 кг/м2) была выявлена 
у 2 женщин и у 11 мужчин (табл. 2).

В группе лиц старше 60 лет с АГ (9695 чел.) уровни 
ОХ >5,2 ммоль/л были обнаружены у 6227 чел.: у 4742 
женщин и 1485 мужчин. Комбинация трех ФР (АГ + 
уровень ОХ >5,2 ммоль/л + курение) была выявлена 
у 13 женщин и 112 мужчин. Комбинация 4 ФР (АГ + 
ОХ >5,2 ммоль/л + курение + глюкоза >6,1 ммоль/л) 
встретилась только у 5 женщин и 13 мужчин. Комби-
нация 5 ФР (АГ + ОХ >5,2 ммоль/л + курение + глю-
коза >6,1 ммоль/л + ИМТ >30 кг/м2) была выявлена 
у 5 женщин и 4 мужчин (табл. 2).

Обсуждение
Нами было проведено выявление ФР ИБС у 27425 

чел., обратившихся в поликлиники по месту житель-
ства по  разным причинам в  течение короткого про-

межутка времени (3 месяца). Одним из  наиболее 
часто регистрируемых ФР оказалась АГ, которая была 
выявлена у 18163 чел. (66,2%). У лиц моложе 60 лет АГ 
была обнаружена у  8468 чел., причем у  женщин в  2 
раза чаще, чем у  мужчин (5695 и  2773 чел., соответ-
ственно). У лиц в возрасте 60 лет и старше АГ была 
выявлена у  9695 чел., также со  значительным прео-
бладанием числа женщин (7160 и  2535, соответ-
ственно), (в этой возрастной группе общее число 
мужчин существенно меньше в связи с более корот-
кой продолжительностью жизни).

Сочетание двух ФР (АГ + ОХ >5,2  ммоль/л) было 
зарегистрировано у 11460 чел. (63,1% из 18163 чел.). У лиц 
моложе 60 лет данная комбинация ФР была зареги-
стрирована в 61,8% случаев (у 5233 из 8468 чел.), при этом 
у женщин такое сочетание ФР было чаще более чем в 2 
раза, чем у  мужчин (3639 и  1594 чел., соответ ственно). 
У лиц в возрасте 60 лет и старше комбинация АГ + ОХ 
была зарегистрирована у 6227 чел. со значительным пре-
обладанием числа женщин (4742 и  1485 чел., соответ-
ственно, преобладающая причина такой выраженной 
гендерной диспропорции приведена выше).

Была проанализирована частота регистрации дру-
гих ФР ИБС. Так, ИМТ >30 кг/м2 был выявлен у 23% 
пациентов, но  анализ в  зависимости от  возраста 
и пола пациентов не выявил какой-либо существен-
ной разницы.

Уровень глюкозы плазмы крови >6,1 ммоль/л был 
обнаружен у  13% пациентов, однако мы не  нашли 
существенной разницы по  регистрации данного ФР 
в зависимости от пола и возраста пациентов.

Таблица 1
Распределение ФР в зависимости от пола и возраста у пациентов  

с АД <140 и 90 мм рт.ст. у 9262 чел. в абсолютных числах

ФР риска Женщины моложе 60 лет Мужчины моложе 60 лет Женщины 60 лет и старше Мужчины 60 лет и старше
Без АГ 3433 1629 3121 1079
1 2278 974 1895 582
1+2 40 158 6 53
1+2+3 0 16 1 5
1+2+3+4 0 6 0 1

Примечание: 1 — общий холестерин >5,2 ммоль/л, 2 — курение, 3 — глюкоза плазмы крови >6,1 ммоль/л, 4 — индекс массы тела >30 кг/м2.

Таблица 2
Распределение ФР в зависимости от пола и возраста у пациентов  

с АД >140 и 90 мм рт.ст. у 18163 чел. в абсолютных числах 

ФР Женщины моложе 60 лет Мужчины моложе 60 лет Женщины 60 лет и старше Мужчины 60 лет и старше
АГ 5695 2773 7160 2535
АГ+1 3639 1594 4742 1485
АГ+1+2 43 274 13 112
АГ+1+2+3 3 33 5 13
АГ+1+2+3+4 2 11 5 4

Примечание: 1 — общий холестерин >5,2 ммоль/л, 2 — курение, 3 — глюкоза плазмы крови >6,1 ммоль/л, 4 — индекс массы тела >30 кг/м2.



26

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

26

Низкую частоту встречаемости курения в  нашем 
исследовании можно объяснить тем, что этот ФР 
устанавливался только на  основании расспроса, 
и мы допускаем, что в ряде случаев пациенты про-
сто скрывали свою вредную привычку для произве-
дения благоприятного впечатления на медиков.

Обследование лиц без АГ (9262 чел.) выявило 
следующие данные по регистрации ФР ИБС. У лиц 
моложе 60 лет (5052 чел.) ОХ >5,2  ммоль/л был 
зарегистрирован у  3252 чел. (64,4%) со  значитель-
ным преобладанием данного ФР у  женщин (2278 
и 974 чел., соответственно). У лиц 60 лет и старше 
(4200 чел.) уровни ОХ >5,2 ммоль/л зарегистриро-
ваны у 2477 чел. (59%), также со значительным пре-
обладанием у  женщин (1895 и  582 чел., соответ-
ственно).

Работ по выявлению ФР ИБС у населения нашей 
страны в  больших масштабах не  так много. Одним 
из  наиболее крупных исследований по  распростра-
ненности ФР ИБС является исследование “ЭССЕ-
РФ”, в  котором по  единому протоколу было прове-
дено обследование 18305 чел. (6919 мужчин и  11386 
женщин) [2]. Была выявлена следующая распростра-
ненность ФР: АД >140 и/или 90  мм рт.ст. у  33,8%, 
ожирение  — у  29,7%, уровень ОХ >5  ммоль/л  — 
у  57,6%, уровень глюкозы в  крови >7  ммоль/л  — 
у  4,6%, курение  — у  25,7% обследованных лиц. 
В нашем исследовании, хотя в нем участвовали только 
обратившиеся в  поликлиники по  месту жительства 
пациенты, была зарегистрированы более высокая 
доля пациентов с  АГ (66,2%), что вполне объяс-
нимо — в поликлинику обращаются лица, у которых 
имеются проблемы со здоровьем. Наряду с этим мы 
выявили, что у  68% обследованных имелись уровни 
ОХ >5,2  ммоль/л, что несколько выше данных 
в  “ЭССЕ-РФ”. Также нами было получены данные 

о том, из обратившихся в поликлиники у 13% имелся 
уровень глюкозы >6,1 ммоль/л.

Важным, на  наш взгляд, обстоятельством стал 
подсчет по шкале риска SCORE имеющихся баллов. 
Было обнаружено, что >10 баллов имели 7% обследо-
ванных.

Другим важным фактом стало обнаружение ком-
бинации двух ФР — АГ и уровня ОХ >5,2 ммоль/л — 
у  63,1% обследованных. При этом у  лиц до  60 лет 
данная комбинация двух ФР была выявлена у 61,8%, 
у лиц в возрасте 60 лет и старше — у 64,2% обследо-
ванных. Эти факты могут свидетельствовать о  том, 
что сочетание таких ФР как АГ и высокие уровни ОХ 
мало зависят от  возраста и  возникают достаточно 
рано.

Заключение
У амбулаторных пациентов без признаков ИБС 

наиболее часто регистрируемым ФР являются АГ 
(66,2%) и ОХ плазмы крови >5,2 ммоль/л (68%).

У амбулаторных пациентов без ИБС и без АГ име-
ется высокая частота регистрации ОХ >5,2  ммоль/л 
(61,8%), при этом несколько чаще у  лиц до  60 лет 
(64,2%).

У амбулаторных пациентов с АГ без ИБС сочета-
ние двух ФР (АГ + ОХ >5,2 ммоль/л) регистрируется 
почти одинаково независимо от возраста (моложе 60 
лет и старше 60 лет) — в 61,8% и 64,2% случаях, соот-
ветственно.
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Самооценка здоровья москвичей 55 лет и старше, традиционные факторы риска  
и их прогностическое значение

Шальнова С. А.1, Имаева А. Э.1, Капустина А. В.1, Муромцева Г. А.1, Баланова Ю. А.1, Школьников В. М.2

Самооценка здоровья (СОЗ)  — это интегральный показатель, который отра-
жает субъективные ощущения человека относительно своего здоровья 
и широко используется в исследованиях в области здравоохранения. В усло-
виях постарения населения использование СОЗ для определения прогноза 
жизни и здоровья пожилых является весьма привлекательным.
Цель. Изучение вклада СОЗ в смертность от всех причин и от сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) среди москвичей 55 лет и старше.
Материал и методы. Когортное, проспективное исследование проводилось 
на выборке москвичей 55 лет и старше. В анализ включали данные 1876 чело-
век, в том числе 898 мужчин. Использовался стандартный вопросник, включав-
ший социально-демографические данные, анамнез, поведенческие привычки, 
регистрировались антропометрические данные, измерялось артериальное 
давление, оценивались уровни холестерина и высокочувствительного С-реа-
тивного белка (вч-СРБ). СОЗ определялась как плохая, удовлетворительная 
и  хорошая. Статистический анализ проводился с  помощью статистического 
пакета STATA 14.0
Результаты. Лишь 10% москвичей в возрасте 55 лет и старше оценивали свое 
здоровье, как хорошее. Распространенность плохой СОЗ составляла 18,6%. При-
чем с возрастом плохая СОЗ увеличивалась не только за счет уменьшения “хоро-
шего здоровья”, но и за счет уменьшения частоты удовлетворительной СОЗ. СОЗ 
значимо чаще регистрировалась у женщин и у лиц с низким уровнем образова-
ния. При проведении многофакторного анализа после поправки на пол, возраст, 
образование и семейное положение с плохой СОЗ достоверно ассоциировались 
артериальная гипертония, курение, повышенный вч-СРБ, высокий гликирован-
ный гемоглобин и ожирение. В то же время, анализ смертности показал, что пло-
хая СОЗ является независимым предиктором смерти у  лиц пожилого возраста 
даже при наличии ССЗ, курения и других факторов риска.
Заключение. СОЗ является показателем, независимо и  достоверно ассоци-
ирующимся со смертностью. Это дает основания полагать, что в условиях дефи-
цита ресурсов СОЗ может быть полезна на практике в качестве рутинно измеря-
емого показателя в  исследованиях общественного здоровья для скрининга 
населения пожилого возраста для целевых профилактических вмешательств.
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Health self-esteem is an integral parameter that reflects a person’s subjective 
feelings about their health and is widely used in health research. Under the tendency 
of population aging, health self-esteem to determine the life prognosis of the elderly 
is needed.
Aim. To study the role of health self-esteem in all-cause and cardiovascular disease 
(CVD) mortality among 55 years and older Muscovites.
Material and methods. A cohort, prospective study was conducted on a sample of 
55 years and older Muscovites. The analysis included data of 1876 people, including 
898 men. A standard questionnaire, that included socio-demographic data, 
anamnesis, behavioral habits was used. Anthropometric data, blood pressure, 
cholesterol levels and a highly sensitive C-reactive protein (hsCRP) were determined. 
Health self-esteem were defined as poor, satisfactory and good. Statistical analysis 
was performed using the STATA 14.0 statistical package.
Results. Only 10% of Muscovites aged 55 years and older rated their health as 
good. The prevalence of poor health self-esteem was 18,6%. Moreover, with age, 
bad health self-esteem increased not only due to “good health” decrease, but also 
due to a decrease in the frequency of satisfactory health self-esteem. Health self-

esteem were significantly more frequently reported in women and those with low 
levels of education. When conducting multivariate analysis, arterial hypertension, 
smoking, increased hsCRP, glycated hemoglobin and obesity were significantly 
associated with poor health self-esteem. At the same time, an analysis of mortality 
has shown that poor health self-esteem is an independent predictor of death in the 
elderly, even with CVD, smoking and other risk factors.
Conclusion. Health self-esteem is an indicator independently and reliably 
associated with mortality. This suggests that health self-esteem may be useful in 
practice as a routinely measured indicator for screening the elderly population for 
making preventive interventions.

Russian Journal of Cardiology. 2019;24(6):27–33
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2019-6-27-33
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Самооценка здоровья (СОЗ) — это интегральный 
показатель, который отражает субъективные ощу-
щения человека относительно своего здоровья 
и  широко используется в  исследованиях в  области 
здравоохранения. Простота использования одного 
или нескольких вопросов для получения достаточно 
надежной информации привлекает внимание иссле-
дователей, которые пытаются найти факторы, при-
годные для оценки здоровья населения при массо-
вых обследованиях.

В литературе уже более пяти десятилетий обсу-
ждаются вопросы диагностической и  прогностиче-
ской значимости СОЗ, в  основном потому, что этот 
показатель связан с  различными показателями здо-
ровья и  продолжительностью жизни. Имеется мно-
жество работ, в  которых отражаются усилия по  его 
объективизации [1-3]. Так, в  работе Puvil T, et al. 
показатели СОЗ сравнивали с  физическим и  психи-
ческим здоровьем в  популяции 85-летних лиц, про-
живающих в  Нидерландах. Оценивались различные 
ассоциации самооценки здоровья, в  том числе 
со  смертностью [2]. Ранее были получены данные, 
что результаты СОЗ в большинстве случаев совпадают 
с  объективными показателями здоровья, например, 
с данными медицинских обследований [4].

Увеличение доли пожилого населения характери-
зуется возрастанием бремени болезней, диагностика 
и  лечение которых требует значительных затрат. 
В этих условиях использование СОЗ для определения 
прогноза жизни и  здоровья этой части населения 
является весьма привлекательным, о  чем свидетель-
ствует достаточное количество публикаций. Вместе 
с  тем, результаты исследований показывают, что 
пожилые люди оценивают свое здоровье по-разному, 
понимая, что заболевания и  инвалидность чаще 
встречаются в старшем возрасте. Действительно, как 
показали исследователи, связь между показателями 
физического здоровья и СОЗ с возрастом становится 
менее выраженной [5, 6]. СОЗ, по-видимому, лишь 
частично отражает такое состояние, которое не учи-
тывают объективные показатели здоровья. Бремя 
болезней старшего поколения ложится в  основном 
на  плечи окружающих лиц, системы здравоохране-
ния и  учреждений социальной защиты. Поэтому 
вопросы СОЗ в  пожилом возрасте имеют выражен-
ную практическую значимость.

Крупные исследования в  разных странах мира 
показали, что СОЗ связана со смертностью и заболе-

ваемостью [7, 8]. Различные аспекты объективного 
здоровья являются важными предикторами субъек-
тивного здоровья. Например, физическое здоровье, 
состоящее из  объективных симптомов и  заболева-
ний, тесно связано с СОЗ и рассматривается, как ее 
предиктор. Слабое физическое здоровье связано 
с более низкой СОЗ [8]. Тем не менее, пожилые люди 
часто могут адаптироваться к  ухудшению физиче-
ского здоровья, что не всегда приводит к снижению 
СОЗ. В настоящее время самооценка здоровья, при-
влекает особое внимание в связи с поисками объек-
тивных оценок ожидаемой продолжительности здо-
ровой жизни (ОПЗЖ), поскольку со  времен Салли-
вана является одним из компонентов в определении 
ОПЗЖ в  качестве показателя, способного отделить 
здоровых от больных [9]. Однако, как показали иссле-
дования, до настоящего времени не удалось разрабо-
тать сравнительной методики, основанной на объек-
тивных данных, позволяющей разделить больных 
и здоровых.

Целью исследования стало изучение ассоциаций 
факторов риска с  СОЗ и  ее вклада в  смертность 
от  сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и  всех 
причин среди москвичей 55 лет и старше.

Материал и методы
Объектом исследования “Стресс, Старение и Здо-

ровье в  России” (SAHR) были представительные 
выборки из неорганизованного мужского и женского 
населения г. Москвы в возраст 55 лет и старше. Про-
спективное популяционное когортное исследование 
было одобрено этическим комитетом ФГБУ “ГНИЦ 
ПМ” Минздрава России и Экспертным советом Уни-
верситета Дьюка, США (Institutional Review Board at 
Duke University, USA). Работа, начавшаяся в  июне 
2006г и  закончившаяся в  мае 2011г (длительность 5 
лет), проводилась на  базе ФГБУ “ГНИЦ ПМ” МЗ 
РФ. Все обследованные лица подписали доброволь-
ное информированное согласие на  участие в  нем. 
Всего было обследовано 1876 человек, в том числе 898 
мужчин.

Опрос проводился по стандартной анкете, разра-
ботанной специалистами отдела эпидемиологии 
ФГБУ “ГНИЦ ПМ” Минздрава России с  участием 
международных экспертов. Вопросник был построен 
по модульному типу и содержал информацию о соци-
ально-демографических характеристиках, поведен-
ческих привычках, анамнестических данных, эконо-
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справка о  смерти из  городского ЗАГСа; выписка 
из истории болезни, амбулаторной карты, протокола 
вскрытия в патологоанатомических отделениях боль-
ниц или судебно-медицинских экспертиз. Непосред-
ственная причина смерти устанавливалась по крите-
риям ВОЗ (1979).

Статистический анализ данных проводился 
с помощью системы статистического анализа STATA 
14.0. Применялись методы стандартной описатель-
ной статистики — вычисление средних, стандартных 
отклонений и стандартных ошибок, квинтилей и ран-
говых статистик. Кроме того, был использован метод 
логистической регрессии. Анализ смертности прово-
дился с  использованием метода пропорционального 
риска (Кокса). Отмечался уровень статистической 
значимости при р<0,05.

Результаты
Лишь 10% москвичей в  возрасте 55 лет и  старше 

оценивали свое здоровье, как хорошее (рис. 1). Рас-
пространенность плохой СОЗ была почти в  2 раза 
выше. Причем с  возрастом плохая СОЗ увеличива-
лась не  только за  счет уменьшения “хорошего здо-
ровья”, но и за счет уменьшения частоты удовлетво-
рительной или средней СОЗ.

В таблице 1 представлены распределения соци-
ально-демографических показателей в  зависимости 
от пола и СОЗ.

Обращают внимание различия в  частоте хоро-
шего и  плохого здоровья между полами, у  мужчин 
преобладает хорошее (12,9% против 7,2%), а у жен-
щин — плохое (22,0% против 15,0%). Это соотноше-
ние сохраняется во всех возрастных группах. В част-
ности, мужчины в два раза чаще сообщают о хоро-
шем здоровье, чем женщины аналогичного возраста. 
Образованные мужчины и  женщины редко сооб-

мических условиях жизни и  т. д. Диагноз ССЗ опре-
делялся анамнестически и  включал в  себя поло- 
жительный ответ хотя  бы по  одному из  перечисляе-
мых заболеваний в вопросе: “Говорил ли Вам когда-
нибудь врач, что у Вас имеются/имелись следующие 
болезни:” инфаркт миокарда, ишемическая болезнь 
сердца, сердечная недостаточность, инсульт/острое 
нарушение мозгового кровообращения, фибрилля-
ция предсердий и другие ССЗ, а также артериальная 
гипертония, которая выставлялась при уровне систо-
лического или диастолического артериального давле-
ния (АД) 140/90 мм рт.ст. и более, а  также при нор-
мальных цифрах АД, на фоне приема антигипертен-
зивных препаратов в течение последних двух недель. 
Регистрировались антропометрические данные, 
выполнялось измерение АД двукратно на  правом 
плече с  помощью полуавтоматического тонометра 
Omron HEM-712.

Пациентам выполнялся биохимический анализ 
крови. Взятие крови из локтевой вены осуществляли 
утром натощак после 12-14-часового голодания. 
Сыворотку крови получали центрифугированием 
в течение 15 мин при 4o C, 2500 об./мин. Содержа-
ние общего холестерина (ОХС) в  сыворотке крови 
определяли энзиматически на  автоанализаторе 
“Sapphire-400” (Япония) с помощью наборов фирмы 
“Human” (Германия). Концентрацию высокочув-
ствительного С-реактивного белка (вч-СРБ) в крови 
определяли высокочувствительным методом имму-
нонефелометрии с  применением антисывороток 
фирмы “Behring” (Германия). Гликированный гемо-
глобин определялся методом аффинной хроматогра-
фии и ионообменным методом и рассчитывался в % 
от содержания нормального гемоглобина. Стандарти-
зацию и контроль качества биохимических анализов 
проводили в соответствии с требованиями Федераль-
ной системы внешней оценки качества клинических 
лабораторных исследований (ФСВОК).

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался по фор-
муле вес кг/рост м2, за ожирение принималось значе-
ние ИМТ ≥30 кг/м2.

Образовательный статус изучался в  категориях: 
образование ниже среднего, среднее, в т. ч. и среднее 
специальное, выше среднего, в  т. ч. незаконченное 
высшее.

К курящим относились лица, выкуривающие 
хотя  бы одну сигарету/папиросу в  сутки. По  статусу 
курения выделяли группы: никогда не  курившие, 
бросившие курить более года назад, курящие в насто-
ящее время.

СОЗ определялась по  стандартному вопроснику 
и была ранжирована как хорошая, удовлетворитель-
ная (средняя) и плохая.

Смертность изучалась с  помощью стандартных 
методов, в рамках постоянно действующего регистра 
смерти. Использовались следующие документы: 
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Рис. 1. Распространенность различных категорий СОЗ у москвичей в зависи-
мости от возрастной группы.



30

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

30

щают о  плохом здоровье, в  то  же время женщины 
с  низким образованием  — более чем в  половине 
случаев (51,9%). Больших различий в СОЗ в зависи-
мости от  семейного положения внутри половой 
группы не  наблюдается, однако между полами раз-
личия существенны. Наибольшая частота плохого 
здоровья выявлена у  незамужних женщин (31,9%) 
и вдов (24,6%), а у мужчин — у разведенных (25,0%) 
и вдовцов (21,9%).

Поскольку СОЗ существенно зависит от возраста 
и пола, его ассоциации с факторами риска и заболе-
ваниями сначала были проанализированы при 
поправке на пол и возраст, а затем дополнительно — 
на  образование и  семейное положение. Последние 
также влияют на  состояние здоровья и  самооценку 
(табл. 2).

После поправки на пол и возраст из всех факторов 
риска только общий холестерин не  ассоциировался 
с  СОЗ. Лучше всего прогнозировали плохую СОЗ 
артериальная гипертония (АГ), курение и  наличие 
ССЗ. При добавлении в модель образования и семей-
ного положения общий холестерин остался недосто-

верным, значения ОШ большинства показателей, 
включая АГ и  курение, стали менее выраженными. 
В то же время ассоциации с гликированным гемогло-
бином и ИМТ возросли.

Для понимания роли СОЗ важно определить объ-
ективные показатели, ассоциированные с  плохой 
СОЗ, в  частности, ее вклад в  смертность, и  опреде-
лить, является  ли этот вклад независимым (табл. 3). 
Анализ смертности показал, что вне зависимости 
от пола и возраста, плохая СОЗ в 2 раза чаще предска-
зывала смерть от всех причин и от ССЗ.

В многомерной модели ассоциации плохой СОЗ 
и  смертности от  всех причин уменьшились до  1,63 
(1,32; 2,0). При этом значимыми показателями, име-
ющими наибольший вклад, являлись курение, вч-
СРБ, гликированный гемоглобин, наличие ССЗ 
(табл. 4). Незначимо — наличие АГ. Лица, имеющие 
плохую самооценку, умирали от ССЗ в 1,7 раза чаще 
(р<0,001). При анализе смертности от  ССЗ значи-
мыми были курение, вч-СРБ и наличие ССЗ. Вклад 
остальных показателей утратил статистическую 
достоверность.

Таблица 1
Распределение социально-демографических показателей в зависимости от пола и СОЗ (%)

Показатель Мужчины (n=898) Женщины (n=978)
Хорошее Среднее Плохое Хорошее Среднее Плохое

Все 12,9 72,1 15,0 7,2 70,8 22,0
55 лет 23,8 70,9 10,2 12,4 71,4 16,2
65 лет 11,5 76,5 11,5 5,8 74.3 19,8
75+ лет 7,7 68,5 23,8 3,0 57,1 39,9
Образование
Н/среднего 4,0 66,4 29,6 2,5 45,6 51,9
Среднее 10,2 74,7 15,1 6,0 67,3 26,7
В/среднего 17,4 71,6 10,8 9,7 76,4 13,9
Семейное положение
Никогда не был женат/замужем 15,4 76,9 7,7 7,25 60,9 31,9
Женат/замужем 13,2 73,6 13,2 6,55 74,5 18,9
Разведены 15,6 59,4 25,0 9,74 70,1 20,1
Вдовец/вдова 8,6 69,5 21,9 8,2 67,25 24,6

Таблица 2
Ассоциации плохой самооценки здоровья с факторами риска и наличием заболеваний  

после поправки на пол и возраст (1), а также на пол, возраст, образование и семейное положение

Пол и возраст (1) + образование и семейное положение (2)
Показатель ОШ 95% ДИ р ОШ 95% ДИ р
Гипертония 2,00 (1,42; 2,82) 0,000 1,88 (1,32; 2,66) 0,000
Курение в настоящее время 1,58 (1,12; 2,22) 0,009 1,46 (1,03; 2,08) 0,033
вч-СРБ 1,45 (1,13; 1,86) 0,004 1,30 (1,00; 1,68) 0,048
Гликированный гемоглобин 1,48 (1,19; 2,00) 0,010 1,53 (1,12; 2,08) 0,007
Общий холестерин >6,0 ммоль/л 1,10 (0,86; 1,41) 0,452 1,10 (0,85; 1,42) 0,459
ИМТ ≥30,0 кг/м2 1,45 (1,13; 1,86) 0,003 1,52 (1,02; 1,70) 0,036
ССЗ 1,58 (1,45; 1,72) 0,000 1,54 (1,42; 1,68) 0,000
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Обсуждение
Анализ категорий СОЗ в  нашем исследовании 

населения 55 лет и старше выявил, что частота плохой 
самооценки СОЗ составляет в  среднем 18,6%, тогда 
как о  хорошем состоянии здоровья сообщал только 
каждый десятый. Отмечены возрастные тренды уве-
личения плохой СОЗ и снижения хорошей и удовлет-
ворительной. В  возрастной группе старше 85 лет 
частота плохой СОЗ достигает 30%. Это значительно 
выше, чем в трудоспособном возрасте. Удовлетвори-
тельным признают свое здоровье 72% мужчин и 71% 
женщин. Как показали Лебедева-Несевря НА и  др. 
в 2016г, удовлетворительная СОЗ у россиян трудоспо-
собного возраста составляла 56% [10]. Более всего 
различия касались хорошей СОЗ, которая варьиро-
вала от 32,7% в 2006г до 42,7% в 2016г среди трудоспо-
собного населения. В то же время, среди лиц пенси-
онного возраста (55 и 60 лет и старше мужчин и жен-
щин, соответственно) почти три четверти (72,9%) 
склонны оценивать свое здоровье, как среднее 
и лишь 16% считают его хорошим, что близко к нашим 
данным. Следует подчеркнуть, что сравнение резуль-
татов этих двух исследований демонстрирует сущест-
венные возрастные различия в оценке здоровья тру-
доспособного и пожилого населения.

Гендерные различия в нашем исследовании отра-
жают общие закономерности: мужчины чаще оце-

нивают свое здоровье как хорошее и  реже отмеча-
ется ассоциации с  плохой СОЗ, однако умирают 
чаще женщин. Женщины, чаще сообщают о плохом 
здо ровье, чем мужчины, но  живут дольше. Этот 
феномен отмечается в  большинстве исследований, 
в частности Andreev EM, et al. полагают, что гендер-
ные различия в  СОЗ могут зависеть от  конкретно 
используемого метода оценки состояния здоровья, 
поскольку некоторые из  них определяют худшую 
СОЗ среди мужчин. Особенно это относится к мето-
дам, выявляющим конкретные заболевания [11]. 
Кроме того, в ответ на внешние факторы мужчины 
реагируют более агрессивно, а у женщин возникают 
тревожные расстройства [12]. Эти данные подтвер-
ждаются результатами исследования ЭССЕ-РФ, 
которые показали, что 55% российских женщин 
испытывают тревогу в  повседневной жизни [13]. 
В  то  же время в  исследовании Whitehall Study, 
не  было найдено гендерных различий в  СОЗ [14], 
так  же как и  бразильском исследовании пожилого 
населения [3]. Falk H, et al. (2017) представили дан-
ные СОЗ из  Китая, Индии и  нескольких стран 
Латинской Америки, общее число участников соста-
вило 16940 лиц, старше 65 лет. Частота плохого здо-
ровья варьировала от 2% в Перу до 9,0% на Кубе, что 
значительно меньше, чем в когорте москвичей 55 лет 
и  старше, полученной в  нашем исследовании [15]. 

Таблица 3
Прогностическое значение самооценки здоровья для смертности  

от ССЗ и всех причин после поправки на пол и возраст

Все причины ССЗ
Показатели риска ОР (95% ДИ) Р ОР (95% ДИ) Р
Мужской пол 2,11 (1,76; 2,53) 0,000 2,10 (1,66; 2,54) 0,000
Возрастные группы
55-64 лет 1,92 (1,62; 2,37) 0,000 2,25 (1,57; 2,23) 0,000
65-74 лет 4,39 (3,42; 5,64) 0,000 6,20 (1,37; 8,80) 0,000
85+ лет 10,38 (7,10; 15,17) 0,000 17,51 (10,9; 28,02) 0,000
Плохая СОЗ 1,96 (1,62; 2,37) 0,000 2,33 (1,84; 2,95) 0,000

Таблица 4
Многофакторный анализ вклада плохого здоровья в смертность  

от всех причин и ССЗ при поправке на пол и возраст, а также на факторы риска и заболевания 

Все причины ССЗ
Показатель ОР (95% ДИ) Р ОР (95% ДИ) Р
Плохая СОЗ 1,63 (1,32; 2,0) 0,000 1,73 (1,33; 2,24) 0,000
Гипертония 1,11 (0,86; 1,44) 0,434 0,98 (0,69; 1,38) 0,901
Курение 1,83 (1,44; 2,30) 0,000 1,90 (1,40; 2,58) 0,000
С-реактивный белок 1,50 (1,25; 1,79) 0,000 1,43 (1,13; 1,80) 0,003
НbAс1 1,30 (1,04; 1,63) 0,019 1,32 (1,0; 1,76) 0,050
Холестерин ≥6,1 ммоль/л 1,00 (0,83; 1,09) 0,953 0,95 (0,74; 1,21) 0,677
ИМТ ≥30 кг/м2 0,90 (0,73; 1,07) 0,287 0,93 (0,72; 1,19) 0,555
Наличие ССЗ 1,15 (1,08; 1,23) 0,000 1,26 (1,16; 1,37) 0,000
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Интересные отличия выявлены в  частоте хорошего 
здоровья. Так, только 15% участников из городского 
населения Китая оценили свое здоровье как хоро-
шее, тогда как в  сельской местности Китая доля 
ответивших о  хорошем здоровье составила более 
60%. В некоторых странах этот показатель достигал 
80%. В  начале 2000-х была опубликована работа 
Bobak M, et al., посвященная сравнению СОЗ у шве-
дов и  россиян [16]. Оказалось, что частота плохой 
самооценки преобладает среди россиян, начиная 
с возраста 55 лет и старше.

Очевидно, что популяции сильно разнятся 
по  своему культурному, образовательному и  соци-
альному уровню  — вероятно, это и  лежит в  основе 
межпопуляционной вариабельности результатов 
СОЗ. У  лиц с  низким уровнем образования чаще 
выявлялась плохая СОЗ. Аналогично в работе порту-
гальских авторов анализировались ассоциации пло-
хой СОЗ и индикаторов здоровья у пожилого населе-
ния ≥60 лет. Самая высокая распространенность 
этого показателя была выявлена у неграмотных или 
лиц с  низким достатком [17]. Таким образом, СОЗ 
в  определенной степени обусловлена социальными 
условиями.

Результаты популяционных исследований свиде-
тельствуют о наличии ассоциаций между субъектив-
ным восприятием пожилых людей их общего состо-
яния здоровья и  работоспособностью, физической 
активностью и заболеваемостью. В нашем исследо-
вании плохая самооценка здоровья зависит от нали-
чия гипертонии и  ССЗ, а  также курения. Не  было 
выявлено значимых ассоциаций с общим холестери-
ном. При добавлении в модель образования и семей-
ного положения, общий холестерин остается недо-
стоверным, значение большинства показателей, 
включая артериальную гипертонию и  курение, ста-
новится меньше, в то же время ассоциации с глики-
рованным гемоглобином и  ИМТ возрастают. Пло-
хая СОЗ теснее всего ассоциируется с  курением, 
наличием ССЗ и метаболическими нарушениями — 
эти показатели легко могут приводить к ухудшению 
самочувствия.

Плохая самооценка здоровья была в значительной 
степени связана со смертностью; коэффициент опас-
ности составил 1,96 (1,62-2,37) в  нашем исследова-
нии, а  в  исследовании Perlman F. и  Bobak M.  — 1,69 
(1,36-2,10) у мужчин и 1,74 (1,38-2,20) у женщин [18]. 
Низкий уровень образования предсказывал как 
смертность, так и  плохую СОЗ в  обоих исследова-
ниях. Курение удваивало риск смерти, но  не было 

связано с  субъективным благополучием, тогда как 
в  нашем исследовании оно, наоборот, было связано 
и со смертностью, и с плохой самооценкой.

Нами также были изучены ассоциации с  объек-
тивными факторами: артериальной гипертонией, 
наличием других заболеваний, высоким гликиро-
ванным гемоглобином, свидетельствующим о сахар-
ном диабете, воспалением и  уровне холестерина. 
После коррекции на  пол и  возраст, и  другие фак-
торы, плохая СОЗ остается независимым и  досто-
верным предиктором смертности как от  ССЗ, так 
и  от  всех причин. Следует отметить, что по  вкладу 
в смертность от ССЗ плохая СОЗ практически срав-
нима с вкладом курения 1,73 (1,33; 2,24) и 1,9 (1,49; 
1,58), соответ ственно, p<0,001 в  обоих случаях. 
Ни  один из  анализируемых показателей не  срав-
нится в  предиктивной способности с  курением 
и СОЗ у населения изучаемого возраста. Безусловно, 
наличие ССЗ утяжеляет жизнь, что отражается 
в  плохой СОЗ и  смертности. Курение также влияет 
на  оба показателя  — плохую самооценку и  смерт-
ность, как и вч-СРБ. Интересно, что в этом возрасте 
артериальная гипертония влияет на  плохую СОЗ, 
но  не влияет на  смертность. Таким образом, мы 
отмечаем, что на смертность и плохую СОЗ влияют 
разные показатели. Это обстоятельство было уже 
отмечено в  работе Perlman F и  Bobak М, отличаю-
щейся по возрасту обследуемых [18]. В нашем иссле-
довании мы сделали акцент на пожилое население, 
большая часть популяции находится в  возрастном 
диапазоне старше 65 лет. Тем не  менее, очевидно, 
что не все показатели, формирующие плохую СОЗ, 
являются потенциально жизнеугрожающими. Вмес-
те с тем, СОЗ сама по себе является весьма обещаю-
щим показателем, независимо и достоверно ассоци-
ирующимся со  смертностью. Это дает основания 
полагать, что в  условиях дефицита ресурсов СОЗ 
может быть полезна на практике в качестве рутинно 
измеряемого показателя в  исследованиях общест-
венного здоровья (скрининг), проводимых с  целью 
выявления уязвимых групп для профилактических 
вмешательств.
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Риск возникновения инфаркта миокарда и социальная поддержка среди населения 25-64 лет 
в России/Сибири

Гафаров В. В., Громова Е. А., Гагулин И. В., Панов Д. О., Крымов Э. А., Сулейманов Р. Р., Гафарова А. В.

Цель. Определить влияние социальной поддержки на  риск возникновения 
инфаркта миокарда (ИМ) в  открытой популяции населения 25-64 лет в  Рос-
сии/Сибири.
Материал и  методы. В  рамках III скрининга программы ВОЗ “MONICA-
psychosocial” обследована случайная репрезентативная выборка населения 
обоего пола 25-64 лет Новосибирска в 1994г (мужчины: n=657, 44,3±0,4 года, 
отклик — 82,1%; женщины: n=689, 45,4±0,4 года, отклик — 72,5%). Программа 
скринирующего обследования включала: регистрацию социально-демогра-
фических данных, определение социальной поддержки (ICC — индекс близких 
контактов, SNI — индекс социальных связей). Срок проспективного наблюде-
ния за  участниками составил 16 лет. В  исследовании выделены конечные 
точки — впервые возникшие случаи ИМ.
Результаты. В открытой популяции населения 25-64 лет низкий ICC был у 62% 
мужчин и 56,8% женщин (χ2=22,603 df=2 P=0,0001). При распределении по воз-
растным группам наиболее низкий ICC наблюдался у мужчин в возрастной группе 
55-64 лет — 64,6% (χ2=14,85 df=2 P=0,0001) и у женщин в возрасте 35-44 лет — 
60,6% (χ2=3,917 df=2 P=0,141). Низкий SNI  в открытой популяции 25-64 лет был 
у 43,5% мужчин и 33,9% женщин (χ2=21,546 df =2 P=0,0001). Наиболее низкий SNI 
среди мужчин был среди лиц молодой возрастной группы 25-34 лет  — 50% 
(χ2=15,894 df=3 P=0,001), у  женщин  — в  группе 35-44 лет (39,4%) (χ2=1,071 df=3 
P=1). За  16-летний период наблюдения однофакторный регрессионный анализ 
Кокса показал увеличение риска развития ИМ среди лиц с низким показателем 
индекса ICC у  мужчин в  5,2 (95% доверительный интервал (ДИ) 1,947-19,383; 
p<0,05) раз и  женщин в  4,9 раз (95% ДИ 1,108-21,762; p<0,05). Риск развития 
инфаркта миокарда за 16-летний период наблюдения в однофакторной регрес-
сионной модели Кокса был выше у лиц с низким показателем индекса SNI, как 
среди мужчин ОР=3,1 (95% ДИ 1,138-9,247; p<0,05), так и  среди женщин ОР=2,9 
(95% ДИ 1,040-8,208; p<0,05). С помощью многофакторного моделирования уста-
новлено увеличение риска возникновения ИМ у лиц с низким уровнем социальной 
поддержки: среди мужчин с неблагополучным семейным положением, занимаю-
щихся физическим трудом, а среди женщин — с низким уровнем образования.
Заключение. Социальная поддержка является протективным фактором 
риска развития ИМ, как у мужчин, так и у женщин.
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Ключевые слова: социальная поддержка, инфаркт миокарда, популяция, 
риск, мужчины, женщины.
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Aim. To determine the impact of social support on the risk of myocardial infarction 
(MI) in an open population of 25-64 years in Russia/Siberia.
Material and methods. As part of the III screening of the WHO MONICA-
psychosocial program, a random representative sample of Novosibirsk population 
of both sexes aged 25-64 was examined (men: n=657, 44,3±0,4 years, response — 
82,1%; women: n=689, 45,4±0,4 years, response — 72,5%). The screening survey 
program included: registration of socio-demographic data, definition of social 
support (ICC — indices of close contacts, SNI — social network index). The duration 
of the prospective observation of the participants was 16 years. First occurrences of 
MI were an endpoints of study.
Results. We revealed that 62% of men and 56,8% of women had a low ICC 
(χ2=22,603 df=2 P=0,0001). When distributed by age groups, the lowest ICC was 
observed in men in the 55-64 age group — 64,6% (χ2=14,85 df=2 P=0,0001) and in 
35-44 women  — 60,6% (χ2=3,917 df=2 P=0,141). Low SNI was among 43,5% of 

males and 33,9% of females (χ2=21,546 df=2 P=0,0001). The lowest SNI among men 
was among the young age group of 25-34 years old  — 50% (χ2=15,894 df=3 
P=0,001), for women — in the group of 35-44 years (39,4%) (χ2=0,071 df=3 P=1). 
Over the 16-year observation period, Cox’s regression analysis showed an increase 
in the MI risk among persons with a low ICC index in men 5,2 (95% confidence 
interval (CI) 1,947-19,383; p<0,05) and women 4,9 times (95% CI 0,108-20,762; 
p<0,05). The risk of MI over a 16-year observation period in the single-factor Cox 
regression model was higher in individuals with a low SNI index, as among men 
OR=3,1 (95% CI 1,138-9,247; p<0,05) and among women, RR=2,9 (95% CI 1,040-
8,208; p<0,05). With the use of multivariate modeling, an increased risk of MI is 
found in people with low social support: among men with unfavorable family 
situation engaged in physical labor, and among women with a low level of education.
Conclusion. Social support is a protective risk factor for MI in both men and 
women.

The risk of myocardial infarction, and social support among the population of 25-64 years  
in Russia/Siberia

Gafarov V. V., Gromova E. A., Gagulin I. V., Panov D. O., Krymov E. A., Suleymanov R. R., Gafarova A. V.
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Социальная поддержка является психосоциаль-
ным фактором риска (ФР), влияющим на  физиче-
ское здоровье [1]. Эпидемиологические исследова-
ния показывают, что люди с  низким уровнем соци-
альной поддержки имеют более высокий уровень 
смертности, особенно, от сердечно-сосудистых забо-
леваний [2]. Социально-изолированные люди, т. е. 
испытывающие недостаток в  социальных контактах 
или недовольные своими социальными отношени-
ями, подвержены повышенному риску преждевре-
менной смерти [3]. Влияние социальных отношений 
на  смертность сопоставимо с  хорошо известными 
ФР, в  том числе физической активностью и  ожире-
нием [4]. Тем не менее, по сравнению с нашим пони-
манием этих ФР, мы знаем гораздо меньше о послед-
ствиях одиночества и социальной изоляции на этио-
логию заболевания. В  научной литературе рас- 
сматриваются три основных пути, через которые 
социальные отношения могут влиять на  здоровье: 
поведенческие, психологические и физиологические 
механизмы [5]. К примеру, низкий уровень социаль-
ной поддержки, обусловленный одиночеством 
и социальной изоляцией, включает физическую без-
деятельность и курение [6]. Одиночество так же свя-
зано с  заниженной самооценкой и  ограниченным 
использованием активных методов преодоления 
стресса [7], кроме того, социальная изоляция приво-
дит к  снижению самоконтроля над состоянием здо-
ровья [8]. Чувство одиночества или социальная изо-
ляция связаны как с  нарушениями иммунной сис-
темы, так и с повышенным артериальным давлением 
[9]. Эти данные свидетельствуют о том, что одиноче-
ство и социальная изоляция могут быть важными ФР 
развития болезни и  что их устранение принесет 
пользу общественному здоровью и  благополучию. 
Напротив, социальная поддержка признана важной 
социальной детерминантой здоровья, поскольку она 
помогает людям достичь своих физических и эмоцио-
нальных потребностей, снижает эффекты стрессовых 
событий на качество жизни индивидуума [10].

Поэтому целью нашего исследования стало изуче-
ние влияния уровня социальной поддержки (в виде 
индексов близких контактов и  социальных связей) 
на  риск возникновения инфаркта миокарда (ИМ) 
в  открытой популяции населения 25-64 лет г. Ново-
сибирска.

Материал и методы
В рамках III скрининга программы ВОЗ 

“MONICA-psychosocial” (Мониторирование тенден-
ций заболеваемости и смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  определяющих их факторов) 
[11] была обследована в открытой популяции случай-
ная репрезентативная выборка населения 25-64 лет 
в Октябрьском районе города Новосибирска в 1994г 
(мужчины — n=657, средний возраст — 44,3±0,4 года, 
респонс — 82,1%; женщин n=689, средний возраст — 
45,4±0,4 года, респонс — 72,5%).

Выборка была сформирована согласно требова-
ниям протокола ВОЗ “MONICA-psychosocial” [11].

Программа скринирующего обследования вклю-
чала следующие разделы:

1) регистрацию социально-демографических 
данных проводили согласно стандартному эпидемио-
логическому протоколу программы ВОЗ “MONICA-
psychosocial”: идентификационный номер, место 
жительства, ФИО, дата рождения, дата регистрации. 
Пол: 1 — мужской, 2 — женский. Учитывалось семей-
ное положение, уровень образования, профессио-
нальный уровень.

2) Тестирование по психосоциальным методикам: 
для оценки уровня социальной поддержки (social 
support, тест Berkman-Syme) [12]. Определялся индекс 
близких контактов (ICC), состоящий из  17 пунктов. 
Оценивался как низкий, средний, высокий. Индекс 
социальных связей (SNI), состоящий из  9 пунктов, 
оценивался как низкий, средний-1, средний-2, высо-
кий. Испытуемым было предложено самостоятельно 
ответить на  вопро сы шкалы согласно инструкциям. 
За анализируемый уровень ФР принимали значение 
его в  исходном исследовании и  не  учитывали вклад 
временной динамики. Методики были строго стан-
дартизированы и соответствовали требованиям про-
токола программы ВОЗ “MONICA-psychosocial” [11].

По программе ВОЗ “MONICA-psychosocial” обра-
ботка материала выполнялась в Центре сбора инфор-
мации “MONICA” Хельсинки (Финляндия). Конт-
роль качества проводился в  центрах контроля каче-
ства “MONICA”: Данди (Шотландия), Прага (Чехия), 
Будапешт (Венгрия). Представленные результаты 
признаны удовлетворительными [11].

Из исследования были исключены все женщины 
и мужчины с выявленной сердечно-сосудистой пато-
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(χ2=22,603 df=2 P=0,0001). При распределении 
по возрастным группам наиболее низкий ICC наблю-
дался у мужчин в возрастной группе 55-64 лет (64,6%) 
(χ2=14,85 df=2 P=0,0001) и у женщин в возрасте 35-44 
лет (60,6%) (χ2=3,917 df=2 P=0,141) (табл. 1).

Низкий SNI  в открытой популяции 25-64 лет 
был у  43,5% мужчин и  33,9% женщин (χ2=21,546 
df=2 P=0,0001). Наиболее низкий SNI среди муж-
чин был среди лиц молодой возрастной группы 
25-34 лет  — 50% (χ2=15,894 df=3 P=0,001), у  жен-
щин  — в  группе 35-44 лет (39,4%) (χ2=1,071 df=3 
P=1) (табл. 1).

В таблице 2 представлено распределение по 
уровню ICC и семейному положению. Наиболее низ-
кий уровень ICC  встречался у  мужчин, кто не  был 
женат  — 85% (χ2=9,681 df=2; P=0,008) и  среди раз-
ведённых женщин  — 60,3% (χ2=8,687 df=2 P=0,013).

Аналогично низкий показатель SNI наблюдался 
чаще у мужчин, которые никогда не были женаты — 
63,2% (χ2=25,374 df=3 P=0,0001) и  среди разведён-
ных женщин  — 46,6% (χ2=25,374 df=3 P=0,0001) 
(табл. 3).

логией (ишемической болезнью сердца, сосудистыми 
заболеваниями головного мозга, артериальной гипер-
тензией, ИМ), сахарным диабетом, произошедшей 
до  или в  период проведения скрининга. Срок про-
спективного наблюдения за участниками составил 16 
лет. Нами было выявлено 30 случаев ИМ среди муж-
чин и 15 случаев среди женщин.

Статистический анализ проводился с  помощью 
пакета программ SPSS версия 11,5 [13]. Для проверки 
статистической значимости различий между группами 
использовали: критерий “хи-квадрат” χ2 Пирсона [14]. 
Для оценки отношения рисков (ОР) и  его 95% ДИ 
(доверительного интервала) (минимум-максимум), 
с  учётом различного времени контроля, использова-
лась однофакторная и многофакторная регрессионная 
модель пропорциональных рисков Кокса (Cox-
regression) [15]. Достоверность во  всех видах анализа 
была принята при уровне значимости p≤0,05.

Результаты
Исходно в  открытой популяции населения 25-64 

лет низкий ICC был у 62% мужчин и 56,8% женщин 

Таблица 1
Распределение по уровню социальной поддержки населения 25-64 лет

25-34 35-44 45-54 55-64 25-64 
М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N % N % N %

Индекс близких контактов
Низкий 1994 102 63,8 82 57,7 85 55,9 86 60,6 79 64,2 72 54,1 102 64,6 71 54,2 368 62 311 56,8
Средний 39 24,4 50 35,2 44 28,9 45 31,7 33 26,8 52 39,1 37 23,4 55 42 153 25,9 202 36,9
Высокий 19 11,9 10 7 23 15,1 11 7,7 11 8,9 9 6,8 19 12 5 3,8 72 12,1 35 6,4
Итого 160 100 142 100 152 100 142 100 123 100 133 100 158 100 131 100 593 100 548 100

χ2=5,27 υ=2 P=0,072 χ2=3,917 υ=2 P=0,141 χ2=4,388 υ=2 P=0,111 χ2=14,85 υ=2 P=0,0001 χ2=22,603 υ=2 P=0,0001
Индекс социальных связей
Низкий 1994 80 50 47 33,1 55 36,2 56 39,4 50 38,8 47 35,3 75 47,8 36 27,5 260 43,5 186 33,9
Средний-1 42 26,3 64 45,1 58 38,2 54 38 44 34,1 57 42,9 53 33,8 62 47,3 197 32,9 237 43,2
Средний-2 28 17,5 28 19,7 33 21,7 29 20,4 26 20,2 23 17,3 21 13,4 31 23,7 108 18,1 111 20,3
Высокий 10 6,3 3 2,1 6 3,9 3 2,1 9 7 6 4,5 8 5,1 2 1,5 33 5,5 14 2,6
Итого 160 100 142 100 152 100 142 100 129 100 133 100 157 100 131 100 598 100 548 100

χ2=15,894 υ=3 P=0,001 χ2=1,071 υ=3 P=1 χ2=2,489 υ=3 P=0,651 χ2=17,727 υ=3 P=0,0001 χ2=21,546 υ=2 P=0,0001

Таблица 2
ICC и семейное положение у населения 25-64 лет (III скрининг)

ICC Семейное положение
Никогда не был женат/замужем Женат/замужем Разведён(а) Вдовец/вдова
М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N %

Низкий 34 85 17 51,5 271 59,7 238 57,3 26 78,8 35 60,3 9 81,8 21 50
Средний 5 12,5 14 42,4 121 26,7 146 35,2 5 15,2 23 39,7 1 9,1 19 45,2
Высокий 1 2,5 2 6,1 62 13,7 31 7,5 2 6,1 0 0 1 9,1 2 4,8
Итого 40 100 33 100 454 100 415 100 33 100 58 100 11 100 42 100

χ2=9,681 df=2 P=0,008 χ2=13,09 df=2 P=0,001 χ2=8,687 df=2 P=0,013 χ2=4,866 df=2 P=0,088
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Наиболее низкий уровень показателя ICC был 
у мужчин (66,1%) и женщин (58,1%) со средним уров-
нем образования (χ2=18,672 df=2 P=0,0001) (табл. 4).

В таблице 5 представлено распределение по  SNI 
и уровню образования. Низкий показатель SNI встре-
чался чаще у  мужчин с  незаконченным высшим-
средне специальным образованием — 49,7% (χ2=18,672 
df=2 P=0,0001) и  среди женщин со  средним уровнем 
образования — 40,3% (χ2=8,99 df=3 P=0,038).

При рассмотрении ICC среди населения 25-64 лет 
достоверно чаще встречался низкий показатель ICC 
среди мужчин ИТР (инженерно-технических работ-
ников) — 63,9%, чем среди женщин этой же группы — 
49,4% (χ2=8,99 df=3 P=0,038) (табл. 6).

Аналогично достоверно чаще низкий уровень 
показателя SNI  встречался у  мужчин (50,7%), чем 
у  женщин (28,1%) в  группе ИТР (χ2=10,705 df=3 
P=0,017) (табл. 7).

За 16-летний период наблюдения однофакторный 
регрессионный анализ Кокса показал увеличение 
риска развития ИМ среди лиц с низким показателем 
индекса ICC у  мужчин в  5,2 (95% ДИ 1,947-19,383; 
p<0,05) раз и женщин в 4,9 раз (95% ДИ 1,108-21,762; 
p<0,05) (табл. 8).

Риск развития ИМ за 16-летний период наблюде-
ния в  однофакторной регрессионной модели Кокса 
был выше у  лиц с  низким показателем индекса SNI 
как среди мужчин ОР=3,1 (95% ДИ 1,138-9,247; 

Таблица 4
ICC и уровень образования у населения 25-64 лет (III скрининг)

ICC Уровень образования

Высшее Незаконченное  
высшее/средне специальное

Среднее Незаконченное  
среднее/начальное

М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N %

Низкий 105 64,8 94 59,1 88 59,9 93 53,1 84 66,1 72 58,1 63 61,8 49 57,0
Средний 43 26,5 55 34,6 39 26,5 68 38,9 24 18,9 48 38,7 26 25,5 30 34,9
Высокий 14 8,6 10 6,3 20 13,6 14 8 19 15 4 3,2 13 12,7 7 8,1
Итого 162 100 159 100 147 100 175 100 127 100 124 100 102 100 86 100

χ2=2,716 df=2 P=0,257 χ2=6,672 df=2 P=0,036 χ2=18,672 df=2 P=0,0001 χ2=2,492 df=2 P=0,288

Таблица 5
SNI и уровень образования у населения 25-64 лет (III скрининг)

SNI Уровень образования

Высшее Незаконченное  
высшее/средне специальное

Среднее Незаконченное  
среднее/начальное

М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N %

Низкий 64 42,1 55 34,6 72 49,7 55 31,4 61 48,8 50 40,3 39 36,4 23 26,7
Средний-1 52 34,2 70 44 43 29,7 81 46,3 33 26,4 46 37,1 37 34,6 40 46,5
Средний-2 28 18,4 27 17 23 15,9 35 20 23 18,4 27 21,8 23 21,5 21 24,4
Высокий 8 5,3 7 4,4 7 4,8 4 2,3 8 6,4 1 0,8 8 7,5 2 2,3
Итого 152 100 159 100 145 100 175 100 125 100 124 100 107 100 86 100

χ2=3,265 df=3 P=0,477 χ2=14,537 df=3 P=0,003 χ2=8,99 df=3 P=0,038 χ2=5,72 df=3 P=0,167

Таблица 3
SNI и семейное положение у населения 25-64 лет (III скрининг)

SNI Семейное положение
Никогда не был женат/замужем Женат/замужем Разведён(а) Вдовец/вдова
М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N %

Низкий 24 63,2 5 15,2 182 41,1 143 34,6 22 61,1 27 46,6 8 66,7 11 27,5
Средний-1 6 15,8 21 63,6 150 33,9 172 41,6 5 13,9 23 39,7 4 33,3 18 45
Средний-2 4 10,5 7 21,2 85 19,2 86 20,8 8 22,2 8 13,8 0 0 9 22,5
Высокий 4 10,5 0 0 26 5,9 12 2,9 1 2,8 0 0 0 0 2 5
Итого 38 100 33 100 443 100 413 100 36 100 58 100 12 100 40 100

χ2=25,374 df=3 P=0,0001 χ2=10,308 df=3 P =0,021 χ2=8,392 df=3 P=0,05 χ2=7,472 df=2 P=0,076
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p<0,05), так и среди женщин ОР=2,9 (95% ДИ 1,040-
8,208; p<0,05) (табл. 9).

В многофакторной модели (с учётом социальных 
параметров) было выявлено увеличение риска разви-
тия ИМ у  лиц с  низким показателем ICC, причём 
выше среди женщин ОР=4,6 (95% ДИ 1,047-20,6; 

p<0,05), чем среди мужчин ОР=1,46 (95% ДИ 1-2; 
p<0,05). Также наиболее высоким риск развития ИМ 
оказался у  женщин с  низким показателем ICC 
и начальным уровнем образования ОР=15,4 (95% ДИ 
1,581-151; p<0,05), чем у  мужчин ОР=1,18 (95% ДИ 
1-4,37; p<0,05). В  группе риска возникновения ИМ, 

Таблица 6
ICC и профессиональный уровень у населения 25-64 лет (III скрининг)

ICC Профессиональный уровень
РВЗ РСЗ Рук. ИТР РТФТ РСФТ РЛФТ
М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N %

Н 19 76 3 60 30 56,6 22 56,4 32 64 33 70,2 46 63,9 44 49,4 69 58,5 7 58,3 90 59,2 40 51,3 8 57,1 56 61,5
С 4 16 1 20 21 39,6 17 43,6 9 18 12 25,5 18 25 39 43,8 32 27,1 4 33,3 40 26,3 29 37,2 4 28,6 27 29,7
В 2 8 1 20 2 3,8 0 0 9 18 2 4,3 8 11,1 6 6,7 17 14,4 1 8,3 22 14,5 9 11,5 2 14,3 8 8,8
Итого 25 100 5 100 53 100 39 100 50 100 47 100 72 100 89 100 118 100, 12 100 152 100 78 100 14 100 91 100

χ2=0,785 df=2 
P=0,675

χ2=1,577 df=2 
P=0,459

χ2=4,81 df=2 
P=0,09

χ2=6,343 df=2 
P=0,042

χ2=0,442 df=2 
P=0,802

χ2=2,931 df=2 
P=0,231

χ2=1,858 df=2 
P=0,395

Сокращения: Н — низкий, С — средний, В — высокий, РВЗ — руководители высшего звена, РСЗ — руководители среднего звена, Рук. — руководители, ИТР — 
инженерно-технические работники, РТФТ  — рабочие тяжелого физического труда, РСФТ  — рабочие среднего физического труда, РЛФТ  — рабочие легкого 
физического труда.

Таблица 7
SNI и профессиональный уровень у населения 25-64 лет (III скрининг)

SNI Профессиональный уровень
РВЗ РСЗ Рук. ИТР РТФТ РСФТ РЛФТ
М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж
N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N %

Н 11 44, 1 20 17 43,6 14 35,9 21 39,6 19 40,4 37 50,7 25 28,1 51 44 4 33,3 55 41,7 29 37,2 7 43,8 38 41,8
С-1 8 32 2 40 10 25,6 20 51,3 21 39,6 20 42,6 26 35,6 39 43,8 32 27,6 7 58,3 44 33,3 31 39,7 7 43,8 29 31,9
C-2 5 20 1 20 10 25,6 5 12,8 9 17 6 12,8 8 11 23 25,8 27 23,3 1 8,3 22 16,7 14 17,9 1 6,2 23 25,3
В 1 4 1 20 2 5,1 0 0 2 3,8 2 4,3 2 2,7 2 2,2 6 5,2 0 0 11 8,3 4 5,1 1 6,2 1 1,1
Итого 25 100 5 100 39 100 39 100 53 100 47 100 73 100 89 100 116 100 12 100 132 100 78 100 16 100 91 100

χ2=2,28 df=3 
P=0,705

χ2=7,29 df=3 P 
=0,082

χ2=0,366 df=3 
P=1,000

χ2=10,705 df=3 
P=0,017

χ2=5,391 df=3  
P=0,193

χ2=1,563 df=3 
P=0,914

χ2=4,711 df=3 
P=0,259

Сокращения: Н — низкий, С-1 — средний-1, С-2 — средний-2, В — высокий, РВЗ — руководители высшего звена, РСЗ — руководители среднего звена, Рук. — 
руководители, ИТР — инженерно-технические работники, РТФТ — рабочие тяжелого физического труда, РСФТ — рабочие среднего физического труда, РЛФТ — 
рабочие легкого физического труда.

Таблица 8
 ICC и ИМ в открытой популяции населения 25-64 лет (Кокс регрессионная однофакторная модель)

Период Пол Мужской женский
Возрастная 
группа

p ОР 95% ДИ для ОР p ОР 95% ДИ для ОР
Нижняя Верхняя Нижняя Верхняя

16 лет 25-64 0,021 5,264 1,947 19,383 0,036 4,911 1,108 21,762

Таблица 9
SNI и ИМ в открытой популяции населения 25-64 лет (Кокс пропорциональная однофакторная модель)

Период Пол Мужской Женский
Возрастная 
группа

p ОР 95% ДИ для ОР p ОР 95% ДИ для ОР
Нижняя Верхняя Нижняя Верхняя

16 лет 25-64 0,035 3,105 1,138 9,247 0,042 2,922 1,040 8,208
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оказались мужчины с низким показателем ICC, зани-
мающиеся физическим трудом тяжелой степени 
тяжести — ОР=2,7 (95% ДИ 1,1-6,5; p<0,05). В срав-
нении, с женатыми мужчинами с высоким показате-
лем ICC, риск ИМ был высоким среди разведенных 
мужчин — ОР=4,5 (95% ДИ 2,7-7,4; p<0,001), никогда 
не бывших женатыми — ОР=5 (95% ДИ 2,7-9; p<0,001) 
и  овдовевших  — ОР=5,2 (95% ДИ 2,3-11,5; p<0,001) 

с низким показателем ICC. Риск ИМ был выше среди 
мужчин (ОР=3,6 95% ДИ 1,8-7,3; p<0,001) и женщин 
(ОР=2,28 95% ДИ 1,914-10,337; p<0,05) в возрастной 
группе 55-64 года с низким показателем ICC. Кроме 
того, высокий риск развития ИМ наблюдался среди 
мужчин в возрастных группах 35-44 года (ОР=2,2 95% 
ДИ 1,1-4,3; p<0,05) и 45-54 года (ОР=4,2 95% ДИ 2,2-
8; p<0,001) (табл. 10).

Таблица 10
ICC и риск ИМ у населения 25-64 лет (многофакторная модель Кокса)

Пол Мужской Женский
Референсная группа Показатель p ОР  95% ДИ p OP 95% ДИ
ICC (высокий и средний) ICC (низкий) 0,03 1,46 1 2 0,043 4,654 1,047 20,688
Высшее образование н/высш.-ср./спец. 0,4 0,8 0,4 1,4 0,399 1,857 0,441 7,825

среднее образование 0,4 1,2 0,7 2 0,587 1,590 ,299 8,460
начальное образование 0,03 1,18 1 4,37 0,019 15,478 1,581 151,524

Профессии:
РВЗ

РСЗ 0,05 2,5 0,9 6,6 0,357 1,294 0,999 8,831
рук. 0,16 1,9 0,7 4,8 0,995 1,572 0,943 7,85
ИТР 0,05 2,4 0,9 6,4 0,375 1,448 0,944 7,312
РТФТ 0,02 2,7 1,1 6,5 0,214 1,026 0,999 5,836
РСФТ 0,4 1,3 0,1 23 0,661 1,002 0,950 2,734
РЛФТ 0,06 2,5 0,9 6,5 0,456 1,945 0,952 2,073

Семейное положение:
женат

никогда не был женат/замужем 0,001 5 2,7 9 0,981 0,0001 0,0001 1
разведён(а) 0,001 4,5 2,7 7,4 0,254 2,145 0,579 7,948
вдовец/вдова 0,001 5,2 2,3 11,5 0,348 2,164 0,431 10,850

Возрастная группа:
25-34 года

35-44 года 0,02 2,2 1,1 4,3 0,8 1,7 0,927 2,211
45-54 года 0,001 4,2 2,2 8 0,9 1 0,923 4,122
55-64 года 0,001 3,6 1,8 7,3 0,012 2,285 1,914 10,337

Сокращения: РВЗ  — руководители высшего звена, РСЗ  — руководители среднего звена, рук.  — руководители, ИТР  — инженерно-технические работники, 
РТФТ — рабочие тяжелого физического труда, РСФТ — рабочие среднего физического труда, РЛФТ — рабочие легкого физического труда.

Таблица 11
SNI и риск ИМ (многофакторная модель Кокса)

Пол Мужской Женский
Референсная группа Показатель p ОР  95% ДИ p OP 95% ДИ
ICC (высокий и средний) ICC (низкий) 0,01 1,5 1,01 2,2 0,042 2,922 1,040 8,208
Высшее образование н/высш.-ср./спец. 0,3 0,7 0,4 1,3 0,365 1,939 0,462 8,134

среднее образование 0,5 1,1 0,6 1,9 0,397 2,000 0,403 9,931
начальное образование 0,04 1,1 1,04 5,3 0,034 3,774 1,201 15,421

Профессии:
РВЗ

РСЗ 0,05 2,5 0,1 6 0,764 0,782 0,157 3,892
рук. 0,17 1,8 0,7 4,7 0,679 1,356 0,320 5,736
ИТР 0,07 2,3 0,9 6,1 0,632 0,666 0,126 3,518
РТФТ 0,03 2,6 1,7 6,3 0,217 4,388 0,420 45,812
РСФТ 0,7 1,6 0,2 3 0,036 3,063 1,074 8,738
РЛФТ 0,07 2,4 0,9 6,2 0,066 2,681 0,938 7,663

Семейное положение:
женат

никогда не был женат/замужем 0,0001 5,1 2,7 8,9 0,932 1,476 0,345 6,153
разведён(а) 0,0001 4,3 2,6 7,3 0,356 1,842 0,504 6,732
вдовец/вдова 0,0001 5,2 2,3 11,6 0,293 2,261 0,494 10,346

Возрастная группа:
25-34 года

35-44 года 0,01 2,2 1,1 4,3 0,061 2,708 0,956 7,669
45-54 года 0,001 4,2 2,2 8 0,07 3,524 0,478 8,394
55-64 года 0,001 3,6 1,8 7,2 0,042 2,913 1,037 8,185

Сокращения: РВЗ  — руководители высшего звена, РСЗ  — руководители среднего звена, рук.  — руководители, ИТР  — инженерно-технические работники, 
РТФТ — рабочие тяжелого физического труда, РСФТ — рабочие среднего физического труда, РЛФТ — рабочие легкого физического труда.
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Многофакторное моделирование, с  включением 
в Кокс-регрессионную модель социальных факторов 
и возраста, выявило увеличение риска ИМ, как среди 
мужчин (ОР=1,5 95% ДИ 1,01-2,2; p<0,01), так и среди 
женщин (ОР=2,9 95% ДИ 1,04-8,2; p<0,05) с низким 
показателем SNI. Также риск ИМ наблюдался среди 
лиц с  начальным уровнем образования с  низким 
показателем SNI у мужчин (ОР=1,1 95% ДИ 1,04-5,3; 
p<0,04) и женщин (ОР=3,7 95% ДИ 1,2-15,4; p<0,05). 
Риск ИМ был выше среди мужчин, занимающихся 
тяжелым физическим трудом (ОР=2,6 95% ДИ 1,7-
6,3; p<0,05), а среди женщин — трудом средней сте-
пени тяжести (ОР=3 95% ДИ 1,074-8,7; p<0,05), 
в  обеих группах при наличии низкого показателя 
SNI. Только среди мужчин с неблагополучным семей-
ным положением и низким показателем SNI наблю-
далось увеличение риска развития ИМ: среди разве-
денных в 4,3 раза (95% ДИ 2,6-7,3; p<0,0001), никогда 
не  бывших женатыми в  5,1 раз (95% ДИ 2,7-8,9; 
p<0,0001) и среди вдовых мужчин — в 5,2 раза (95% 
ДИ 2,3-11,6; p<0,001). В возрастной группе 55-64 года 
среди лиц с  низким показателем SNI риск ИМ был 
выше как среди мужчин (ОР=3,6 95% ДИ 1,8-7,2; 
p<0,001), так и  женщин (ОР=2,9 95% ДИ 1,03-8,18; 
p<0,05). Также риск ИМ был выше среди мужчин 
с  низким показателем SNI  в группах 35-44 года 
(ОР=2,2 95% ДИ 1,1-4,3; p<0,01) и 45-54 года (ОР=4,2 
95% ДИ 2,2-8; p<0,001) (табл. 11).

Обсуждение
При рассмотрении уровня социальной поддержки 

в  нашей популяции, среди активного трудоспособ-
ного населения, было выявлено, что практически две 
трети мужчин и больше половины женщин испыты-
вают недостаток поддержки своей семьи, которую 
отображал индекс близких контактов. Причем наибо-
лее уязвимыми оказались мужчины в  старшей воз-
растной группе, т. е. старше 55 лет, а  среди женщин 
в  группе риска оказались лица среднего возраста 
от 35 до 44 лет. Наши результаты нашли своё подтвер-
ждение и в работах, приведённых в мировой литера-
туре, от 40% до 70% людей на земле имеют либо низ-
кий уровень социальной поддержки, либо испыты-
вают социальную изоляцию [9].

В дальнейшем мы установили, что низкий уровень 
близких контактов способствовал повышению риска 
развития ИМ как среди мужчин (ОР=5,2), так и среди 
женщин (ОР=4,9). Это согласуется с  результатами 
метаанализа, проведенного Valtorta NK, et al. [9], 
в который было включено 23 работы. Авторами уста-
новлено, что недостаточный уровень социальной 
поддержки ассоциировался с 29% увеличением забо-
леваемости ИМ, вне зависимости от  половой при-
надлежности.

При рассмотрении социального статуса, изучае-
мых респондентов, картина стала более отчётливая, 

и мы обратили внимание на то, что недостаток соци-
альной поддержки в семье был наиболее высок среди 
одиноких мужчин и разведённых женщин. И именно 
среди “социально неблагополучных” мужчин, в  эту 
категорию вошли одинокие, разведённые и овдовев-
шие мужчины, риск развития ИМ оказался выше, 
в  сравнении с  женатыми мужчинами, имеющими 
поддержку семьи. В научных публикациях брак рас-
сматривается как один из самых мощных протектив-
ных факторов сердечно-сосудистых заболеваний [3]. 
Как в развитых странах, так и в развивающихся стра-
нах последовательно продемонстрировано снижение 
заболеваемости инфарктом миокарда среди людей, 
состоящих в браке [16]. Мы не нашли подобной зако-
номерности среди женщин в  отношении семейного 
положения, но обнаружили, что для женщин низкий 
уровень образования в сочетании с низким уровнем 
поддержки семьи способствует значительному повы-
шению риску развития ИМ (ОР=15,4), гораздо выше, 
чем среди мужчин (ОР=1,18). Возможное объяснение 
данного факта заключается в  том, что повышенный 
риск развития ИМ у женщин был связан с меньшим 
знанием о симптомах сердечного приступа [17].

Наше исследование показало, что мужчины, зани-
мающиеся физическим трудом средней тяжести 
и имеющие низкий индекс близких контактов, попа-
дали в группу риска развития ИМ (ОР=2,7). Причина 
данного феномена в том, что барьером для повыше-
ния осведомленности о  факторах риска сердечно-
сосудистых заболеваний является низкий уровень 
образования, низкий уровень грамотности в отноше-
нии здоровья, низкий социально-экономический 
статус [18].

Другой индекс, который мы рассматривали, был 
индекс социальных связей, отражающий реальный 
уровень социальной интеграции человека в  обще-
стве. Несмотря на то, что в изучаемой группе априори 
было социально активное население в  возрастном 
диапазоне от  25 до  64 лет, тем не  менее результаты 
оказались не столь обнадёживающими — почти треть 
мужчин и женщин были мало вовлечены в социаль-
ную сферу. Причем среди мужчин наименее соци-
ально интегрированными в  общество оказались 
молодые люди от 25 до 34 лет, а среди женщин в эту 
группу попали лица в возрасте 35-44 лет. Что нашло 
своё подтверждение и  при рассмотрении семейного 
положения: в группу лиц с низким уровнем близких 
контактов попали разведённые женщины и одинокие 
мужчины, к тому же у последних риск ИМ оказался 
выше. Риск ИМ был выше среди разведенных муж-
чин в 4,3 раза, тех, кто никогда не был женат — в 5,1 
раз, и  среди вдовых мужчин  — в  5,2 раза. Наши 
результаты находят своё подтверждение и  в  работах 
зарубежных исследователей, которые рассматривают 
одиночество как один из наиболее мощных стрессо-
вых факторов, который может привести к  наруше-
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ниям в  эмоциональной сфере, увеличению физиче-
ских проблем, и  наконец, росту смертности, в  том 
числе сердечно-сосудистой [19].

Кроме того, мы нашли, что риск ИМ был выше 
среди лиц с начальным уровнем образования с низ-
ким показателем индекса социальных связей среди 
мужчин (ОР=1,1) и  женщин (ОР=3,7), что логично 
объясняет, как уже упоминалось выше [19], повыше-
ние риска развития ИМ среди мужчин (ОР=2,6) 
и  женщин (ОР=3), занимающихся неквалифициро-
ванным физическим трудом с низким уровнем соци-
альной поддержки.

В целом риск развития инфаркта миокарда оказался 
выше среди мужчин (ОР=3,1) и  женщин (ОР=2,9) 
с низким уровнем индекса социальных связей, который 
оставался значимым даже после поправки на семейное 
положение, уровень образования, профессиональный 
статус и возраст. Кроме того, риск ИМ был выше у муж-
чин и женщин старшей возрастной группы.

Объяснить вышеизложенные факты можно 
вспомнив о  таком свойстве социальной поддержки, 
как “буфер”. Суть “буферной” гипотезы состоит 
в том, что социальная поддержка вклинивается между 
стресс-фактором и  реакцией на  стресс и  ослабляет, 
таким образом, его последствия [16]. В  то  же время 
отсутствие социальной поддержки может выступить 
в  качестве препятствия для соблюдения лечения 

и  усилий по  улучшению образа жизни населения, 
ухудшить психологический климат и способствовать 
риску возникновения ИМ [17].

Заключение
1. Исходно в  открытой популяции населения 

25-64 лет низкий ICC был у 62% мужчин и 56,8% жен-
щин. Низкий SNI  в открытой популяции 25-64 лет 
был у 43,5% мужчин и 33,9% женщин.

2. За 16-летний период наблюдения однофактор-
ный регрессионный анализ Кокса показал увеличе-
ние риска развития ИМ среди лиц с низким показа-
телем индекса ICC у мужчин в 5,2 раз и женщин в 4,9 
раз; у лиц с низким показателем индекса SNI, среди 
мужчин — в 3,1 раза, среди женщин — в 2,9 раз.

3. Многофакторное моделирование, с  включе-
нием в Кокс-регрессионную модель социальных фак-
торов и  возраста, выявило увеличение риска ИМ 
среди лиц с  низким уровнем поддержки. В  группу 
риска попали мужчины с  неблагополучным семей-
ным положением, занимающиеся физическим тру-
дом тяжелой степени тяжести, среди женщин — лица 
с низким уровнем образования.
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Неблагоприятные сердечно-сосудистые исходы и их связь с факторами риска по данным 
проспективного исследования МЕРИДИАН-РО

Филиппов Е. В., Воробьев А. Н., Добрынина Н. В., Зотова Л. А., Лыгина Е. В., Никулина Н. Н., Селезнев С. В., Якушин С. С.

Цель. Оценить частоту неблагоприятных исходов и вклад основных факторов 
риска в их развитие в рамках проспективного исследования.
Материал и  методы. Исследование проводилось как проспективное дли-
тельное исследование с периодом наблюдения 36 мес. Выборка в исследова-
ние МЕРИДИАН-РО формировалась из  городского и  сельского населения. 
Было включено 1622 человека в возрасте 25-64 лет. Отклик на исследование 
составил 86,1%. Наблюдение за  обследованными лицами и  сбор конечных 
точек продолжались в  течение 36 мес. За  конечные точки были приняты: 
смерть от любых причин, ишемический инсульт, инфаркт миокарда, реваску-
ляризация коронарных артерий.
Результаты. При изучении взаимосвязи между различными факторами риска 
и исходами было выявлено, что оказывали значимое влияние на комбиниро-
ванную конечную точку (смерть от любых причин + нефатальный ишемический 
инсульт + нефатальный инфаркт миокарда): риск SCORE >5% (отношение 
шансов (ОШ) 5,80, 95% доверительный интервал (ДИ) 2,31-14,58, р=0,0001, 
Вальд  — 23,040), избыточное потребление алкоголя (ОШ 7,14, 95% ДИ 1,41-
36,31, р=0,018, Вальд — 2,908), наличие артериальной гипертензии (ОШ 4,77, 
95% ДИ 1,91-11,90, р=0,01, Вальд — 9,000), наличие комбинации ишемической 
болезни сердца/инфаркта миокарда/инсульта в анамнезе (ОШ 11,16, 95% ДИ 
3,98-31,31, р=0,0001, Вальд  — 22,607) и  повышение аполипопротеина В  >180 
мг/дл (ОШ 28,57, 95% ДИ 7,32-111,42, р=0,0001, Вальд — 24,509).
Заключение. Наиболее значимое влияние на  комбинированную конечную 
точку (смерть от  любой причины + нефатальный инфаркт миокарда + нефа-
тальный инсульт) оказывали: риск SCORE >5%, избыточное потребление 
алкоголя, наличие артериальной гипертензии, наличие комбинации ишемиче-
ской болезни сердца/инфаркта миокарда/инсульта в  анамнезе и  повышение 
аполипопротеина В  >180 мг/дл, что должно учитываться при определении 
целей и стратегии профилактического воздействия.
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Ключевые слова: сердечно-сосудистые исходы, проспективное исследова-
ние, факторы риска, МЕРИДИАН-РО.
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Aim. To assess the incidence of adverse outcomes and the role of main risk factors 
in their development.
Material and methods. Prospective, long-term study was conducted with 
observation period of 36 months. The sample in the MERIDIAN-RO study was 
formed from the urban and rural population. It included 1622 people aged 25-64 
years. The response to the study was 86,1%. Observation and screening of 
endpoints continued for 36 months. The endpoints were: all-cause death, ischemic 
stroke, myocardial infarction, coronary artery revascularization.
Results. When studying the relationship between various risk factors and outcomes, it 
was found that they had a significant impact on the combined endpoint (all-cause death 
+ nonfatal ischemic stroke + nonfatal myocardial infarction): risk SCORE >5% (odds 
ratio (OR) 5,80, 95% confidence interval (CI) 2,31-14,58, p=0,0001, Wald  — 23,040), 
excessive alcohol consumption (OR 7,14, 95% CI 1,41-36,31, p=0,018, Wald — 2,908), 
arterial hypertension (OR 4,77, 95% CI 1,91-11,90, p=0,01, Wald — 9,000), combination 
of coronary artery disease/myocardial infarction/stroke in history (OR 11,16, 95% CI 
3,98-31,31, p=0,0001, Wald — 22,607) and an apolipoprotein B increase more than 180 
mg/dL (OR 28,57, 95% CI 7,32-111,42, p=0,0001, Wald — 24,509).

Conclusion. The most significant effect on the combined endpoint (all-cause death 
+ nonfatal myocardial infarction + nonfatal stroke) made: SCORE risk >5%, 
excessive alcohol consumption, hypertension, combination of coronary artery 
disease/myocardial infarction/stroke in history and an apolipoprotein B increase 
more than 180 mg/dL. That should be considered when choosing aims and 
preventive strategies.
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Хронические неинфекционные заболевания 
(ХНИЗ) являются одной из главных причин смертно-
сти в мире [1-3].

Они являются основной причиной смерти во всех 
регионах, кроме Африки [4]. Однако, по прогнозам, 
к 2030г число случаев смерти от ХНИЗ в африканских 
странах превысит общее число случаев смерти 
от инфекционных болезней и болезней, обусловлен-
ных питанием, а также случаев материнской и пери-
натальной смертности, которые являются там основ-
ными причинами [4-5].

Главный вклад в ХНИЗ вносят сердечно-сосудис-
тые заболевания (ССЗ). Уже с  начала 1900-х годов 
коронарная болезнь сердца и инсульт стали лидирую-
щими причинами смертности в  развитых странах 
[4-5]. К 2012г наибольшие показатели сердечно-сосу-
дистой смертности стали отмечаться в  развиваю-
щихся и неразвитых экономически странах [6-7].

Состояние здоровья человека на 50-55% определя-
ется образом жизни. С  этих позиций важность пер-
вичной профилактики становится очевидной. Однако 
для профилактического воздействия необходимо 
понимание того, что вносит основной вклад и явля-
ется предиктором неблагоприятных исходов в  попу-
ляции.

Целью нашего исследования было оценить частоту 
неблагоприятных исходов и  вклад основных факто-
ров риска в  их развитие в  рамках проспективного 
исследования.

Материал и методы
ЭпидеМиологичЕское исследование состояния 

здоРовья И повеДенческИх факторов рискА у Насе-
ления Рязанской Области — “МЕРИДИАН-РО” про-
водилось в строгом соответствии с протоколом иссле-
дования, который был утвержден Локальным этиче-
ским комитетом и  Российским кардиологическим 
обществом.

Исследование проводилось как проспективное 
длительное исследование с периодом наблюдения 36 
мес. Выборка в исследование МЕРИДИАН-РО фор-
мировалась из  городского и  сельского населения. 
Было включено 1622 человека в  возрасте 25-64 лет. 
Отклик на исследование составил 86,1%.

После подписания информированного согласия 
всем обследуемым было выполнено анкетирование, 
ЭКГ, измерение АД, ЧСС, объема талии, роста, веса, 
забор биологических образцов для определения био-
химического профиля риска, комплексная оценка 

риска с  помощью адаптированной шкалы SCORE 
(Systematic COronary Risk Evaluation) для Российской 
Федерации.

Опрос проводился по стандартной анкете, разра-
ботанной совместно с ФГБУ НМИЦ Профилактиче-
ской Медицины. Измерение АД, ЧСС, роста, веса, 
окружности талии проводилось с помощью стандарт-
ного оборудования. Были проведены следующие 
лабораторные исследования: общий холестерин, 
холестерин липопротеидов высокой плотности, 
липопротеидов низкой плотности триглицериды, 
глюкоза, гаммаглутаматтранспептидаза, фибриноген, 
мочевая кислота, С-реактивный белок (СРБ) (коли-
чественным методом) оценивались в  лаборатории 
ГБУ РО “Областной клинический кардиологический 
диспансер”. Аполипопротеин А1, аполипопротеин В, 
липопротеин (а) оценивались в лаборатории НМИЦ 
Профилактической Медицины. Все лаборатории 
имеют сертификат ФСВОК и  обрабатывали био-
образцы на  стандартизированном оборудовании, 
проходящем поверку.

Диагноз артериальной гипертензии устанавли-
вался, если систолическое АД (САД) при измерении 
было >140  мм рт.ст. или диастолическое АД (ДАД) 
>90 мм рт.ст. или если участник принимал препараты 
по  поводу повышенного АД в  течение последних 14 
дней. Диагноз сахарного диабета ставился на основа-
нии дважды измеренного уровня глюкозы >7 ммоль/л 
натощак (голодание 8-12 часов до  теста) или если 
участник принимал препараты по  поводу сахарного 
диабета в течение последних 14 дней. Диагноз ишеми-
ческой болезни сердца, инфаркта миокарда и инсульта 
устанавливался на основании медицинской докумен-
тации, данных предыдущего обследования и заключе-
ния 2 экспертов в области кардиологии или невроло-
гии, имеющих стаж работы не менее 3 лет.

Наблюдение за  обследованными лицами и  сбор 
конечных точек продолжались в  течение 36 мес. 
За  конечные точки были приняты: смерть от  любых 
причин, ишемический инсульт, инфаркт миокарда, 
реваскуляризация коронарных артерий.

Данные по  конечным точкам были получены 
путем прямого и непрямого контакта. Первоначально 
производился прямой контакт (личный или по теле-
фону) с  участником исследования и/или его род-
ственниками. Затем информация получалась во вре-
мя прямого контакта и  по  запросу в  Территориаль-
ный Фонд обязательного медицинского страхования 
(ТФОМС), в Управление ЗАГС по Рязанской области 
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В группе лиц, у  которых наступила конечная 
точка, среднее время до  наступления события было 
19,4 мес. (95% ДИ 17,3-21,5). Медианное время 
до наступления события составило 19,5 мес. Средний 
возраст лиц при наступлении события был 54,2 лет 
(95% ДИ 52,6-55,9).

Среди лиц с  развившейся конечной точкой было 
73,0% мужчин, средний возраст составил 54,2±0,8 лет 
(табл. 1). Лиц старше 50 лет в  выборке было 79,8%, 
в  сельской местности проживало 38,0%, имели выс-
шее образование 32,4%, работали  — 70,3%, в  браке 
состояли 70,3%. При сравнении группы, где насту-
пило событие, с группой без события было выявлено, 
что умершие лица чаще были мужского пола (73,0% 
против 45,0%, р=0,0001), были значимо старше 
(54,2±0,8 против 42,9±0,3 лет, р=0,0001; лица старше 
50 лет — 79,8% против 36,6%, р=0,0001), чаще жили 
в  селе (38,0% против 24,0%, р=0,008) и  реже имели 
постоянную работу (70,3% против 86,4%, р=0,01). 
Однако анализ взаимосвязи исходов и этих характе-
ристик показал, что только мужской пол (ОШ 4,31, 
95% ДИ 2,51-7,42, р=0,0001) и проживание в сельской 
местности (ОШ 1,08, 95% ДИ 1,01-1,29, р=0,022) 
неблагоприятно влияли на комбинированную конеч-
ную точку.

Дополнительный анализ различий по  уровню 
факторов риска в  зависимости от  того, наступило 
событие или нет, продемонстрировал, что в группе 
наступления события чаще встречались лица 
с  высоким и  очень высоким риском по  шкале 
SCORE (82,4% против 20,1%, р=0,0001), ожире-
нием (68,9% против 41,0%, р=0,0001), избыточным 
потреблением алкоголя (8,1% против 2,8%, 
р=0,010), АГ (74,3% против 44,5%, р=0,0001), СД 
(5,4% против 1,7%, р=0,025), ХБП (16,2% против 
6,6%, р=0,002), анамнезом “ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) /инфаркт миокарда/ишемический 
инсульт” (44,6% против 3,0%, р=0,0001), повышен-
ным общим холестерином и ЛПНП (100,0% против 
83,3%, р=0,0001), аполипопротеином апоВ (90,5% 
против 39,7%, р=0,0001) и  СРБ (68,9% против 
58,5%, р=0,046) по сравнению с группой, где собы-
тия не было (табл. 1). Кроме того, лица, у которых 
наступило событие, реже употребляли фрукты 
и  овощи в  достаточном количестве (2,7% против 
10,1%, р=0,037).

При оценке взаимосвязи между исходами и  раз-
личными факторами с  помощью регрессионного 
анализа пропорциональных рисков Кокса было выяв-
лено, что наличие у  обследованных риска SCORE 
>5% (ОШ 7,73, 95% ДИ 3,73-16,04, р=0,0001), АГ 
(ОШ 2,25, 95% ДИ 1,19-4,26, р=0,012), комбинации 
ИБС/инфаркт миокарда/ишемический инсульт (ОШ 
5,68, 95% ДИ 3,10-10,41, р=0,0001), повышенного 
липопротеина апоВ (ОШ 10,03, 95% ДИ 4,35-23,13, 
р=0,0001), активно куривших (ОШ 2,11, 95% ДИ 1,18-

и  в  медицинские организации по  спискам прикре-
пленного населения. В случае смерти в соответствую-
щих лечебно-профилактических учреждений, запра-
шивалась медицинская документация (выписки, 
протоколы аутопсии и т. д.) о причине смерти участ-
ника исследования. В  исследовании все случаи 
смерти были подтверждены медицинской документа-
цией. Данные о смерти члена когорты также фикси-
ровались в первичной документации.

Статистический анализ. Введенная база была под-
вергнута нескольким проверкам. Ошибки ввода дан-
ных исправлены перед началом статистической обра-
ботки. Использовались стандартные параметры опи-
сательной и  сравнительной статистики. При оценке 
относительного риска использовалась модель риска 
или модель Mantel-Haenszel, а также другие виды ста-
тистического анализа. При необходимости для полу-
ченных данных рассчитывался 95% доверительный 
интервал. Ассоциации между различными факторами 
и явлениями представлены в виде отношения шансов 
и  рассчитывались с  помощью метода мультиноми-
нальной логистической регрессии. Исходы анализи-
ровались с  помощью модели пропорциональных 
рисков Cox. В случае различий групп в базовых харак-
теристиках при их сравнении с помощью регрессион-
ного анализа производилась коррекция на эти разли-
чия. Статистический анализ проводился с помощью 
пакета прикладных программ SPSS Statistics 20.0.

Результаты
Наблюдение за  обследованными лицами и  сбор 

конечных точек продолжались в  течение 36 мес. 
За  это время в  наблюдаемой когорте произошло 24 
(1,5%) случая смерти, 17 ишемических инсультов 
(1,0%), 25 инфарктов миокарда (1,5%) и 15 реваскуля-
ризаций (0,9%). В комбинированную конечную точку 
было включено 74 события, что составило 4,6% общей 
выборки.

Все конечные точки, за  исключением реваскуля-
ризации, чаще встречались у  мужчин. При оценке 
конечных точек в зависимости от места проживания 
было выявлено, что смерть от любых причин, ревас-
куляризация коронарных артерий и  комбинирован-
ная конечная точка чаще встречались у лиц, прожи-
вающих в сельской местности по сравнению с город-
ской. Статистически значимых различий по инфаркту 
миокарда и инсульту в зависимости от места прожи-
вания получено не было.

Для изучения времени до  наступления смерти 
от  любых причин и  комбинированной конечной 
точки был проведен анализ Каплана-Мейера. Он 
показал, что среднее время до  наступления смерти 
в исследовании составило 39,7 мес. (95% ДИ 39,5-39,8 
мес.), комбинированной конечной точки — 39,1, 95% 
ДИ 38,8-39,3 мес. Различий по наступлению события 
между городом и селом не было (р>0,05).
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• Наличие ИБС/инфаркта миокарда/инсульта 
(ОШ 5,91, 95% ДИ 3,52-9,95, р=0,0001).

Учитывая, что реваскуляризация не  является 
твердой конечной точкой, и могла оказывать влия-
ние на  комбинированную конечную точку, она 
была исключена из  анализа, и  исходы были оце-
нены повторно. В  анализ было включено 59 лиц 
с  данной конечной точкой. Данные представлены 
в таблице 2.

3,78, р=0,012) повышало вероятность развития небла-
гоприятных событий.

После корректировки на пол, возраст, место про-
живания и  факторы риска, предикторами развития 
комбинированной конечной точки были:

• Риск по  SCORE >5% (ОШ 6,43, 95% ДИ 3,30-
12,54, р=0,0001);

• Повышение аполипопротеина апоВ >180 мг/дл 
(ОШ 7,12, 95% ДИ 3,26-15,57, р=0,0001);

Таблица 1
Влияние различных факторов на наступление конечной точки — комбинированная конечная точка  

(смерть от любой причины + нефатальный инфаркт миокарда + нефатальный инсульт  
любой этиологии + реваскуляризация коронарных артерий), многомерный анализ

Фактор риска Частота в группах Нескорректированное ОШ
Лица без ККТ Лица с ККТ р ОШ 95% ДИ р

Мужской пол 697 (45,0) 54 (73,0) 0,0001* 4,31 2,51-7,42 0,0001*
Средний возраст 42,9±0,3 54,2±0,8 0,0001* - - -
Лица старше 50 лет 567 (36,6) 59 (79,8) 0,0001* 1,27 0,52-3,06 0,601
Проживание в селе 372 (24,0) 28 (38,0) 0,008* 1,08 1,01-1,29 0,022*
Наличие высшего образования 607 (39,2) 24 (32,4) 0,763 0,95 0,41-2,20 0,900
Наличие работы 1337 (86,4) 52 (70,3) 0,01* 1,36 0,24-7,68 0,728
Лица, живущие в браке (в т. ч. гражданском) 997 (64,4) 52 (70,3) 0,185 1,18 0,48-2,90 0,726
Риск по SCORE >5% 311 (20,1) 61 (82,4) 0,0001* 7,73 3,73-16,04 0,0001*
Отягощенный семейный анамнез 430 (27,8) 23 (31,1) 0,536 0,87 0,49-1,52 0,620
Ожирение 635(41,0) 51(68,9) 0,0001* 1,50 0,86-2,62 0,151
Курение 378 (24,4) 29 (39,2) 0,004* 2,11 1,18-3,78 0,012*
Достаточное употребление фруктов и овощей 156 (10,1) 2 (2,7) 0,037* 0,40 0,09-1,76 0,225
Избыточное потребление алкоголя 43 (2,8) 6 (8,1) 0,010* 2,19 0,81-5,91 0,122
Избыточное потребление соли 611 (39,5) 26 (35,1) 0,456 0,72 0,42-1,23 0,231
Тревога/депрессия 961 (62,1) 44 (59,5) 0,642 0,98 0,58-1,64 0,923
Низкая ФА 361 (23,3) 11 (14,9) 0,093 0,76 0,38-1,52 0,433
ЧСС >85 уд./мин 241 (15,6) 12 (16,2) 0,881 0,97 0,47-1,96 0,921
ЭД 618 (39,9) 23 (31,1) 0,129 1,01 0,58-1,77 0,976
АГ 689 (44,5) 55 (74,3) 0,0001* 2,25 1,19-4,26 0,012*
СД 26 (1,7) 4 (5,4) 0,025* 1,36 0,44-4,21 0,591
ХБП 102 (6,6) 12 (16,2) 0,002* 0,69 0,33-1,45 0,325
ИБС/ИМ/инсульт 46 (3,0) 33 (44,6) 0,0001* 5,68 3,10-10,41 0,0001*
Хронический кашель/бронхит/ХОБЛ 500 (32,3) 26 (35,1) 0,611 0,80 0,48-1,33 0,383
Без заболеваний 125 (8,1) 2 (2,7) 0,093 0,65 0,15-2,85 0,572
Общий холестерин >5 ммоль/л и ЛПНП >2,5 ммоль/л 1289 (83,3) 74 (100,0) 0,0001* - - -
ЛПВП >1,1 ммоль/л 1096 (70,8) 47 (63,5) 0,179 1,12 0,65-1,94 0,691
Аполипопротеин апоВ >180 мг/дл 615 (39,7) 67 (90,5) 0,0001* 10,03 4,35-23,13 0,0001*
Аполипопротеин апоА1 <100 мг/дл 29 (1,9) 2 (2,7) 0,611 1,70 0,37-7,77 0,494
Липопротеин (а) >30 мг/дл 392 (25,3) 24 (32,4) 0,167 0,87 0,50-1,51 0,613
Мочевая кислота >418 мкмоль/л 111 (7,2) 8 (10,8) 0,251 0,53 0,22-1,29 0,161
СРБ >5 мг/мл 906 (58,5) 51 (68,9) 0,046* 0,62 0,35-1,09 0,097
Фибриноген >4 г/л 382 (24,7) 24 (32,4) 0,136 0,96 0,55-1,68 0,889
ГГТП >50 Ед./л 241 (15,6) 17 (23,0) 0,092 0,74 0,39-1,40 0,357

Примечание: * — р<0,05.
Сокращения: ФА  — физическая активность, ЧСС  — частота сердечных сокращений, ЭД  — эндотелиальная дисфункция, АГ  — артериальная гипертензия, 
СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких, ЛПНП  — липопротеиды низкой плотности, ЛПВП  — липопротеиды высокой плотности, апоВ  — аполипопротеин В, апоА1  — аполипопротеин 
А1, СРБ — С-реактивный белок, ГГТП — гаммаглутамилтранспептидаза, ОШ — отношение шансов, ДИ — доверительный интервал, ККТ — комбинированная 
конечная точка. 
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ДИ 1,91-11,90, р=0,01, Вальд — 9,000), наличие ком-
бинации ИБС/инфаркта миокарда/инсульта в  анам-
незе (ОШ 11,16, 95% ДИ 3,98-31,31, р=0,0001, Вальд — 
22,607) и повышение аполипопротеина В >180 мг/дл 
(ОШ 28,57, 95% ДИ 7,32-111,42, р=0,0001, Вальд  — 
24,509).

Курение не оказывало влияния на любые исходы 
в  общей выборке, поэтому был проведен анализ его 
ассоциаций с исходами в зависимости от пола и воз-

В этой группе было 77,8% лиц мужского пола, 
средний возраст составил 54,2±0,9 лет (табл. 2). При 
изучении взаимосвязи между различными факто-
рами риска и  исходами было выявлено, что оказы-
вали значимое влияние на комбинированную конеч-
ную точку риск SCORE >5% (ОШ 5,80, 95% ДИ 2,31-
14,58, р=0,0001, Вальд  — 23,040), избыточное 
потребление алкоголя (ОШ 7,14, 95% ДИ 1,41-36,31, 
р=0,018, Вальд — 2,908), наличие АГ (ОШ 4,77, 95% 

Таблица 2 
Влияние различных факторов на наступление конечной точки — комбинированная конечная точка  

(смерть от любой причины + нефатальный инфаркт миокарда + нефатальный ишемический инсульт  
любой этиологии), многомерный анализ

Фактор риска Частота в группах Нескорректированное ОШ
ККТ “-” ККТ “+” р ОШ 95% ДИ р

Мужской пол 703 (45,0) 46 (77,8) 0,0001* 5,57 3,00-10,35 0,0001*
Средний возраст 43,0±0,3 54,2±0,9 0,0001* - - -
Лица старше 50 лет 577 (36,9) 48 (81,0) 0,0001* 1,22 0,47-3,15 0,685
Проживание в селе 375 (24,0) 22 (37,0) 0,028* 0,59 0,34-1,35 0,066
Наличие высшего образования 613 (39,2) 19 (31,7) 0,708 0,95 0,41-2,20 0,900
Наличие работы 1347 (86,2) 43 (73,0) 0,0001* 1,36 0,24-7,67 0,728
Лица, живущие в браке (в т. ч. гражданском) 1008 (64,5) 41 (69,8) 0,191 1,18 0,48-2,90 0,726
Риск по SCORE >5% 324 (20,7) 47 (79,4) 0,0001* 5,80 2,31-14,58 0,0001*
Отягощенный семейный анамнез 435 (27,8) 19(31,7) 0,491 1,54 0,69-3,42 0,295
Ожирение 642 (41,1) 41 (69,8) 0,0001* 1,64 0,75-3,63 0,218
Курение 542 (34,7) 20 (33,3) 0,823 1,12 0,49-2,55 0,787
Достаточное употребление фруктов и овощей 158 (10,1) 1 (1,6) 0,026* 0,15 0,02-1,50 0,106
Избыточное потребление алкоголя 45 (2,9) 5 (7,9) 0,023* 7,14 1,41-36,31 0,018*
Избыточное потребление соли 617 (39,5) 20 (33,3) 0,325 0,73 0,35-1,53 0,231
Тревога/депрессия 974 (62,3) 33 (55,6) 0,281 0,48 0,22-1,04 0,062
Низкая ФА 363 (23,2) 8 (14,3) 0,098 0,53 0,20-1,42 0,208
ЧСС >85 уд./мин 244 (15,6) 9 (15,9) 0,951 1,54 0,47-5,03 0,479
ЭД 622 (39,8) 20 (33,3) 0,306 0,976
АГ 696 (44,5) 47 (79,4) 0,0001* 4,77 1,91-11,90 0,01*
СД 27 (1,7) 4 (6,3) 0,009* 2,21 0,48-10,11 0,307
ХБП 105 (6,7) 8 (14,3) 0,022* 0,97 0,33-2,86 0,962
ИБС/ИМ/инсульт 55 (3,5) 23 (39,7) 0,0001* 11,16 3,98-31,32 0,0001*
Хронический кашель/бронхит/ХОБЛ 505 (32,3) 21 (34,9) 0,667 0,66 0,30-1,46 0,305
Без заболеваний 125 (8,0) 2 (3,2) 0,161 0,71 0,12-4,09 0,697
Общий холестерин >5 ммоль/л и ЛПНП >2,5 ммоль/л 1305 (83,5) 59 (100,0) 0,0001* - - -
ЛПВП >1,1 ммоль/л 1108 (70,9) 36 (60,3) 0,072 0,86 0,38-1,91 0,704
Аполипопротеин апоВ >180 мг/дл 625 (40,0) 53 (90,5) 0,0001* 28,57 7,32-111,42 0,0001*
Аполипопротеин апоА1 <100 мг/дл 30 (1,9) 2 (3,2) 0,455 0,85 0,09-8,27 0,888
Липопротеин (а) >30 мг/дл 394 (25,2) 21 (34,9) 0,083 1,06 0,49-2,26 0,887
Мочевая кислота >418 мкмоль/л 113 (7,2) 7 (11,1) 0,251 0,28 0,07-1,05 0,059
СРБ >5 мг/мл 914 (58,5) 42 (71,4) 0,041* 0,65 0,30-1,45 0,294
Фибриноген >4 г/л 389 (24,9) 18 (30,2) 0,344 0,62 0,28-1,37 0,237
ГГТП >50 Ед./л 247 (15,8) 12 (20,6) 0,302 0,46 0,18-1,21 0,115

Примечание: * — р<0,05.
Сокращения: ФА  — физическая активность, ЧСС  — частота сердечных сокращений, ЭД  — эндотелиальная дисфункция, АГ  — артериальная гипертензия, 
СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких, ЛПНП  — липопротеиды низкой плотности, ЛПВП  — липопротеиды высокой плотности, апоВ  — аполипопротеин В, апоА1  — аполипопротеин 
А1, СРБ — С-реактивный белок, ГГТП — гаммаглутамилтранспептидаза, ОШ — отношение шансов, ДИ — доверительный интервал, ККТ — комбинированная 
конечная точка.
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раста. Обследованные лица были разделены на 8 ран-
гов (25-29, 30-34, 35-39, 40-44, 45-49, 50-54, 55-59, 
60-64 лет) по возрасту и по полу. Выявлено, что куре-
ние ассоциировалось с развитием комбинированной 
конечной точки у  лиц 55-64 лет (ОШ 3,61, 95% ДИ 
1,58-22,31, р=0,016, Вальд  — 1,901), независимо 
от  пола (мужской  — ОШ 2,15, 95% ДИ 1,15-7,96, 
р=0,034, Вальд  — 2,000; женский ОШ 1,48, 95% ДИ 
1,04-3,01, р=0,040, Вальд — 1,302). При анализе связи 
курения со  смертью от  всех причин значимых ассо-
циаций независимо от  пола и  возраста установлено 
не было.

Такой же анализ был проведен и для другого фак-
тора риска  — ожирения. Все обследованные лица 
были разделены на  ранги по  возрасту. Было выяв-
лено, что у  лиц 55-64 лет ожирение было предикто-
ром развития комбинированной конечной точки 
(ОШ 2,17, 95% ДИ 1,15-4,08, р=0,017, Вальд — 5,744). 
При этом с  развитием неблагоприятных исходов 
ассоциировался мужской пол (ОШ 3,38, 95% ДИ 1,97-
5,78, р=0,0001, Вальд  — 19,621). При анализе связи 
ожирения со смертью от всех причин значимых ассо-
циаций выявлено не было.

Обсуждение
Снижение смертности от  ХНИЗ является одной 

из главных проблем современной медицины. Целью 
исследования МЕРИДИАН-РО была не  только 
оценка рискового профиля в  популяции Рязанского 
региона, но  и  изучение неблагоприятных исходов 
(смертность от  всех причин, нефатальный инфаркт 
миокарда, нефатальный инсульт любой этиологии, 
реваскуляризация коронарных артерий). Этот пока-
затель характеризует как темпы выбытия населения 
из сферы производства валового регионального про-
дукта, так и  наглядно демонстрирует необходимость 
разработки и  внедрения интегрированной про-
граммы профилактики.

МЕРИДИАН-РО показало, что темпы смертно-
сти по  сравнению с  1990-ми годами снизились, 
однако, остаются все еще достаточно высокими, 
в том числе по сравнению с другими регионами РФ 
[8-9]. Основными факторами, оказывающими вли-
яние на  неблагоприятные исходы, были: риск 
SCORE >5%, избыточное потребление алкоголя; 
наличие АГ; повышение АпоВ >180 мг/дл; наличие 
ИБС/инфаркта миокарда/ишемического инсульта 
в анамнезе.

Подобные исследования, проведенные в  других 
странах, также демонстрируют, что основной вклад 
в  смертность от  ССЗ делают несколько факторов 
риска [10]. Их измерение и  оценка предиктивной 
роли возможна только в  проспективных исследова-
ниях. Следует также отметить, что с  течением вре-
мени профили риска могут меняться. Кроме того, 
в  зависимости от  длительности проспективного 

периода набор факторов риска также подвержен 
изменениям [10].

В исследовании НМИЦ Профилактической Меди-
цины (ГНИЦПМ, 2000) основными факторами, свя-
занными со смертностью от всех причин, являются АГ, 
высокий уровень холестерина, злоупотребление алко-
голем, курение, нерациональное питание и  недоста-
точная физическая активность [11]. На  основе этих 
факторов созданы шкалы интегративной оценки сер-
дечно-сосудистого риска, например, шкала SCORE. 
Она, опираясь на наиболее значимые и воспроизводи-
мые факторы дает представление о прогнозе пациента 
[11]. В нее вошли: уровень систолического АД, уровень 
холестерина, курение, пол и возраст.

В нашем исследовании вклад факторов риска 
в развитие сердечно-сосудистых событий был иным. 
В отличие от предыдущих исследований ни курение, 
ни  избыточная масса тела не  оказывали влияния 
на  исходы. Это, вероятно, связано с  коротким про-
спективным периодом исследования.

Профиль риска может различаться в  различных 
регионах, что может потребовать изменения подхо-
дов к  его оценке. РФ является государством, имею-
щим регионы с  различными социально-экономиче-
скими, экологическими, климатическими и  геогра-
фическими условиями, что приводит к  изменению 
вклада различных факторов риска в  смертность 
и изменению самого риска [11]. Кроме того, факторы 
риска влияют не только на здоровых людей, но и про-
должают воздействовать на лиц, уже имеющих ССЗ. 
Это необходимо учитывать, так как у этих пациентов 
прогноз будет значительно отличаться от  прогноза 
здоровых людей.

Это свидетельствует о  необходимости дальней-
шего изучения вклада факторов риска в неблагопри-
ятные сердечно-сосудистые исходы в  различных 
регионах России.

Заключение
Наиболее значимое влияние на комбинированную 

конечную точку (смерть от  любой причины + нефа-
тальный инфаркт миокарда + нефатальный инсульт) 
оказывали риск SCORE >5% (ОШ 5,80, 95% ДИ 2,31-
14,58, р=0,0001, Вальд  — 23,040), избыточное потре-
бление алкоголя (ОШ 7,14, 95% ДИ 1,41-36,31, р=0,018, 
Вальд  — 2,908), наличие АГ (ОШ 4,77, 95% ДИ 1,91-
11,90, р=0,01, Вальд  — 9,000), наличие комбинации 
ИБС/инфаркта миокарда/инсульта в  анамнезе (ОШ 
11,16, 95% ДИ 3,98-31,31, р=0,0001, Вальд  — 22,607) 
и  повышение аполипопротеина В  >180 мг/дл (ОШ 
28,57, 95% ДИ 7,32-111,42, р=0,0001, Вальд — 24,509), 
что должно учитываться при определении целей 
и стратегии профилактического воздействия.
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Артериальная гипертония в Рязанской области: данные третьего среза исследования ЭПОХА

Смирнова Е. А.1,2, Тереховская Ю. В.1, Молодцова А. А.2, Якушин С. С.1

Цель. Изучить девятилетнюю динамику распространенности, факторов риска, 
подходов к  лечению артериальной гипертонии (АГ) среди мужчин и  женщин 
Рязанской области по данным обследования репрезентативной выборки, оце-
нив влияние факторов риска и сердечно-сосудистых заболеваний на достиже-
ние контроля артериального давления (АД).
Материал и методы. Репрезентативная выборка населения Рязанской обла-
сти, созданная в  2002г методом пошаговой рандомизации, обследована 
повторно в 2007г и 2016 г. В группу АГ включались лица с АД ≥140/90 мм рт.ст. 
при двукратном измерении или нормальным АД, получающие антигипертен-
зивную терапию. Проанализирована роль некоторых факторов риска (возраст, 
курение, злоупотребление алкоголем, поваренной солью, ожирение, отяго-
щенная наследственность, низкая физическая активность) и  сердечно-сосу-
дистых заболеваний.
Результаты. В  2016г распространенность АГ составила 43,9%, число лиц, 
получающих антигипертензивные препараты  — 89,5%, лечащихся эффек-
тивно — 37,3%, что выше показателей 2007г (39,3%, 79,9% и 16,6%, соответ-
ственно). Негативно влияют на  эффективность лечения АГ курение (RR 1,23; 
ДИ 1,11-1,37, р=0,005), злоупотребление солью (RR 1,11; ДИ 1,01-1,23, р=0,04) 
и ожирение (RR 1,16; ДИ 1,06-1,27, р=0,003). Лечение АГ более эффективно при 
отсутствии заболеваний сердечно-сосудистой системы (35,0% против 26,8%), 
признаков хронической сердечной недостаточности (24,9% против 34,9%) 
и перемежающейся хромоты (8,3% против 31,7%), p<0,001.
Заключение. За  девять лет достоверно увеличилась стандартизованная 
по возрасту распространенность АГ, число лиц, принимающих антигипертен-
зивные препараты и лечащихся эффективно, положительно изменилась струк-
тура принимаемых препаратов. На  эффективность терапии неблагоприятно 
влияют курение, ожирение, злоупотребление солью и  наличие заболеваний 
сердечно-сосудистой системы.
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Aim. To study the nine-year dynamics of prevalence, risk factors, approaches to the 
treatment of arterial hypertension (AH) in the Ryazan region according to a 
representative sample survey, to assess the impact of risk factors and cardiovascular 
diseases on achieving blood pressure (BP) control. 
Material and methods. A representative sample of the population of the Ryazan 
region, created in 2002 by the method of step-by-step randomization, was re-
examined in 2007 and 2016. The group of AH included people with blood pressure 
≥140/90 mm Hg. with double measurement or normal blood pressure, receiving 
antihypertensive therapy. The role of risk factors (age, smoking, alcohol abuse, salt, 
obesity, burdened heredity, low physical activity) and cardiovascular diseases was 
analyzed. 
Results. In 2016, the prevalence of AH was 43,9%, the number of people receiving 
antihypertensive drugs — 89,5%, those who are treated effectively — 37,3%, which 
is higher than in 2007 (39,3%, 799% and 16,6%, respectively). Smoking (RR 1,23; 
1,11-1,37, p=0,005), salt abuse (RR 1,11; 1,01-1,23, p=0,04) and obesity (RR 1,16; 1,06-
1,27, p=0,003) negatively effect on the effectiveness of AH treatment. Treatment of 
AH is more effective in the absence of cardiovascular diseases (35,0% vs. 26,8%), 
signs of chronic heart failure (24,9% vs. 34,9%) and intermittent claudication (8,3% 
vs. 31,7%), p <0,001.
Conclusion. Over nine years, the standardized by age prevalence of AH has 
increased significantly, the number of individuals taking antihypertensive drugs and 
the treatment effectively, the structure of the drugs taken has changed positively. 

Smoking, obesity, salt abuse and the presence of diseases of the cardiovascular 
system adversely affect the effectiveness of therapy. 
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с  использованием критериев Стьюдента. Данные 
представлены в виде средних величин и стандартных 
отклонений (M±SD). Различия средних величин 
признавались статистически значимыми при р<0,05. 
Стандартизация данных проводилась в соответствии 
с  Европейским стандартом (Европейская стандарт-
ная популяция ESP 2013).

Результаты
Стандартизованная по  возрасту и  полу распро-

страненность АГ в  Рязанском регионе составила 
43,9% и  превысила уровень 2007г-39,3%, р<0,001. 
Средний возраст больных АГ увеличился с 61,3±13,3 
года до 64,7±11,9 лет (p<0,001), что связано с естест-
венным “постарением” обследуемой популяции. 
Распространенность АГ у  женщин по-прежнему 
выше, чем среди мужчин (46,9% против 41,8%, 
p<0,05), при этом средний возраст женщин значимо 
выше, чем у  мужчин как в  2016г (65,9±11,7 против 
62,1±12,0 лет, p<0,01), так и в 2007г (62,0±13,0 против 
59,2±13,7 лет, p<0,001). Распространенность АГ среди 
жителей города в 2016г достоверно выше по сравне-
нию с  жителями области, за  9 лет распространен-
ность АГ среди городского населения увеличилась, 
а среди жителей области осталась на прежнем уровне 
(табл. 1).

В обследованной выборке достоверно сократи-
лось число респондентов, имеющих оптимальное АД 
(<120/80  мм рт.ст.) с  29,6% до  23,4%, p<0,001, среди 
мужчин (с 27,4% до  21,2%, p<0,01), среди женщин 
(с 31,1% до 24,8%, p<0,001) и жителей города (с 31,5% 
до  23,4%, p<0,001), среди жителей области-осталось 
прежним. Доля лиц с  предгипертонией увеличилась 
среди горожан с 29,5% до 32,0%, p<0,001 и не изме-
нилась в  общей популяции (31,6% против 31,2% 
в 2007г), при этом распространенность предгиперто-
нии среди мужчин выше, чем у женщин, как в 2007г 
(39,9% против 25,1%), так и  в  2016г (40,8% против 
25,1%), p<0,001. Средние уровни САД в  выборке 
составили 128,8±37,8  мм рт.ст., диастолического АД 
(ДАД) 79,0±38,7  мм рт.ст., что ниже аналогичных 
показателей 2007г (130,6 мм рт.ст. и 81,2±10,2 мм рт.ст., 
соответственно, p<0,01). Доля мужчин и  женщин 
с АГ 2 степени уменьшилась (на 10,5% и 12,5%, соот-
ветственно, p<0,001), АГ 3 степени (на 4,1% и 4,0%, 
p<0,05), АГ 1 степени не  изменилась по  сравнению 
с 2007г. Распространенность АГ 1 степени среди муж-
чин на 10,9% выше по сравнению с женщинами как 
в 2007г, так и в 2016г (p<0,01).

За девять лет на  5,5% улучшилась осведомлен-
ность лиц с гипертонией о наличии заболевания, как 

Артериальная гипертония (АГ)-один из  ведущих 
факторов риска (ФР) развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Лица, имеющие систолическое 
артериальное давление (САД) 180  мм рт.ст. и  более, 
живут на 10 лет меньше по сравнению с теми, у кого 
САД не  превышает 120  мм рт.ст., в  то  время как при 
эффективном лечении пациентов с АГ можно было бы 
сохранить примерно треть жизней населения [1].

Цель исследования: изучить динамику распро-
страненности, ФР, подходов к  лечению АГ среди 
мужчин и  женщин Рязанской области по  данным 
обследования репрезентативной выборки населения, 
оценив влияние ФР и ССЗ на достижение контроля 
артериального давления (АД).

Материал и методы
Работа выполнена в рамках третьего среза россий-

ского национального эпидемиологического исследо-
вания “ЭПОХА”. В 2002г методом пошаговой рандо-
мизации создана репрезентативная выборка населе-
ния Рязанской области (2098 человек, средний 
возраст 44,8±18,6 лет), которая обследована повторно 
в 2007г (1760 человек, средний возраст 48,5±17,9 лет, 
отклик 83,9%). Третий срез проведен в 2016г, отклик 
составил 85,1%, обследовано 1497 человек, средний 
возраст 52,8±17,0 лет. В  городе Рязани проживает 
49,6% обследованной выборки, в районах Рязанской 
области 50,4%. Число обследованных женщин досто-
верно больше, чем мужчин (59,7% против 40,3%, 
p<0,001).

Изучены социально-демографические характери-
стики, анамнез, клиническое состояние на  момент 
осмотра с измерением пульса и АД, медикаментозная 
терапия. В группу АГ включены пациенты с выявлен-
ным при двукратном измерении АД ≥140/90 мм рт.ст. 
и  с  нормальным АД, получающие антигипертензив-
ную терапию. Выделена группа лиц с  предгиперто-
нией, куда отнесены обследованные с  уровнем АД 
от 120/80 до 139/89 мм рт.ст. Проанализирована роль 
некоторых ФР: возраста, курения, злоупотребления 
алкоголем, поваренной солью, ожирения, отягощен-
ной наследственности, низкой физической активно-
сти. Эффективно леченными считались пациенты, 
получающие антигипертензивную терапию и достиг-
шие целевых значений АД. Критериями постановки 
диагноза хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) являлись наличие одышки, слабости, тахикар-
дии и/или отеков у лиц, имеющих заболевания сер-
дечно-сосудистой системы.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с  помощью методов вариационной статистики 
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в  городе, так и  в  области, причем среди женщин 
информированность возросла на 5,9% (p<0,05), среди 
мужчин она значимо не изменилась. Достоверно уве-
личилось количеств эффективно леченых пациентов 
с  АГ среди лиц обоего пола, независимо от  места 
жительства, при этом эффективность лечения среди 
женщин выше по  сравнению с  мужчинами (42,4% 
против 31,8%, р<0,001). Средние цифры САД среди 
пациентов с  АГ составили 139,2±12,4, ДАД  — 
83,8±7,8 мм рт.ст., что достоверно ниже аналогичных 
показателей 2007г (148,3±16,8 мм рт.ст. и 89,4±9,6 мм 
рт.ст., соответственно).

Данные о  распространенности некоторых ФР 
среди пациентов с АГ, лиц без АГ и в выборке в целом 
в 2007-2016гг представлены в таблице 2. За последние 
девять лет в  обследованной популяции возросла 
частота встречаемости таких факторов как пожилой 
возраст и  низкая физическая активность. Процент 
лиц, злоупотребляющих солью, алкоголем и курящих 
в 2016г стал ниже. Статистически значимых различий 
по динамике распространенности ожирения и отяго-

щенной наследственности не  получено. Среди лиц 
с  АГ достоверно чаще встречаются люди пожилого 
возраста, имеющие отягощенную наследственность, 
страдающие ожирением, имеющие низкий уровень 
физической активности, а курят и досаливают пищу 
чаще лица, не  имеющие АГ (р<0,001). Среди город-

Таблица 1
Стандартизованные показатели распространенности, 

осведомленности и лечения АГ в зависимости  
от пола и места жительства (динамика 2007-2016)

Год Город Область Мужчины Женщины Выборка
Распространенность АГ, %
2007 39,1 39,6 34,8 42,1 39,3
2016 49,8 40,6 41,8 46,9 43,9
P <0,001 Н.д.  p <0,001  p <0,001  p <0,001
Информированность о наличии АГ, %
2007 83,8 79,7 77,4 83,9 81,6
2016 89,4 86,1 84,0 89,8 88,3
P <0,05 <0,05 Н.д. <0,01 <0,001
Получают лечение по поводу АГ, %
2007 83,8 84,2 74,8 88,8 84,0
2016 92,2 88,5 86,8 93,3 89,8
P <0,001 Н.д. <0,001 <0,01 <0,01
Лечатся ежедневно, %
2007 52,1 60,3 48,4 59,1 55,5
2016 88,6 92,2 88,7 90,6 89,7
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Лечатся курсами, %
2007 14,3 10,7 9,2 13,6 12,3
2016 3,6 3,6 4,4 3,1 3,9
P <0,001 <0,001 <0,05 <0,001 <0,001
Лечатся при повышении АД, %
2007 19,3 13,9 17,2 16,1 16,2
2016 7,4 4,2 7,1 5,7 6,2
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Лечатся эффективно, %
2007 24,6 17,9 12,9 25,0 21,4
2016 36,9 41,3 31,8 42,4 37,3
P <0,001 0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Таблица 2
Распространенность ФР в обследованной выборке, 

среди пациентов с АГ и лиц без АГ (динамика 2007-2016)

Факторы риска, % Выборка Пациенты с АГ Лица без АГ
2007 2016 2007 2016 2007 2016

Пожилой возраст 27,2 33,3** 34,8 56,8** 11,7 12,9
Злоупотребление 
солью

40,2 33,3** 40,4 29,5** 45,8 38,2**

Курение 23,9 16,9** 19,9 10,7** 28,2 23,2*
Ожирение 22,7 20,2 47,8 45,3 11,1 9,2
Злоупотребление 
алкоголем

4,9 3,5* 4,7 2,7 6,1 4,1

Отягощенная 
наследственность

56,8 51,7 62,7 58,9 53,0 48,2

Низкая физическая 
активность

69,8 89,7** 79,4 96,0** 64,0 89,0**

Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,001 по сравнению с 2007г.

Таблица 3
Частота применения антигипертензивных препаратов 

(динамика 2007-2016)

Группы препаратов, % 2007 2016 P
Ингибиторы АПФ 67,4 64,8 Н.д.
БРА 0,6 29,2 <0,001
Блокаторы РААС (иАПФ+БРА) 68,0 94,0 <0,001
Бета-адреноблокаторы 44,0 48,9 Н.д.
Диуретики 52,7 42,5 <0,001
Антагонисты кальция 21,3 21,3 Н.д.
Центрального действия 2,9 7,2 <0,001
Устаревшие антигипертензивные 10,1 0,3 <0,001

Сокращения: АПФ — ангиотензинпревращающий фермент, БРА — блокато-
ры рецепторов ангиотензина, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая 
система.

Таблица 4
Распространенность факторов риска среди лиц с АГ  

в зависимости от эффективности терапии

Факторы риска, % Лечатся 
эффективно

Лечатся 
неэффективно

P

Пожилой возраст 54,8 66,4 <0,001
Злоупотребление солью 25,5 31,5 <0,05
Курение 5,9 10,9 <0,05
Ожирение 27,2 40,5 <0,001
Злоупотребление алкоголем 0,8 3,5 <0,05
Отягощенная наследственность 59,8 60,5 Н.д.
Низкая физическая активность 95,4 96,0 Н.д.
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ского населения реже встречается ожирение (30,5% 
против 38,8% p<0,001) и  чаще гиподинамия (97,6% 
против 94,0%, p<0,001) по  сравнению с  жителями 
области. В группе мужчин с АГ выше распространен-
ность пожилого возраста (76,1% против 52%), куре-
ния (27,8% против 1,8%), злоупотребления алкоголем 
(7% против 0,4%) и  солью (36,1% против 26,5%), 
ожирение более характерно для женщин с АГ (40,6% 
против 21,7%), р<0,001.

За истекший период времени увеличилось число 
пациентов, принимающих антигипертензивные 
препараты (с 84,0% до  89,8%, p<0,01): мужчин, 
женщин и  жителей города, p<0,001. Произошел 
существенный сдвиг в сторону ежедневного приема 
препаратов (с 55,8% до 89,7% в 2016г, p<0,001) вме-
сто курсового приема, частота которого снизилась 
с  12,3% до  3,9%, p<0,001 и  применения лекарств 
при повышении АД (уменьшилась с 16,2% до 6,2%, 
p<0,001). Пациенты стали достоверно чаще прини-
мать комбинированную антигипертензивную тера-
пию (74,0% против 55,6% в  2007г, p<0,001), в  том 
числе в  виде фиксированных комбинаций (12,5% 
против 8,7%, p<0,05), частота применения моно-
терапии сократилась с  32,8% до  27,6%, p<0,05. 
В  подавляющем большинстве случаев пациенты 
с  АГ принимают рекомендованные группы препа-
ратов. По сравнению с 2007г значительно возросла 
частота применения блокаторов ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС) и агонистов 
имидазолиновых рецепторов, практически не ис-
пользуются устаревшие гипотензивные препараты 
(табл. 3). С  2007г достоверно увеличилась эффек-
тивность лечения во  всех анализируемых группах 
(табл. 1).

Среди пациентов, которые лечатся эффективно, 
достоверно реже встречаются такие ФР, как пожилой 
возраст, ожирение, курение и злоупотребление солью 
и  алкоголем (табл. 4). Неблагоприятное влияние 
на  эффективность лечения оказывают курение 
(относительный риск (RR) 1,23; доверительный 
интервал (ДИ) 1,11-1,37, р=0,005), злоупотребление 
солью (RR 1,11; ДИ 1,01-1,23, р=0,04) и ожирение (RR 
1,16; ДИ 1,06-1,27, р=0,003). Терапия АГ более эффек-
тивна при отсутствии ССЗ (35,0% против 26,8%), 
признаков ХСН (34,9% против 24,9%) и перемежаю-
щей хромоты (31,7% против 8,3%), p<0,001.

Обсуждение
Данные по  распространенности АГ в  Рязанской 

области в 2007г (39,3%) сопоставимы с результатами 
обследования репрезентативной выборки РФ в 2007г 
(40,9%) и данными федерального мониторинга “Про-
филактика и лечение артериальной гипертонии в РФ 
2003-2010гг” (39,7%) [1, 2]. Показатели распростра-
ненности АГ в 2016г (43,9%) согласуются с результа-
тами исследования МЕРИДИАН-РО, где распро-

страненность АГ среди работоспособного населения 
25-64 лет Рязанской области в 2014г составила 45,9%, 
и  результатами обследования репрезентативной 
выборки европейской части РФ (43,3%), а также дан-
ными мировых исследований (40,8%) [3-6]. Выявлен-
ные гендерные различия сопоставимы с  данными 
федерального мониторинга АГ 2003-2010гг, но отли-
чаются от  аналогичных показателей в  исследовании 
МЕРИДИАН-РО, где количество лиц с  АГ среди 
мужского и  женского населения было одинаковым 
(46,3% и 45,5%, соответственно) [2, 4].

Распределение респондентов по степени повыше-
ния АД согласуется с  данными, полученными при 
анализе выборки населения европейской части Рос-
сии — 49,6%, 13,3% и 2,2%, соответственно [5]. Сред-
ний уровень АД 128,8 и 79,0 мм рт.ст. в выборке соот-
ветствует результатам мировых исследований-САД 
127 и  123  мм рт.ст., ДАД 78 и  76  мм рт.ст. у  мужчин 
и женщин, соответственно [7].

Курят жители региона несколько реже — 16,9% про-
тив 38% мужчин и  17% женщин Европы [8]. Схожие 
результаты (22,9%) были получены при опросе трудо-
способного населения в 2014г [3]. В этом же исследова-
нии злоупотребляли алкоголем 4,5%, солью 36% 
респондентов, что в целом соотносится с полученными 
нами результатами (3,5% и 33,3%, соответ ственно) [3]. 
Ожирением страдает 20,2% выборки населения 2016г, 
что сопоставимо со  среднеевропейскими данными 
(23%) [8] и значительно меньше сравниваемого показа-
теля выборки населения 25-64 лет (42,2%) [3]. Ситуация 
с широкой распространенностью такого ФР, как низ-
кая физическая активность (89,7%), схожа с  положе-
нием в странах Европы: 5 и более раз в неделю занима-
ются каким-либо видом физической активности только 
8% респондентов [8]. Однако по  данным повторного 
обследования в 2014 г недостаточная физическая актив-
ность характерна лишь для 40% работоспособного 
населения области [3].

Стандартизованный показатель охвата антигипер-
тензивным лечением в 2016г составил 89,8% лиц с АГ, 
что превысило российские показатели (79,3% в иссле-
довании “ЭПОХА”) [5], 79,5% в  исследовании 
МЕРИДИАН-РО [3], причем в  Рязанской области 
лечатся ежедневно 89,7% лиц с  АГ против 81,9% 
в Европейской части РФ [5]. Эффективность лечения 
АГ в  Рязанской области в  2016  г составила 37,3%, 
тогда как в  Европейской части России целевое АД 
регистрировалось у 34,9% пациентов [5], что сущест-
венно выше показателей 2009-2010гг  — 23,9% [2], 
но  ниже аналогичных показателей у  лиц трудоспо-
собного возраста — 43,0% [3]. По данным Chow С, at 
al. (2013), только 32,5% обследованных достигали 
целевого АД [6]. Неблагоприятное влияние ожирения 
на  эффективность терапии было продемонстриро-
вано также в  рамках федерального мониторинга АГ 
в 2003г (RR 1,66) и 2013 г (RR 1,5) [9]. 
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Заключение
За период с  2007 по  2016гг в  Рязанской области 

увеличилась стандартизованная по возрасту распро-
страненность АГ (с 39,3% до  43,9%, p<0,001), как 
среди мужчин (с 34,8% до 42,1%, p<0,001), так и среди 
женщин (с 42,1% до  46,9%, p<0,001). Увеличилась 
доля лиц, принимающих антигипертензивные препа-
раты (с 84,0% до  89,8%, p<0,01), в  том числе еже-
дневно (с 55,5% до 89,7%, p<0,001). Произошли поло-
жительные сдвиги в  структуре принимаемых лекар-
ственных средств, а так же в пользу комбинированной 

антигипертензивной терапии, частота применения 
которой увеличилась с  55,5% до  89,7%, p<0,001, что 
привело к  увеличению количества эффективно 
леченных пациентов с  21,4% до  37,3%, p<0,001. 
Эффективность терапии АГ ухудшается при наличии 
курения, злоупотребления солью и ожирения, а также 
при сочетании с другими ССЗ и ХСН.
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щего раскрытия в данной статье.

1.  Fomin IV, Рolyakov DS, Badin YV, et al. Arterial hypertension in the European part of the 
Russian Federation from 1998 to 2007: what have we achieved at the population level? 
Russ Heart J. 2016;15 (5):369-78. (In Russ.) Фомин И. В., Поляков Д. С., Бадин Ю. В., 
и др. Артериальная гипертония в Европейской части Российской Федерации с 1998 
по 2007 год: чего мы добились на популяционном уровне? Сердце: журнал для прак-
тикующих врачей. 2016;15 (5):369-78. doi:10.18087/rhj.2016.5.2240.

2.  Oganov RG, Timofeeva TN, Koltunov IE, et al. Epidemiology of arterial hypertension 
in Russia. The results of 2003-2010 Federal monitoring. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2011;10 (1):9-13. (In Russ.) Оганов Р. Г., Тимофеева Т. Н., Колтунов И. Е., 
и др. Эпидемиология артериальной гипертензии в России. Результаты федерально-
го мониторинга 2003-2010 гг. Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2011;10 
(1):9-13.

3.  Filippov EV. Monitoring behavioral risk factors for chronic noncommunicable diseases 
in 2014. IP Pavlov Russian Medical Biological Herald. 2015;7:72-83. (In Russ.) 
Филиппов Е. В. Мониторинг поведенческих факторов риска хронических неинфек-
ционных заболеваний в  2014 году. Российский медико-биологический вестник 
им. академика И. П. Павлова. 2015;7:72-83.

4.  Yakushin SS, Filippov EV. Risk factors for cardiovascular diseases in the Ryazan region 
(according to the MERIDIAN-RO study). Science of young (Eruditio Juvenium). 2013;4:91-
105. (In Russ.) Якушин С. С., Филиппов Е. В. Факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний в Рязанской области (по данным исследования МЕРИДИАН-РО). Наука 
молодых (Eruditio Juvenium). 2013;4:91-105.

5.  Badin YV, Fomin IV, Belenkov YN, et al. EPOCHA-AH 1998-2017. Dynamics of prevalence, 
awareness of arterial hypertension, treatment coverage, and effective control of blood 
pressure in the European part of the Russian Federation. Kardiologiia. 2019;59 (1S):34-
42. (In Russ.) Бадин Ю. В., Фомин И. В., Беленков Ю. Н., и др. ЭПОХА-АГ 1998-2017 гг.: 
динамика распространенности, информированности об артериальной гипертонии, 
охвате терапией и эффективного контроля артериального давления в Европейской 
части РФ. Кардиология. 2019;59 (1S):34-42. doi:10.18087/cardio.2445.

6.  Chow CK, Teo KK, Rangarajan S, at al. Prevalence, awareness, treatment, and control of 
hypertension in rural and urban communities in high-, middle-, and low-income countries. 
JAMA. 2013;310 (9):959-68. doi:10.1001/jama.2013.184182.

7.  NCD Risk Factor Collaboration. Worldwide trends in blood pressure from 1975 to 2015: 
a pooled analysis of 1479 population-based measurement studies with 19.1 million 
participants. Lancet. 2017;389:37-55. doi:10.1016/S0140-6736 (16) 31919-5.

8.  European Cardiovascular Disease Statistics. Ed.: Susanne Lоgstrup; European Heart 
Network-Brussels (Belgium), 2017. p. 52-76.

9. Shalnova SA, Deev AD, Balanova UA, et al. Dynamics of arterial hypertension in Russia: is 
there any progress in the appointment of antihypertensive therapy? (Results of research 
1993-2013). Russ Heart J. 2015;14 (6):389-95. (In Russ.) Шальнова С. А., Деев А. Д., 
Баланова Ю. А., и  др. Динамика артериальной гипертонии в  России: есть  ли про-
гресс в назначении антигипертензивной терапии? (Результаты исследований 1993-
2013 гг). Сердце: журнал для практикующих врачей. 2015;14 (6):389-95. doi:10.18087/
rhj.2015.6.2145.

Литература/References



54

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

54

Болезнь-специфичный опросник по исходам, сообщаемым пациентами с артериальной 
гипертензией. Часть I: создание и первичная оценка

Ионов М. В.1,2, Звартау Н. Э.1,2, Дубинина Е. А.3,4, Конради А. О.1,2

Цель. Несмотря на  распространенность артериальной гипертензии (АГ) 
и  попытки перехода к  ценностно-ориентированной медицине, до  сих пор 
не  существует болезнь-специфического русскоязычного инструмента для 
оценки качества жизни, связанного со здоровьем (КЖ). Целью первого этапа 
работы стало создание опросника (показателя) по  исходам, сообщаемым 
пациентами (ПИСП) с АГ, и его первичная оценка.
Материал и  методы. Первым шагом создана концептуальная модель ПИСП, 
определено количество оцениваемых сфер и  психометрика. Затем построен 
первичный пул вопросов: их отбор из основных универсальных и ранее валиди-
рованных шкал, предназначенных для анализа различных аспектов КЖ, и вне-
дрение специально подготовленных АГ-специфических элементов.  Третьим 
шагом было выполнено первичное сокращение пула вопросов, основанных 
на  экспертном анализе и  результатах пилотного оценочного исследования.
Результаты. Экспертную панель составляли 4 специалиста (трое в области АГ, 
один — в клинической психологии). Использованы данные 14 опросников для 
создания списка из  264 вопросов, распределенных по  4 основным сферам 
(физиологическая, психологическая, социальная, сфера лечения и  привер-
женности). Использовалась шкала Ликерта с  баллами от  1 до  5 (от худшего 
ответа к лучшему). Проведено очное и заочное интервьюирование 30 пациен-
тов с АГ (18 женщин, 62,1±10,5 лет) различных степеней тяжести для выявления 
значимых с их точки зрения дополнительных соматических жалоб, психологи-
ческих и социальных проблем. Разработанные по итогам обратной связи эле-
менты были интегрированы в  соответствующие сферы опросника. Прототип 
ПИСП прошел пилотное исследование пациентов с АГ амбулаторного и стаци-
онарного звена (n=50, 32 женщины, средний возраст 58,3±9,6 лет), а последу-
ющий экспертный анализ привел к промежуточной и сокращенной его версии 
(Σ вопросов =163 (n=36 АГ-специфичных)).
Заключение. Создаваемый опросник для оценки исходов, сообщаемых пациен-
тами с  артериальной гипертензией в  перспективе позволит оценивать базовый 
уровень качества жизни, связанного со здоровьем, выявлять различия в КЖ между 
пациентами с  разными клиническими характеристиками, определять динамику 
КЖ в ответ на проводимое лечение. Дальнейшая работа над опросником заключа-
ется в проведении обширного исследования с раздачей первичной версии ПИСП.
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Ключевые слова: артериальная гипертензия, исходы, сообщаемые пациен-
тами, качество жизни, связанное со здоровьем, опросник.
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Aim. While essential hypertension (HT) is highly prevalent and health-care is on its 
way to be value-based, there still no Russian-language tools to assess health-
related quality of life (HRQoL) exclusively in hypertensive patients. The aim of this 
first part of the study was to develop and primarily evaluate a new core HT-specific 
patient-reported outcome measure (PROM).
Material and methods. HT-specific PROM was established in several steps. As a first 
step conceptual framework was developed and quantity of domains and subdomains was 
determined. Psychometrics were also instituted for the whole scale. Next, the primary 
item pool was built via selection from open-access Russian-language generic and 
English-language specific PROMs (the latter proceeded with double-translation). 
Moreover some newly developed HT-specific items were introduced into scale. Finally the 
item pool was revised according to small pilot survey with subsequent experts’ scrutiny.
Results. Four experts, three in HT, one in clinical psychology constituted the expert 
panel. After an iterative process of literature searches 14 relevant questionnaires 

were selected to build 264-item pool with five-point Likert response scales (poor to 
better HRQoL) with a global score. Based on conceptual framework 4 key domains 
(physiology, psychology, social, treatment) and 24 subdomains were drafted. On 
the basis of onsite and extra-mural interviews with 30 hypertensive patients (18 
females, mean age 62,1±10,5 years old, 1-3 severity grades) extra questions on 
symptoms, psychological and social burden were developed and incorporated into 
corresponding domains. PROM draft underwent small pilot survey (n=50, 32 
females, mean age 58,3±9,6 years old, 1-3 severity grades) and then was further 
revised, simplified by expert panelists. The initial PROM consisted of 163 items of 
which 36 were HT-specific.
Conclusion. The forming HT-specific PROM is intended to measure basic HRQoL, 
elicit the differences between hypertensives with any stage and assess HRQoL 
dynamics in response to treatment. Further work will be focused on conducting a 
large-scale survey with PROM’ primary version. 

Arterial hypertension specific patient-reported outcome measure. Part I: development and primary 
evaluation

Ionov M. V.1,2, Zvartau N. E.1,2, Dubinina E. A.3,4, Konradi A. O.1,2
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Артериальная гипертензия (АГ), являясь лидиру-
ющим фактором риска сердечно-сосудистых ката-
строф, становится серьезным бременем для систем 
здравоохранения и экономик стран с любым уровнем 
развития [1]. Вопреки широкому выбору медикамен-
тозного и  инвазивного лечения, достаточного конт-
роля артериального давления (АД) достичь не  уда-
ется. Следовательно, столь же нерезультативной ока-
зывается борьба и  с  явными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ), несмотря на  колоссальные 
объемы высокотехнологичной помощи, доступной 
в  последние десятилетия. Это несоответствие прин-
ципиально с  точки зрения организации здравоохра-
нения, так как ССЗ определяют от 46 до 57% леталь-
ных исходов [2]. Понимание того, что объем не равен 
эффективности, привел в некоторых странах к сдвигу 
привычной парадигмы в  сторону ценностно-ориен-
тированного подхода, учитывающего не только дока-
занную клиническую эффективность, но  и  “цен-
ность” того или иного вмешательства с точки зрения 
пациента, и  качество оказываемой медицинской 
помощи [3].

Ценностно-ориентированная медицина (value-
based medicine) позиционируется как более индиви-
дуальный подход [4]. На уровне индивидуума (паци-
ента) основной метрикой успеха или неудачи меди-
цинских вмешательств является качество жизни, 
связанное со здоровьем (КЖ). Поскольку КЖ отра-
жает субъективное благополучие и  является слож-
ным концептом, его рекомендуется оценивать 
с  помощью соответствующих показателей исходов, 
сообщаемых пациентами (ПИСП; patient-reported 
outcome measu-res, PROMs). Эти инструменты, 
в идеале с разнородной и многомерной структурой, 
отражают общее представление пациента о  своем 
заболевании, проводимом лечении и  их влиянии 
на  повседневную жизнь, физическое, психологиче-
ское состояние, социальную жизнь. Под ПИСП 
подразумеваются сведения о  состоянии здоровья, 
полученные напрямую от пациента без интерпрета-
ции его клиницистом, исследователем или кем-либо 
ещё [5]. Кроме рутинной клинической практики, 
Управление по  санитарному надзору за  качеством 

пищевых продуктов и лекарственных средств США 
(FDA) и  Европейское агентство по  контролю 
за лекарственными сред ствами (EMA) строго реко-
мендуют использовать ПИСП в  процессе проведе-
ния клинических исследований новых препаратов 
и инвазивных вмешательств [6].

Доступная литература указывает на  то, что 
у  пациентов с  АГ зачастую КЖ ниже, чем в  общей 
популяции [7, 8]. Кроме того, поскольку качество 
жизни имеет мультифакторный характер, его низ-
кий уровень может быть обусловлен не только сим-
птомами, но и неудовлетворенностью, неблагопри-
ятными эффектами терапии, которые приводят 
к  неприверженности и  невозможности достигнуть 
целевого диапазона АД, что формирует своеобраз-
ный порочный круг. КЖ также в существенной мере 
зависит от  психического статуса, от  социальных 
факторов, в том числе при АГ, поэтому необходимо 
учитывать и эти аспекты. Зачастую однако значение 
психосоциальных аспектов АГ не  раскрывается, 
а  если оценка КЖ проводится в  этой популяции 
больных, то  всецело по  универсальным шкалам 
(к  примеру, SF-36 [9]), хотя на  данный момент 
известно, что болезнь-специфические ПИСП 
(disease-specific PROM) информативнее и  точнее 
[10]. Несмотря на это, русскоязычных АГ-специфи-
ческих ПИСП до сих пор не создано.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
локальным Этическим комитетом. До  включения 
в  исследование у  всех участников было получено 
письменное информированное согласие. В  каче-
стве методических рекомендаций использовались 
руководства и  рекомендательные документы 
по созданию и валидации опросников FDA, EMA, 
Международного общество исследований в  обла-
сти фармако экономики и  клинических исходов 
(International Society for Pharmacoeconomics and 
Outcomes Research, ISPOR), Международного 
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лечения (общая удовлетворенность лечением, физи-
ческие изменения в  связи с  лечением, психологиче-
ские изменения в связи с лечением, влияние режима 
лечения на  повседневную жизнь, приверженность 
к лекарственной терапии, приверженность рекомен-
дациям относительно образа жизни, удовлетворен
ность взаимодействия с  лечащим врачом, удовлетво
ренность организацией лечебного процесса — как отра-
жение опыта пациента от  оказания медицинской 
помощи). В  качестве психометрики была выбрана 
шкала Ликерта с балльной оценкой от 1 до 5 (от худ-
шего до  лучшего из  возможных ответов). Получен-
ный результат по каждой из шкал отражает процент-
ное отношение к  максимально возможному резуль-
тату (более высокий показатель  — более высокий 
уровень КЖ).

2. Построение кандидатного пула вопросов
Для формирования пула вопросов вначале были 

отобраны 8 общих русскоязычных опросников 
и  анкет, которые отражают различные аспекты 
качества жизни субъекта и находились в открытом 
доступе: Краткая форма оценки здоровья (Medical 
Outcomes Study Short Form-36, SF-36), Гиссенский 
опросник психосоматических жалоб (Giesener 
Beschwerdebogen, GBB), краткий опросник ВОЗ 
для оценки качества жизни (WHOQOL-BREF), 
Опросник выраженности психопатологической 
симптоматики (Symptom Сhecklist-90-Revised, 
SCL-90-R), Госпитальная шкала тревоги и депрес-
сии (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS), 
Шкала тревоги Бека (The Beck Anxiety Inventory, 
BAI), шкала само оценки депрессии Цунга (Zung 
Self-Rating Depression Scale, ШСНС), опросник 
“Уровень социальной фрустрированности” (УСФ), 
а  также 3 англоязычных опросника, заявленных 
как АГ-специфические: Hypertension Patient-
reported Outcome Measure (Hyper-PROM) [11], Mini-
questionnaire of Quality of Life in Hypertension 
(MINICHAL) [12], Hypertension Health Status 
Inventory (HYPER 31). Кроме того, для достижения 
равномерности распределения вопросов по сферам 
и  адекватности отражения различных аспектов 
качества жизни в  соответствии с  концептуальной 
структурой опросника экспертами были сформули-
рованы дополнительные вопросы, не представлен-
ные в других использованных методиках.

Основные доступные англоязычные опросники 
и  шкалы (Hyper-PROM и  MINICHAL) подверглись 
процедуре прямого и  обратного перевода (независи-
мый прямой перевод опросника-оригинала двумя 
профессиональными переводчиками, носителями 
русского языка, имеющими высшее лингвистическое 
образование и специализацию переводчика медицин-
ской литературы; обсуждение полученных переводов 
с  экспертами, коррекция формулировок; два незави-
симых обратных перевода первого варианта русскоя-

общества по  исследованиям качества жизни (the 
International Society for Quality of Life Research, 
ISOQOL), а также опыт зарубежных коллег в инте-
ресующей области [11, 12]. Исследование выпол-
нено за  счет гранта Российского научного фонда 
(проект № 17-15-01177).

Создание опросника. Процесс создания можно 
условно разделить на  несколько этапов. Первый 
шаг  — создание концептуальной модели ПИСП, 
определение количества оцениваемых сфер и выбор 
психометрической шкалы. На втором этапе построен 
первичный кандидатный пул вопросов: после после-
довательного и  тщательного литературного обзора 
был проведен отбор из общих опросников КЖ (уни-
версальные опросники) и  ранее валидированных 
шкал, предназначенных для оценки различных 
аспектов КЖ. Опираясь на  опыт исследователей, 
доступные руководства и  результаты анкетирова-
ния, было выполнено внедрение специально подго-
товленных для АГ элементов в  соответствии с  пер-
воначальной концептуальной моделью. Третьим 
шагом было выполнено первичное сокращение пула 
вопросов, основанное на  экспертном анализе 
и  результатах пилотного оценочного исследования 
(в том числе с  послетестовыми беседами с  пациен-
тами). По результатам бесед были выделены непри-
емлемые и непонятные для большинства пациентов 
вопросы, определена быстрота заполнения опрос-
ника. Выделенные вопросы вновь были оценены 
экспертами для формирования первичной версии.

Результаты
1. Создание концептуальной модели, количества 

сфер и метрики
Экспертную группу составили 4 специалиста: трое 

в  области диагностики и  ведения пациентов с  АГ 
со  средним стажем клинической работы 14±7,3 лет, 
а также один специалист в области клинической пси-
хологии. Концептуальная модель (понятийная струк-
тура) будущего опросника была сформулирована 
исходя из  основных положений концепции КЖ как 
многомерного конструкта и  определения ПИСП. 
Экспертной группой было решено сформировать 
4  сферы (домена) и  24 подсферы (субдомена): 
(1)  физио логическая (физические симптомы, общее 
самочувствие и  витальность, самооценка здоровья, 
ограничивающее влияние состояние физического 
здоровья, динамика физического здоровья), (2) пси-
хологическая (эмоционально-поведенческие сим-
птомы, когнитивные симптомы, общее психическое 
благополучие, ограничивающее влияние психиче-
ского здо ровья, динамика психического здоровья), 
(3)  социальная (социальная фрустрированность, 
социальные ресурсы, влияние физического здоровья 
на  социальную активность, влияние психического 
здоровья на социальную активность), (4) компонент 
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зычной версии опросника; экспертиза полученных 
переводов специалистами и  создание окончательной 
версии опросника) для обеспечения функциональ-
ной, структурной и  операционной эквивалентности. 
Результаты двойного обратного перевода и адаптации 
англоязычных опросников представлены в  Приложе-
нии (http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2019-6-229-
261) (см. в конце эл. версии журнала на стр. 229-261).

Кроме этого, в  процессе литературного поиска 
были проведены дополнительные точечные извлече-
ния из  3 дополнительных англоязычных ПИСП, 
которые были предназначены для оценки 1 сферы — 
лечения (Treatment Adherence Questionnaire for 
Patients with Hypertension, Hill-Bone Compliance to 
High Blood Pressure Therapy Scale, The Health 
Education Impact Questionnaire (heiQ)). Предвари-
тельная модель извлечений содержала 344 вопроса. 
Вопросы были распределены в соответствии со сфе-
рами понятийной структуры, исходя из их смысло-
вой нагрузки, последовательность расстановки 
вопросов внутри каждой сферы и  субдомена была 
также учтена и проработана: дублирующие вопросы 
из  шкал были исключены, формулировка вопросов 
скорректирована в  соответствии с  общей структу-
рой дабы минимизировать вероятность потери 
изначального смысла элементов. В итоге “неспеци-
фическая” часть тест-версии была редуцирована 
до 264 вопросов, из них в сферу “физио логия” (PHY) 
включено 78 вопросов, в сферу “психология” (PSY) 
включено 86 вопросов, “социальный” (SOC) компо-
нент содержал 30 вопросов, домен “лечения” 
(THER) содержал 70 элементов. В  шкалу THER 
изначально встроен компонент общей удовлетво-
ренности медицинской помощью (“Концептуальная 
модель представлена в Приложении).

Было проведено очное и заочное интервьюиро-
вание пациентов с различными степенями тяжести 
АГ и длительностью заболевания; заочный контакт 
проводился в  виде телемедицинского взаимодей-
ствия: рассылка анкет через разработанное ранее 
мобильное приложение [13], содержавших откры-
тые вопросы, допускающие развернутый ответ 
относительно испытываемых конкретным пациен-
том симптомов заболевания. Особое внимание 
в  анкетах уделялось также вопросам психологиче-
ского и  социального бремени заболевания, влия-
нию проводимого лечения, удовлетворенности им, 
наличию и  степени приверженности. Анкетирова-
ние проведено с  30 пациентами (18 женщин, 
44,8±10,5 лет, 1 степень АГ — 10 пациентов, 2 сте-
пень АГ — 14 пациентов, 3 степень АГ — 6 пациен-
тов, анамнез АГ длитель ностью 7±2,3 года). Очное 
анкетирование состоялось с 26 пациентами в рам-
ках амбулаторных визитов. Четырем пациентам, 
которые предварительно на  клиническом визите 
дали согласие на  последующий телемедицинский 

контакт, анкеты были отправлены через мобильное 
приложение.

Субъективные ответы на  вопросы “открытого 
типа” были интерпретированы группой экспертов 
и  переработаны в  элементы отдельной части опрос-
ника (HTN), которая повторяла концептуальную 
модель (HTN_1 (PHY) n=14, HTN_2 (PSY) n=4, 
HTN_3 (SOC) n=7, HTN_4 (THER), n=14, Σ=39 эле-
ментов, Σ=28 доменов). Полная версия тест-опрос-
ника представлена в Приложении.

3. Первичное сокращение пула вопросов
Следующим шагом было проведение небольшого 

пилотного тестирования с раздачей тестовой версии 
опросника. Тремя экспертами ПИСП были предло-
жены для заполнения пациентам с  АГ различных 
степеней тяжести и  длительности заболевания, 
которые подписали информированное согласие 
на обработку личных данных, в условиях стационар-
ной и амбулаторной помощи. В исследовании при-
няло участие 55 пациентов с 1-3 степенями тяжести 
АГ, возвращено 50 заполненных опросников (32 
женщины, средний возраст 53,5±9,6 лет, 1 степень 
АГ  — 22 пациента, 2 степень АГ  — 17 пациентов, 
3 степень АГ — 11 пациентов, 91% от участвовавших 
тестировании). Как и ранее, телемедицинская про-
грамма была инструментом для отправки тестовой 
версии опросника у  некоторых пациентов. Всем 
пациентам объяснялась цель тестирования и  важ-
ность личного заполнения опросника. После запол-
нения ПИСП проводились беседы с  пациентами, 
в  которых уточнялось наличие затруднений при 
заполнении опросника, а  также удобство, логика, 
обоснованность, понятность вопросов (рис. 1).

Время заполнения всей тест-версии составляло 
в среднем 50±12,4 минут. Анализ частотного распре-
деления ответов показал, что при заполнении все 
варианты были задействованы, однако доля пропу-
сков составила 44,7% (131 вопрос с  наибольшим 
(>50%) количеством пропусков). Результаты опроса 
также показали, что большинство вопросов (n=164) 
были сформулированы корректно. Стоит отметить, 
что 8 вопросов, по  мнению респондентов, были 
либо некорректными либо неприемлемыми, что 
привело к  еще большему количеству пропусков 
у пациентов старшей возрастной группы (>70% про-
пуска ответа пациентами старше 60 лет; 6 вопросов 
касались интимной сферы: PHY_2_13 “Как часто 
за последние 4 недели Вы отмечали у себя трудности 
в  сексуальной̆ сфере?”; PHY_2_15 “Как часто 
за последние 4 недели Вы отмечали у себя снижение 
сексуального влечения?”; PHY_4_22 “За последние 
4 недели в  какой мере Ваше физическое состояние 
ограничивало Вас в  интимной жизни?”; PSY_1_13 
“Как часто за  последние 4 недели Вы отмечали 
у  себя потерю сексуального влечения или удоволь-
ствия?”; PSY_4_16 “За последние 4 недели в какой 
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мере Ваше эмоциональное состояние ограничивало 
Вас в интимной жизни?”; THER_2_7 “Как измени-
лась Ваша интимная жизнь в процессе/в результате 
лечения?”). Обратная связь с  пациентами, вернув-
шими заполненные опросники, и  повторная экс-
пертная оценка обозначила необходимость сокра-
щения опросника (исключены 136 вопросов из пер-
вичного кандидатного пула: пол ностью исключена 
часть, касающаяся удовлетворенности оказанием 
медицинской помощи — patient experience measure — 
THER_8 (PREM)  — THER_10 (PREM)); 3 ранее 
некорректных вопроса были вновь переформулиро-
ваны и  возвращены в  первичную версию ПИСП. 
В  итоге, первичная модель составили 163 вопросов 
(PHY  — 43, PSY  — 42, SOC  — 15, THER  — 27, 
HTN  — 36 вопросов (13 из  них в  субсферах PHY 
и THER, 4 вопроса PSY и 6 — в SOC)), количество 
субдоменов было снижено до 21 (за счет исключения 
трех в  сфере THER  — удовлетворенность взаимо-
действием с  лечащим врачом и  удовлетворенность 
организацией лечебного процесса).

Обсуждение
Персонализация помощи и  доказательность  — 

два основополагающих принципа ценностно-ори-
ентированной медицины. Для поддержки совмест-
ного с пациентами принятия клинических решений 
используются, к  примеру, шкалы риска, то  есть 

оценка зависит от  врача, зачастую приводя к  субъ-
ективизму. Результаты  же лабораторных и  инстру-
ментальных исследований порой не  соответствует 
клинической картине и  ощущениям пациента; 
резонно возникает вопрос, является  ли сложивша-
яся прак тика индивидуализированной. С  уверен-
ностью можно утверждать, что ориентация на паци-
ента возможна только с использованием ПИСП [14], 
отвечающим преференциям и  целям конкретного 
больного. Это, в свою очередь, способствует выбору 
оптимального варианта лечения (уровень врача), 
представляющего определенную “ценность” (уро-
вень пациента).

КЖ  — это весьма сложный многомерный кон-
структ, оценка которого, соответственно, должна 
осуществляться с  использованием многомерных 
методик, охватывающих различные аспекты жизне-
деятельности человека (пациента), и, следовательно, 
ПИСП должны быть многомерными и  разно-
родными для адекватного анализа всех сфер КЖ. 
 Правомерность применения ПИСП, создаваемого 
заново, существующего или подвергающегося 
 модификации, признается только в том случае, если 
присутствует обоснованная понятийная структура, 
удовлетворительная надежность и  валидность. Для 
разработки ПИСП необходимо последовательное 
включение психологических понятий и  междисци-
плинарная работа, что предполагает привлечение 

Рис. 1. Основные этапы создания болезнь-специфического показателя исходов, сообщаемых пациентами с АГ.
Сокращение: АГ — артериальная гипертензия.
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специалистов в  области клинической психологии. 
В  настоящем исследовании описан первый этап 
создания русско язычного АГ-специфического 
ПИСП для оценки ключевых симптомов, влияния 
заболевания на  психологические, социальные 
аспекты жизни, мнения пациента об  эффективно-
сти различных вмешательств.

Несмотря на  существующие валидные болезнь-
специфические ПИСП для обширной группы паци-
ентов с  ишемической болезнью сердца (HeartQoL) 
[15] зарубежные АГ-специфичные опросники не 
получили широкого распространения. В  качестве 
причин могут быть названы избирательность выбо-
рок в  культурном/национальном плане, отсутствие 
достаточной смысловой значимости (смыслонасы-
щенности), несоответствие понятию ПИСП, оцени-
вающего КЖ.

К примеру, в  исследовании Zhi L, et al. (2015) 
[11] первичная база вопросов была сформирована 
экспертной группой и состояла лишь из 64 вопро-
сов. При этом ограничение объема базы вопросов, 
позволив авторам охватить значительное число 
респондентов, привело к  игнорированию широ-
кого спектра потенциально значимых для пациен-
тов сложностей и  ограничений, обусловленных 
заболеванием. Более того, при знакомстве с самим 
содержанием опросника, выявлено, что только 2 
вопроса напрямую относились к АГ (“13. Влияет ли 
артериальная гипертензия на Вашу личную жизнь?” 
и “40. Объясняет ли Вам врач факторы риска арте-
риальной гипертензии?”). В  двухмерном ПИСП 
MINICHAL [12] присутствовал только 1 вопрос, 
касающийся АГ (“17. … можете ли Вы сказать, что 
повышенное артериальное давление и  лечение, 
направленное на  его снижение, каким-либо обра-
зом влияло на  качество Вашей жизни?”). Прини-
мая во  внимание общий характер вопросов, воз-
можность замены термина “артериальная гипер-
тензия” на  практически любое заболевание, 
возникают сомнения в  болезнь-специфичности 
этих двух ПИСП. Кроме того, вопрос (“13. Вли-
яет  ли артериальная гипертензия на  Вашу личную 
жизнь?”), с  учетом опыта при раздаче пилотной 
версии русскоязычной версии скорее всего при-
шлось  бы либо модифицировать, либо исключить 
(культуральные и возрастные особенности).

Опросники же для оценки сферы лечения паци-
ентов с АГ не выдерживают критики в отношении 
достаточности в  оценке КЖ, так как предназна-
чены для определения трудностей приема назна-
ченных препаратов и комплаенса, то есть, по опре-

делению FDA, являются одномерными и однород-
ными ПИСП [6].

Так как АГ представляет собой многоликую пато-
логию с  широким диапазоном физиологических 
проявлений, психологических и  социальных огра-
ничений, тест-версия опросника являлась столь 
обширной. Учитывая, что патогномоничных сим-
птомов для АГ не существует, преимущество данной 
работы состоит в создании крупного пула вопросов, 
касающихся напрямую АГ благодаря беседам с паци-
ентами, что напрямую влияет на  содержательную 
валидность. Пациенты  же, принимавшие участие 
в  пилотном исследовании, были предупреждены 
об  объеме тест-опросника при его раздаче. Паци-
енты пилотного исследования, кроме того, не были 
ограничены по времени при ответе на вопросы. Это 
позволило уменьшить “бремя респондента”. Стоит 
отдельно заметить, что включение в  тест-версию 
опросника вопросов из  валидных универсальных 
шкал в перспективе даст возможность не учитывать 
необходимость в оценке сравнительной валидности, 
которая проводилась, к  примеру, в  исследовании 
HeartQoL [15].

Немаловажно, что информационно-коммуника-
ционные технологии и телемедицина, бурно развива-
ющиеся в  последние десятилетия, позволили с  уве-
ренностью использовать мобильную платформу для 
отправки тестовой и  первичной форм пациентам 
и  обеспечению обратной связи, таким образом уве-
личив приемлемость для пациентов и  удобство для 
исследователей.

Заключение
Опросник для оценки исходов, сообщаемых 

пациентами с  артериальной гипертензией в  пер-
спективе, позволит оценивать базовый уровень 
качества жизни, связанного со здоровьем, выявлять 
различия в  КЖ между пациентами с  разными кли-
ническими характеристиками, определять динамику 
КЖ на  фоне проводимого лечения. Дальнейшая 
работа заключается в  проведении широкомасштаб-
ного обследования с  первичной версией ПИСП, 
статистически-обоснованном сокращении вопро-
сов, валидации и оценки чувствительности.

Финансирование. Исследование выполнено за счет 
гранта Российского научного фонда (проект № 17-15-
01177).
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Вклад когнитивных нарушений и сниженной мышечной силы в смертность  
от сердечно-сосудистых заболеваний в популяции 55 лет и старше

Имаева А. Э.1, Капустина А. В.1, Шальнова С. А.1, Баланова Ю. А.1, Школьников В. М.2

Цель. Оценить возможные ассоциации сниженной когнитивной функции (КФ) 
с  мышечной силой, определяемой с  помощью кистевой динамометрии, 
а  также их вклад в  смертность от  сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ) 
у населения 55 лет и старше.
Материал и методы. Настоящая работа проведена в рамках проспективного 
когортного исследования “Стресс, старение и  здоровье”. Было обследовано 
1876 мужчин и женщин в возрасте 55 лет и старше. КФ оценивалась по шкале 
Mini-Mental State Examination (MMSE), снижение КФ регистрировалось при 
значениях суммы баллов менее 24 исходя из 30 баллов. Мышечная сила оце-
нивалась по  данным кистевой динамометрии. Для оценки вклада мышечной 
силы в  смертность от  ССЗ использовали значения кистевой динамометрии, 
соответствующие первой квинтили — менее 19 кг для женщин, и менее 32 кг 
для мужчин. Смертность оценивалась на основании постоянно действующего 
регистра смерти с  помощью стандартных методов. За  время наблюдения 
зарегистрировано 247 случаев смерти от ССЗ.
Результаты. В  исследование было включено 1876 участников в  возрасте 55 
лет и старше (48% мужчин и 52% женщин). Показатели КФ по данным опрос-
ника MMSE находились в  пределах нормы у  более чем 80% обследованных. 
По  результатам проведенного регрессионного анализа выявлено, что лишь 
низкие значения кистевой динамометрии (на уровне 1 квинтили) достоверно 
ассоциировались с когнитивными нарушениями (p<0,05). Данные ассоциации 
были более выражены у женщин (отношение шансов (ОШ): 3,17; 95% ДИ 1,31-
7,69), по  сравнению с  мужчинами (ОШ: 2,41; 95% ДИ 1,05-5,54). В  популяции 
мужчин 55 лет и  старше с  сердечно-сосудистой смертностью достоверно 
ассоциировались когнитивные нарушения (ОР: 1,97; 95% ДИ 1,40-2,78) и сни-
женная мышечная сила (ОР: 1,63; 95% ДИ 1,18-2,25), тогда как среди женщин 
только сниженная мышечная сила достоверно повышала риск смерти от ССЗ 
(ОР: 1,77; 95% ДИ 1,19-2,61). Одновременное наличие рассматриваемых пато-
логий достоверно ассоциировалось со смертностью от ССЗ.
Заключение. В  ходе проведенного исследования выявлены достоверные 
ассоциации когнитивных нарушений с  низкой мышечной силой. Наличие 
обоих патологических нарушений является прогностически неблагоприятным 
в отношении прогноза смерти от ССЗ у населения 55 лет и старше как среди 
мужчин, так и  среди женщин. Таким образом, рекомендуется рассмотреть 
возможность включения оценки мышечной силы и когнитивного функциониро-
вания в существующие прогностические шкалы.
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Aim. To assess possible associations of impaired cognitive function (CF) with 
muscle strength, determined using handgrip test, as well as their role in 
cardiovascular mortality (CVM) in a population of 55 years and older.
Material and methods. This work was carried out in the framework of the 
prospective cohort study “Stress, aging and health”. During the study 1876 men and 
women aged 55 and older were examined. CF was estimated on the Mini-Mental 
State Examination (MMSE) scale, the decrease of CF was recorded with scores of 
less than 24 points (overall 30 points). Muscle strength was estimated according to 
handgrip test. To assess the role of muscle strength in CVM, handgrip test values, 
corresponding to the first quintile, were used — less than 19 kg for women, and less 
than 32 kg for men. Mortality was estimated on the basis of death register using 
standard methods. During the observation, 247 deaths from cardiovascular 
diseases were recorded.
Results. The study included 1876 participants aged 55 years and older (48% of 
men and 52% of women). CF parameters according to the MMSE questionnaire 
were within the normal range of more than 80% of those examined. According to the 
results of the regression analysis, only low values of handgrip test (at the level of 1 

quintile) were reliably associated with cognitive impairments (p<0,05). These 
associations were more pronounced in women (odds ratio (OR): 3,17; 95% CI 1,31-
7,69), compared with men (OR: 2,41; 95% CI 1,05-5,54). In 55 years and older men, 
cognitive impairments were significantly associated with CVM (OR: 1,97; 95% CI 
1,40-2,78) and reduced muscle strength (OR: 1,63; 95% CI 1,18-2,25). Among 
women, only reduced muscle strength significantly increased the risk of CVM (OR: 
1,77; 95% CI 1,19-2,61). The simultaneous presence of these pathologies was 
reliably associated with CVM.
Conclusion. The presented study revealed significant associations of cognitive 
impairments with reduced muscle strength. The presence of both pathological 
disorders is prognostically unfavorable for cardiovascular death in a population of 
55 years and older (both among men and women). Thus, it is recommended to 
consider the possibility of including of muscle strength and cognitive functioning 
assessment in prognostic scales.
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Role of cognitive impairments and decreased muscle strength in cardiovascular mortality of 55 years 
and older population
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Известно, что распространенность сниженной 
когнитивной функции (КФ) увеличивается с возрас-
том [1]. При этом, у каждого десятого, страдающего 
когнитивными нарушениями, в  пожилом возрасте 
обнаруживается деменция [2, 3]. Кроме того, сама 
по себе, когнитивная патология приводит к функцио-
нальным расстройствам, снижению качества жизни, 
а  также ассоциируется с  ранней смертностью [4, 5].

По данным проведенных в разные годы исследо-
ваний были выявлены некоторые факторы риска 
развития когнитивных нарушений, такие как пожи-
лой и старческий возраст, отсутствие семьи, гиперто-
ния, сахарный диабет, а также низкий уровень обра-
зования [6]. Позже в  отношении некоторых выше-
упомянутых факторов были представлены подчас 
противоречивые и  даже парадоксальные эффекты. 
В  частности, это касалось гипертонии и  повышен-
ного уровня артериального давления (АД) [7, 8]. 
Были выявлены и  другие показатели (например, 
высокая физическая активность), которые могут пре-
дотвращать развитие когнитивных нарушений у лиц 
пожилого возраста [9, 10].

Регулярная физическая активность способствует 
поддержанию нормальной массы тела, мышечному 
функционированию, и  снижает риск падений 
и переломов у лиц пожилого и старческого возраста. 
Напротив недостаточная физическая активность 
наравне с  возрастом является одной из  основных 
детерминант снижения мышечной силы [11]. Одним 
из  наиболее безопасных и  легко воспроизводимых 
методов оценки мышечной силы у  пожилых явля-
ется кистевая динамометрия [12]. При этом, низкие 
показатели мышечной силы, измеренной с по мощью 
кистевой динамометрии, по  некоторым данным, 
повышают риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), а также смертность от всех при-
чин и CCЗ [13-15].

Однако, имеются лишь единичные отечественные 
работы, в  которых оценивались  бы ассоциации ког-
нитивного функционирования и  кистевой динамо-
метрии со смертностью от CCЗ у лиц среднего и стар-
шего возраста. Целью настоящего исследования стала 
оценка вклада когнитивных нарушений и сниженной 
мышечной силы, измеренной с  помощью кистевой 
динамометрии, в смертность от CCЗ у москвичей 55 
лет и старше.

Материал и методы
Настоящая работа проведена в  рамках проспек-

тивного когортного исследования “Стресс, старение 
и  здоровье” (Stress, Aging and Health in Russia  — 
SAHR), выполненного в  ФГБУ “Национальный 
Медицинский Исследовательский Центр Профилак-
тической Медицины” Министерства Здравоохране-
ния Российской Федерации, при непосредственном 
участии Института Демографических Исследований 
Макса Планка (Росток, Германия) и  Университета 
Дьюка (Дарем, США). Проведение данного исследо-
вания было одобрено Независимым этическим коми-
тетом ФГБУ “НМИЦ ПМ” Минздрава РФ и  Экс-
пертным Советом университета Дьюка. В  период 
с  2007 по  2009гг все участники были обследованы 
в ФГБУ “НМИЦ ПМ” Минздрава РФ. Обследование 
включало опрос по  анкете, разработанной в  отделе 
эпидемиологии ФГБУ “НМИЦ ПМ” Минздрава РФ 
при участии международных экспертов [16]. В анализ 
были включены такие социально-демографические 
показатели, как пол, возраст, образование (ниже 
среднего, среднее и выше среднего), семейное поло-
жение (никогда не был женат/замужем, женат/заму-
жем, разведен (или живет раздельно) и вдовец/вдова). 
КФ оценивалась по  шкале Mini-Mental State 
Examination (MMSE), снижение которой регистриро-
валось при значениях суммы баллов менее 24 исходя 
из 30 баллов, составляющих общую сумму. АД изме-
рялось на  правой руке дважды в  положении сидя 
с помощью электронного автоматического тонометра 
Omron HEM-712. Артериальная гипертония (АГ) 
устанавливалась при наличии систолического АД, 
равного 140  мм рт.ст. и  выше, или диастолического 
АД — 90 мм рт.ст. и выше или в случае приема гипо-
тензивных препаратов. Диагноз инсульта и сахарного 
диабета устанавливался по  вопроснику. Статус упо-
требления алкоголя определялся в  зависимости 
от  употребления алкогольных напитков в  течение 
последнего года. Мышечная сила оценивалась 
по данным кистевой динамометрии. Данное исследо-
вание выполнялось обследуемым три раза каждой 
рукой в  положении стоя. В  окончательном анализе 
использовались максимальные значения, получен-
ные в  ходе выполнения обследования. Смертность 
оценивалась на основании постоянно действующего 
регистра смерти с  помощью стандартных методов. 
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За  время наблюдения зарегистрировано 411 случаев 
смерти, в  том числе 247  — в  результате ССЗ. Для 
оценки вклада мышечной силы в смертность от ССЗ 
использовали значения кистевой динамометрии, 
соответствующие первой квинтили — менее 19 кг для 
женщин, и менее 32 кг для мужчин.

Статистический анализ результатов выполнялся 
с  помощью пакета статистического анализа 
и доставки информации — STATA (Data Analysis and 
Statistical Software). Были использованы методы стан-
дартной описательной статистики, такие как вычи-
сление средних, стандартных отклонений и стандарт-
ных ошибок, и ранговых статистик. Ассоциации оце-
нивались с  помощью логистической регрессии, 
смертность изучалась с помощью метода пропорцио-
нального риска (Кокса).

Результаты
В исследование было включено 1876 участников 

в возрасте 55 лет и старше, в том числе 898 (48%) муж-
чин. В  таблице 1 представлена социально-демогра-
фическая характеристика, а  также распространен-
ность факторов риска исследуемой популяции, вклю-
ченных в  анализ. Средний возраст обследуемых 
составил 68,4 (±7,6) лет. Больше половины участни-
ков имели высшее образование (51%) и  на  момент 
обследования состояли в  браке (60%). Обращают 
на  себя внимание гендерные различия в  семейном 

Таблица 1
Характеристика участников исследования по полу

Показатель Мужчины
(n=898) 

Женщины
(n=978)

Возраст (лет) 69,4 (±8,14) 67,7 (±7,26)

Образование (%)
начальное 
среднее
высшее

13,9
37,2
48,9

8,1
39,1
52,9

Семейное положение (%)
никогда не был женат/замужем
женат/замужем 
разведен 
вдовец/вдова

1,5
79,7
7,2
11,7

7,1
42,2
15,8
35

Употребление алкоголя (%) 71,6 34

Артериальная гипертония (%) 75,0 72,3

Инсульт в анамнезе (%) 10,3 5,9

Сахарный диабет в анамнезе (%) 10,3 12,2

Сниженная КФ (%) 
55-64 лет
65-74 лет
75-84 лет
85 лет и старше 

8,2
11,82
29,6
50,0

6,2
9,1
29,5
41,7

Мышечная сила по данным кистевой 
динамометрии (кг)
55-64 лет
65-74 лет
75-84 лет
85 лет и старше

43,0
38,1
32,5
27,3

24,6
22,2
18,4
16,2

Таблица 2
Ассоциации между сниженной КФ и мышечной силой  

по данным кистевой динамометрии* среди мужчин и женщин

Квинтили мышечной силы (М/Ж) ОШ 95% ДИ p ОШ 95% ДИ p

Мужчины (n=898) Женщины (n=974)

Q1 (<32 кг/<19 кг) 2,41 1,05-5,54 0,03 3,17 1,31-7,69 0,01

Q2 (32-36 кг/19-21 кг) 1,46 0,64-3,32 0,36 2,51 0,99-6,36 0,05

Q3 (37-40 кг/22-24 кг) 1,50 0,65-3,45 0,35 2,09 0,82-5,32 0,12

Q4 (41-45 кг/25-27 кг) 0,89 0,36-2,22 0,80 1,56 0,57-4,25 0,39

Q5 (>45 кг/>27 кг) 1 (референсное значение) 1 (референсное значение)

Примечание: * Q1-Q5 — квинтили мышечной силы; данные приводятся после поправки на возраст, образование, семейное положение, употребление алкоголя, 
наличие артериальной гипертонии, инсульта и сахарного диабета. 
Сокращения: ОШ — отношение шансов, ДИ — доверительный интервал.

Таблица 3
Вклад когнитивных нарушений и сниженной мышечной силы в сердечно-сосудистую смертность

Показатель Модель 1а Модель 2b Модель 3a Модель 4b

Мужчины Женщины

ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ)

Сниженная КФ 2,01 (1,43-2,81)* 1,97 (1,40-2,78)* 1,61 (1,01-2,56)* 1,40 (0,87-2,27)

Сниженная МС 1,80 (1,32-2,45)* 1,63 (1,18-2,25)* 1,93 (1,31-2,86)* 1,77 (1,19-2,61)*

Сниженная КФ+МС 2,03 (1,48-2,79)* 1,91 (1,38-2,64)* 1,90 (1,27-2,85)* 1,66 (1,10-2,51)*

Примечание: a — после коррекции на возраст и образование, b — после поправки на возраст, образование, семейное положение, употребление алкоголя, 
наличие АГ, инсульта и сахарного диабета, наличие факторов риска, * — p<0,05.
Сокращения: МС — мышечная сила, КФ — когнитивная функция.
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статусе: мужчины реже остаются одинокими, они 
существенно чаще в браке, чем женщины, реже раз-
ведены и  почти в  три раза реже остаются вдовцами. 
АГ была диагностирована у  70% участников, при 
этом около 8% имели инсульт в анамнезе.

Показатели КФ по  данным опросника MMSE 
находились в  пределах нормы у  более 80% обследо-
ванных. Как и  ожидалось, распространенность ког-
нитивных нарушений увеличивалась с  возрастом. 
Так, если в  группе лиц 55-60 лет каждый десятый 
страдал когнитивными нарушениям, то  в  группе 85 
лет и старше уже у половины участников обнаружи-
валась данная патология. Наряду со снижением КФ, 
с возрастом снижалась и мышечная сила, измеренная 
с помощью динамометрии.

Результаты проведенного регрессионного ана-
лиза связи когнитивных нарушений с  мышечной 
силой, измеренной с  помощью кистевой динамо-
метрии, после поправки на  возраст, образование, 
семейное положение, употребление алкоголя, 
наличие АГ, инсульта и  сахарного диабета пред-
ставлены в  таблице  2. Выявлено, что лишь низкие 
значения кистевой динамометрии (на уровне 1 
квинтили) достоверно ассоциировались с  когни-
тивными нарушениями (p<0,05). Данные ассоциа-
ции были более выражены у  женщин (отношение 
шансов (ОШ): 3,17; 95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,31-7,69), по  сравнению с  мужчинами (ОШ: 
2,41; 95% ДИ 1,05-5,54).

По данным анализа пропорционального риска 
(табл. 3), после коррекции на  возраст, социально-
демографические показатели, а также факторы риска, 
оказалось, что в популяции мужчин 55 лет и старше 
с сердечно-сосудистой смертностью достоверно ассо-
циируются когнитивные нарушения (отношение 
рисков (ОР): 1,97; 95% ДИ 1,40-2,78) и  сниженная 
мышечная сила (ОР: 1,63; 95% ДИ 1,18-2,25). В жен-
ской когорте того  же возраста лишь сниженная 
мышечная сила достоверно повышает риск смерти 
от  ССЗ (ОР: 1,77; 95% ДИ 1,19-2,61). Независимо 
от гендерной принадлежности, одновременное нали-
чие когнитивных нарушений и  сниженной мышеч-
ной силы достоверно и независимо ассоциировалось 
с сердечно-сосудистой смертностью, после поправки 
на возраст и другие факторы риска (p=0,01).

Обсуждение
Этиология развития возрастной деменции 

до конца не выяснена, однако не вызывает сомнения, 
что она многофакторная. Сложность заключается 
в  том, что некоторые показатели, помимо того, что 
являются факторами риска, могут быть и последстви-
ями возникшей деменции. Так, например, по данным 
метаанализа, проведенного в  2007 г. Rockwood K 
и  Middleton L, показано, что низкая физическая 
активность являясь фактором риска развития ожире-

ния, сахарного диабета и  гипертонической болезни, 
вместе с  данными заболеваниями приводит к  воз-
никновению и  когнитивных нарушений [17]. С  дру-
гой стороны, некоторые авторы считают, что сами 
когнитивные нарушения могут приводить к  сниже-
нию физического функционирования и  мышечной 
силы. Например, замедленные движения у  некото-
рых пожилых людей по данным Rosso AL, et al. могут 
быть связаны с возникшими когнитивными наруше-
ниями [18]. По мнению третьих авторов, сниженная 
мышечная сила является не  фактором риска, а  ран-
ним маркером снижения КФ [19]. Тем не менее, все 
авторы сходятся во  мнении, что, снижение КФ свя-
зано с  низкой физической активностью и  низкой 
мышечной силой.

Результаты настоящего исследования совпадают 
с данными, полученными ранее зарубежными иссле-
дователями. Так, в  недавнем исследовании 
Vancampfort D, et al. было показано, что в популяции 
среднего и старшего возраста низкая мышечная сила 
измеренная с  помощью кистевого динамометра 
достоверно ассоциируется с  когнитивными наруше-
ниями, независимо от пола, возраста и других факто-
ров риска [20]. В  заключении авторы пишут, что 
дальнейшие исследования вероятнее всего предоста-
вят сведения о том, что низкая мышечная сила явля-
ется клинически достоверным маркером возникно-
вения нарушений КФ, а разработка и внедрение тре-
нировочных программ позволят корректировать 
наряду с  физическим еще и  когнитивное здоровье. 
И  хотя мы разделяем данную точку зрения, резуль-
таты нашего исследования не позволяют судить о том, 
является ли мышечная сила, измеренная с помощью 
кистевой динамометрии, фактором риска развития 
когнитивного нарушения или последствием возник-
новения данной патологии, так как изучение ассоци-
аций между когнитивными нарушениями и  низкой 
мышечной силой проводилось на  данных одномо-
ментного обследования. Для уточнения природы вза-
имодействия когнитивной функции и  мышечной 
силы требуется проведение дальнейших проспектив-
ных исследований.

В то же время нами были получены достоверные 
ассоциации сниженной мышечной силы и  смерт-
ностью от  ССЗ среди мужчин и  женщин, тогда как 
вклад сниженной КФ в сердечно-сосудистую смерт-
ность в  многофакторной модели был достоверным 
только в мужской когорте.

В последние десятилетия появился ряд работ, 
посвященных изучению влияния когнитивных нару-
шений на  смертность от  ССЗ. Однако результаты 
этих исследований в  отношении пожилого контин-
гента носят зачастую противоречивый характер. 
Так, в исследовании Ji An, et al. были показаны досто-
верные ассоциации между когнитивными наруше-
ниями и  смертностью от  всех причин и  ССЗ [21]. 
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Однако, Kerola T, et al. обнаружили, что вклад сни-
женной КФ в сердечно-сосудистую смертность оста-
вался значимым только после поправки на  пол 
и возраст, тогда как в многофакторной модели дан-
ный показатель утрачивал свое значение [22]. Что же 
касается ассоциаций сниженной мышечной силы 
и  смертности, то  результаты исследований в  этой 
области убедительно свидетельствуют о  существен-
ной прогностической значимости данного фактора 
риска. Более того, некоторые авторы предлагают 
использовать этот показатель в качестве индикатора 
здоровья пожилого контингента в клинической прак-
тике [23].

Таким образом, результаты нашего анализа пока-
зали, что при снижении мышечной силы у лиц 55 лет 
и  старше можно ожидать снижения когнитивной 
функции в три раза чаще у женщин и в 2 раза чаще 

у мужчин по сравнению с теми, у кого высокие значе-
ния динамометрии (Q5).

Наличие низкой мышечной силы, наравне с при-
сутствием обоих патологических нарушений, явля-
ется наиболее прогностически неблагоприятным 
в отношении смертности от ССЗ у мужского и жен-
ского населения изучаемого возраста. Изолирован-
ное снижение когнитивной функции повышает риск 
смерти лишь у мужчин. Учитывая полученные резуль-
таты, следует рассмотреть возможность включения 
в существующие прогностические шкалы в качестве 
независимых факторов риска оценку мышечной 
силы и когнитивного функционирования.
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щего раскрытия в данной статье.

1. Millán-Calenti JC, Tubío J, Pita-Fernández S, et al. Prevalence of cognitive impairment: 
effects of level of education, age, sex and associated factors. Dementia and geriatric 
cognitive disorders. 2009;28 (5):440-5. doi:10.1159/000257086.

2. Jorm AF. Using the Delphi expert consensus method in mental health research. Australian & 
New Zealand Journal of Psychiatry. 2015;49 (10):887-97. doi:10.1177/0004867415600891.

3. Prince M, Bryce R, Albanese E, et al. The global prevalence of dementia: a systematic 
review and metaanalysis. Alzheimer’s & dementia. 2013;9 (1):63-75. doi:10.1016/j.
jalz.2012.11.007.

4. Murad K, Goff DC, Morgan TM, et al. Burden of comorbidities and functional and cognitive 
impairments in elderly patients at the initial diagnosis of heart failure and their impact on 
total mortality: the Cardiovascular Health Study. JACC: Heart Failure. 2015;3 (7):542-50. 
doi:10.1016/j.jchf.2015.03.004.

5. Nishiguchi S, Yamada M, Fukutani N, et al. Differential association of frailty with cognitive 
decline and sarcopenia in community-dwelling older adults. Journal of the American 
Medical Directors Association. 2015;16 (2):120-4. doi:10.1016/j.jamda.2014.07.010.

6. van Gelder BM, Tijhuis M, Kalmijn S, et al. Marital status and living situation during a 5-year 
period are associated with a subsequent 10-year cognitive decline in older men: the FINE 
Study. The Journals of Gerontology Series B: Psychological Sciences and Social Sciences. 
2006;61 (4):213-9. doi:10.1093/geronb/61.4.P213.

7. Corrada MM, Hayden KM, Paganini-Hill A, et al. Age of onset of hypertension and risk of 
dementia in the oldest-old: The 90+ Study. Alzheimer’s & Dementia. 2017;13 (2):103-10. 
doi:10.1016/j.jalz.2016.09.007.

8. Roselli F, Tartaglione B, Federico F, et al. Rate of MMSE score change in Alzheimer’s 
disease: influence of education and vascular risk factors. Clinical neurology and 
neurosurgery. 2009;111 (4):327-30. doi:10.1016/j.clineuro.2008.10.006.

9. Boyle PA, Buchman AS, Wilson RS, et al. Association of muscle strength with the risk of 
Alzheimer disease and the rate of cognitive decline in community-dwelling older persons. 
Archives of neurology. 2009;66 (11):1339-44. doi:10.1001/archneurol.2009.240.

10. Auyeung TW, Lee JSW, Kwok T, Woo J. Physical frailty predicts future cognitive decline-
a four-year prospective study in 2737 cognitively normal older adults. The journal of 
nutrition, health & aging. 2011;15 (8):690-4. doi:10.1007/s12603-011-0110-9.

11. Hollmann W, Strüder HK, Tagarakis CV, King G. Physical activity and the elderly. European 
Journal of Cardiovascular Prevention & Rehabilitation. 2007;14 (6):730-9. doi:10.1097/
HJR.0b013e32828622f9.

12. Roberts HC, Denison HJ, Martin HJ, et al. A review of the measurement of grip strength in 
clinical and epidemiological studies: towards a standardised approach. Age and ageing. 
2011;40 (4):423-9. doi:10.1093/ageing/afr051.

13. Leong DP, Teo KK, Rangarajan S, et al. Prognostic value of grip strength: findings from the 
Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) study. The Lancet. 2015;386 (9990):266-
73. doi:10.1016/S0140-6736 (14) 62000-6.

14. Lawman HG, Troiano RP, Perna FM, et al. Associations of relative handgrip strength 
and cardiovascular disease biomarkers in US adults, 2011-2012. American journal of 
preventive medicine. 2016;50 (6):677-83. doi:10.1016/j.amepre.2015.10.022.

15. Lenardt MH, Binotto MA, Carneiro NHK, et al. Handgrip strength and physical activity in 
frail elderly. Revista da Escola de Enfermagem da USP. 2016;0 (1):86-92. doi:10.1590/
S0080-623420160000100012.

16. Shkolnikova M, Shalnova S, Shkolnikov VM, et al. Biological mechanisms of disease and 
death in Moscow: rationale and design of the survey on Stress Aging and Health in Russia 
(SAHR). BMC Public Health. 2009;9 (1):293. doi:10.1186/1471-2458-9-293.

17. Rockwood K, Middleton L. Physical activity and the maintenance of cognitive function. 
Alzheimer’s & dementia. 2007;3 (2): S38-S44. doi:10.1016/j.jalz.2007.01.003.

18. Rosso AL, Verghese J, Metti AL, et al. Slowing gait and risk for cognitive impairment: the 
hippocampus as a shared neural substrate. Neurology. 2017;89 (4):336-42. doi:10.1212/
WNL.0000000000004153.

19. Mielke MM, Roberts RO, Savica R, et al. Assessing the temporal relationship between 
cognition and gait: slow gait predicts cognitive decline in the Mayo Clinic Study of Aging. 
Journals of Gerontology Series A: Biomedical Sciences and Medical Sciences. 2012;68 
(8):929-37. doi:10.1093/gerona/gls256.

20. Vancampfort D, Stubbs B, Firth J, et al. Associations between handgrip strength and 
mild cognitive impairment in middle‐aged and older adults in six low‐and middle‐income 
countries. International journal of geriatric psychiatry. 2019;34 (4):609-16. doi:10.1002/
gps.5061.

21. An J, Li H, Tang Z, et al. Cognitive Impairment and Risk of All‐Cause and Cardiovascular 
Disease Mortality Over 20‐Year Follow‐up: Results From the BLSA. Journal of the 
American Heart Association. 2018;7 (15): e008252. doi:10.1161/JAHA.117.008252.

22. Kerola T, Hiltunen M, Kettunen R, et al. Mini-Mental State Examination score and B-type 
natriuretic peptide as predictors of cardiovascular and total mortality in an elderly general 
population. Annals of medicine. 2011;43 (8):650-9. doi:10.3109/07853890.2010.526137.

23. Chainani V, Shaharyar S, Dave K, et al. Objective measures of the frailty syndrome 
(hand grip strength and gait speed) and cardiovascular mortality: A systematic review. 
International journal of cardiology. 2016;215:487-93. doi:10.1016/j.ijcard.2016.04.068.

Литература/References



66

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

66

Гендерные различия в характере питания взрослого населения Российской Федерации. 
Результаты эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ

Карамнова Н. С., Шальнова С. А., Тарасов В. И., Деев А. Д., Баланова Ю. А., Имаева А. Э., Муромцева Г. А., Капустина А. В., 
Евстифеева С. Е., Драпкина О. М. от имени участников исследования ЭССЕ-РФ#

Многие исследования в области питания отмечают, что мужчины и женщины 
формируют свои рационы из разных пищевых источников, отдавая предпочте-
ние разным продуктам и блюдам.
Цель. Изучить половые различия в  характере питания взрослого населения 
РФ по данным эпидемиологического исследования.
Материал и методы. Анализ выполнен на данных представительных выборок 
из неорганизованного мужского и женского населения в возрасте от 25-64 лет 
(22258 человек, из них 8519 мужчин и 13698 женщин) из 13 регионов РФ. Отклик 
составил около 80%. Характер питания оценивался по  частоте потребления 
пищевых продуктов с количественной оценкой по отдельным позициям.
Результаты. Наиболее выраженные отличия в  рационах мужчин и  женщин 
отмечены в потреблении свежих овощей и фруктов, молочных продуктов, мяса 
и  мясоколбасных изделий, кондитерской продукции. Женщины чаще мужчин 
включают в  свой рацион (отношение шансов, 95% доверительный интервал): 
сырые овощи и фрукты 1,45 [1,33-1,59], сладости и кондитерские изделия 1,22 
[1,33-1,59], молочные продукты 1,57 [1,39-1,76], в частности творог 1,69 [1,60-1,79], 
молоко 1,46 [1,36-1,56] и сыр 1,31 [1,23-1,40]. Количество ежедневного потребле-
ния овощей и фруктов более весомо в рационе женщин — 207,6 г/день против 
165,8 г/день — у мужчин, р<0,0001. Женщины реже мужчин потребляют красное 
мясо 0,43 [0,39-0,46], мясоколбасные изделия — 0,63 [0,59-0,67], крупы и мака-
ронные изделия — 0,79 [0,74-0,86], соления и маринады — 0,79 [0,75-0,84], рыбу 
и  морепродукты  — 0,79 [0,74-0,86]. В  уровне потребления бобовых продуктов 
половых различий не отмечено. Среди мужчин более распространена привычка 
к досаливанию пищи — 47,0% против 34,7%, р<0,0001.
Заключение. Женщины чаще мужчин включают в  рацион овощи и  фрукты, 
молочные продукты и  кондитерские изделия, реже  — продукты животного 
происхождения (мясо, колбасные изделия, рыбу и морепродукты).
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Ключевые слова: характер питания, половые особенности питания, пищевые 
привычки, отличия в рационе мужчин и женщин.
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Many nutritional studies have noted that men and women form their diets from 
various food sources, preferring different dishes.
Aim. To study the sex differences in the nutritional pattern of the adult population of 
the Russian Federation according to the epidemiological study.
Material and methods. The analysis was performed on representative data from 
male and female population aged 25-64 years (22,258 people, of whom 8,519 men 
and 13,698 women) from 13 regions of the Russian Federation. The response was 
about 80%. The nutritional pattern was estimated by the frequency of food 
consumption with individual quantitative assessment.
Results. The most pronounced differences in men and women diets were 
observed in the consumption of fresh vegetables and fruits, dairy products, 
meat, and confectionery products. Women more often than men include in their 
diet (odds ratio, 95% CI): raw vegetables and fruits 1,45 [1,33-1,59], sweets and 

pastries 1,22 [1,33-1,59] , dairy products 1,57 [1,39-1,76], in particular, cottage 
cheese 1,69 [1,60-1,79], milk 1,46 [1,36-1,56] and cheese 1,31 [1,23-1,40]. The 
number of daily consumption of fruits and vegetables is more significant in the 
diet of women — 207,6 g/day versus 165,8 g/day for men, p<0,0001. Women are 
less likely to consume men; red meat 0,43 [0,39-0,46], sausage products — 0,63 
[0,59-0,67], cereals and pasta — 0,79 [0,74-0,86], pickles and marinades — 0,79 
[0,75-084], fish and seafood  — 0,79 [074-0,86]. There were no gender 
differences in the level of consumption of leguminous products. Among men, the 
habit of adding more salt to food is more common  — 47,0% against 34,7%, 
p<0,0001.
Conclusion. Women more often than men include in the diet vegetables and fruits, 
dairy products and confectionery, less often  — products of animal origin (meat, 
sausages, fish and seafood).

Gender differences in the nutritional pattern of the adult population of the Russian Federation. 
The results of ESSE-RF epidemiological study
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Отличия в характере питания мужчин и женщин, 
отмечаемые в  большинстве эпидемиологических 
исследований, обусловлены в первую очередь физио-
логически разными потребностями в  энергии, 
в макро — и микронутриентах. В то же время много-
численные исследования в  области эпидемиологии 
питания подчеркивают, что мужчины и  женщины 
формируют свои рационы из разных пищевых источ-
ников, отдавая предпочтение разным продуктам 
и блюдам. Так, по данным исследования Финляндии 
и  стран Балтии мужчины чаще употребляют мясо 
и мясные продукты, а женщины — фрукты и овощи 
[1]. Результаты исследования в  Австралии также 
показали, что женщины потребляют больше фруктов 
и овощей, чем мужчины [2]. Европейское исследова-
ние 23 стран выявило, что женщины чаще, чем муж-
чины сообщают о потреблении продуктов с высоким 
содержанием пищевых волокон и фруктов [3]. Кроме 
того, было отмечено, что около 50% половых разли-
чий в выборе продуктов обусловлено желанием жен-
щин более тщательно контролировать свой вес и уро-
вень здоровья, в отличие от мужчин [3].

Существуют примеры превентивных программ 
по  безопасности питания с  использованием данных 
о  половых различиях при формировании рациона. 
Так, исследователи США сформировали перечень 
продуктов, употребляемых мужчинами и женщинами 
в  сыром виде, чтобы отслеживать пути передачи 
пищевых инфекций. В  группе риска мужчин оказа-
лись сырое мясо и  морепродукты, а  в  группе риска 
у женщин — сырые фрукты [4]. Исследователи пред-
ложили использовать эти данные для разработки 
специальных информационных сообщений на пище-
вую продукцию, несущих разные адресные обраще-
ния к  мужской аудитории покупателей и  женской.

Существующие половые особенности в характере 
питания, заключенные в разных вкусовых и пищевых 
пристрастиях и  соответственно в  разной частоте 
потребления пищевых продуктов и блюд при форми-
ровании рациона, представляются не  просто инте-
ресными для изучения, но  и  практически целесо-
образными для последующего использования, 

например, при разработке и  реализации профилак-
тических программ направленных адресно на  муж-
скую или женскую аудитории, в том числе и на попу-
ляционном уровне.

До настоящего времени в  российских исследова-
ниях половые особенности потребления были пред-
ставлены только по  отдельным продуктам, а  отличия 
рациона в  целом как модели питания не  изучались, 
в  том числе и  на  объеме представительной выборки 
взрослого населения России в современных условиях.

Цель данной работы — изучить половые различия 
в характере питания взрослого населения РФ по дан-
ным эпидемиологического исследования.

Материал и методы
Материалом для исследования послужили пред-

ставительные выборки из  неорганизованного муж-
ского и  женского населения в  возрасте от  25-64 лет 
(21923 человек, из них 8383 мужчин и 13550 женщин) 
из 13 регионов РФ (Воронежская, Ивановская, Вол-
гоградская, Вологодская, Кемеровская, Тюменская 
области, города Самара, Оренбург, Владивосток, 
Томск и Санкт-Петербург, республика Северная Осе-
тия-Алания (СОА), Красноярский край), обследо-
ванные в рамках многоцентрового эпидемиологиче-
ского исследования (Эпидемиология сердечно-сосу-
дистых заболеваний в  различных регионах 
Российской Федерации — ЭССЕ-РФ). Исследование 
было одобрено НЭК ФГБУ “НМИЦПМ” Минздрава 
России, ФГБУ “РКНПК” Минздрава России, ФГБУ 
“ФМИЦ им.  В. А. Алмазова” Минздрава России 
и центров-соисполнителей. Все обследованные лица 
подписали добровольное информированное согласие 
на  участие в  нем. Отклик на  обследование в  целом 
составил около 80%.

Опрос проводился по стандартной анкете, разра-
ботанной на основе адаптированных международных 
методик. Вопросник, построенный по  модульному 
типу, содержал информацию о  социально-демогра-
фических характеристиках, поведенческих и  пище-
вых привычках, анамнестических данных и т. д. Под-
робная информация о  критериях формирования 
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выборки данного исследования, инструментах 
оценки поведенческих факторов риска и  клинико-
инструментальных методах обследования была пред-
ставлена в более ранних публикациях [5, 6].

Для оценки питания и изучения пищевых привы-
чек использовался стандартный вопросник частоты 
приема основных групп пищевых продуктов с частич-
ной полуколичественной оценкой потребляемой 
пищи. Вопросник включал оценку потребления 10 
групп пищевых продуктов (красное мясо, птица, 
рыба и морепродукты, колбасные изделия и мясные 
деликатеcы, соления и  маринованные продукты, 

крупы/макаронные изделия, сырые овощи и фрукты, 
бобовые, кондитерские изделия и  сладости, молоч-
ные продукты (молоко, кефир, йогурт; сметана/
сливки; творог; сыр). Вопросник содержал 4 крите-
рия оценки частоты потребления продуктов  — “не 
употребляю/редко”; “1-2 раза в  месяц”; “1-2 раза 
в  неделю” и  “ежедневно/почти ежедневно”. К  про-
дуктам высокой жирности были отнесены жидкие 
формы молочных продуктов (молоко, кефир, йогурт) 
с  содержанием жира более 2,0  г, творог  — с  9,0  г 
и  более, сыр  — более 18  г на  100  г продукции [7]. 
В  качестве критериев оценки адекватности уровня 

Таблица 1
Характеристика обследуемого контингента, в %

Оба пола Мужчины Женщины
n % n % n %

Возраст
25-34 лет 4572 20,9 2166 25,9 2406 17,8
35-44 лет 4377 20,0 1799 21,5 2578 19,0
45-54 лет 6123 27,9 2166 25,9 3957 29,2
55-64 лет 6851 31,3 2242 26,8 4609 34,0
Местность проживания
Город 17730 80,9 6840 81,7 10890 80,4
Село 4193 19,1 1533 18,3 2660 19,6
Статус образования
Ниже среднего 947 4,3 414 5,0 533 3,9
Среднее 10606 48,4 3843 46,0 6763 50,0
Выше среднего 10347 47,2 4104 49,1 6243 46,1
Семейное положение
Никогда не был женат/замужем 3252 14,9 1179 14,2 2073 15,4
Женат/замужем/гражданский брак 14110 64,8 6372 76,6 7738 57,6
Разведен(а)/раздельное проживание 2836 13,0 665 8,0 2171 16,2
Вдовец/вдова 1561 7,2 104 1,3 1457 10,8
Материальный доход
Очень низкий 1225 5,6 273 3,3 952 7,1
Низкий 6044 27,8 1987 23,9 4057 30,1
Средний 9761 44,8 3959 47,7 5802 43,1
Высокий 4253 19,5 1797 21,6 2456 18,2
Очень высокий 492 2,3 290 3,5 202 1,5
Регион 
Владивосток 2107 9,6 863 10,3 1244 9,2
Владикавказ 2146 9,8 664 7,9 1482 10,9
Волгоград 1471 6,7 468 5,6 1003 7,4
Вологда 1617 7,4 757 9,0 860 6,3
Воронеж 1585 7,2 580 6,9 1005 7,4
Иваново 1872 8,5 686 8,2 1186 8,8
Кемерово 1611 7,3 695 8,3 916 6,8
Красноярск 1521 6,9 595 7,1 926 6,8
Оренбург 1578 7,2 653 7,8 925 6,8
Санкт-Петербург 1588 7,2 565 6,7 1023 7,5
Самара 1588 7,2 698 8,3 890 6,6
Томск 1600 7,3 659 7,9 941 6,9
Тюмень 1639 7,5 490 5,9 1149 8,5
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потребления использовались рекомендации экспер-
тов ВОЗ [8].

Статистическая обработка материала выполнена 
с помощью системы статистического анализа и извле-
чения информации — SAS (Statistical Analysis System, 
версия 9.03). Проводился расчет среднего значения 
и  ошибки (M±m), 95%-нижний и  верхний дове-
рительные интервалы значений среднего (PROC 
MEANS, PROC TABULATE). Использовались ме-
тоды аналитической статистики: дисперсионно-
ковариационный анализ с  применением процедур 
PROC GLM (обобщенный линейный анализ), метод 
логистической регрессии (PROC LOGISTIC). Оцени-
вались отношения шансов (ОШ) и  их 95% довери-
тельные интервалы (95% ДИ). Использовалась мно-
жественная логистическая регрессия со стандартиза-
цией по  возрасту, статусу образования, семейному 
положению, месту и  региону проживания, матери-
альному статусу. Уровень статистической значимости 
отмечался как значимый при р<0,05.

Результаты
Характеристика обследуемого контингента, отра-

женная в таблице 1, в данном случае подробно не опи-
сывается, поскольку была неоднократно детально 
представлена в  более ранних публикациях результа-
тов исследования ЭССЕ-РФ. Распространенность 
ежедневного присутствия в рационе питания мужчин 
и женщин анализируемых пищевых продуктов пред-

ставлена в таблице 2, а на рисунках 1 и 2 — структура 
потребления.

В рационе питания мужчин, по сравнению с жен-
щинами, превалирует потребление красного мяса 
(говядина, свинина, баранина и др.), колбасных изде-
лий и  мясных деликатесов. Россиянки чаще отдают 
предпочтение птицепродуктам. Но  в  целом доля 
потребления продуктов, источников животного белка 
среди мужчин выше, чем среди женщин — 62,7% про-
тив 55,4%, р<0,0001. В  мужском рационе чаще при-
сутствуют продукты с  выраженными вкусовыми 
характеристиками, обусловленными высоким содер-
жанием в  составе насыщенных жиров и  соли. Так, 
помимо более высокого потребления мясоколбасных 
изделий, среди мужчин более частым является 
и  у потребление соленых, маринованных продуктов 
и  пикантных закусок в  отличие от  женщин. При-
вычка досаливания уже приготовленной пищи непо-
средственно перед употреблением также более рас-
пространена среди мужчин чем среди женщин  — 
47,0% против 34,7%, р<0,0001.

В отношении потребления рыбо — и морепродук-
тов половые различия менее выражены. Аналогичная 
картина отмечается и в потреблении круп и макарон-
ных изделий, а также бобовых, с той лишь разницей, 
что мужчины ненамного чаще потребляют крупы 
и  рыбопродукты, чем женщины, а  в  потреблении 
бобовых — наоборот, женщины немного превосходят 
мужчин.

Таблица 2
Ежедневное потребление основных групп продуктов с учетом пола (в %)

Оба пола (n=21923) Мужчины1 (n=8373) Женщины2 (n=13550) Р1-2

M 95% ДИ: 
нижн-верх

M 95% ДИ: 
нижн-верх

M 95% ДИ: 
нижн-верх

Мясо 42,9 42,2-43,5 51,3 50,2-52,4 37,7 36,8-38,5 <0,0001
Рыба, морепродукты 10,5 10,1-10,9 11,1 10,3-11,7 10,1 9,62-10,6 0,0034
Птица 27,5 26,9-28,1 25,8 24,9-26,7 28,5 27,8-29,3 <0,0001
Мясо, птица, рыба 58,2 57,6-58,9 62,7 61,7-63,8 55,4 54,6-56,2 <0,0001
Мясоколбасные изделия 22,5 21,95-23,1 26,6 25,6-27,5 20,0 19,3-20,7 <0,0001
Соления, маринады 10,2 9,8-10,6 11,4 10,7-12,1 9,4 8,95-9,9 <0,0001
Крупы, макароны 40,6 39,9-41,2 41,8 40,7-42,8 39,8 38,9-40,6 0,0050
Св. овощи, фрукты 59,7 59,1-60,4 50,7 49,6-51,8 65,3 64,5-66,1 <0,0001
Сырые овощи, фрукты (в г/день) 192,8 191,0-194,5 168,7 165,8-171,6 207,6 205,5-209,8 <0,0001
Бобовые 4,9 4,6-5,2 4,4 3,97-4,9 5,1 4,8-5,5 0,0474
Кондитерские изделия, сладости 47,6 46,9-48,2 42,5 41,5-43,6 50,7 49,8-51,5 <0,0001
Сахар (ч.л./день) 4,96 4,9-5,0 6,0 5,9-6,1 4,3 4,25-4,4 <0,0001
Молоко, кефир, йогурт 49,7 49,1-50,4 43,5 42,5-44,6 53,6 52,7-54,4 <0,0001
Сметана, сливки 20,6 20,1-21,1 20,7 19,8-21,6 20,5 19,8-21,2 0,5063
Творог 18,9 18,4-19,5 14,4 13,7-15,2 21,7 21,1-22,4 <0,0001
Сыр 40,4 39,7-41,0 35,2 34,2-36,3 43,5 42,7-44,4 <0,0001
Молочные продукты (кроме слив. масла) 68,3 67,7-68,9 61,97 60,9-63,0 72,3 71,5-73,0 <0,0001
Молочные продукты низкой жирности 
и обезжиренные

11,3 10,9-11,8 9,3 8,6-9,9 12,5 11,9-13,0 <0,0001

Сливочное масло 70,8 70,1-70,4 70,5 69,5-70,5 70,9 70,2-71,7 0,1449
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Вместе с тем, уровень потребления свежих овощей 
и фруктов выявляет существенные отличия в рацио-
нах. Эта пищевая группа значительно чаще присут-
ствует в  ежедневном рационе россиянок  — 65,3% 
против 50,7%, при р<0,0001. В количественном потре-
блении овощи и  фрукты также более весомо пред-
ставлены у женщин — 207,6 г/день против 165,8 г/день 
у мужчин, р<0,0001.

Подобные половые различия в  потреблении выяв-
ляются и в отношении продуктов с добавленными саха-
рами  — кондитерскими изделиями и  другими сладо-
стями, доля которых превалирует в  рационе питания 
у женщин. В отличие от употребления сахара в сырье-
вом виде (сахар-песок, сахар-рафинад); его мужчины 
предпочитают более женщин. Следует отметить, что 
мужчины и  женщины по-разному вводят в  рацион 
питания добавленные сахара. Мужчины предпочитают 
видимые его источники  — в  форме сырьевого сахара, 
женщины же отдают предпочтение — “скрытым” саха-
рам, входящих в состав готовых изделий.

Половые различия отмечаются и в уровне потре-
бления молочных продуктов, прослеживаясь практи-
чески по всем видам продукции. Исключение состав-
ляют сметана, сливки и  сливочное масло, отличия 
в потреблении которых не установлены. В целом же 
молочные продукты чаще присутствуют в  рационе 
россиянок, это справедливо в потреблении как жид-

ких форм (молоко, кисломолочные продукты), так 
и  полутвердых (творог) и  твердых (сыр). При этом 
женщины в  российской популяции чаще мужчин 
выбирают молочные продукты низкой жирности или 
обезжиренные. Однако это является справедливым 
только в  отношении творога (44,3±0,53% против 
40,9±0,52%, р<0,0001) и  сыра (62,8±0,52% против 
53,0±0,52%, р<0,0001), тогда как в отношении выбора 
жирности жидких форм молочной продукции досто-
верной разницы нет.

В целом уровень потребления молочной продукции 
высокой жирности чрезвычайно высок в  российской 
популяции, как и  употребление мяса, кондитерских 
и мясоколбасных изделий, однако вопросы дисбаланса 
в характере питания взрослого населения РФ обсужда-
лись ранее и не являются целью данной статьи [9].

Следует отметить, что половые особенности 
в потреблении анализируемых продуктов прослежи-
ваются во всей структуре пищевых привычек незави-
симо от частоты оценки и характерны для всех кате-
горий потребления: “ежедневного”, “регулярного” 
и “редкого” (рис. 1 и 2).

Женщины чаще мужчин включают в свой рацион 
молочные продукты (творог на 70%, молоко на 46%, 
сыр на 30%), сырые овощи и фрукты на 45% и на 22% 
кондитерские изделия и  другие сладости, и  реже  — 
мясо на  57%, колбасные изделия на  37% и  на  21% 
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Рис. 1. Структура потребления пищевых продуктов в мужской популяции России (25-64 года) по результатам эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ, в %.
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тов и кондитерских изделий — у женщин отмечено 
и  в  других отечественных исследованиях питания 
жителей Республики Бурятии, Тюменской и Самар-
ской области [11-13]. Более высокое потребление 
молочных продуктов женской популяцией отмечено 
и  в  исследовании питания сельских жителей 
в  Самарской области и  в  Кыргызской Республике 
[14]. Оценивая в  динамике уровень потребления 
овощей и  фруктов в  странах постсоветского про-
странства, исследователи также отмечают половые 

соления и  крупы (р<0,0001). Ассоциации потребле-
ния продуктов в зависимости от пола, представлены 
на рисунке 3.

Обсуждение
Отличия в характере питания между мужчинами 

и женщинами населения РФ, отмеченные в исследо-
вании ЭССЕ-РФ подтверждают и  другие россий-
ские исследования. Так, обследование 102 тыс. 
рационов питания россиян, выполненное Феде-
ральной службой государственной статистики [10] 
представило аналогичные результаты. Мужчины 
чаще женщин включали в  рацион мясо, колбасные 
изделия и мясные деликатесы, а также крупы, а жен-
щины  — свежие овощи, фрукты и  молочные про-
дукты. В исследовании Росстата в отличие от резуль-
татов ЭССЕ-РФ не  было зафиксировано разницы 
в потреблении кондитерских изделий, рыбы и сыра 
между мужчинами и женщинами. Но в целом поло-
вые отличия в рационах питания россиян прослежи-
ваются в обоих этих исследованиях. Это важно под-
черкнуть, поскольку данные исследования были 
выполнены примерно в  одно время с  использова-
нием единых инструментов оценки и  анализируют 
современное состояние характера питания россиян. 
Превалирующее потребление мясопродуктов в пита-
нии мужчин, а овощей, фруктов, молочных продук-

Рис. 2. Структура потребления пищевых продуктов в женской популяции России (25-64 года) по результатам эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ, в%.
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особенности, заключающиеся в  более высоком 
потреблении этих продуктов среди женщин [15]. 
Половые различия в рационах характерны не только 
для жителей нашей страны и стран СНГ, они харак-
терны и  для популяций других стран. Так, в  Евро-
пейском проспективном исследовании рака и пита-
ния EPIC выделены существующие различия в более 
частом потреблении молочных продуктов, конди-
терских изделий и  фруктов среди женщин, а  мясо-
продуктов — среди мужчин [16]. Большее включение 
овощей и фруктов женщинами в рацион отмечается 
и  во  взрослой популяции Канады [17], Бразилии 
[18], Финляндии и  других стран Балтии [1, 19], 
в США [20] и Тайланде [21].

Как показывают исследования многих стран, 
несмотря на  различные культурные традиции 
и  климато-географические особенности, половые 
различия питания существуют в странах с разными 
типами питания и характерны как для “Северных” 
так и  для “Южных” моделей питания, как для 
“Американского стиля” так и для Средиземномор-
ского, различаясь лишь в  выборе пищевых источ-
ников, но с сохранением общей тенденции — боль-
шем предпочтении мужчинами мясопродуктов, 

а женщинами — фруктов, овощей и молочной про-
дукции.

Заключение
Характер питания в  популяции не  отличается 

постоянством, поскольку зависит от внешних состав-
ляющих  — ассортимента и  доступности продуктов. 
Это обосновывает необходимость проведения мони-
торирования пищевых привычек населения и их ассо-
циаций с  другими характеристиками (социально-
демографические или клинические показатели) 
на постоянной основе. В данной статье представлены 
результаты исследования, проведенного в  2013г, 
и отвечающие современному состоянию.

Наблюдаемые особенности характера питания 
взрослого населения, прослеживаемые на популяци-
онном уровне, представляются чрезвычайно инте-
ресными как для анализа динамики питания населе-
ния, так и  для практического использования в  пре-
вентивном управлении популяционным здоровьем.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
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Анализ факторов, ассоциированных с вероятностью приема гипотензивных препаратов 
в популяции больных артериальной гипертензией

Кавешников В. С., Серебрякова В. Н., Трубачева И. А.

Цель. Анализ факторов, ассоциированных с вероятностью приема антигипертен-
зивных препаратов (АГП) в популяции больных артериальной гипертензией (АГ).
Материал и  методы. Обследованы 334 мужчины и  436 женщин представи-
тельной выборки общей популяции 25-64 лет, соответствующие критериям АГ. 
В ассоциативный анализ включали блоки социально-экономических, психосо-
циальных, поведенческих, медицинских переменных. Применяли методы 
одномерной и  многомерной статистики. Вероятность ошибки <5% считали 
статистически значимой.
Результаты. Свыше 60% женщин принимали АГП уже при низком и умерен-
ном сердечно-сосудистом риске (ССР). Наиболее часто прием АГП отмечался 
при очень высоком риске. У мужчин с высоким ССР частота приема АГП была 
ниже ожидаемой. Выявлен резерв для более полного охвата лечением и среди 
лиц с очень высоким ССР. По данным многофакторного анализа вероятность 
неприёма АГП у  представителей обоих полов повышали: неинформирован-
ность о  повышенном артериальном давлении (АД), незнание уровня своего 
АД, отсутствие АГ у  ближайших родственников, высшее образование. Более 
молодой возраст, интенсивное курение (если нет ишемической болезни 
серд ца), непосещение врача за прошедший год — ассоциировались с мень-
шей вероятностью приема АГП у мужчин, а SCORE 10 и выше, и тип физиче-
ской активности во время работы “в основном хожу” — у женщин.
Заключение. Установлены характеристики, наличие которых может снижать 
вероятность приема АГП в  гипертензивной популяции. Выявленные законо-
мерности необходимо учитывать при формировании мотивации к  участию 
в скрининге очевидно здоровых лиц и разъяснении рисков и выгод осознан-
ного отношения к проблеме повышенного АД.
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Aim. To analyze factors associated with the probability of antihypertensive drugs 
(AHD) receiving in the population of patients with arterial hypertension (AH).
Material and methods. 334 hypertensive men and 436 women of 25-64 years 
old from the representative sample of general population were examined. The 
associative analysis included socioeconomic, psychosocial, behavioral and 
biological variables. Univariable and multivariable (logistic regression) statistics 
were applied. The error probability <5% was considered statistically significant.
Results. Over 60% of the low/moderate cardiovascular risk (CVR) hypertensive women 
were taking medications. The highest medication rate was found at very high CVR. Men 
with high CVR have showed lower medication rate than expected. There is a reserve for 
more complete treatment coverage among those with very high CVR. Factors of non-
taking medications in both genders included: being non-informed of elevated blood 
pressure (BP), lack of knowledge of own BP, AH absence in the relatives, higher 
education. Younger age, intensive smoking (in those without chronical heart disease), 
non-attendance of a doctor over the past year correlated with lower odds of medication 
in men whereas SCORE 10 and above, and occupational physical activity pattern 
“walking mostly” were associated with lower odds of medications in women.
Conclusion. We emphasize several factors, associated with lower odds of taking 
medication in the hypertensive population. These factors should be considered 

when developing tools to help motivate obviously healthy people to participate in 
screening programs and to explain risks and potential benefits of a conscious 
attitude to hypertension problem. 
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добровольное информированное согласие на участие 
в  исследовании. Дизайн исследования, способ фор-
мирования выборки, критерии АГ подробно приво-
дятся в  публикациях [6, 7]. Использовали стандарт-
ный вопросник, составленный на  основе адаптиро-
ванных международных методик.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическими комитетами всех участвующих клиниче-
ских центров. До  включения в  исследование у  всех 
участников было получено письменное информиро-
ванное согласие.

В ассоциативный анализ включали: возраст, пол, 
образование, семейное положение, количество детей, 
уровень достатка, вид занятости, вид жилища; инфор-
мированность о наличии АГ, знание своего АД, влия-
ние АГ на здоровье (шкала 1-5); наличие АГ, инфаркта 
миокарда (ИМ), инсульта, сахарного диабета (СД) 
у  ближайших родственников, тревога/депрессия 
(HADS); тип физической активности (ФА) во  время 
работы, продолжительность ходьбы; частота интен-
сивной ФА, курение, потребление алкоголя, потребле-
ние соли; перенесенный инсульт, ИМ, стенокардия, 
аритмия, СД, заболевания почек, визит к врачу за про-
шедший год, прием статинов; толщина комплекса 
“интима-медиа”, наличие, количество, суммарная 
высота атеросклеротических бляшек; частота сердеч-
ных сокращений, индекс массы тела. Общий сер-
дечно-сосудистый риск (ССР) определяли по  шкале 
SCORE для стран с высоким ССР, учитывая наличие 
априорных риск-индикаторов [1]. При отсутствии 
последних, лиц моложе 40 лет относили к  низкому 
ССР. Границей умеренного и  чрезмерного потребле-
ния алкоголя считали 168 г этанола в неделю для муж-
чин и 84 г для женщин. Интенсивную ФА определяли 
как нагрузку не  менее 20-30 минут, вызывающую 
появление пота или легкой одышки. Избыточным 
потреблением соли считали привычку досаливать 
пищу.

Анализ данных осуществляли в программах SPSS 
(v.13) и R (v.2.15). Сравнения частот проводили мето-
дом хи-квадрат и  точным тестом Фишера. Для ана-
лиза частотного тренда применяли критерий 
линейно-линейной связи. Ассоциации анализиро-
вали методами простой и множественной логистиче-
ской регрессии. Вероятность ошибки <5% считали 
статистически значимой.

Результаты
На рисунке 1 представлена частота приема АГП 

в  зависимости от  уровня ССР. Как у  мужчин 
(χ2

тренд
=40,03; р<0,001), так и у женщин (χ2

тренд
=10,56; 

p=0,001) величина данного показателя линейно воз-
растала по мере увеличения ССР. У мужчин градиент 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-
ются лидирующей причиной преждевременной 
смертности населения РФ. К  ведущим факторам 
риска (ФР) ССЗ, относят повышенное артериальное 
давление (АД), курение и  уровень общего холесте-
рина [1]. Артериальная гипертензия (АГ) широко 
распространена в различных регионах РФ [2]. Вызы-
вает обеспокоенность не только распространенность 
основных ФР, но  и  недостаточная имплементация 
превентивных стратегий в  целом [1]. Предупрежде-
ние АГ в целом остается сложной задачей [3]. Сниже-
ние уровня АД среди населения может приводить 
к снижению сердечно-сосудистой и общей смертно-
сти [2, 4].

Наиболее эффективным методом лечения АГ 
является медикаментозная терапия, позволяющая 
снижать уровень АД и тем самым — риск возникно-
вения сердечно-сосудистых осложнений [5]. Для 
эффективного контроля АГ в  популяции необходим 
охват гипотензивным лечением лиц с  повышенным 
АД. Исследования показывают, что только половина 
лиц с АГ получают медикаментозное лечение в попу-
ляции РФ [2]. Важная роль в  данном аспекте отво-
дится информированности о  наличии заболевания, 
ряду социальных, поведенческих и  медицинских 
факторов [4]. Представляется актуальным исследова-
ние причин, по  которым часть лиц гипертензивной 
популяции принимают, а другие не принимают АГП. 
Целью работы явился эпидемиологический анализ 
факторов, ассоциированных с вероятностью медика-
ментозной терапии в  популяции больных АГ трудо-
способного возраста.

Материал и методы
Обследовано 334 мужчины и  436 женщин с  АГ, 

средний возраст (M±SE) — 50,1±0,55 и 53,4±0,41 лет, 
соответственно, из представительной выборки общей 
городской популяции 25-64 лет в  рамках исследова-
ния ЭССЕ-РФ. Все обследованные подписывали 
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Рис. 1. Частота приема АГП (%) в зависимости от категории общего ССР.
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был более выражен. Значительное число женщин 
принимали АГП уже при низком уровне ССР. Частота 
медикаментозной терапии у мужчин высокого риска 
была ниже ожидаемой. При любом уровне ССР 
наблюдалась гендерная разница исследуемого пока-
зателя на  статистически значимом уровне (p<0,001) 
кроме очень высокого риска (χ2=3,37; df=1; p=0,067). 
В  зависимости от  обусловленности риска критери-
ями SCORE или наличием априорных риск-индика-
торов, частота приема АГП у мужчин составила 37,0 
и  36,4% (p=1,00) при высоком, и  65,1 и  75,6% при 
очень высоком риске (χ2=1,56; df=1; p=0,212); у жен-
щин  — 56,3 и  84,8% при высоком (p=0,04) и  60,0 
и 82,5% при очень высоком ССР (p=0,227), соответ-
ственно.

Для выяснения факторов, значимо взаимосвязан-
ных с  частотой приема АГП, были построены поло-
специфические множественные регрессионные 
модели пошаговым методом (табл. 1). Информирован-
ность о повышенном АД, возраст, знание уровня сво-
его АД, прием статинов, наличие АГ у  ближайших 
родственников, перенесенный ИМ и  визит к  врачу 
за  прошедший год  — повышали шансы приема АГП 
в модели у мужчин (χ2=187,6; df=10; p<0,001). Перене-
сенный инсульт был менее значимым фактором. 
У мужчин с высшим образованием, а также выкурива-
ющих 20 и более сигарет в день, шансы приема АГП 
были существенно ниже по сравнению с остальными.

Информированность о  повышенном АД, знание 
уровня своего АД, наличие АГ у  ближайших род-
ственников, клиническая депрессия  — повышали 
шансы приема АГП в многофакторной модели у жен-
щин (χ2=125,9; df=9; p<0,001). С более низкой вероят-
ностью медикаментозного лечения ассоциировались 
высшее образование, очень высокий риск по  шкале 
SCORE, тип физической нагрузки во  время работы 
“в основном хожу”. Эффект возраста и знания уровня 
своего АД преобладал у мужчин.

Также у мужчин выявлено взаимодействие интен-
сивного курения с  наличием стенокардии напряже-

Таблица 1
Факторы, ассоциированные с частотой приема АГП по данным множественной логистической регрессии

Факторы χ2 ОШ (95% ДИ)1 p
Мужчины
Возраст 16,68 1,07 (1,04-1,11) <0,001
Высшее образование 10,41 0,34 (0,17-0,65) 0,001
Уровень достатка 1,305 1,20 (0,88-1,65) 0,253
Информированность о повышенном АД 32,41 18,9 (6,87-52,0) <0,001
Знание уровня своего АД 14,89 30,8 (5,40-176) <0,001
Наличие АГ у ближайших родственников 10,12 2,78 (1,48-5,21) 0,002
Регулярное курение 20 и более сигарет 6,80 0,37 (0,18-0,78) 0,009
Перенесенный инфаркт миокарда 7,99 46,7 (3,25-670) 0,005
Перенесенный инсульт 3,58 7,45 (0,93-59,7) 0,059
Визит к врачу за прошедший год 7,29 2,33 (1,26-4,29) 0,007
Гиполипидемическая терапия 7,29 22,5 (2,35-215) 0,007
Женщины
Возраст 3,299 1,03 (1,00-1,06) 0,069
Высшее образование 4,473 0,56 (0,33-0,96) 0,034
Уровень достатка 2,470 0,80 (0,61-1,06) 0,116
Информированность о повышенном АД 42,25 11,3 (5,42-23,3) <0,001
Знание уровня своего АД 12,74 5,33 (2,13-13,4) <0,001
Наличие АГ у ближайших родственников 9,797 2,42 (1,39-4,20) 0,002
Клиническая депрессия 4,358 3,46 (1,08-11,1) 0,037
Тип физической нагрузки во время работы “в основном хожу” 5,182 0,54 (0,32-0,92) 0,023
Очень высокий риск по критериям SCORE2 7,916 0,08 (0,01-0,46) 0,005

Примечания: 1отношение шансов (95% доверительный интервал), 2SCORE ≥10 и отсутствуют риск-определяющие заболевания.
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Рис. 2. Отношение шансов (95% ДИ) приема АГП в зависимости от уровня 
достатка и частоты интенсивной ФА в неделю у мужчин.



76

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

76

ния (p=0,009), уровня достатка с частотой интенсив-
ной ФА в  неделю (p=0,002). Эффект интенсивного 
курения наблюдался только среди лиц без стенокар-
дии (ОШ=0,18; 95% ДИ 0,07-0,45; χ2=13,51; df=1; 
p<0,001). На  рисунке 2 показана ассоциация уровня 
достатка и  приема АГП у  мужчин в  зависимости 
от  частоты интенсивной ФА в  неделю по  данным 
многофакторной модели (χ2=206,9; df=14; p<0,001). 
В  женской популяции по  данным модели (χ2=140,7; 
df=10; p<0,001) выявлено взаимодействие информи-
рованности о повышенном АД и высшего образова-
ния (р=0,046). Так, обсуждаемый эффект был ниже 
у женщин с высшим образованием (отношение шан-
сов (ОШ) =4,86; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,83-13,0; χ2=10,01; df=1; p=0,002) по  сравнению 
с менее образованными женщинами (ОШ=32,4; 95% 
ДИ 9,72-108; χ2=32,09; df=1; p<0,001).

Обсуждение
Одним из  принципов профилактики ССЗ явля-

ется градиент лечебно-профилактических воздей-
ствий в зависимости от уровня ССР [1]. Полученные 
данные демонстрируют наличие прямой взаимосвязи 
между уровнем ССР и  частотой медикаментозной 
терапии. Выявленные гендерные различия прежде 
всего связаны с высокой частотой приема АГП среди 
женщин низкого и умеренного ССР. Отмечался отно-
сительный дефицит медикаментозной терапии у муж-
чин высокого риска. Женщины с высоким ССР при-
нимали АГП чаще, если риск был обусловлен нали-
чием априорных риск-индикаторов, чем значениями 
SCORE. Данная закономерность оказалась актуаль-
ной и для женщин со SCORE ≥10 по данным много-
факторного анализа. Таким образом, отсутствие 
риск-индикаторов в  женской гипертензивной попу-
ляции высокого/очень высокого риска ассоциирова-
лось с неприемом АГП.

В отношении других параметров установлено, что 
информированность врачом о  наличии повышен-
ного АД, знание уровня своего АД, наличие АГ у бли-
жайших родственников — повышали шансы приема 
АГП в  обеих гендерных группах. Эффект осведом-
ленности о повышенном АД был более значим среди 
менее образованных женщин.

С  возрастом доля лиц, получающих медикамен-
тозное лечение АГ, возрастала в  обеих гендерных 
группах, что хорошо согласуется с результатами дру-
гих работ [2, 4]. Вероятность медикаментозной тера-
пии среди лиц с  высшим образованием была ниже, 
чем у  респондентов с  менее высоким образователь-
ным статусом. Данные литературы по этому вопросу 
не являются однозначными [2, 4].

Мужчины, перенесшие ИМ, мозговой инсульт, 
принимающие статины, лечились медикаментозно 
с  большей вероятностью, что подтверждает данные 
отечественных и  зарубежных исследований [4, 8, 9]. 

Наличие ССЗ в  меньшей степени ассоциировалось 
с  приемом АГП у  женщин, прежде всего ввиду ген-
дерных различий в их распространенности [4]. Таким 
образом, мужчины были наиболее склонны к  меди-
каментозному лечению в  рамках третичной профи-
лактики.

Еще одну “группу риска” неприёма АГП соста-
вили интенсивно курящие мужчины, что подтвер-
ждает данные других работ [9]. Вероятность медика-
ментозной терапии у  данной категории лиц возра-
стала при наличии стенокардии напряжения, но  не 
выше средне-популяционных значений.

Визит к врачу за прошедший год повышал шансы 
приема АГП у  мужчин. В  женской популяции посе-
щение врача ассоциировалось с  осведомленностью 
о наличии заболевания, что свидетельствует о поло-
жительной роли данного фактора в обеих гендерных 
группах. У  женщин также выявлена обратная взаи-
мосвязь между типом ФА во время работы “в основ-
ном хожу” и  вероятностью приема АГП. Известно, 
что умеренная ФА ассоциируется с  более низким 
уровнем АД [10]. Но описана и возможность влияния 
некоторых АГП на  переносимость физической 
нагрузки [11]. У  мужчин частота интенсивной ФА 
выступала в  роли модератора эффекта уровня 
достатка. Шансы медикаментозной терапии повыша-
лись у  женщин с  клинической депрессией, нередко 
осложняющей течение АГ и приверженность к лече-
нию [12]. Нужны дальнейшие исследования, которые 
могли бы объяснить природу и практическую значи-
мость выявленных ассоциаций.

Обобщая полученные результаты, прежде всего, 
нужно опираться на приоритет охвата медикаментоз-
ной терапией популяции высокого/очень высокого 
риска. С  этой точки зрения к  наиболее тревожной 
категории следует отнести мужчин с  высоким ССР, 
у  которых частота приема АГП была ниже ожидае-
мой. Возможна как недооценка априорных индика-
торов риска у  мужчин, так и  значений SCORE от  5 
до 9 в обеих гендерных группах. Есть резерв для более 
полного охвата лечением и  среди лиц с  очень высо-
ким ССР.

Результаты работы подтверждают некоторые 
известные закономерности, объясняющие прием 
АГП, в частности — ведущую роль информированно-
сти о  наличии заболевания, знания уровня своего 
АД, а  также возраста и  наличия ССЗ. Вместе с  тем, 
можно говорить и о значимой роли наличия АГ у бли-
жайших родственников (оба пола), визита к  врачу 
за прошедший год, интенсивного курения у мужчин 
и SCORE 10 и выше у женщин. Дополнительного ана-
лиза требует влияние высшего образования, различ-
ных типов ФА, а  также клинической депрессии 
в отношении рассматриваемой проблемы.

Ограничения исследования: в  работе не  затраги-
вались конкретные группы АГП, а также ряд других 
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актуальных проблем гипотензивной терапии. Выска-
занные гипотезы носят предположительный харак-
тер, а  обсуждаемые взаимосвязи с  учетом попереч-
ного дизайна исследования сложно рассматривать 
с причинно-следственной точки зрения.

Заключение
Проанализирован широкий круг факторов 

на  предмет ассоциации с  приемом АГП в  гипертен-
зивной популяции. Свыше 60% женщин принимали 
АГП уже при низком и  умеренном ССР. Наиболее 
частый прием АГП отмечался при очень высоком 
риске. У мужчин с высоким ССР частота приема АГП 
была ниже ожидаемой. Факторами неприёма АГП 
у представителей обоих полов явились: неинформи-
рованность о повышенном АД, незнание уровня сво-

его АД, отсутствие АГ у  ближайших родственников, 
высшее образование. Более молодой возраст, интен-
сивное курение (если нет ишемической болезни 
серд ца), непосещение врача за  прошедший год  — 
ассоциировались с  меньшей вероятностью приема 
АГП у мужчин, а SCORE 10 и выше, и тип ФА во время 
работы “в основном хожу” — у женщин.

Выявленные закономерности необходимо учиты-
вать при формировании мотивации к участию в скри-
нинге очевидно здоровых лиц и разъяснении рисков 
и  выгод осознанного отношения к  проблеме повы-
шенного АД.
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Распространенность ишемической болезни сердца (по эпидемиологическим критериям)  
и ее ассоциации с липидными и нелипидными факторами риска в популяции 25-45 лет 
Новосибирска

Рагино Ю. И., Кузьминых Н. А., Щербакова Л. В., Денисова Д. В., Шрамко В. С., Воевода М. И.

Цель. Изучить распространенность ишемической болезни сердца (ИБС) 
по  эпидемиологическим критериям в  популяции 25-45 лет г. Новосибирска 
и  выявить ее ассоциации с  некоторыми липидными и  нелипидными факто-
рами риска.
Материал и методы. Проведено одномоментное популяционное обследова-
ние случайной выборки населения 25-45 лет г. Новосибирска. Обследовано 
650 человек (268 мужчин и 382 женщины). Эпидемиологический диагноз ИБС 
(“Возможная ИБС” — ВИБС, “Определенная ИБС” — ОИБС) ставился по вали-
дизированным эпидемиологическим (по кардиологическому опроснику Роуза) 
и  клинико-функциональным (ЭКГ с  расшифровкой по  Миннесотскому коду) 
критериям. В крови определяли уровни общего холестерина, триглицеридов, 
холестерина липопротеинов низкой и  высокой плотности (ХС-ЛНП, ХС-ЛВП). 
Измеряли систолическое и диастолическое АД (САД, ДАД), оценивали нали-
чие артериальной гипертензии (АГ), индекс массы тела, статус курения.
Результаты. Из 650 человек, включенных в исследование, ОИБС была выяв-
лена у 3,8% человек, в том числе у 2,6% мужчин, у 4,7% женщин. ВИБС была 
выявлена у 6,1% человек, в том числе у 7,8% мужчин и у 5,0% женщин. Резуль-
таты однофакторного анализа по  таблицам сопряженности показали, что 
относительный риск развития ВИБС в общей популяции выше у лиц с низким 
ХС-ЛВП (отношение шансов (ОШ) 2,136, р=0,023), у  курящих (ОШ 1,925, 
р=0,048) и у лиц с АГ (ОШ 2,235, р=0,023). Результаты логистического регрес-
сионного анализа показали, что относительный риск развития ВИБС в общей 
популяции независимо от  других факторов ассоциирован с  более низким 
уровнем ХС-ЛВП (ОШ 0,180, р=0,039) и  с  более высоким уровнем САД (ОШ 
1,026, р=0,019). Относительный риск развития ОИБС  в женской популяции 
25-45 лет (n=382) выше у  женщин с  низким ХС-ЛВП (ОШ 3,800, р=0,020) 
и у женщин с АГ (ОШ 4,572, р=0,016).
Заключение. В молодой популяции 25-45 лет г. Новосибирска ИБС, опреде-
ленная по  стандартизованным эпидемиологическим критериям, независимо 
от других липидных и нелипидных факторов риска ассоциируется с наличием 
АГ и сниженным уровнем ХС ЛВП.
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Ключевые слова: эпидемиологическое исследование, определенная ИБС, 
возможная ИБС, распространенность, популяция 25-45 лет, липидные и нели-
пидные факторы риска.
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Aim. To study the prevalence of coronary artery disease (CAD) according to 
epidemiological criteria in the Novosibirsk population of 25-45 years, to identify its 
associations with lipid and non-lipid risk factors.
Material and methods. Cross-sectional survey of the Novosibirsk population aged 
25-45 was carried out. The study included 650 people (268 men and 382 women). 
The epidemiological diagnosis of CAD (“Certain CAD” — CCAD, “Possible CHD” — 
PCAD) was made according to epidemiological (according to Rose questionnaire) 
and clinical functional (ECG recording with the Minnesota code) criteria. Blood 
levels of total cholesterol, triglycerides, cholesterol of low and high density 
lipoproteins (LDL-Ch, HDL-Ch) were determined. Blood pressure were measured 
(SBP, DBP), the presence of arterial hypertension (AH), body mass index and the 
smoking status were assessed.

Results. CCAD was detected in 3,8% people, including in 2,6% men and in 4,7% 
women. PCAD was detected in 6,1% people, including 7,8% men and 5,0% women. 
The results of univariate analysis showed that the relative risk of PCAD in the 
population is higher in people with low HDL-Ch (OR 2,136), in smokers (OR 1,925) 
and in AH subjects (OR 2,235). The results of logistic regression analysis showed 
that the relative risk of PCHD in the population, independently of other factors, is 
associated with lower level of HDL-Ch (OR 0,180) and higher SBP (OR 1,026). The 
relative risk of CCAD developing in the female population is higher in women with low 
HDL-Ch (OR 3,800) and in AH women (OR 4,572).
Conclusion. In the Novosibirsk population of 25-45 years, CAD, determined by 
epidemiological criteria, independently of lipid and non-lipid risk factors, is 
associated with AH presence and reduced HDL-Ch.

Prevalence of coronary heart disease (by epidemiological criteria) and its association with lipid 
and non-lipid risk factors in the Novosibirsk population of 25-45 years 

Ragino Yu. I., Kuzminykh N. A., Shcherbakova L. V., Denisova D. V., Shramko V. S., Voevoda M. I.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-
ются основной причиной смерти населения в  мире, 
в  том числе в  России [1]. Ишемическая болезнь 
сердца  (ИБС) обусловливает значительную часть всех 
смертей у лиц старше 35 лет [2, 3]. Полученные дан-
ные при анализе структуры смертности в  трудоспо-
собном возрасте в  России за  2016г сопоставимы 
с европейскими: ИБС в структуре общей смертности 
трудоспособного населения составила 13,6% (у муж-
чин 15,4%, у  женщин 6,8%) [4]. ИБС традиционно 
рассматривают как болезнь мужчин среднего возрас-
та. По данным статистики, ИБС у женщин до наступ-
ления менопаузы встречается значительно реже, чем 
у мужчин того же возраста.

В последние годы частота развития ИБС у  лиц 
молодого возраста увеличивается, что представляет 
собой важную социально-экономическую проблему 
из-за ранней утраты трудоспособности и  ранней 
смертности. Больные, у которых ИБС манифестиро-
вала в  молодом возрасте, отличаются от  пожилых 
по  структуре факторов риска (ФР), клиническим 
проявлениям и  прогнозу заболевания [5-10]. От  85 
до 90% больных ИБС в молодом возрасте имеют как 
минимум один традиционный ФР развития ССЗ, 
однако их структура отличается от таковой у больных 
старших возрастных групп. Наиболее распростра-
ненный ФР, связанный с ранним развитием ИБС,— 
курение. Число курящих среди больных ИБС моложе 
45 лет составляет от 60 до 90%. Два других ФР разви-
тия ССЗ  — сахарный диабет и  артериальная гипер-
тензия (АГ) также являются распространенными 
у  молодых пациентов с  ИБС. Частота выявления 
гиперхолестеринемии у  молодых пациентов с  ИБС 
сходна с таковой у пожилых пациентов, однако среди 
молодых больных ИБС отмечались более низкие 
средние уровни холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛВП) и более высокие уровни тригли-
церидов (ТГ) [5, 11].

Настоящее исследование было проведено с целью 
изучения распространенности ИБС по стандартизо-
ванным эпидемиологическим критериям в  популя-
ции 25-45 лет г. Новосибирска и выявить ее ассоциа-
ции с некоторыми липидными и нелипидными фак-
торами риска.

Материал и методы
На базе НИИТПМ  — филиал ИЦиГ СО РАН 

в  течение 2017-2018гг проведено одномоментное 
популяционное обследование случайной выборки 
населения одного из  типичных районов г. Новоси-
бирска в рамках бюджетной темы “Эпидемиологиче-
ский мониторинг состояния здоровья населения 
и  изучение молекулярно-генетических и  молеку-
лярно-биологических механизмов развития распро-
страненных терапевтических заболеваний в  Сибири 
для совершенствования подходов к  их диагностике, 
профилактике и  лечению”. Проведение исследова-
ния было одобрено локальным этическим комите-
том. Для построения выборки была использована 
база Территориального Фонда обязательного меди-
цинского страхования по  Новосибирской области, 
откуда с помощью генератора случайных чисел было 
отобрано 1200 человек обоего пола в  возрасте 25-45 
лет. Известно, что молодые возрастные группы отно-
сятся к наиболее ригидным в плане отклика (по дан-
ным некоторых зарубежных исследований отклик 
не  более 15-20%), поэтому были применены методы 
поэтапного эпидемиологического стимулирования: 
почтовые приглашения, телефонные звонки, инфор-
мационные сообщения в  СМИ. Отклик составил 
57,2%. В  скрининг-Центре “НИИТПМ  — филиал 
ИЦиГ СО РАН” было обследовано 686 человек. Кровь 
из вены для биохимических исследований была взята 
у  650 человек (268 мужчин и  382 женщины). У  36 
человек, прошедших обследование (5,2%), кровь 
из  вены не  была взята по  следующим причинам: 
индивидуальный отказ, посещение скрининг-Центра 
не  натощак, техническая невозможность забора 
крови. От всех лиц было получено информированное 
согласие на обследование и обработку персональных 
данных.

Скрининг проводила бригада врачей, прошедших 
подготовку по  стандартизованным эпидемиологиче-
ским методам измерения артериального давления 
(АД), антропометрии и  биохимических исследова-
ний. В программу обследования входили демографи-
ческие и социальные данные, опрос о привычке куре-
ния и  употреблении алкоголя, диетологический 
опрос, история хронических заболеваний и  употре-
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бления медикаментов, кардиологический опрос 
по  Роуз, антропометрия, 3-кратное измерение АД, 
спирометрия, запись ЭКГ с расшифровкой по Мин-
несотскому коду (МК).

Однократный забор крови из локтевой вены про-
водился утром натощак через 12 ч после приема 
пищи. Показатели липидного профиля (общий ХС, 
ТГ, холестерин липопротеинов высокой (ХС ЛВП) 
и  низкой (ХС ЛНП) плотности измеряли энзимати-
ческими методами с  использованием стандартных 
реактивов TermoFisher на  автоматическом биохими-
ческом анализаторе KoneLab 30i (Финляндия). Повы-
шенным уровнем общего ХС (гиперХС) считали 
>5  ммоль/л, ТГ (гиперТГ) >1,7  ммоль/л, ХС-ЛНП 
(гиперХС-ЛНП) >3  ммоль/л, сниженным уровнем 
ХС-ЛВП (гипоХС-ЛВП) считали <1,0 ммоль/л у муж-
чин и <1,2 ммоль/л у женщин.

Измерение артериального давления (АД) прово-
дилось трижды с интервалом в две минуты на правой 
руке в  положении сидя после 5-минутного отдыха 
с  помощью автоматического тонометра с  регистра-
цией среднего значения трех измерений. АГ реги-
стрировали при уровнях систолического АД (САД) 
≥140  мм рт.ст. и/или диастолического АД (ДАД) 
≥90 мм рт.ст. Курящими считались лица, выкуриваю-
щие хотя бы одну сигарету в сутки.

Расчет индекса массы тела (ИМТ) проводился 
по  формуле: масса тела (кг), деленная на  квадрат 
роста (м2). Повышенным ИМТ считали ≥5 кг/м2.

Эпидемиологический диагноз ИБС ставился 
по валидизированным эпидемиологическим (по кар-
диологическому опроснику Роуза) и клинико-функ-
циональным (запись ЭКГ с  расшифровкой по  МК) 
критериям. Диагноз “Определенная ИБС” ставился 
при наличии критериев: перенесенный крупноочаго-
вый инфаркт миокарда (ИМ) (ЭКГ с МК), стенокар-
дия напряжения (опросник Роуза), ишемические 
изменения на  ЭКГ без гипертрофии левого желу-
дочка (ЭКГ с  МК), нарушения ритма и  проводимо-
сти (ЭКГ с  МК). Диагноз “Возможная ИБС” ста-
вился при наличии критериев: ИМ  в анамнезе 
(опросник Роуза), ишемические изменения на  ЭКГ 
с гипертрофией левого желудочка (ЭКГ с МК), воз-
можный ИМ (ЭКГ с МК).

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью программы SPSS for Windows (версия 17) 
с оценкой для каждой переменной среднего значения 
(М), медианы (Ме), стандартного отклонения (SD), 
доверительных интервалов, нижнего и верхнего квар-
тилей. Использовались методы сравнения выборок 
(U-критерий Манна-Уитни при сравнении Медиан, 
критерий Вилкоксона, One-Way ANOVA анализ 
с  использованием критерия Даннета для множест-
венного сравнения, расчет отношения шансов (ОШ) 
по  таблицам сопряженности, расчет ОШ в  логисти-
ческой регрессионной модели, критерий χ2, t-крите-

рий. Использован 95% уровень статистической зна-
чимости).

Работа выполнена в  рамках бюджетной темы 
по Государственному заданию № 0324-2018-0001

Результаты и обсуждение
Проведено одномоментное популяционное обсле-

дование случайной выборки населения 25-45 лет 
г. Новосибирска. Обследовано 650 человек (268 (41,2%) 
мужчин и 382 (58,8%) женщины). Средний возраст у 650 
человек, включенных в исследование, был 36,1±6,2 лет 
(здесь и далее по тексту данные приводятся как M±SD), 
у мужчин — 36,0±6,0 лет, у женщин — 36,1±6,4 лет.

Средний ИМТ в  популяции был 26,1±5,6  кг/м2. 
Между мужчинами и женщинами не было различий 
по  ИМТ: у  мужчин 26,4±4,7  кг/м2, у  женщин 
25,9±6,2 кг/м2.

Были различия (p<0,001) в  уровнях САД и  ДАД: 
у  мужчин 127,4±14,4/83,8±10,4  мм рт.ст., у  женщин 
115,7±13,9/75,8±10,4  мм рт.ст. Средний уровень 
САД/ДАД в популяции был 120,5±15,3/79,1±11,1 мм 
рт.ст. АГ выявлена у 27,2% мужчин и у 9,7% женщин 
(p<0,001). Распространенность АГ в целом в популя-
ции была 16,9%.

Курящих мужчин было 46,1%, женщин 23,4% 
(p<0,001). Распространенность курящих лиц в попу-
ляции была 32,8%.

Уровни в  крови общего ХС, ТГ и  ХС ЛНП и  ХС 
ЛВП в  популяции в  целом были 5,2±0,9  ммоль/л, 
1,2±0,7 ммоль/л, 3,3±0,8 ммоль/л и 1,3±0,3 ммоль/л, 
соответственно. У  мужчин уровни общего ХС, ТГ 
и ХС ЛНП были выше при сравнении с женщинами: 
5,3±1,0 vs 5,1±0,8 (p=0,004), 1,4±0,9 vs 1,0±0,5 
(p<0,001), 3,5±0,8 vs 3,2±0,7 (p<0,001), соответ-
ственно, а уровень ХС ЛВП — ниже, 1,2±0,2 vs 1,4±0,3 
(p<0,001).

Из 650 человек, включенных в настоящее исследо-
вание, “Определенная ИБС” была выявлена у  25 
человек (3,8%), в том числе из 268 мужчин — у 7 чело-
век (2,6%), из 382 женщин — у 18 человек (4,7%).

Из 650 человек, включенных в настоящее исследо-
вание, “Возможная ИБС” была выявлена у  40 чело-
век (6,1%), в том числе из 268 мужчин — у 21 человека 
(7,8%), из 382 женщин — у 19 человек (5,0%).

В рамках эпидемиологического многоцентрового 
исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний в  регионах Российской 
Федерации) в  2012-2013гг в  13 регионах РФ были 
обследованы представительные выборки из  неорга-
низованного мужского и  женского населения в  воз-
расте 25-64 лет (21923 человека). Согласно данным 
этого исследования, распространенность ИБС 
(ИБС в анамнезе) в популяции 25-64 лет независимо 
от  наличия сопутствующих заболеваний  — 8%, без 
существенных гендерных различий (у мужчин 7,8%, 
у женщин 7,9%) [12].



81

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

81

Согласно данным эпидемиологических исследова-
ний в Сибири, в мужской популяции 25-64 лет распро-
страненность “Возможной ИБС” составляет 12,4%, 
распространенность “Определенной ИБС”  — 6,6%. 
Авторы заключили, что результаты исследования сви-
детельствуют о неблагоприятной эпидемиологической 
ситуации по ИБС у мужчин — жителей Тюмени 25-64 
лет [13]. Сходные закономерности в  отношении рас-
пространенности ИБС по  эпидемио логическим кри-

териям выявлены у мужчин этого возрастного диапа-
зона в других сибирских городах [14].

Обсуждая полученный нами результат по распро-
страненности ИБС по  эпидемиологическим крите-
риям, важно отметить, что наши данные не  проти-
воречат результатам вышеприведенных исследова-
ний. Более низкую распространенность ИБС  в 
нашем исследовании (“Определенная ИБС” — 3,8%, 
“Возможная ИБС” — 6,1%), в сравнении с результа-

Таблица 1
Значения липидных и нелипидных факторов риска в зависимости  

от наличия “Определенной ИБС” в популяции 25-45 лет г. Новосибирска 

Показатель Нет “Определенной ИБС”
(n=625)

Есть “Определенная ИБС”
(n=25)

pM SD M SD
Me (25%; 75%) Me (25%; 75%)

Общий ХС, ммоль/л 5,179 0,879 5,175 1,453 0,468
5,090 (4,548; 5,736) 4,987 (4,587; 5,413)

ТГ, ммоль/л 1,180 0,752 1,128 1,069 0,149
0,983 (0,712; 1,390) 0,836 (0,644; 1,107)

ХС ЛНП, ммоль/л 3,321 0,783 3,476 1,390 0,874
3,247 (2,759; 3,836) 3,278 (2,940; 3,626)

ХС ЛВП, ммоль/л 1,317 0,273 1,245 0,251 0,197
1,290 (1,109; 1,496) 1,187 (1,032; 1,419)

САД, мм рт.ст. 120,547 15,033 120,560 21,220 0,762
0,602 (110,625; 128,375) 4,244 (102,75; 135,25)

ДАД, мм рт.ст. 79,202 11,012 76,820 13,372 0,368
0,441 (72,0; 86,0) 2,674 (67,750; 85,750)

ИМТ, кг/м2 26,111 5,523 26,776 7,822 0,668
0,221 (22,085; 28,879) 1,564 (21,487; 28,435)

Таблица 2
Значения липидных и нелипидных факторов риска в зависимости  

от наличия “Возможной ИБС” в популяции 25-45 лет г. Новосибирска 

Показатель Нет “Возможной ИБС”
(n=610)

Есть “Возможная ИБС”
(n=40)

p

M SD M SD
Me (25%; 75%) Me (25%; 75%)

Общий ХС, ммоль/л 5,168 0,895 5,345 1,071 0,365
5,090 (4,574; 5,711) 5,271 (4,490; 5,988)

ТГ, ммоль/л 1,164 0,735 1,381 1,119 0,578
0,978 (0,712; 1,367) 0,955 (0,706; 1,695)

ХС ЛНП, ммоль/л 3,318 0,810 3,449 0,858 0,008
3,246 (2,759; 3,830) 3,298 (2,887; 3,922)

ХС ЛВП, ммоль/л 1,322 0,273 1,203 0,236 0,385
1,290 (1,109; 1,496) 1,174 (1,026; 1,367)

САД, мм рт.ст. 120,073 14,72 127,775 21,256 0,011
0,596 (110,25; 128,0) 3,36 (112,625; 135,375)

ДАД, мм рт.ст. 78,87 10,735 82,762 15,476 0,147
0,435 (72,0; 85,5) 2,447 (70,625; 91,375)

ИМТ, кг/м2 26,133 5,711 26,189 4,072 0,427
0,231 (22,036; 28,782) 0,644 (22,477; 29,198)
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тами эпидемиологических исследований в  РФ  — 
ЭССЕ-РФ и в Сибирских городах, можно объяснить 
более узкой возрастной группой нашей выборки 
(25-45 лет).

Согласно данным таблицы 1, различий в значении 
липидных и нелипидных факторов риска у лиц с и без 
“Определенной ИБС” не обнаружено. Среди лиц без 
“Определенной ИБС” (n=625) с АГ было 520 человек 
(83,3%), курящих  — 207 человек (33,3%). Значимо 
не  отличалась от  них группа лиц с  “Определенной 
ИБС” (n=25): с  АГ было 5 человек (20%), курящих 
было 19 человек (76%).

Согласно данным таблицы 2, у лиц с “Возможной 
ИБС” уровень в крови ХС-ЛНП и САД были значимо 
выше, чем у  лиц без ИБС. В  группе “Возможной 
ИБС” (n=40) лиц с артериальной гипертензией было 
значимо больше (n=12, 30%, p=0,030), чем в  группе 
лиц без “Возможной ИБС” (n=610)  — с  АГ было 98 
человек (16,1%). В  группе “Возможной ИБС” куря-
щих было 18 человек (47,4%), в группе лиц без “Воз-
можной ИБС” курящих было 194 человека (31,9%).

Полученные нами результаты в отношении более 
высокой распространенности АГ и  более высоких 
цифр САД у лиц с “Возможной ИБС” не противоре-

чат результатам исследования ЭССЕ-РФ [15], 
несмот ря на разные возрастные диапазоны обследуе-
мых популяций (в нашем исследовании — 25-45 лет, 
в исследовании ЭССЕ-РФ — 25-64 лет).

В исследовании ЭССЕ-РФ было показано, что 
пациенты с  ИБС, независимо от  пола, курят чаще, 
а  также что и  мужчины, и  женщины с  ИБС имеют 
более высокую концентрацию ТГ, более высокий 
ИМТ [15]. В нашем исследовании подобных результа-
тов не зафиксировано.

На втором этапе исследования был проведен 
однофакторный анализ ОШ по таблицам сопряжен-
ности для выявления ассоциаций исследуемых 
липидных и  нелипидных факторов риска с  относи-
тельным риском развития “Возможной ИБС” 
и “Определенной ИБС” в общей популяции.

Результаты показали, что относительный риск 
развития “Возможной ИБС” в  общей популяции 
25-45 лет (табл. 3) достоверно выше в 2,1 раза у лиц 
с  низким ХС ЛВП (ОШ 2,136, р=0,023), в  1,9 раз 
у курящих (ОШ 1,925, р=0,048) и в 2,2 раза у лиц с АГ 
(ОШ 2,235, р=0,023). Не выявлено ассоциаций повы-
шенных уровней общего ХС, ТГ и  ХС ЛНП крови, 
а также повышенного ИМТ с относительным риском 

Таблица 3
Относительный риск развития “Возможной ИБС”, связанный с липидными и нелипидными  

факторами риска ИБС в популяции 25-45 лет (однофакторный анализ по таблицам сопряженности)

Категориальные показатели (есть/нет) Общая популяция 25-45 лет

Отношение шансов 
(ОШ)

95% доверительный интервал (ДИ) Р
Нижняя Верхняя

ГиперХС 0,757 0,340 1,686 0,495
ГиперТГ 1,985 0,931 4,235 0,071
ГиперХС-ЛНП 0,862 0,449 1,722 0,483
ГипоХС-ЛВП 2,136 1,098 4,156 0,023
Курение 1,925 0,996 3,772 0,048
АГ 2,235 1,099 4,545 0,023
Повышенный ИМТ 1,242 0,651 2,372 0,510

Таблица 4
Относительный риск развития “Возможной ИБС”, связанный с липидными и нелипидными  

факторами риска ИБС в популяции 25-45 лет (многофакторный логистический регрессионный анализ)

Непрерывные показатели Общая популяция 25-45 лет
Отношение шансов 
(ОШ)

95% доверительный интервал (ДИ) Р
Нижняя Верхняя

Общий ХС, ммоль/л 1,075 0,724 1,597 0,720
ТГ, ммоль/л 0,974 0,633 1,499 0,905
ХС ЛНП, ммоль/л 0,976 0,455 2,090 0,950
ХС ЛВП, ммоль/л 0,180 0,035 0,920 0,039
САД, мм рт.ст. 1,026 1,004 1,048 0,019
ИМТ, кг/м2 0,948 0,880 1,024 0,155
Возраст, лет 1,040 0,980 1,103 0,198
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развития “Возможной ИБС” в  общей популяции 
25-45 лет.

Также нами не  выявлено значимых ассоциаций 
всех исследованных липидных и нелипидных факто-
ров риска (повышенных уровней общего ХС, ТГ и ХС 
ЛНП крови, сниженного уровня ХС ЛВП крови, 
повышенного ИМТ, наличия АГ и  курения) с  отно-
сительным риском развития “Определенной ИБС” 
в общей популяции 25-45 лет.

На третьем этапе исследования был проведен 
многофакторный логистический регрессионный ана-
лиз ОШ для выявления ассоциаций исследуемых 
липидных и  нелипидных факторов риска с  относи-
тельным риском развития “Возможной ИБС” 
и “Определенной ИБС” в общей популяции.

Результаты показали, что относительный риск раз-
вития “Возможной ИБС” в общей популяции 25-45 лет 
(табл. 4) независимо от других факторов ассоци ирован 
с более низким уровнем ХС ЛВП (ОШ 0,180, р=0,039) 
и с более высоким уровнем САД (ОШ 1,026, р=0,019).

В отношении “Определенной ИБС” в общей попу-
ляции, проведенный многофакторный логистический 
регрессионный анализ ОШ не выявил значимых неза-
висимых ассоциаций исследуемых липидных и  нели-
пидных факторов риска с относительным риском раз-
вития “Определенной ИБС”. Также не было выявлено 
значимых независимых ассоциаций исследуемых 
липидных и  нелипидных факторов риска с  относи-
тельным риском развития “Определенной ИБС” 
у мужчин из общей популяции.

В отношении женщин (n=382) из общей популя-
ции (n=650), с помощью многофакторного логисти-
ческого регрессионного анализа был получены зна-
чимые результаты (табл. 5).

Результаты показали, что относительный риск 
развития “Определенной ИБС” в  женской популя-
ции 25-45 лет (табл. 5) достоверно выше в  3,8 раза 
у  женщин с  низким ХС ЛВП (ОШ 3,800, р=0,020) 
и выше в 4,57 раза у женщин с АГ (ОШ 4,572, р=0,016).

Полученные нами результаты, несмотря на другой 
возрастной диапазон популяции (25-45 лет), 
нисколько не  противоречат результатам исследова-
ния ЭССЕ-РФ. Так, в исследовании ЭССЕ-РФ мно-
гофакторный анализ выявил независимые ассоциа-
ции ИБС с  повышенным САД, которое достоверно 
увеличивает вероятность наличия ИБС у лиц обоего 
пола, причем у женщин эта связь значительно силь-
нее. Отмечены высоко значимые ассоциации ИБС 
с  высоким уровнем ТГ и  низким уровнем ХС ЛВП, 
ожирением и абдоминальным ожирением у лиц обо-
его пола [12, 15].

В целом полученные нами результаты свидетель-
ствуют, что в популяции 25-45 лет жителей г. Ново-
сибирска распространенность “Определенной 
ИБС” 3,8%, в  том числе у  мужчин 2,6%, у  женщин 
4,7%. Распространенность “Возможной ИБС” 6,1%, 
в том числе у мужчин 7,8%, у женщин 5,0%. Относи-
тельный риск развития “Возможной ИБС” в общей 
популяции независимо от других факторов ассоци-
ирован с более низким уровнем ХС ЛВП (ОШ 0,180, 
р=0,039) и с более высоким уровнем САД (ОШ 1,026, 
р=0,019). Относительный риск развития “Опреде-
ленной ИБС” в женской популяции выше в 3,8 раза 
у  женщин с  низким ХС ЛВП (ОШ 3,800, р=0,020) 
и  в  4,6 раза у  женщин с  АГ (ОШ 4,572, р=0,016). 
Таким образом, в  молодой популяции 25-45 лет 
г. Новосибирска ИБС, определенная по  стандарти-
зованным эпидемиологическим критериям, незави-
симо от  других липидных и  нелипидных факторов 
риска ассоциируется с  наличием АГ и  сниженным 
уровнем ХС ЛВП.
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жетной темы по Государственному заданию № 0324-
2018-0001.
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Таблица 5
Относительный риск развития “Определенной ИБС”, связанный с липидными  

и нелипидными факторами риска ИБС в женской популяции 25-45 лет  
(многофакторный логистический регрессионный анализ, стандартизация по возрасту)

Категориальные показатели (есть/нет) Общая популяция 25-45 лет
Отношение шансов 
(ОШ)

95% доверительный интервал (ДИ) Р
Нижняя Верхняя

ГиперХС 0,996 0,331 2,996 0,994
ГиперТГ 1,007 0,174 5,832 0,994
ГиперХС-ЛНП 0,856 0,266 2,442 0,962
ГипоХС-ЛВП 3,800 1,234 11,700 0,020
Курение 1,046 0,311 3,521 0,942
АГ 4,572 1,332 15,700 0,016
Повышенный ИМТ 0,474 0,140 1,600 0,229
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Особенности гликемического статуса и факторы риска у больных ишемической болезнью сердца 
и сахарным диабетом 2 типа в азербайджанской популяции

Мехдиев С. Х.¹, Мустафаев И. И.¹, Мамедов М. Н.²

Цель. Изучение связей контроля гликемии с факторами риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний и показателями качества жизни у больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и сахарным диабетом 2 типа (СД2) в азербайджанской 
популяции.
Материал и  методы. В  одномоментном клинико-эпидемиологическом 
когортном исследовании (cross-sectional study) приняло участие 142 больных 
ИБС и СД2 в возрасте 30-69 лет. С помощью анкеты-опросника “ARİC” больные 
отвечали на вопросы об их социально-демографическом статусе, поведенче-
ских факторах риска и качестве жизни. Измерялись антропометрические дан-
ные, в венозной крови определялся уровень глюкозы и гликированного гемо-
глобина.
Результаты. Исследование продемонстрировало, что между возрастом боль-
ных, уровнем образования, занятостью, семейным положением, физической 
активностью, индексом массы тела, привычкой курения, нарушением питания, 
состоянием тревоги, стрессом, а  из  показателей качества жизни  — подвиж-
ностью, самообслуживанием, повседневной активностью, чувством боли 
и дискомфорта и уровнем гликемического статуса не было выявлено статисти-
чески достоверной связи. На фоне абдоминального ожирения (p=0,034), упо-
требления алкоголя (p=0,045), депрессивных состояний (p=0,036), а из пока-
зателей качества жизни  — постоянного чувства тревоги или депрессии 
(p=0,039) отмечалось ухудшение контроля гликемии. В  результате у  28,7% 
больных с  плохим контролем гликемии в  сравнении с  предыдущими годами 
не наблюдалось изменения состояния больных, а у 55,7%, напротив, отмеча-
лось ухудшение. Увеличение продолжительности диабета и  хронической 
гипергликемии негативно влияло на течение болезни (F=4,3, p=0,041 и F=18,3, 
p<0,001, соответственно), а  неадекватный контроль гликемического статуса 
сопровождался тахикардией.
Заключение. У  больных ИБС и  СД2 в  азербайджанской популяции приём 
алкоголя, депрессивные состояния, абдоминальное ожирение и  увеличение 
продолжительности диабета сопровождались ухудшением контроля глике-
мии, что приводило к  ухудшению показателей качества жизни. Своевремен-
ный скрининг и  адекватная коррекция этих факторов риска позволит преду-

предить осложнения, смертность и  инвалидность, а  также снизить расходы 
здравоохранения, связанные с данными заболеваниями.
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Aim. To study the associations of glycemic control with risk factors of cardiovascular 
diseases and parameters of life quality in patients with coronary artery disease 
(CAD) and type 2 diabetes (T2D).
Material and methods. In single-step cross-sectional clinical-epidemiology cohort 
study were involved 142 patients with CAD and T2D between the ages of 35 and 69. The 
patients answered the questions of “ARİC” questioner about their socio-demographic 
status, behavioral risk factors and quality of life. We measured anthropometric 
indicators, determined level of glucose and glycated hemoglobin in venous plasma. 
Results. It was determined no statistically significant relationship between level of 
glycemic status and patients ages, education level, occupation and family status, 
physical activities, body mass index, smoking habit, feeding disorder, anxiety, stress 
conditions. Such life quality parameters as moving, taking care of oneself, daily 
activities, pain or feeling discomfort also didn’t have associations with glycemic 
status. In the background of abdominal obesity (p=0,034), using alcohol (p=0,045), 
depressive conditions (p=0,036) and such life quality parameters as anxiety or 
depression (p=0,039) control of glycaemia was disturbed. As a result, in 28,7% of 
patients with poor glycemic control compared with previous years, there was no 
change in the condition of patients, and 55,7%, on the contrary, worsened. An 
increase in the duration of diabetes and chronic hyperglycemia adversely affected 
the course of the disease (F=4,3, p=0,041 and F=18,3, p<0,001, respectively), and 
insufficient control of the glycemic status was accompanied by tachycardia.

Conclusion. In patients with CHD and T2D, alcohol intake, depressive conditions, 
abdominal obesity and an increase in the duration of diabetes were accompanied by 
worsening of glycemic control, which led to deterioration in the life quality parameters. 
Timely screening and adequate correction of these risk factors will prevent complications, 
mortality and disability, as well as reduce healthcare costs associated with these diseases.
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Key words: coronary artery disease, type 2 diabetes, glycemic control, risk factors, 
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Сахарный диабет (СД) 2 типа (СД2) считается 
одним из значимых социально-экономических забо-
леваний для человечества [1]. По данным Междуна-
родной Диабетической Федерации, в  2015г 415 млн 
человек страдало СД, распространенность которого 
среди населения 20-79 лет в среднем составила 8,8%. 
Каждый год в мире отмечается 5 млн случаев смерти 
от СД и из затрат государственного бюджета на долю 
СД ежегодно приходится 12% [2].

Эти показатели доказывают, что для предупрежде-
ния осложнений этого заболевания одним из важных 
мер является хороший контроль гликемического ста-
туса. Адекватное управление гликемией существенно 
снижает осложнения СД и риск сердечно-сосудистых 
заболеваний. В  связи с  этим, в  каждом географиче-
ском регионе должны выявляться факторы риска 
(ФР) заболевания, оцениваться их роль в  отдельно-
сти и в различных сочетаниях [3]. Только в этом слу-
чае возможно предупреждение субклинических 
и клинических повреждений органов мишеней, улуч-
шение качества жизни, уменьшение показателей 
смертности и  инвалидности от  этого заболевания.

Согласно данным 2015г, распространенность СД 
в Азербайджане среди населения 20-79 лет составила 
6,3% [2]. В  нашей стране для изучения и  решения 
этой важной проблемы был издан указ президента 
Азербайджанской Республики “Стратегия борьбы 
с неинфекционными заболеваниями в Азербайджан-
ской Республике на 2015-2020гг” и принят указ Каби-
нета Министров Азербайджанской Республики 
об очередной “Государственной программе по сахар-
ному диабету на 2016-2020гг”. Целью программ, свя-
занных с принятием этих документов, является улуч-
шение качества оказываемой медицинской помощи 
больным СД и усиление профилактических меропри-
ятий для уменьшения осложнений от этого заболева-
ния. Представленная научно-исследовательская 
работа является первым результатом Национального 
проекта по  здравоохранению Азербайджанской 
Республики.

Известно, что сочетание СД2 с  ишемической 
болезнью сердца (ИБС) существенно увеличивает 
риск возможных сердечно-сосудистых осложнений, 
в то же время усложняет адекватный контроль глике-
мического статуса [2]. Следовательно, у  больных 
с коморбидной патологией скрининг ФР и оценка их 
роли в  декомпенсации СД имеет важное значение.

Учитывая вышеизложенное, целью настоящего 
исследования было изучение гликемического статуса 
и  его взаимосвязи с  социально-демографическими, 
поведенческими ФР и показателями качества жизни 
у больных ИБС и СД2 в азербайджанской популяции.

Материал и методы
В клинико-эпидемиологическом когортном 

исследовании приняло участие 142 больных ИБС 

и  СД2 в  возрасте 30-69 лет (30,1% мужчин и  69,9% 
женщин). Все больные были разделены на  следую-
щие возрастные группы: 30-39 лет — 1,9±0,6%; 40-49 
лет — 25,0±1,9%; 50-59 лет — 49,8±2,2% и 60-60 лет — 
23,3±1,8%. Критерии невключения и/или исключе-
ния из  исследования꞉ СД 1 типа, возраст моложе 30 
и  старше 69 лет, гематологические, онкологические 
заболевания, диффузные заболевания соединитель-
ной ткани, психические расстройства, беременность 
и период лактации.

Протокол исследования был подготовлен совмест-
но со специалистами из ФГБУ НМИЦ профилакти-
ческой медицины (Москва, Россия).

Набор пациентов с  установленным диагнозом 
ИБС и  СД2 проводили на  базе Республиканской 
Клинической больницы (эндокринологическое отде-
ление и  эндокринологический кабинет поликли-
ники), Республиканского эндокринологического 
центра, городских поликлиник г. Баку, а  также 
в  эндокринологических кабинетах районных поли-
клиник.

Исследование было выполнено в  соответствии 
с  принципами Хельсинкской Декларации. До  вклю-
чения в  исследование у  всех пациентов было полу-
чено письменное информированное согласие.

Все больные отвечали на  вопросы модифициро-
ванной международной анкеты — опросника “ARIC”, 
согласно которой у больных изучались уровень обра-
зования, статус занятости, семейное положение, 
количество сигарет, выкуренных в  течение дня (при 
использовании 1 сигареты (папиросы) в день расце-
нивалось как курящий).

Если больной в  течение недели употреблял 5 
и более раз 7 и более бутылок пива (3,5 л) и/или 700 
гр. и  более крепкого вина, и/или 1  л и  более вина, 
и/или 300 гр. и более водки и других крепких напит-
ков, то эти пациенты считались злоупотребляющими 
спиртным. В  том случае, если количество выпивае-
мых напитков было ниже указанных значений, 
то такие лица считались мало употребляющими.

Индекс массы тела (ИМТ) (индекс Кетле) рассчи-
тывался с  точностью до  0,1  кг/м2 и  его значения 
<25  кг/м2 расценивались, как норма, 25-29  — избы-
точная масса тела, 30-34  — ожирение I степени, 
35-39  — II степени, ≥40  кг/м2  — III степень ожире-
ния. Согласно критериям Международной диабети-
ческой федерации, окружность талии у  мужчин 
≥94 см, а у женщин ≥80 см расценивались как абдо-
минальное ожирение.

Физическая активность (ФА) считалась нормаль-
ной в  том случае, если исследуемый в  течение дня 
находился в сидячем положении менее 5 ч и не менее 
30 мин ходил и/или  же не  менее 2 ч в  неделю делал 
физические упражнения. При низких значениях 
вышеперечисленных параметров у  больных отмеча-
лась низкая ФА.
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Согласно анкете у  больных выявлялись наруше-
ния углеводного, жирового и  солевого обмена: при 
нарушении 1 вида обмена  — легкой степени (1-1,9 
баллов), 2 видов  — средней тяжести (2-2,9 баллов), 
нарушение всех видов обмена — тяжелой степени (≥3 
баллов), а  0-0,9 баллов расценивалось как здоровое 
питание.

Симптомы тревоги и  депрессии рассчитывались 
по  госпитальной шкале. При показаниях шкалы 
от  0-7 баллов  — отмечалась норма, при 8-10  — суб-
клинические и  ≥11 баллов клинические проявления 
тревоги или депрессии, 0-0,9 баллов свидетельство-
вали об  отсутствии стресса, 1,0-1,9  — о  наличии 
стресса тяжелой степени, 2,0-2,9  — средней и  3-3,9 
баллов о низкой степени стресса.

Показатели качества жизни определялись 
по анкете EQ-5D (European Quality of Life Instrument), 
согласно которой у  больных оценивались подвиж-
ность, самообслуживание, повседневная активность, 
боль, дискомфорт, тревога или депрессия.

С помощью опросника ROSE и результатов объек-
тивного обследования устанавливалась ИБС, а отри-
цательный зубец T и горизонтальное или косонисхо-
дящее смещение сегмента ST оценивались как элек-
трокардиографические признаки ИБС.

Значения гликемии в  венозной крови при 9-12 
часовом голодании ≥7  ммоль/л принимались как 
гипергликемия, а  уровень гликированного гемогло-
бина (HbA

1c
) ≥7% расценивался как неадекватный 

контроль гликемии.
Статистический анализ полученных результатов 

проводился методами вариации (t-Стюдент, Краскел-
Уоллис), дискриминанты (тетрахорический и  поли-
хорический критерий Пирсона  — χ²) и  дисперсии 
(ANOVA-тест) с  помощью программ MS Excel 2010, 
SPSS-20.

Результаты
Средний возраст больных со значениями HbA

1c
 

≥7% составил 55,3±0,6 (37-69) лет, а при HbA
1c

 <7% — 
56,5±1,4 (38-68) лет. В таблице 1 показано, что неза-
висимо от  контроля гликемии наибольшее число 
больных было в  возрастном диапазоне 50-59 лет, 
а наименьшее — <50 лет. В контроле гликемического 
профиля в разных возрастных группах статистически 
достоверной связи выявлено не было.

Среди лиц с  декомпенсацией гликемии у  двух 
(1,7±1,2%) вообще не было образования. Лишь у лиц 
с  высшим образованием отмечался наилучший 
контроль гликемии, однако в  сравнении с  лицами 
с  различным уровнем образования, эта разница 
не имела статистической значимости.

При изучении статуса занятости, в  стадии ком-
пенсации диабета отмечалось преимущество работа-
ющих, а в стадии декомпенсации — безработных лиц 
(p>0,05). Несмотря на  тот факт, что неадекватный 

контроль диабета значительно чаще встречался 
у семейных и разведенных, в общем семейное поло-
жение существенно не влияло на уровень декомпен-
сации болезни.

Как ни  парадоксально, низкая ФА больше всего 
отмечалась в стадии компенсации.

У лиц с плохим контролем гликемии средние зна-
чения ИМТ составляли 33,3±0,5 (95% доверительный 
интервал (ДИ) 23,9-47,9) кг/м2, а  при адекватном ее 
контроле 32,3±1,0 (95% ДИ 25,1-47,7) кг/м2. В стадии 
компенсации у  всех больных, а  при декомпенсации 
у  98,3±1,2% наблюдалась избыточная масса тела 
и  различные степени ожирения. Как видно из  таб-
лицы 2, нормальная масса тела, ожирение I и III сте-
пени наблюдались в  стадии декомпенсации, избы-
точная масса тела и ожирение II степени чаще выяв-
лялась у  лиц в  стадии компенсации (p>0,05), 
а  абдоминальное ожирение с  наибольшей частотой 

Таблица 1 
Социально-демографические показатели  

и уровень гликемического статуса 

Показатели Градация HbA1c ≥7% HbA1c <7% p 
(Краскел-
Уоллис)

Возраст (лет),  
n (%)

<50 24
20,9±3,8

4
14,8±6,8

p=0,709

50-59 56
48,7±4,7

13
48,1±9,6

60-69 35
30,4±4,3

10
37,0±9,3

Уровень 
образования, 
n (%)

Нет образования 2
1,7±1,2%

0 p=0,110

Высшее 54
47,0±4,7

19
70,4±8,8

Профессиональное 26
22,6±3,9

2
7,4±5,0

Среднее 30
26,1±4,1

6
22,2±8,0

Неполное среднее 3
2,6±1,5

0

Статус 
занятости, 
n (%)

Работает 56
48,7±4,7

18
66,7±9,1

p=0,094

Безработный 59
51,3±4,7

9
33,3±9,1

Семейное 
положение, 
n (%)

Холост 1
0,9±0,9

1
3,7±3,6

p=0,707

Семейный 94
81,7±3,6

20
74,1±8,4

Разведенный 4
3,5±1,7

0

Вдовец 16
13,9±3,2

6
22,2±8,0

Низкая 
физическая 
активность, 
n (%)

Нет 58
50,4±4,7

9
33,3±9,1

p=0,110

Есть 57
49,6±4,7

18
66,7±9,1

Сокращение: HbA1c — гликированный гемоглобин.
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встречалось у  больных с  неадекватным контролем 
гликемии.

Курящие диабетики больше выявлялись в  стадии 
компенсации, а некурящие в стадии декомпенсации.

Независимо от  уровня контроля болезни чаще 
отмечалось малое-среднее употребление алкоголя, 
реже — злоупотребление им. У больных с неадекват-
ным контролем заболевания больше наблюдалось 
малое-среднее и злоупотребление алкоголем, а в ста-
дии компенсации болезни в  общем было больше 
больных совсем не употребляющих спиртное.

У больных ИБС и  СД2 с  уровнем HbA
1c

 ≥7% 
по сравнению с теми, у кого HbA

1c
 <7%, нарушение 

питания встречалось на 24% меньше (1,0±0,1 баллов 
vs 1,3±0,2 баллов; p>0,05, соответственно). Вне зави-
симости от  контроля уровня гликемии, у  больных 

чаще отмечалась легкая степень нарушения питания, 
реже встречалась тяжелая степень, и среди показате-
лей нарушения питания эта разница не  достигала 
статистически значимой разницы.

Средние показатели синдрома тревоги как в  ста-
дии декомпенсации, так и  компенсации, соответ-
ствовали субклиническим ее проявлениям (9,1±0,3 vs 
8,9±0,5 баллов соответственно; p>0,05). У  обследо-
ванных нами больных превалировала субклинически 
выраженная тревога, а стадия декомпенсации прояв-
ляла себя преобладанием ее клинических симптомов 
(табл. 3).

У больных с неадекватно контролируемой глике-
мией депрессия отмечалась в 21,4% больше (соответ-
ственно: 7,6±0,3 vs 6,3±0,5 балла; p<0,05). В  этой 
стадии почти половина больных отмечали отсутствие 
симптомов депрессии, в  сравнении со  стадией ком-
пенсации болезни, где явления депрессии наблюда-
лись несколько чаще (p=0,036).

В обеих стадиях контроля гликемии симптомы 
стресса соответствовали средней степени тяжести 
(соответственно HbA

1c
 ≥7% — 2,2±0,0 vs HbA

1c
 <7% — 

2,1±0,1 бала; p>0,05). Независимо от уровня гликеми-
ческого контроля, у  опрошенных не  было выявлено 
лиц без симптомов стресса. У  всех респондентов 
в  основном регистрировались стрессовые ситуации 
средней и  высокой тяжести, а  в  стадии декомпенса-
ции преобладали симптомы стресса средней и  низ-
кой тяжести.

Таблица 2 
Факторы риска ССЗ и уровень контроля гликемии 

Показатели Градация HbA1c ≥7% HbA1c <7% p
(Краскел-
Уоллис)

ИМТ (кг/м²), 
n (%)

<25 2
1,7±1,2

0 p=0,285

25-29,9 29
25,2±4,0

10
37,0±9,3

30-34,9 51
44,3±4,6

9
33,3±9,1

35-39,9 17
14,8±3,3

7
25,9±8,4

>40 16
13,9±3,2

1
3,7±3,6

Окружность 
талии (МДФ), 
n (%)

Норма 1
0,9±0,9

2
7,4±5,0

p=0,034

Абдоминальное 
ожирение

114
99,1±0,9

25
92,6±5,0

Курение,  
n (%)

Курит 8
7,0±2,4

6
22,2±8,0

p=0,017

Не курит 107
93,0±2,4

21
77,8±8,0

Употребление 
алкоголя,  
n (%)

Не употребляет 22
19,1±3,7

10
37,0±9,3

p=0,045

Малое-среднее 84
73,0±4,1

15
55,6±9,6

Злоупотребляет 9
7,8±2,5

2
7,4±5,0

Нарушение 
питания 
(степень), 
n (%)

Нет 39
33,9±4,4

5
18,5±7,5

p=0,093

Легкая 47
40,9±4,6

12
44,4±9,6

Средняя 24
20,9±3,8

8
29,6±8,8

Тяжелая 5
4,3±1,9

2
7,4±5,0

Сокращения: ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ИМТ — индекс 
массы тела, МДФ  — Международная Диабетическая Федерация, HbA1c  — 
гликированный гемоглобин.

Таблица 3 
Связь психологических факторов  

с уровнем контроля гликемии

Показатели Градация HbA1c ≥7% HbA1c <7% p 
(Краскел-
Уоллис)

Тревога,  
n (%)

Не ощущает 32
27,8±4,2

6
22,2±8,0

p=0,617

Субклинические 
проявления

51
44,3±4,6

14
51,9±9,6

Клинические 
проявления

32
27,8±4,2

7
25,9±8,4

Депрессия, 
n (%)

Не ощущает 54
47,0±4,7

18
66,7±9,1

p=0,036

Субклинические 
проявления

40
34,8±4,4

7
25,9±8,4

Клинические 
проявления

21
18,3±3,6

2
7,4±5,0

Стресс,  
n (%)

Не ощущает 0 0 p=0,595
Высокая степень 36

31,3±4,3
11
40,7±9,5

Средняя степень 72
62,6±4,5

15
55,6±9,6

Низкая степень 7
6,1±2,2

1
3,7±3,6

Сокращение: HbA1c — гликированный гемоглобин.
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На основе опросника EQ-5 (European Quality of 
Life Instrument), наибольшее число (2/3) больных 
отмечали некоторые проблемы с  движением, при-
близительно у 1/3 проблем с движением не наблюда-
лось, лежачие больные отсутствовали (табл. 4).

Независимо от  уровня контроля СД, приблизи-
тельно у 2/3 больных не было проблем с самообслу-
живанием, 1/3 больных жаловались на  некоторые 
проблемы при умывании и  одевании, а  в  стадии 
декомпенсации 0,9% больных отмечали, что самосто-
ятельно не могут умываться и одеваться.

Немного больше половины больных справлялись 
с  повседневной работой, приблизительно 2/5  — 

испытывали некоторые проблемы, 1,7% больных 
с неадекватным гликемическим контролем не могли 
выполнять повседневную работу.

В стадии компенсации отмечалось несколько 
большее число больных без болевых ощущений или 
дискомфорта и  чувствующих их незначительно, 
и,  напротив, больные с  уровнем HbA

1c
 ≥7% значи-

тельно чаще (1/4) отмечали мучительные боли или 
дискомфорт.

При опросе большинство больных в  стадии ком-
пенсации не  отмечали тревоги или депрессии 
в  повседневной жизни, чувство серьезной тревоги 
или депрессии с  одинаковой частотой встречалась 
в  обеих стадиях болезни, а  незначительная тревога 
или депрессия у больных с неадекватно контролируе-
мым СД наблюдалась в 3 раза чаще (p<0,05).

Больные с  хорошо контролируемой гликемией 
в большинстве случаев (37,0±9,3%) отмечали улучше-
ние состояния, а в стадии декомпенсации большая их 
часть отмечала либо отсутствие изменений (28,7±4,2%), 
либо ухудшение самочувствия (55,7±4,6%) в  сравне-
нии с предыдущими годами (χ2=4,98, p=0,026) (рис. 1).

Продолжительность СД у неадекватно контроли-
руемых больных была в 42,4% больше, чем у компен-
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Таблица 4 
Показатели качества жизни и контроль гликемии

Показатели Градация HbA1c ≥7% HbA1c <7% p 
(Краскел-
Уоллис)

Движение,  
n (%)

Нет проблемы 35
30,4±4,3%

10
37,0±9,3%

p=0,508

Некоторые 
проблемы

80
69,6±4,3%

17
63,0±9,3%

Постельный 
больной

0 0

Самообслу-
живание, 
n (%) 

Нет проблемы 80
69,6±4,3%

17
63,0±9,3%

p=0,530

Некоторые 
проблемы  
в умывании  
и одевании

34
29,6±4,3%

10
37,0±9,3%

Не могу 
самостоятельно 
умываться  
и одеваться

1
0,9±0,9%

0

Повседневная 
активность, 
n (%)

Нет проблемы 63
54,8±4,6%

15
55,6±9,6%

p=0,886

Некоторые 
проблемы

50
43,5±4,6%

12
44,4±9,6%

Не могу выполнит 
повседневные 
работы

2
1,7±1,2%

0

Боль или 
дискомфорт, 
n (%)

Не ощущаю 18
15,7±3,4%

5
18,5±7,5%

p=0,065

Незначительная 
боль или 
дискомфорт

69
60,0±4,6%

21
77,8±8,0%

Сильно 
беспокоят

28
24,3±4,0%

1
3,7±3,6%

Тревога или 
депрессия, 
n (%)

Не ощущаю 73
63,5±4,5%

23
85,2±6,8%

p=0,039

Незначительная 
тревога или 
депрессия

38
33,0±4,4%

3
11,1±6,0%

Серьёзная 
тревога или 
депрессия

4
3,5±1,7%

1
3,7±3,6%

Сокращение: HbA1c — гликированный гемоглобин.

Рис. 1. Показатели качества жизни в динамике.
Сокращение: HbA1c — гликированный гемоглобин.

Таблица 5 
Детерминанты контроля гликемии  

у больных ИБС и СД2 (M±m (95% ДИ))

Показатели HbA1c ≥7% HbA1c <7% p (Фишер)
Продолжительность СД2, лет 8,1±0,5

(7,1-9,1)
5,7±1,0
(3,6-7,8)

F=4,3; 
p=0,041

Глюкоза, ммоль/л 11,1±0,4
(10,3-12,0)

7,2±0,5
(6,2-8,3)

F=18,3; 
p<0,001

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, СД2 — сахарный диабет 
2 типа, HbA1c — гликированный гемоглобин.
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сированных (p<0,05) (табл. 5). В зависимости от про-
должительности заболевания, в  стадии декомпенса-
ции и  компенсации частота встречаемости СД была 
нижеследующей: ≤5 лет  — 45 (39,1±4,6%) vs 19 
(70,4±8,8%); 6-10 лет — 41 (35,7±4,5%) vs 4 (14,8±6,8%); 
11-20 лет — 27 (23,5±4,0%) vs 3 (11,1±6,0%); >20 лет — 
2 (1,7±1,2%) vs 1 (3,7±3,6%). Эта разница больше 
проявлялась у  тех пациентов, стаж СД у  которых 
находился в  диапазоне 6-10 и  11-20 лет (χ²=9,71, 
p<0,05).

У пациентов с плохо контролируемым СД гипер-
гликемия определялась в  54,1% больше (p<0,001). 
У  76,6±4,0% с  HbA

1c
 ≥7% и  у  38,5±9,5% больных 

с HbA
1c

 <7% уровень глюкозы в венозной крови ока-
зался выше нормы.

Средний показатель HbA
1c

 в  стадии декомпенса-
ции (9,42±0,18%; 95% ДИ 9,06-9,78) был в  50,3% 
больше (F=68,9; p<0,001) в сравнении с его значени-
ями в стадии компенсации (6,27±0,10%; 95% ДИ 6,07-
6,46).

Обсуждение
Как известно, у больных СД на адекватный конт-

роль гликемии влияет много факторов, одним из кото-
рых является уровень образования. Проведенное 
исследование продемонстрировало, что данный фак-
тор не являлся предиктором неадекватного контроля 
гликемии в  нашей популяции. В  современной лите-
ратуре встречается довольно много противоречивых 
сведений, касающихся влияния уровня образования 
на  контроль гликемии у  больных СД2. Так, в  сведе-
ниях Zhang N, et al. отмечается, что декомпенсация 
СД не  зависела от  уровня образования больных [4], 
однако согласно другим источникам, низкий уровень 
образования больных негативно влиял на  контроль 
гликемии [5, 6].

Уровень ИМТ, статус занятости [4] и  семейное 
положение [6, 7] также не оказывали существенного 
влияния на  уровень контроля гликемии, что было 
подтверждено и  в  нашем исследовании. Однако 
согласно другим литературным источникам, ослож-
нения СД чаще наблюдается при неблагоприятном 
материальном положении, в частности, у неработаю-
щих лиц [8].

Абдоминальное ожирение является одним 
из серьёзных ФР ИБС и СД2 и одновременно детер-
минантой декомпенсации СД [9], что нашло отраже-
ние и в нашей работе.

Несмотря на  сведения о  том, что низкая ФА 
усложняет адекватное управление СД [10], у обследо-
ванных нами больных, между контролем гликемии 
и ФА была выявлена обратная связь. Было доказано, 
что аэробные упражнения или упражнения с приме-
нением физической силы уменьшают уровень HbA

1c
, 

а  ФА при лечении СД оказывается эффективной 
в  том случае, когда вышеуказанное одновременно 

сопровождается соблюдением диеты [11]. В  нашей 
популяции ФА не играла значимой роли в декомпен-
сации болезни, что можно объяснить не интенсивной 
ФА исследуемых и  несоблюдением строгой диеты, 
а  преимущественно комплексным влиянием ФР 
на контроль гликемии.

У 1/3 наших больных не  отмечалось нарушение 
питания, у  большей части (40,9%) выявлялась нару-
шение питания легкой степени, а у 25,0% больных — 
средней и  тяжелой степени. Согласно данным 
Radzeviciene L, et al., излишнее добавление поварен-
ной соли в готовую пищу значительно ускоряет про-
грессирование СД2 [12]. В  нашей анкете злоупотре-
бление поваренной солью рассматривалось лишь как 
один из  компонентов нарушения питания. Наруше-
ние углеводного, жирового и  солевого обмена мы 
изучали не в отдельности, а в совокупности, что объ-
ясняет тот факт, что у обследованных нами больных 
нарушение питания не  оказывало существенного 
влияния на декомпенсацию СД.

Согласно литературным данным, психосоциаль-
ное состояние играет важную роль в  адекватном 
управлении СД и, в сравнении с общей популяцией, 
у  больных ИБС и  СД2 в  2 раза чаще наблюдались 
тревожные состояния и депрессия [13]. В то же время, 
наличие постоянного состояния тревоги, депрессии 
и стресса у этих больных сопровождаются снижением 
приверженности к  лечению, что ухудшает адекват-
ный контроль гликемии [14]. В современной литера-
туре сведения, касающиеся роли психологического 
статуса в  декомпенсации СД, довольно противоре-
чивы. Так, ряд авторов отмечает прямую связь между 
депрессией и  уровнем HbA

1с
 [15-18], в  то  время как 

другие утверждают об  обратной взаимосвязи между 
этими параметрами [19]. В  нашей популяции 67% 
опрошенных страдали депрессией, у  1/3 из  которых 
отмечались субклинические, 1/3 клинические ее про-
явления. В представленной нами популяции больных 
депрессивные состояния непосредственно оказывали 
влияние на  декомпенсацию СД. Поэтому своевре-
менная коррекция симптомов депрессии у  больных 
ИБС и СД2 приведет к улучшению приверженности 
больных к  антигипергликемической терапии и  зна-
чительному уменьшению расходов здравоохранения, 
связанных с этой проблемой [13].

У больных, представленных в  нашем исследова-
нии, такие показатели качества жизни, как подвиж-
ность, самообслуживание, повседневная активность, 
боль или чувство дискомфорта статистически зна-
чимо не  зависели от  уровня гликемического конт-
роля, что нашло свое подтверждение и  в  исследова-
ниях Timar R, et al. [20]. Однако в  азербайджанской 
популяции у больных с неадекватным контролем СД 
симптомы тревоги или депрессии средней тяжести 
выявлялись чаще. Также отмечалось увеличение 
числа больных с ухудшениями самочувствия и отсут-
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ствием улучшений в  сравнении с  предыдущими 
годами. Известно, что наличие таких осложнений 
СД, как ретинопатия, хронические болезни почек, 
нейропатия, значительно ухудшает качество жизни 
больных [20]. Следовательно, для улучшения этих 
показателей необходимо уделять особое внимание 
адекватному лечению и  предупреждению осложне-
ний СД.

В нашей популяции на фоне хронической гипер-
гликемии и увеличения продолжительности СД2 зна-
чительно ухудшался его контроль, показатели каче-
ства жизни больных и возрастал риск возникновения 
его осложнений, что нашло свое отражение и в иссле-
дованиях Saleh F, et al. [3].

Проведенное нами исследование продемонстри-
ровало, что у больных ИБС с СД2 необходимо свое-
временное выявление и  оценка роли ФР сердечно-
сосудистых заболеваний, негативно влияющих на 
адекватный контроль гликемии, а также направление 
основных профилактических мероприятий на  кор-
рекцию этих предикторов коморбидной патологии. 
Только в  этом случае возможно будет предупредить 

тяжелые жизненноопасные осложнения, а также сни-
зить показатели инвалидности и смертности, снизить 
расходы здравоохранения, связанные с  данными 
заболеваниями.

Заключение
1. В  азербайджанской популяции больных ИБС 

и  СД2 прием алкоголя, субклинические и  клиниче-
ские проявления депрессии и абдоминальное ожире-
ние являлись предикторами декомпенсации СД.

2. Неадекватный контроль гликемического ста-
туса сопряжен с  ухудшением показателей качества 
жизни больных, что проявлялось в основном трево-
гой и  депрессией, ухудшением состояния и  отсут-
ствием динамики у больных СД по сравнению с пре-
дыдущими годами.

3. Длительная продолжительность СД ассоциирова-
лась со значительным ухудшением контроля гликемии.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

1.  Dedov II, Shestakova MV, Vikulova OК, et al. Diabetes mellitus in Russian Federation: 
prevalence, morbidity, mortality, parameters of glycaemic control and structure of 
hypoglycaemic therapy according to the Federal Diabetes Register, status 2017. Diabetes 
Mellitus. 2018;21 (3):144-59. (In Russ.) Дедов И. И., Шестакова М. В., Викулова О. К. 
и др. Сахарный диабет в российской федерации: распространенность, заболевае-
мость, смертность, параметры углеводного обмена и структура сахароснижающей 
терапии по  данным федерального регистра сахарного диабета, статус 2017 г. 
Сахарный диабет. 2018;21 (3):144-59. doi:10.14341/DM9686.

2.  IDF Annual Report 2015 by İnternational Diabetes Federation. issuu.com/int.diabetes.
federation/docs/idf.

3.  Saleh F, Ara F, Mumu SJ, Hafez MA. Assessment of health-related quality of life of 
Bangladeshi patients with type 2 diabetes using the EQ-5D: a cross-sectional study. BMC 
Res Notes. 2015;29 (8):497. doi:10.1186/s13104-015-1453-9.

4.  Zhang N, Yang X, Zhu X, et al. Type 2 diabetes mellitus unawareness, prevalence, trends 
and risk factors: National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 1999-2010. 
J İnt Med Res. 2017;45 (2):594-609. doi:10.1177/0300060517693178.

5.  Reynolds DB, Walker RJ, Campbell JA, Egede LE. Differential effect of race, education, 
gender and language discrimination on glycemic control in adults with type 2 diabetes. 
Diabetes Technol Ther. 2015;17 (4):243-7. doi:10.1089/dia.2014.0285.

6.  Rahmanian K, Shojaei M, Sotoodeh Jahromi A. Relation of type 2 diabetes mellitus with 
gender, education and marital status in an İranian urban population. Rep Biochem Mol 
Biol. 2013;1 (2):64-8.

7.  Azimi-Nezhad M, Ghayour-Mobarhan M, Parizadeh MR, et al. Prevalance of type 2 
diabetes mellitus in İran and its relationship with gender, urbanization, education, marital 
status and occupation. Singopore Med J. 2008;49 (7):571-6.

8.  Mendenhall E, Omondi GB, Bosire E, et al. Stress, diabetes and infection: Syndemic 
suffering at an urban Kenyan hospital. Soc Sci Med. 2015;146:11-20. doi:10.1016/j.
socscimed. 2015.10.015.

9.  Nayak BS, Sobrian A, Latiff K, et al. The association of age, gender, ethnicity, family history, 
obesity and hypertension with type 2 diabetes mellitus in Trinidad. Diabetes Metab Syndr. 
2014;8 (2):91-5. doi:10.1016/j.dsx.2014.04.018.

10.  Asvold BO, Midthjell K, Krokstad S, et al. Prolonged sitting may increase diabetes risk 
in physically inactive individuals: an 11 year follow-up of the HUNT Study, Norway. 
Diabetologia. 2017;60 (5) ꞉830-5. doi:10.1007/S00125-016-4193-z.

11.  Sigal RJ, Kenny GP, Boule NG, et al. Effects of aerobic training, resistance training, or both 
on glycemic control in type 2 diabetes: a randomized trial. Ann Intern Med. 2007;147:357-69.

12.  Radzeviciene L, Ostrauskas R. Adding salt to meals as a risk factors of type 2 diabetes 
mellitus: a case control study. Nutrients. 2017;9 (1): pii: E67. doi:10.3390/nu9010067.

13.  Gentil L, Vasiliadis HM, Preville M, Berbiche D. Adherence to oral antihyperglycemic agents 
among older adults with mental disorders and its effect on health care costs, Quebec, 
Canada, 2005-2008. Prev Chronic Dis. 2015;12: E230. doi:10.5888/pcd12.150412.

14.  Axon RN, Gebregziabher M, Hunt KJ, et al. Comorbid depression is differentially 
associated with longitudinal medication nonadherence by race/ ethnicity in patients 
with type 2 diabetes. Medicine (Baltimore). 2016;95 (25): e3983. doi:10.1097/
MD.0000000000003983.

15.  Mushtague A, Gulati R, Hossain MM, Azmi SA. Prevalence of depression in patients of 
type 2 diabetes mellitus: A cross sectional study in a tertiary care centre. Diabetes Metab 
Syndr. 2016;10 (4):238-41. doi:10.1016/j.dsx.2016.06.016.

16.  Arshad AR, Alvi KY. Frequency of depression in type 2 diabetes mellitus and an analysis of 
predictive factors. J Pak Med Assoc. 2016;66 (4):425-9.

17.  Laursen KR, Hulman A, Witte DR, Terkildsen Maindal H. Social relations, depressive 
symptoms and incident type 2 diabetes mellitus: The English Longitudinal Study of Ageing. 
Diabetes Res Clin Pract. 2017;126:86-94. doi:10.1016/j.diabres.2017.01.006.

18.  Vijayalakshmi UB, Bodi AV, Sudagani J. Biochemical and clinical profile in type 2 
diabetics with depression. J Clin Diagn Res. 2016;10 (8): BC19-23. doi꞉10.7860/
JCDR/2016/21624.8381.

19.  Carter J, Cogo-Moreira H, Herrmann N, et al. Validity of the center for epidemiological 
studies depression scale in type 2 diabetes. J Psychosom Res. 2016;90:91-7. doi:10.1016/j.
jpsychores.2016.09.013.

20.  Timar R, Velea I, Timar B, et al. Factors influencing the quality of life perception in patients 
with type 2 diabetes mellitus. Patient Prefer Adherence. 2016;10:2471-7. doi:10.2147/PPA.
S124858.

Литература/References



92

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

92

Распространенность гипергликемии как компонента метаболического синдрома у мужчин 
открытой популяции среднеурбанизированного сибирского города (эпидемиологическое 
исследование)

Акимова Е. В.1, Акимов М. Ю.2, Фролова Е. Ю.1, Гафаров В. В.3, Кузнецов В. А.1

Цель. Определение уровней глюкозы и  распространенности гипергликемии 
как компонента метаболического синдрома (МС) среди мужчин открытой 
популяции 25-64 лет среднеурбанизированного сибирского города.
Материал и  методы. Изучение распространенности МС и  его компонентов 
проводилось по  итогам кардиологического скрининга мужчин в  возрасте 
25-64 лет среднеурбанизированного города Западной Сибири (г. Тюмень). 
С  целью проведения одномоментного эпидемиологического исследования 
методом “случайных чисел” была сформирована репрезентативная выборка 
в  количестве 1 тыс. человек среди мужчин 25-34, 35-44, 45-54, 55-64 лет 
г. Тюмени, отклик составил 85,2%. Гипергликемия учитывались по критериям 
метаболического синдрома NCEPATPIII (2004), IDF (2005), ВНОК (2009). Рас-
пределение в  популяции количественных показателей анализировалось 
с помощью процентильного анализа.
Результаты. Установлен средний уровень глюкозы для мужчин 25-64 лет 
г. Тюмени (4,9±0,8 ммоль/л). В возрастных десятилетиях жизни 35-44 и 55-64 
лет у  мужчин открытой популяции среднеурбанизированного сибирского 
города установлен существенный рост уровней глюкозы по  процентильному 
ряду распределения признака и средних величин. Распространенность гипер-
гликемии у  мужчин открытой популяции среднеурбанизированного сибир-
ского города по  аналогичным критериям оценки NCEPATP, IDF составила 
17,4%, по критериям ВНОК — 7,7%, последовательный возрастной тренд рас-
пространенности гипергликемии формировался в  трех десятилетиях жизни 
в диапазоне от 25 до 54 лет.
Заключение. Выявленные региональные особенности уровней глюкозы 
и распространенности гипергликемии в открытой популяции г. Тюмени у муж-
чин трудоспособного возраста необходимо учитывать при разработке страте-
гии профилактики сердечно-сосудистых и других неинфекционных заболева-
ний в среднеурбанизированных сибирских городах.
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Ключевые слова: уровень глюкозы, гипергликемия, критерии метаболиче-
ского синдрома, открытая популяция, мужчины.
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Aim. To determine glucose levels and the prevalence of hyperglycemia, as a 
component of metabolic syndrome (MS), among men of an open population of 
25-64 years of Siberian city.
Material and methods. The study of the prevalence of MS and its components was 
carried out following a cardiological screening of men aged 25-64 years of Western Siberia 
city (Tyumen). In order to conduct a single-step epidemiological study using the “random 
numbers” method, a representative sample of 1000 people was formed among men 
25-34, 35-44, 45-54, 55-64 years of Tyumen, the response was 85,2%. Hyperglycemia 
was taken into account according to the criteria of the metabolic syndrome by NCEPATPIII 
(2004), IDF (2005), Russian Society of Cardiology (RSC) (2009). The distribution of 
quantitative parameters in the population was assessed using a percentile analysis.
Results. An average glucose level was established for men of 25-64 years old in 
Tyumen (4,9±0,8 mmol/l). In participants of 35-44 and 55-64 years, a significant 
increase in glucose levels was determined. The prevalence of hyperglycemia was 
17,4% according to the same NCEPATP, IDF assessment criteria, 7,7% — according 
to the RSC criteria. A consistent age-related trend in the prevalence of hyperglycemia 
was formed in 3 decades of 25-54 years diapason.

Conclusion. The presented regional features of glucose levels and the 
prevalence of hyperglycemia should be taken into account when developing a 
strategy for the prevention of cardiovascular and other non-infectious diseases 
in Siberian cities.
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Эпидемиологические исследования по  оценке 
распространенности метаболического синдрома 
(МС) и  его отдельных компонентов выполнялись 
во  всех крупных странах Европы, в  США, а  также 
в  некоторых странах Азии, Австралии, Латинской 
Америки [1-3]. В России популяционные исследова-
ния отдельных компонентов МС  в рамках различ-
ных эпидемиологических и профилактических про-
грамм проводились практически во  всех регионах 
[4-7].

Известно, что все патологические  — сосудистые 
и метаболические — проявления при МС тесно пато-
генетически взаимосвязаны. На основании эпидеми-
ологических, экспериментальных, клинических 
исследований установлено, что инсулинорезистент-
ность, а вследствие этого и гипергликемия являются 
независимыми факторами риска (ФР) развития ате-
росклероза и  других сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) [8, 9]. Вместе с тем, во многих исследова-
ниях показано, что гипергликемия на  популяцион-
ном уровне выявляется существенно реже 
по сравнению с такими распространенными состав-
ляющими МС, как артериальная гипертония (АГ) 
и абдоминальное ожирение (АО) [4, 5, 8].

Между тем, результаты крупных международных 
исследований по МС показали вклад отдельных ком-
понентов МС  в риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, по данным исследования PАMELA, 
наиболее существенным в  повышение кардиоваску-
лярного риска оказался вклад АГ и  гипергликемии, 
наиболее незначительным  — вклад дислипидемии 
и АО [3].

Необходимость дальнейшего исследования ослож-
нений МС при различных комбинациях компонентов 
МС, разработки современных подходов к  лечению 
и профилактике МС на популяционном и индивиду-
альном уровнях широко обсуждается в  настоящее 
время [10-12]. Следовательно, проведение коррект-
ных эпидемиологических исследований по изучению 
МС и  отдельных его компонентов, и  в  частности, 
гипергликемии, в  российских популяциях представ-
ляется актуальным и своевременным.

Целью исследования явилось определение уров-
ней глюкозы и  распространенности гипергликемии 
как компонента МС среди мужчин открытой популя-
ции 25-64 лет среднеурбанизированного сибирского 
города.

Материал и методы
Изучение распространенности МС и  его компо-

нентов проводилось по  итогам кардиологического 

скрининга мужчин в  возрасте 25-64 лет среднеурба-
низированного города Западной Сибири (г. Тюмень, 
скрининг 2010г). Кросс-секционное исследование 
на  открытой популяции было выполнено выбороч-
ным методом. Репрезентативную выборку из  взрос-
лого (25-64 лет) мужского населения Центрального 
административного округа г. Тюмени, стратифици-
рованную по  возрасту, формировали в  компьютер-
ном варианте с  использованием таблиц случайных 
чисел на основе поименных избирательных списков 
лиц взрослого населения округа. Исходно получен-
ную информацию сверяли в  тюменском областном 
адресном бюро. Выборка составила 1 тыс. лиц в воз-
расте 25-64 лет (отклик 85,2%), по  250 человек 
в  каждой возрастной декаде: 25-34; 35-44; 45-54; 
55-64 лет. Факторами включения в  популяционную 
выборку были лица мужского пола в  возрасте 25-64 
лет, прописанные и  проживающие на  территории 
Центрального административного округа г. Тюмени. 
Факторами исключения из популяции были беженцы, 
студенты и заключенные, что устанавливалось со слов 
обследуемого, данные в последующем не включались 
в анализ материала.

Исследование было выполнено в  соответствии 
с  принципами Хельсинской декларации. Протокол 
исследования был одобрен Этическими комитетами 
всех участвующих клинических центров. До включе-
ния в исследование у всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

Определение уровней глюкозы сыворотки крови 
натощак проводилось на  биохимическом анализа-
торе Hospitex Diagnostics (Италия). В  анализ были 
включены следующие критерии гликемии по метабо-
лическому синдрому. NCEPATPIII (2004) и  IDF 
(2005)  — гликемия ≥5,6  ммоль/л; Всероссийского 
научного общества кардиологов (ВНОК) (2009)  — 
гипергликемия плазмы крови натощак ≥6,1 ммоль/л.

Статистический анализ проводили с  помощью 
пакета по медицинской информации IBM SPSS 21.0. 
Соответствие распределения показателей измерений 
закону нормального распределения проводилось 
посредством оценки стандартизованных показателей 
асимметрии и  эксцесса, а  также по  критериям Кол-
могорова-Смирнова и  Пирсона. Распределение 
в  популяции количественных показателей анализи-
ровалось с помощью процентильного анализа. Про-
центильный анализ проводился для оценки распре-
деления количественных показателей в  популяции 
в  возрастном аспекте. Для определения статистиче-
ской значимости различий между группами исполь-
зовался критерий Хи-квадрат (χ2) Пирсона, с приме-
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лизируемый возрастной период популяционный 
средний уровень глюкозы вырос в  целом в  1,1 раза. 
Статистически значимые различия роста показателей 
среднего уровня глюкозы отмечались в период треть-
его-четвертого (4,6-4,8  ммоль/л, p<0,05) и  пятого-
шестого (5,0-5,2 ммоль/л, p<0,01) десятилетий жизни, 
причем более низкие показатели глюкозы имели 
место в возрастных группах 25-34 и 35-44 лет (соот-
ветственно, 4,6 и 4,8 ммоль/л) сравнительно с обще-
популяционным показателем среднего уровня глю-
козы  — 4,9  ммоль/л. Однонаправленную динамику 
в возрастном диапазоне имели и значения всех отрез-
ных точек статистического ряда распределения пока-
зателя глюкозы, однако по  изучаемому параметру 
имела место лишь статистически незначимая тенден-
ция к увеличению признака (табл. 1).

Распространенность гипергликемии в популяции 
различалась в зависимости от выбранных критериев 
ее оценки. Так, распространенность гипергликемии 
(СП) составила 17,4% по  аналогичным критериям 
оценки IDF и  NCEP ATP, тогда как по  критериям 
ВНОК выявлялась значительно реже  — в  7,7% слу-
чаев (рис. 1, 2).

Независимо от  критериев оценки, в  популяции 
имел место существенный рост распространенности 
показателя по возрасту в младших и старших возраст-
ных категориях. Так, по критериям IDF и NCEPATP, 
показатель статистически значимо нарастал в  млад-
ших (25-34-35-44 лет) и  старших (45-54-55-64 лет) 
возрастных группах (соответственно, 9,0-17,5%, 
p<0,05 и  19,8-28,4%, p<0,05), рисунок 1. Согласно 
критериям ВНОК, аналогично наблюдалось сущест-
венное нарастание показателя в  те  же возрастные 
периоды 25-34-35-44 лет и 45-54-55-64 лет (2,2-7,4%, 
p<0,05 и  9,1-15,8%, p<0,05, соответственно), рису-
нок 2.

нением поправки Бонферрони. Статистически зна-
чимыми считались различия показателей на  уровне 
значимости p<0,05.

Результаты
В мужской тюменской популяции определялось 

“нормальное” распределение уровней глюкозы, что 
было подтверждено данными теста (p>0,05). В  таб-
лице 1 показано, что крайние отрезные точки (10%-
ная и 90%-ная точки процентильного распределения 
признака) по  распределению глюкозы у  мужчин 
открытой городской популяции составили, соответ-
ственно, 3,9 и 5,9 ммоль/л. Установлен средний уро-
вень глюкозы для мужчин 25-64 лет г. Тюмени (стан-
дартизованный по  возрасту показатель (СП)  — 
4,8 ммоль/л). В возрастном диапазоне темп прироста 
уровня глюкозы был однонаправленным, но  нерав-
номерным в возрастных десятилетиях жизни, за ана-

Таблица 1
Уровни глюкозы в открытой популяции  

у мужчин 25-64 лет, ммоль/л

Возраст, годы Глюкоза
М m Процентили, %

10 25 50 75 90
25-34
35-44
45-54
55-64
25-64
СП

4,6
4,8*
5,0
5,2**
4,9
4,8

±0,7
±0,8
±0,8
±0,9
±0,8

3,7
3,8
4,0
4,2
3,9

4,1
4,2
4,5
4,7
4,

4,6
4,8
5,0
5,2
4,8

5,1
5,3
5,5
5,7
5,4

5,5
5,8
6,0
6,4
5,9

Примечание: звездочкой (*) обозначены статистически значимые различия 
показателей между двумя последующими возрастными группами: * — p<0,05, 
** — p<0,01. 
Сокращение: СП — стандартизованный по возрасту показатель.
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Рис. 1. Распространенность гипергликемии среди мужчин открытой город-
ской популяции (критерии IDF, NCEPATP).
Примечание: *cлева  — статистически значимые различия показателей 
с  каждой последующей возрастной группой, *cправа  — статистически зна-
чимые различия c общепопуляционным показателем. * — р<0,05, ** — p<0,01.
Сокращение: СП — стандартизованный по возрасту показатель.

Рис. 2. Распространенность гипергликемии среди мужчин открытой город-
ской популяции (критерии ВНОК).
Примечание: *cлева  — статистически значимые различия показателей 
с  каждой последующей возрастной группой, *cправа  — статистически зна-
чимые различия c общепопуляционным показателем. * — р<0,05, ** — p<0,01.
Сокращение: СП — стандартизованный по возрасту показатель.
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В крайних возрастных группах, также независимо 
от  критериев оценки, определялись статистически 
значимые различия по  распространенности гипер-
гликемии с общепопуляционным показателем. В воз-
расте 25-34 лет распространенность гипергликемии 
была существенно ниже, чем в  популяции 25-64 лет 
как по  аналогичным критериям IDF и  NCEPATP 
(9,0-19,1%, p<0,01), так и согласно критериям ВНОК 
(2,2-8,9%, p<0,01). В  возрасте 55-64 лет распростра-
ненность гипергликемии была существенно выше 
общепопуляционного показателя по  критериям IDF 
и  NCEPATP (28,4-19,1%, p<0,001) и  по  критериям 
ВНОК (15,8-8,9%, p<0,01), рисунки 1, 2.

Обсуждение
Согласно полученным ранее данным на открытой 

тюменской популяции в  рамках кардиологического 
скрининга (2010г), у мужчин 25-64 лет по критериям 
IDF и  NCEPATPIII  в формуле МС превалировало 
сочетание АГ, АО и гипергликемии [6]. Выявленные 
такого рода закономерности при анализе результатов 
кардиологического скрининга на  той  же выборке, 
и более того — наиболее частые комбинации кластера 
АО, АГ и  гипергликемии с  гипертриглицеридемией 
в четырехкомпонентном МС, полученные на откры-
той популяции среднеурбанизированного города 
Западной Сибири, безусловно, являются крайне 
неблагоприятными. Вместе с тем, в связи с установ-
ленной высокой распространенностью липопротеи-
дов низкой плотности у мужчин тюменской популя-
ции, и трехкомпонентный кластер МС с их участием 
по  критериям ВНОК также определялся наиболее 
часто, составив более пятой части среди мужчин 
открытой городской популяции. Более того, при ком-
бинации четырех компонентов МС ситуация усугу-
блялась наличием гипергликемии, причем распро-
страненность такого четырехкомпонентного кластера 
МС  в популяции составила 7,5% [6, 13]. Следова-
тельно, на основании полученных результатов можно 
утверждать, что для мужчин, проживающих в средне-
урбанизированном городе Западной Сибири (на мо-
дели г. Тюмень) характерен классический вариант 
распространенности МС с высокой частотой выявле-
ния гипергликемии. Вместе с тем, такой вариант МС, 
согласно данным мировых и отечественных исследо-
вателей, имеет наиболее неблагоприятный прогноз 
в отношении развития тяжелых ССЗ [1, 5, 9].

Полученные результаты исследования по опреде-
лению уровней глюкозы и  распространенности 
гипергликемии у мужчин 25-64 лет открытой популя-
ции ориентировочно, с  учетом разных возрастных 
категорий и  критериев оценки, можно сравнить 
с данными крупных отечественных и мировых иссле-
дований.

Так, по результаты исследования ARIC, у мужчин 
45-64 лет в 4 штатах США распространенность гипер-

гликемии натощак составила от 8 до 15% в различных 
расовых группах [1]. В Австралии в шести исследова-
тельских центрах у мужчин старше 25 лет гиперглике-
мия натощак составила 17,4% [14]. В  то  же время, 
по  данным федеральной программы НИКА в  четы-
рех городах России определялась значительно боль-
шая распространенность гипергликемии натощак 
(от  21,0% у  мужчин г. Курска до  84,7% у  мужчин 
г. Калининграда), что, возможно, связано с  увели-
ченным на десятилетие жизни сравнительно с тюмен-
ским возрастным диапазоном обследованных [7].

Значительно меньшая частота выявления гипер-
гликемии у  мужчин тюменской популяции по  срав-
нению с  доминирующими компонентами МС была 
аналогична другим мировым и российским исследо-
ваниям [3-5].

В то же время значимость изолированной гипер-
гликемии в отношении риска развития ССЗ доказана 
результатами крупных мировых исследований. Так, 
в  ходе Европейского проекта Botnia Study показан 
риск развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
в  зависимости от  состояния углеводного обмена. 
В этом исследовании у больных с сахарным диабетом 
(СД) определялся максимальный относительный 
риск развития ИБС, а  также повышенный относи-
тельный риск развития ИБС в категории лиц с нали-
чием гипергликемии натощак [15]. По  результатам 
российских исследователей, при наличии СД в  слу-
чаях гипергликемии натощак другие проявления МС 
диагностировались существенно чаще, чем при нор-
могликемии [5].

Характерные для тюменской популяции уровни 
глюкозы у мужчин трудоспособного возраста можно 
объяснить разнонаправленным влиянием выявлен-
ных конвенционных и  неконвенционных ФР ССЗ. 
Так, с  одной стороны, среди мужчин трудоспособ-
ного возраста открытой городской популяции уста-
новлен атерогенный характер питания, высокий 
индекс массы тела, низкая информированность о ФР 
ССЗ, с другой стороны — умеренная распространен-
ность табакокурения, преимущественно позитивное 
отношение к идеям профилактики ССЗ и достаточно 
высокая ответственность за свое здоровье [16].

Результаты сравнительного межпопуляционного 
анализа отражают известный факт о том, что уровни 
и  распространенность ФР подвержены большим 
колебаниям среди населения, даже проживающего 
на сравнительно близких в географическом отноше-
нии территориях. В свою очередь, это обстоятельство 
исключает возможность переноса полученных где-
либо результатов и  обусловливает необходимость 
изучения эпидемиологической ситуации по  ФР 
в конкретных условиях, без чего невозможны научно-
обоснованные программы профилактики ССЗ [17].

В связи с этим, данные анализа эпидемиологиче-
ской ситуации в  отношении распространенности 
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компонентов МС, и  в  частности, гипергликемии, 
в городской сибирской популяции могут быть исполь-
зованы для интеграции и  унифицированного меж-
популяционного сопоставления на  российском 
и международном уровнях. Накопленная база данных 
на основе стандартизованной методологии позволит 
продолжить объективное мониторирование эпиде-
миологической ситуации в отношении уровней глю-
козы и  распространенности гипергликемии внутри 
тюменской популяции.

Выявленные региональные особенности уровней 
глюкозы и  распространенности гипергликемии 
в открытой популяции г. Тюмени у мужчин трудоспо-
собного возраста необходимо учитывать при разра-
ботке стратегии профилактики ССЗ и  других неин-
фекционных заболеваний в  среднеурбанизирован-
ных сибирских городах.

Заключение
В возрастных десятилетиях жизни 35-44 и  55-64 

лет у  мужчин открытой популяции среднеурбанизи-
рованного сибирского города установлен существен-
ный рост уровней глюкозы по процентильному ряду 
распределения признака и средних величин.

Распространенность гипергликемии у  мужчин 
открытой популяции среднеурбанизированного 
сибирского города по аналогичным критериям оцен-
ки NCEPATP, IDF составила 17,4%, по  критериям 
ВНОК  — 7,7%, последовательный возрастной тренд 
распространенности гипергликемии формировался 
в трех десятилетиях жизни в диапазоне от 25 до 54 лет.
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Особенности течения инфекционного эндокардита у инъекционных наркоманов

Демко И. В.1, Пелиновская Л. И.1, Манхаева М. В.1, Ищенко О. П.1, Мосина В. А.1, Крапошина А. Ю.1, Иваницкая Э. Э.2

Цель. Выявить особенности клинических проявлений инфекционного эндо-
кардита у инъекционных наркоманов.
Материал и  методы. Проанализированы клинические, лабораторные, эхо-
кардиографические проявления инфекционного эндокардита у 40 инъекцион-
ных наркоманов и в качестве группы сравнения у 21 не употребляющего нарко-
тики больного, проходивших стационарное лечение в кардиологическом отде-
лении клиники. Среди инъекционных наркоманов было 22 мужчины в возрасте 
40,0±2,9 лет и 18 женщин в возрасте 29,5±2,3 лет. Анализировались анамнез 
заболевания, клинические проявления, лабораторные маркеры воспаления, 
результаты бактериологического исследования крови, динамика состояния 
на  фоне терапии. Эхокардиографическое исследование при поступлении 
в стационар и в конце лечения осуществлялось на аппарате Vivid E-9 с исполь-
зованием трансторакального и  чреcпищеводного датчиков. Электрокардио-
грамма записывалась в 12 стандартных отведениях. Всем больным проведено 
рентгенологическое исследование органов грудной клетки или мультиспи-
ральной томографии легких, ультразвукового исследования печени и  селе-
зенки. Статистический анализ результатов исследования проводился 
с использованием “Statistica 7.0”, “Microsoft Office Exсel”.
Результаты. Выявлен достоверно более молодой возраст больных в  группе 
инъекционных наркоманов (р<0,05). Самым часто выявляемым проявлением 
инфекционного эндокардита как у  наркоманов (95%), так и  у  ненаркоманов 
была лихорадка. По данным эхокардиографии выявлена избирательная изоли-
рованная локализация эндокардита у  наркозависимых больных на  трикуспи-
дальном клапане (у 90% больных). Рентгенологически у 80,2% в группе нарко-
манов были выявлены признаки пневмонии, чаще двусторонней полисегмен-
тарной, расцененной как проявление тромбоэмболического синдрома 
частицами вегетаций. У  подавляющего большинства больных наркоманов 
были выявлены спленомегалия (75%), реже гепатомегалия (47,5%). Проявле-
ния хронической сердечной недостаточности выявлены лишь у 12,5% больных, 
употребляющих наркотики, менее значимо в процесс были вовлечены почки. 
Выявлена ассоциация инфекционного эндокардита с ВИЧ-инфекцией (72,5%) 
и гепатитом С у 97,5% больных.
Заключение. Знания особенностей современного клинического течения 
инфекционного эндокардита у инъекционных наркоманов позволяют улучшить 
подходы к диагностике эндокардита в более ранние сроки его возникновения 
и тем самым делает более перспективным лечение этих больных.
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Aim. To reveal the peculiarities of clinical manifestations of infectious endocarditis 
in injection drug addicts.
Material and methods. Clinical, laboratory, echocardiographic manifestations of 
infectious endocarditis in 40 injecting drug addicts and in 21 patients of control 
group were analysed. Among injection drug users there were 22 men aged 40,0±2,9 
years and 18 women aged 29,5±2,3 years. The history of the disease, clinical 
manifestations, laboratory markers of inflammation, the results of bacteriological 
blood tests, and the dynamics of the state during therapy were analyzed. 
Echocardiography at admission to hospital and at the end of treatment was carried 
out on a Vivid E-9 apparatus using transthoracic and transesophageal probes. The 
electrocardiogram was recorded in 12 standard leads. All patients underwent an 
x-ray examination of thoracic organs or multispiral pulmonary tomography, 
ultrasound of the liver and spleen. Statistical analysis of the research results was 
conducted using Statistica 7.0, Microsoft Office Excel.
Results. We determined significantly younger age of patients in the group of 
injection drug users (p<0,05). The most frequently detected manifestation of 
infective endocarditis in both groups was fever. According to echocardiography 
data, tricuspid valve isolated localization of endocarditis was found in 90%. 
Radiographically, 8,2% of drug-dependent patients had signs of pneumonia 
(often bilateral multisegmental), regarded as a manifestation of the 

thromboembolic syndrome by vegetation particles. Splenomegaly (75%) was 
detected in the majority of drug addicts, less often  — hepatomegaly (47,5%). 
Manifestations of chronic heart failure were detected only in 12,5% of patients 
who use drugs, the kidneys were less involved in the process. An association of 
infective endocarditis with HIV infection (72,5%) and hepatitis C was detected in 
97,5% of patients.
Conclusion. Knowing of the infective endocarditis features in drug addicts makes it 
possible to improve the approaches to the diagnostics in earlier periods of its 
progression and thus makes the treatment of these patients more promising.
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Проблема инфекционного эндокардита (ИЭ) 
у  пациентов, употребляющих наркотики внутри-
венно, приобретает значимую актуальность в  связи 
с  ростом заболеваемости в  большинстве развитых 
стран мира [1]. По данным МЗ РФ, в России с 1990г 
по 2005г число наркоманов увеличилось в несколько 
десятков раз и  достигло примерно 6,5 млн человек, 
а  в  2011г по  разным подсчетам возросло до  8 млн 
человек [2]. Известно, что заболеваемость ИЭ среди 
наркоманов превышает частоту развития ИЭ в общей 
популяции [2-4]. Треть среди заболевших ИЭ  — это 
лица относительно молодого возраста, средний воз-
раст которых около 30 лет. В  нескольких вариантах 
классификаций [5, 6] ИЭ у  лиц, употребляющих 
наркотики внутривенно выделен в  особую форму. 
В  отечественной литературе, в  связи с  немногочи-
сленностью наблюдений и  разнообразием проявле-
ний ИЭ у наркоманов, дана противоречивая оценка 
его клинических проявлений, вопросов диагностики. 
Именно поэтому анализ клиники ИЭ у  наркоманов 
представляет определенную актуальность.

Материал и методы
Проанализированы клинические, лабораторные 

и  эхокардиографические (ЭхоКГ) проявления у  40 
больных, употребляющих внутривенные наркотиче-
ские препараты и  21 больного, не  принимавшего 
наркотики (группа сравнения), проходивших стацио-
нарное лечение в  кардиологическом отделении № 1 
КГБУЗ “Краевая клиническая больница” г. Красно-
ярска в период с 2013г по 2016 г. Детально изучались 
анамнез и  клинические проявления заболевания: 
лихорадка, ее динамика, ознобы, недомогание и пот-
ливость, поражение кожи, слизистых, звуковая сим-
птоматика сердца, размеры печени, селезенки паль-
паторно и по данным ультразвукового исследования, 
эмболические поражения. Всем больным проводили 
общеклинические исследования крови, мочи, биохи-
мические анализы крови с контролем уровня транса-
миназ, билирубина, креатинина и  азота мочевины, 
белковых фракций, С-реактивного белка, фибрино-
гена. У всех больных в день поступления проводился 
посев крови на  стерильность. ЭхоКГ исследование 
при поступлении в стационар и в конце лечения осу-
ществлялось на аппарате Vivid E-9 с использованием 
трансторакального и  чреспищеводного датчиков. 
Электрокардиограмма записывалась в  12 стандарт-
ных отведениях. Всем больным проведено рентгено-
логическое исследование органов грудной клетки, 
а при необходимости проводилась мультиспиральная 

томография (МСКТ) легких. Статистический анализ 
результатов исследования проводился с  использова-
нием ППП “Statistica 7.0”, “Microsoft Office Exсel”.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
локальным этическим комитетом. До  включения 
в  исследование у  всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

Результаты
В исследование были включены все больные, 

госпитализированные в  КГБУЗ ККБ в  период 2013-
2016гг, при наличии факта употребления внутривен-
ного наркотика и верификации диагноза по данным 
ЭхоКГ. Группу исследования составили 40 больных 
наркоманов, клинические проявления которых соот-
ветствовали критериям диагностики ИЭ. В качестве 
контрольной группы использовалась выборка паци-
ентов в  количестве 21 человека с  подтвержденным 
диагнозом ИЭ при обязательном условии отсутствия 
употребления наркотиков.

Среди инъекционных наркоманов было 22 муж-
чины в возрасте 40,0±2,9 лет и 18 женщин в возрасте 
29,5±2,3 лет. В  группе сравнения было 13 мужчин 
в возрасте 49,0±4,5 лет и 8 женщин в возрасте 32±2,3 
лет. При сравнении групп выявлен достоверно более 
молодой возраст больных в  группе инъекционных 
наркоманов (р<0,05).

Анамнестические данные выявили тенденцию 
более ранней диагностики ИЭ в  группе наркоманов 
у  большинства больных. Через 2 недели от  начала 
заболевания 70% больных были госпитализированы 
в  стационар с  предположительным диагнозом ИЭ, 
в  то  время как в  группе сравнения всего 30% в  этот 
срок от начала болезни. Возможно, факт употребле-
ния внутривенных наркотиков служит для врачей 
сигналом о  выявленных входных воротах инфекции 
и  позволяет быстрее сориентироваться в  причине 
лихорадки у больных.

Клинические проявления заболевания представ-
лены в  таблице 1. Самым часто выявляемым и  ста-
бильным проявлением ИЭ как у  наркоманов (95%), 
так и  в  группе сравнения (95,2%) было повышение 
температуры тела. Из  них фебрильная лихорадка 
встречалась в  большинстве случаев в  первые дни 
болезни, достигая цифр 38-39° C, реже субфебрили-
тет. Все больные предъявляли жалобы на общую сла-
бость, недомогание и  повышенную потливость 
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у  наркоманов достоверно более выражена анемия 
(у 95% больных) и были выявлены достоверно более 
низкие цифры тромбоцитов периферической крови.

Согласно клиническим рекомендациям большими 
клиническими критериями достоверной диагностики 
ИЭ являются положительная гемокультура типичных 
возбудителей крови и  признаки поражения эндо-
карда по данным ЭхоКГ. Всем больным проводилось 
бактериологическое исследование крови в  день 
поступления. Из  40 больных наркоманов положи-
тельные посевы крови получены у  17 больных, что 
составило 42,5%. У  15 из  17 больных был высеян 
Staphylococcus aureus, что составило 88% положитель-
ных посевов, в двух случаях ИЭ был вызван метицил-
лин-резистентными штаммами стафилококка. 
По одному случаю выявлена другая флора: Enterococcus 
faecalis и Саndida albicans (табл. 2).

В группе сравнения отрицательные результаты 
посева были более частыми, что возможно связано 
с более поздним поступлением больных в стационар 
и более длительным приемом антибиотиков до госпи-
тализации. Низкий процент положительных резуль-
татов посева крови (42,5% в  группе наркоманов 
и  28,6% в  группе сравнения) объясняется не  только 
сочетанием предшествующего применения антибио-
тиков до госпитализации, но и отсутствием полного 
набора современных бактериологических технологий 
в больнице.

Все случаи диагностики на нашем материале при 
отрицательных результатах посевов крови на  флору 
были подтверждены находками вегетаций при прове-
дении ЭхоКГ, причем в 100% случаев в группе инъек-
ционных наркоманов они были найдены при исполь-
зовании трансторакального датчика. У 75% больных, 
использующих наркотики, проведена чреспищевод-
ная ЭхоКГ с  целью исключения признаков распро-
странения инфекции за  пределы клапанного аппа-
рата на  окружающие ткани сердца. ЭхоКГ выявила 
практически изолированную локализацию ИЭ 
на нативном трехстворчатом клапане — у 36 больных 
из 40, что составило 90% случаев (табл. 3). В двух слу-

(100%). Большинство больных предъявляло жалобы 
на кашель (65%) с отделением незначительного коли-
чества мокроты, кровохарканье встречалось редко, 
в  группе сравнения кашель был у  одного больного. 
Рентгенологически у 33 больных из 40 в группе нарко-
манов (80,2%) были выявлены признаки пневмонии, 
чаще двусторонней полисегментарной, расцененной 
как проявление тромбоэмболического синдрома, при 
этом у  части больных жалоб на  кашель не  было. 
В  группе сравнения пневмония наблюдалась досто-
верно реже  — у  2 (9,5%) пациентов (p<0,001). При 
пальпации и  по  данным ультразвукового исследова-
ния (УЗИ) органов брюшной полости у  подавляю-
щего большинства больных наркоманов были выяв-
лены спленомегалия (75%), реже гепатомегалия 
(47,5%). Жалобы на  боли в  прекардиальной области 
встречались редко, как и  нарушения ритма сердца 
(у четырех больных выявлена экстрасистолия). Про-
явления хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) выявлены у  12,5% больных, употребляющих 
наркотики, что совпадает с  данными литературы [7, 
8] у наркоманов при изолированном поражении три-
куспидального клапана. У ненаркоманов ХСН наблю-
далась в 40% случаев [9]. Кожные проявления болезни 
встречались у  единичных больных в  обеих группах.

Проявления почечной патологии как у  наркома-
нов, так и  у  больных группы сравнения оказались 
однотипными и  выражались умеренной протеину-
рией, гематурией, иногда в  сочетании с  небольшой 
цилиндрурией. Данные изменения наблюдались 
в 48% случаев, а умеренная изолированная протеину-
рия — у 15% больных наркоманов. Азотемия в группе 
больных наркоманов не выявлена.

Из параклинических признаков активности вос-
палительного процесса в  обеих группах сравнения 
одинаково часто встречались ускорение скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ) (более чем у 90% боль-
ных), лейкоцитоз, у  всех больных были повышены 
цифры С-реактивного белка, в  группе наркоманов 
достоверно более значимо был увеличен фибриноген 
крови (p<0,05). По  сравнению с  группой сравнения 

Таблица 1 
Клинические проявления ИЭ у наркоманов 

Клинические признаки Частота, % Параклинические 
признаки

Частота, %

Недомогание, слабость, 
потливость

100% 1. ЭхоКГ критерии:
— вегетации;
— регургитация

100%
88%

Лихорадка 95% 2. Лабораторные 
показатели:
— ускорение СОЭ
— анемия
— лейкоцитоз

93%
95%
89%

Пневмония 80,2%
Спленомегалия 75%
Гепатомегалия 47,5%
ХСН 12,5%
Экстрасистолия 10%

Таблица 2
Результаты бактериологического  

посева крови 

Группа Наркоманы
n=40

Группа сравнения
n=21

Отрицательные посевы 23 (57,5%) 15 (71,4%)
Высеян возбудитель: 
— S. aureus, из них:
  S. aureus (MSA)
  S. aureus (MRSA)
— S. faecalis

— C. ablicans

17 (42,5%) 6 (28,6%)
15 5
13 3
2 2
1 1
1 0
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чаях локализация на трикуспидальном клапане соче-
талась с поражением либо аортального, либо митраль-
ного клапана. И  только в  двух случаях имело место 
поражение левых камер сердца. Средние цифры 
фракции выброса в  группе наркоманов были стати-
стически значимо выше, чем в группе сравнения (при 
р<0,05).

На нашем материале получены высокие цифры 
наличия у  больных наркоманов ВИЧ-инфицирова-
ния и  гепатита. ВИЧ-инфекция выявлена у  72,5% 
больных, гепатит С  у  97,5% обследованных лиц 
(рис. 1).

Согласно клиническим рекомендациям [5], при 
лечении ИЭ у  наркоманов с  отрицательными посе-
вами крови всегда должен входить в спектр предпола-
гаемой флоры золотистый стафилококк. Даны реко-
мендации в качестве исходного назначения включать 
пенициллиназа-устойчивые пенициллины, ванкоми-
цин или даптомицин в зависимости от местной рас-
пространенности МRSА в комбинации с гентамици-
ном. В Красноярском крае на основании выявленной 
высокой резистентности к гентамицину на протяже-
нии нескольких лет в лечении инфекционного эндо-
кардита используется аминогликозид  — амикацин. 
Стартовой терапией ИЭ в кардиологическом отделе-
нии является начало лечения с назначения в первые 
дни пенициллинов, устойчивых к  пенициллиназе, 
в сочетании с амикацином. Далее терапию корректи-
руют в зависимости от полученных результатов посе-
вов крови, а при исходно отрицательных результатах 
посева при сохраняющейся температуре и  явлениях 
интоксикации больных переводят на терапию ванко-
мицином и, при хороших результатах лечения, тера-
пию ванкомицином продолжают на  протяжении 
в  среднем около 4 недель или более. В  85% случаев 
в  лечении больных, применяющих внутривенно 
наркотики, гликопептид ванкомицин был использо-
ван на  протяжении всего периода лечения, вторым 
антибиотиком был аминогликозид амикацин. В  15% 
случаев использовали сочетание цефалоспорина 3 
поколения или даптомицина (у двоих больных) 
с  аминогликозидом или сочетание 3 антибиотиков 
(ванкомицин, амикацин в  сочетании с  фторхиноло-

ном или рифампицином). Следует отметить более 
низкую приверженность к  проводимой терапии 
у больных группы наркоманов по сравнению с груп-
пой сравнения.

При наличии показаний больных консультиро-
вали с  кардиохирургами. Рекомендовано оператив-
ное лечение четверым больным: двоим из них опера-
цию отложили до  окончательного отказа от  приема 
наркотика, двое от  оперативного лечения категори-
чески отказались и  по  завершении сроков терапии 
были выписаны. Таким образом, хирургическое лече-
ние в  группе наркоманов было показано 10% боль-
ных, показанием для операции у них была развивша-
яся выраженная регургитация клапана, а  в  группе 
сравнения достоверно большему проценту боль-
ных — 47,6%. В настоящую госпитализацию проопе-
рировано двое больных из группы сравнения в связи 
с  необходимостью коррекции выраженной недоста-
точности аортального клапана. Средняя продолжи-
тельность пребывания в  стационаре у  наркоманов 
составила в среднем 29 к/дней, колеблясь от 19 до 40 
дней. Летальных случаев не было. В результате прово-
димого лечения у  27 (67,5%) больных температура 
тела нормализовалась к  концу первой недели, у  7 
пациентов продолжалась на  протяжении более 7 
дней, у остальных длительно сохранялся субфебрили-
тет. В  группе сравнения койко-день был 35 дней. 
Значительное снижение, но  не нормализация СОЭ 
перед выпиской выявлено у  14 человек из  группы 
наркоманов и  5 больных группы сравнения. Случаи 
нормализации СОЭ в  обеих группах  — единичные.

Обсуждение
Отечественных клинических рекомендаций по ИЭ 

нет. В  Европейских рекомендациях (2009, 2015) ИЭ 

Таблица 3
Распределение больных в зависимости 

от локализации ИЭ на клапанах

Наркоманы Группа сравнения Достоверность
Всего % Всего %

Трикуспидальный 
клапан

36 90 2 9,5 p<0,001

Аортальный клапан 2 5 8 38 р=0,031
Митральный клапан 2 5 11 52,4 p<0,001

Примечание: значимость различий качественных показателей оценивали при 
помощи непараметрического критерия χ2 с поправкой Йетса.

Рис. 1. Частота встречаемости гепатита С и ВИЧ-носительства у наркоманов.
Примечания: значимость различий качественных показателей оценивали при 
помощи непараметрического критерия χ2. * — p<0,05. 

*

0

20

40

60

80

Не наркоманы
ВИЧ
Гепатит С

Наркоманы

100

%



101

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

101

инъекционных наркоманов выделен в  группу ИЭ 
в  “особых ситуациях”. Среди всей этой подгруппы 
в  отечественной литературе он малочисленный 
по описанию, поэтому представляет интерес сопоста-
вить наши данные с  ранее описанными. На  нашем 
материале локализация ИЭ в  90% случаев была 
на  трехстворчатом клапане, столь высокая частота 
изолированного поражения трехстворчатого клапана 
описана в  работах Столбовой М. В. и  др. [10] (у 72% 
больных), Улановой В. И. и др. [8] (82,7%) и Lapenna E, 
et al. [11] (72%) и других авторов, что свидетель ствует 
о  том, что правосторонний ИЭ  — это заболевание, 
которое развивается в основном у наркоманов. Вто-
рой особенностью клиники ИЭ наркоманов является 
большая частота поражения легких. Заболевание 
может начинаться с клиники пневмонии, часто реци-
дивирующей, такие больные лечатся в начале заболе-
вания у пульмонологов. На рентгенограммах выявля-
ются множественные очаговые тени, иногда с  оча-
гами деструкции, плеврит. В  основе развития 
пневмонии лежат эпизоды эмболии частицами веге-
таций с  трикуспидального клапана. Столь высокая 
частота поражения легких при ИЭ наркоманов выяв-
лена на  материале [3, 8]. Распространенный легоч-
ный процесс может при этом играть в клинике забо-
левания главную роль, отодвигая симптоматику 
самого эндокардита на  второй план и  делая более 
поздней диагностику ИЭ.

По данным зарубежных авторов [4, 12] 2-17% 
обследованных больных ИЭ наркоманов являются 
носителями HВs-антигена, еще выше процент опре-
деления антител к  вирусам гепатита С  и  В. По  дан-
ным Приходько В. П. [13] при обследовании 26 нарко-
манов у  73% из  них выделены маркеры гепатита, 
а  на  материале Улановой В. И. [8] 78% наркозависи-
мых лиц с острым течением ИЭ были ВИЧ-серопози-
тивными. На  нашем материале получены аналогич-
ные цифры: ВИЧ-инфекция выявлена у 72,5% боль-
ных, гепатит С  у  97,5% обследованных лиц. Мы 
согласны с мнением данных авторов о том, что разви-
тие и течение ИЭ у наркозависимых находятся в при-
чинно-следственной связи с вирусными гепатитами.

Следующей значимой находкой на нашем матери-
але является более высокая частота находок сплено-
мегалии по  сравнению с  группой сравнения (75% 
в  основной, а  в  группе сравнения  — 41%) и  менее 
значимое вовлечение в процесс почек. Аналогичные 
результаты, свидетельствующие о  менее значимом 
вовлечении в процесс почек при ИЭ на фоне нарко-
тической зависимости, описаны в работе [14], посвя-
щенной изучению острого почечного повреждения 
как проявления кардиоренального синдрома у  36 
больных ИЭ наркоманов.

На сегодняшний день нет одинакового подхода 
к  оценке прогноза течения ИЭ у  наркоманов. Часть 
работ свидетельствует о достаточно неблагоприятном 

прогнозе при ИЭ только при левостороннем пораже-
нии сердца, в  отличие от  относительно благоприят-
ного прогноза при изолированном поражении пра-
вого сердца [6, 10, 15], что совпало с  полученными 
нами данными.

Набор клинических проявлений для диагностики 
ИЭ на нашем материале у лиц, употребляющих вну-
тривенные наркотики, остается неизменным для 
диагностики ИЭ вообще, но имеет значение отличи-
тельная частота сочетания некоторых из них у одних 
и  тех  же больных. К  ним относятся высокая лихо-
радка и  изолированная локализация эндокардита 
на  трикуспидальном клапане, клиника полисегмен-
тарной пневмонии как проявление тромбоэмболиче-
ского синдрома, ассоциация с  вирусным гепатитом 
В и С, носительство ВИЧ-инфицирования. В созна-
нии врачей по сей день такие понятия как лихорадка 
и  “поражение сердца” далеко не  всегда выстраива-
ются в  диагностическую цепочку. Выявленная 
на нашем материале тенденция более ранней диагно-
стики эндокардита у  наркоманов по  сравнению 
с  группой сравнения свидетельствует об  определен-
ной настороженности врачей первичного звена 
в отношении значимости самого факта употребления 
внутривенных наркотиков. Это, вероятно, позволило 
им включить в дифференциальную диагностику при-
чины лихорадки ИЭ. Современная классификация 
ИЭ включает ИЭ у  наркоманов в  особую группу 
именно в  зависимости от  формы его приобретения, 
когда “входными воротами” у всех наркоманов явля-
ется вена. Ключом к  диагностике на  раннем этапе 
развития эндокардита может быть сочетание факта 
употребления внутривенного наркотика и  начала 
болезни с лихорадки в комбинации с клиникой легоч-
ных проявлений: кашель, мокрота, кровохарканье, 
признаки пневмонии по  данным рентгенологиче-
ского исследования (“пневмоническая” маска эндо-
кардита). В  этих случаях в  поликлинике помимо 
назначения клинических, биохимических и  рентге-
нологических исследований больных необходимо 
направить на ЭхоКГ-исследование сердца и консуль-
тацию кардиолога (“командный” подход к  диагно-
стике), а в стационаре в первый же день поступления 
провести посев крови на флору.

Заключение
Таким образом, проведенное исследование выя-

вило следующие особенности течения ИЭ у наркома-
нов: высокая лихорадка; избирательная изолирован-
ная локализация ИЭ на  трикуспидальном клапане 
(в  90%); у  97,5% пациентов выявлена ассоциация 
с  вирусным гепатитом В  и  С; 72,5% больных оказа-
лись ВИЧ-серопозитивными; у подавляющего боль-
шинства больных была симптоматика полисегмен-
тарной пневмонии, что было расценено как проявле-
ние тромбоэмболического синдрома; у 75% больных 
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имела место спленомегалия, что выше статистики 
современной частоты находок спленомегалии по кли-
ническим данным и  данным аутопсии у  больных 
ненаркоманов; клинически значимая сердечная 
недостаточность имела место всего у  12,5% больных 
при изолированном поражении трикуспидального 
клапана; менее значимо в процесс при ИЭ наркома-
нов были вовлечены почки. Выявленное более благо-
получное течение ИЭ у  внутривенных наркоманов 

даже на  фоне коморбидности (ВИЧ-носительство, 
гепатит С) делает перспективным медикаментозную 
терапию эндокардита, при необходимости и  опера-
тивное лечение при условии более ранней его диа-
гностики и  отказа от  приема больными наркотика.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Эпидемиология тромбоэмболии легочной артерии в современном мире: анализ заболеваемости, 
смертности и проблем их изучения

Никулина Н. Н., Тереховская Ю. В.

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) является третьим по  распростра-
ненности сердечно-сосудистым заболеванием (расчетная заболеваемость 
в  Европе и  США составляет не  менее 250-300 тыс. в  год), а  также одной 
из  основных причин смертности. При этом, за  последние два десятилетия 
регистрируется неуклонный рост заболеваемости ТЭЛА при относительно 
стабильной распространенности тромбоза глубоких вен.
Получение объективной эпидемиологической и  статистической информации 
по ТЭЛА затруднено, что связано с трудностями диагностики (неспецифич ностью 
клинических симптомов, поздней обращаемостью, ограничением диа-
гностических возможностей, частотой проведения аутопсий, недостаточной 
настороженностью врачей) и  особенностями статистического учета (являясь 
осложнением других заболеваний, ТЭЛА подлежит учету только при мультикау-
зальном статистическом анализе диагноза, что не является широко распростра-
ненной практикой; в  Международной статистической классификации болезней 
и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра — рубрика I26 “Легочная 
эмболия” включает в себя также иные состояния и исключает ТЭЛА вследствие 
акушерско-гинекологической патологии, поэтому “вычленить” ТЭЛА как единую 
нозологическую единицу в официальных статистических отчетах при существую-
щей системе ее кодирования не представляется возможным).
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Pulmonary embolism (PE) is the third most common cardiovascular disease 
(estimated incidence in Europe and the United States is at least 250000-300000 per 
year), as well as one of the main causes of death. At the same time, over the past two 
decades, there has been a steady increase in the incidence of PE with a relatively 
stable prevalence of deep vein thrombosis. 
Obtaining objective epidemiological and statistical information on PE is difficult due to 
the difficulties of diagnostics (non-specificity of clinical symptoms, late seeking 
medical attention, limited diagnostic capabilities, frequency of autopsies, insufficient 
alertness of doctors) and the peculiarities of statistical recording (being a complication 
of other diseases, PE is subject to accounting only for multicausal statistical analysis 
of the diagnosis, which is not a widespread practice; in the International Statistical 
Classification of Diseases and Related Health Problems, the 10th revision, of the code 
I26 “Pulmonary embolism” also includes other conditions and excludes PE due to 
obstetric and gynecological pathology, so it is not possible to “isolate” PE as a single 
nosology in the official statistical reports under the existing coding system).

Key words: pulmonary embolism, PE, venous thromboembolism, epidemiology, 
statistics, International Statistical Classification of Diseases and Related Health 
Problems.
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Epidemiology of pulmonary embolism in today’s context: analysis of incidence, mortality and problems 
of their study
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА)  — ок-
клюзия тромбоэмболическими массами артериаль-
ного русла легких. Источник их чаще всего располо-
жен в бассейне нижней полой вены, редко — в пра-
вых отделах сердца и  венах верхних конечностей, 
поэтому тромбоз глубоких вен (ТГВ) и  ТЭЛА чаще 
всего рассматриваются в  рамках единого синдрома 

венозной тромбоэмболии (ВТЭ). Эпидемиологиче-
ские данные также могут быть представлены как 
отдельно для ТЭЛА, так и  для ВТЭ в  целом, что 
затрудняет их интерпретацию и  сопоставление 
результатов.

Ранее ТЭЛА описывалась как относительно редкое 
заболевание, однако в настоящее время в экономиче-
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В связи с этим, неудивительно, что частота разви-
тия летальных исходов у  пациентов с  ТГВ и  ТЭЛА 
в  литературных источниках разных лет варьирует 
в широких пределах [6, 10, 14-18]. Так, в относительно 
раннем исследовании Worcester DTV (1991) госпи-
тальная летальность при ТЭЛА составила 12%, 
летальность за  12 мес.  — 19%, за  2 года  — 25%, за  3 
года — 30% [10]. Летальность в течение 3 мес. после 
индексной ТЭЛА в  регистре ICOPER (1999) соста-
вила 17,4% [17], регистре REITE (2008) был зареги-
стрирован более низкий уровень — 8,65% [15], в более 
позднем срезе этого  же регистра (2018)  — уже 5,3% 
[16], в регистре EMPEROR (2011) — 5,4% [14].

Кроме того, по  результатам американского реги-
стра EMPEROR (2011), смерть от причин, связанных 
ТЭЛА, регистрируется у 1% больных [14]. По данным 
M. Stewart и  H. Gray (2002), в  10% случаев ТЭЛА 
является основной причиной смерти в  стационаре, 
еще в 10% — дополнительной [19]. J. Heit (2008) утвер-
ждает, что 30% пациентов с ВТЭ умирают в течение 
30 дней, причем пятая часть из  них  — от  внезапно 
развившейся ТЭЛА [3].

Интересны, но весьма скудны данные о результа-
тах посмертной диагностики ТЭЛА. В исследовании 
PIOPED (1995) среди всех летальных случаев, в кото-
рых выполнялась аутопсия, частота выявления ТЭЛА 
составила 14,6% [20]. По данным Tseng Z, et al. (2018), 
на  аутопсии пациентов с  внезапной сердечной 
 смертью ТЭЛА была обнаружена в  4% случаев [21].

Факторы риска ТЭЛА/ВТЭ и  неблагоприятного 
прогноза при ТЭЛА/ВТЭ в  том или ином объеме 
изучались практически во  всех когортных исследова-
ниях, посвященных ТЭЛА/ВТЭ. В частности, в наблю-
дении за  популяцией Фрамингемского исследования 
и  их потомками (1995-2014гг) 31% случай развития 
ТЭЛА был ассоциирован со злокачественными ново-
образованиями (ЗНО). В  этом исследовании связь 
с  развитием ВТЭ продемонстрировали также возраст 
и  ожирение [22]. Spencer FA, et al. (2007) установили 
высокую частоту в  предшествующие ТЭЛА 3 мес. 
хирургического вмешательства (23,1%) и госпитализа-
ции по любой причине (36,8%) [11].

По данным R. White (США, 2003), распростра-
ненность ТЭЛА среди лиц <15 лет составляет <5 
на 100 тыс., тогда как в возрасте ≥80 лет достигает 500 
на 100 тыс. человек. При этом, пожилой возраст ассо-
циирован с  коморбидностью (другие ССЗ и  ЗНО) 
и  ранней смертностью [6]. Среди 1247 пациентов, 
включенных в  регистр венозных тромбоэмболий 
SWIVTER (2012), 52% были ≥65 лет. У пожилых паци-
ентов наблюдалась тенденция к более частому разви-
тию массивной ТЭЛА (8% против 4%, р=0,07), им 
чаще требовалась госпитализация в стационар (в 75% 
против 52%, р<0,001), а  госпитальная летальность 
составила 6,6% против 3,2% (р=0,033) при отсутствии 
статистически значимых различий по частоте приме-

ски развитых странах она является третьим по распро-
страненности (после инфаркта миокарда и  инсульта) 
сердечно-сосудистым заболеванием (ССЗ), а  также 
одной из основных причин смертности [1].

Предполагаемая заболеваемость ТЭЛА в  странах 
Евросоюза составляет до 300 тыс. в год [2], в США — 
250 тыс. в год [3]. Среди пациентов, госпитализиро-
ванных по  поводу впервые возникшего синкопаль-
ного состояния, по  данным Prandoni Р, et al. (2016), 
ТЭЛА диагностируется в  17,6% случаев [4]. Распро-
страненность синдрома ВТЭ в  совокупности варьи-
рует от 100 до 200 случаев на 100 тыс. населения [1, 5]. 
В  США, по  данным R. White (2003), заболеваемость 
ВТЭ составляла 100 случаев на  100 тыс. населения 
в  год, из  них примерно треть приходилась на  ТЭЛА 
[6]; по данным J. Heit (2008), ежегодно регистрирова-
лось >200 тыс. новых случаев ВТЭ и частота их зна-
чимо не изменилась с 1980г [3]. Однако в более позд-
них работах регистрируется неуклонный рост заболе-
ваемости ТЭЛА за  последние два десятилетия при 
относительно стабильной распространенности ТГВ 
(для Европы — аналогичная тенденция) [7-9].

Еще в  классическом исследовании по  ТЭЛА 
Worcester DTV (1991) было продемонстрировано, что 
большинство ВТЭ развивается в амбулаторных усло-
виях [10]. Позднее Spencer F, et al. (2007) при проведе-
нии нового среза этого исследования зарегистриро-
вали 73,7% амбулаторного развития ВТЭ [11].

Wiener R, et al. (2011) выявили важную закономер-
ность: до внедрения компьютерной томографии (КТ) 
(1993-1998гг) регистрируемый уровень заболеваемо-
сти ТЭЛА в США существенно не менялся (р=0,64), 
а смертность — снижалась (с 13,4 до 12,3 на 100 тыс., 
р<0,001). После начала рутинного использования КТ 
в  диагностике ТЭЛА (1998-2006гг) произошел рост 
регистрируемого уровня заболеваемости  — с  62,1 
до  112,3 на  100 тыс. (р<0,001), а  темпы снижения 
смертности замедлились — с 12,3 до 11,9 на 100 тыс. 
(р=0,02). При этом, частота осложнений антикоагу-
лянтной терапии (АКТ), остававшаяся стабильной 
в  период до  применения КТ (р=0,24), увеличилась 
с 3,1 до 5,3 на 100 тыс. (р<0,001) [12].

Подобная тенденция была зарегистрирована 
и  в  странах Европы. Так, в  Англии за  1997-2015гг 
частота госпитализаций по  поводу ТЭЛА возросла 
с 50,2 до 97,8 на 100 тыс. в год, смертность снизилась 
и  возросла частота кровотечений в  течение 1 года 
после ТЭЛА с 5,1% до 7,2% (р<0,001) [13]. Снижение 
смертности от  ТЭЛА было продемонстрировано 
и  в  Датском когортном исследовании [8]. Данную 
динамику можно объяснить улучшением диагности-
ческих возможностей (что способствует повышению 
выявляемости ТЭЛА) и  изменениями в  подходах 
к терапии (увеличение частоты использования тром-
болитической терапии и АКТ ведет за собой неизбеж-
ный рост числа геморрагических осложнений).
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яние и на 3-летнюю выживаемость пациентов с ХТЛГ 
(89% — у лиц после проведенной тромбоэндартерэк-
томии и 70% — после тромболизиса) [31].

Исходя из  данных показателей и  распространен-
ности ВТЭ в мире, предполагаемое число новых слу-
чаев ХТЛГ составляет ~30 на 1 млн населения в год. 
Однако официально регистрируемый уровень ХТЛГ 
значительно ниже: от 0,9 до 1,75 случаев на 1 млн [32, 
33]. Этот факт можно объяснить, скорее всего, недо-
статочной активностью диагностического поиска 
ХТЛГ. Проведенный Gall H, et al. (2017) анализ публи-
каций и  баз данных подтверждает недостаточную 
выявляемость ХТЛГ как в  США, так и  в  Европе. 
Кроме того, разработанная ими модель прогнозирует 
дальнейший рост распространенности ХТЛГ в следу-
ющее десятилетие [34].

В нашей стране ежегодная заболеваемость ТГВ 
составляет ~80 тыс. случаев, распространенность 
ТЭЛА — 35-40 случаев на 100 тыс. населения, 30-днев-
ная смертность от легочной эмболии при ТГВ — 6%; 
еще 10-15% больных, перенесших массивную ТЭЛА 
в  течение 5 лет умирают от  тяжелой ХТЛГ [35]. 
По данным А. Л. Верткина и др. (2014), при аутопсии 
ТЭЛА верифицируется в 14% случаев, и почти у каж-
дого 10 пациента она прижизненно не диагностиро-
вана. ТЭЛА составляет >15% летальных осложнений 
и  является самой частой причиной расхождения 
диагнозов [36]. Указанные данные в  целом согласу-
ются с  зарубежными публикациями, представлен-
ными выше.

Таким образом, результаты многочисленных 
исследований подтверждают, что в  настоящее время 
ТЭЛА относится к  распространенным и  прогности-
чески неблагоприятным кардиореспираторным забо-
леваниям. Тем не  менее, изучение эпидемиологии 
ТЭЛА представляет собой серьезную проблему.

Во-первых, это связано с  объективными трудно-
стями диагностики. Так, Tzoran I, et al. (2012) пока-
зали, что около трети лиц с ТГВ нижних конечностей 
имеют бессимптомную ТЭЛА [37]. При проведении 
КТ частота бессимптомной ТЭЛА у пациентов с ТГВ 
возрастает до 66% [38] и даже 72% случаев [39].

Кроме того, даже при наличии клинических про-
явлений ТЭЛА, они могут быть неверно интерпрети-
рованы ввиду их полиморфизма и неспецифичности 
[10, 15]. Европейские эксперты рекомендуют для 
оценки клинической вероятности ТЭЛА использо-
вать шкалы Wells и Geneva [1]. Вместе с тем, по дан-
ным А. И. Кириенко и др. (2015), только у 51,2% лиц, 
имеющих 11 и  более баллов по  шкале Geneva, была 
верифицирована ТЭЛА [40]. Результаты ЭКГ и  эхо-
кардиографии также неспецифичны, у части больных 
с ТЭЛА они могут быть нормальными [1].

Свой вклад в  проблему диагностики ВТЭ вносит 
также недостаточная осведомленность населения. 
Так, по данным Elliott CG, et al. (2005), 17% пациен-

нения тромболитической терапии, чрескожных 
и хирургических вмешательств [23].

В регистре REITE (2008) риск неблагоприятного 
исхода был также ассоциирован с возрастом (старше 75 
лет) и,  кроме этого, с  массивным характером ТЭЛА 
и/или ЗНО [15]. В более поздних работах к факторам 
риска неблагоприятного прогноза были отнесены 
гипокинезия правого желудочка (ПЖ) (отношение 
шансов (ОШ) 5,59), наличие тромбов в правых отделах 
сердца (ОШ 8,51) [16] и  нестабильная гемодинамика 
(наблюдается у  3,5% больных с  ТЭЛА; 30-дневная 
летальность у них составляет 14% против 5,4% у гемо-
динамически стабильных больных, p<0,001) [24].

В классическом регистре ICOPER (1999) возраст 
старше 70 лет, ЗНО и дисфункция ПЖ также повышали 
риск летального исхода [17]. Приведенные данные 
о  более высоком риске летального исхода при ТЭЛА 
у пожилых пациентов, при наличии тяжелой сопутству-
ющей патологии, в т. ч. ЗНО, дисфункции ПЖ неодно-
кратно подтверждены и в других работах [13, 18, 22, 25].

Рецидивы ВТЭ в течение 6 мес. после индексного 
эпизода ТЭЛА, по  данным R. White (2003), развива-
ются у  7% больных [6]. В  исследовании PREFER 
(2018) за 12 мес. наблюдения после индексной ТЭЛА 
повторная госпитализация по поводу ВТЭ составила 
18,6% (среди пациентов со ЗНО — 32,4%) [26]. Риск 
рецидивов ВТЭ также выше среди лиц пожилого воз-
раста, страдающих ожирением, имеющих ЗНО 
и постоянные факторы риска ВТЭ (в т. ч. антифосфо-
липидный синдром и тромбофилии), а также в случае 
неспровоцированной индексной ТЭЛА [27].

Еще одним неблагоприятным исходом ТЭЛА сле-
дует считать развитие хронической тромбоэмболиче-
ской легочной гипертензии (ХТЛГ). По данным Becat-
tini С, et al. (2006), в  течение 3 лет наблюдения после 
ТЭЛА диагноз ХТЛГ устанавливается приблизительно 
в  1% случаев [28]. Другая исследовательская группа 
(Pengo V, et al. 2004) зарегистрировала ХТЛГ у 1% боль-
ных в течение первых 6 мес. после эпизода неспровоци-
рованной ТЭЛА, у 3,1% пациентов — в течение первого 
года и у 3,8% — в течение 2 лет наблюдения. При этом, 
факторами риска ХТЛГ являлись неспровоцированный 
характер ТЭЛА (ОШ 5,7), повторный эпизод ТЭЛА 
(ОШ 19,0), бóльший объем поражения легочного русла 
(ОШ 2,22 на  дециль) и  более молодой возраст (ОШ 
1,79 на десятилетие) [29].

В более позднем мета-анализе 12 исследований 
(2017) частота развития ХТЛГ также составила ~3% 
среди выживших после эпизода ТЭЛА. Наличие 
неспровоцированной или рецидивирующей ТЭЛА 
повышало риск развития ХТЛГ (ОШ 4,1 и 3,2, соот-
ветственно) [30]. По данным Klok F, et al. (2016), фак-
торами риска развития ХТЛГ являются, помимо 
этого, поздняя диагностика (>2 нед. от момента появ-
ления симптомов), наличие дисфункции ПЖ и харак-
тер терапии ТЭЛА. Последний фактор оказывал вли-
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тов с  ТЭЛА обратились за  медицинской помощью 
более чем через неделю от  момента появления сим-
птомов, а 5% — спустя 3 нед. и позже [41].

Поэтому неудивительно, что далеко не всегда диа-
гноз ТЭЛА устанавливается своевременно или, по 
крайне мере, прижизненно. Так, по  результатам рас-
чета эпидемиологической модели (Cohen А, et al., 
2007), ТЭЛА не  была прижизненно верифицирована 
в  59% случаев [2], по  данным исследования PIOPED 
(1995) — в 70% случаев смерти от ТЭЛА в многопро-
фильной больнице [20]. В  условиях низкой частоты 
выполнения аутопсий в современном мире [42] можно 
предположить, что существенная доля ТЭЛА в клини-
ческой практике так и остается невыявленной.

Во-вторых, альтернативным когортным иссле-
дованиям, но не менее значимым, методом получе-
ния информации о  заболеваемости и  смертности 
населения от  какого-либо заболевания является 
официальная статистическая разработка этих пока-
зателей, основанная на  Международной статисти-
ческой классификации болезней и  проблем, свя-
занных со  здо ровьем (в настоящее время актуален 
ее 10-й пересмотр, МКБ-10). Однако необходимо 
признать наличие существенных проблем стати-
стической разработки ССЗ в целом и ТЭЛА в част-
ности, что зачастую не  позволяет делать обосно-
ванные выводы и сопоставлять ее результаты между 
странами [43, 44].

Так, наиболее оптимальные условия для точной 
статистической разработки любой нозологической 
формы — это (1) наличие в МКБ-10 отдельного четы-
рехзначного кода только для этой нозологической 
формы и  четкое определением его критериев и  (2) 
регистрация данной нозологической формы исклю-
чительно в  рубрике “Основное заболевание” диа-
гноза (в случае регистрации в  остальных рубриках 
диагноза нозологическая форма попадает в статисти-
ческую разработку только при мультикаузальном ана-
лизе, что в  нашей стране до  настоящего времени 
далеко не  всегда применяется  — кодируется только 
основное заболевание).

Для ТЭЛА собственный, специфичный, код 
в  МКБ-10 отсутствует. Существующая рубрика I26 
называется “Легочная эмболия”, но включает в себя, 
согласно ее описанию, не только эмболию, но и тром-
боз легочной артерии/вены. При этом, в эту рубрику 
не относятся случаи ТЭЛА, осложнившие аборт (O03-
O07), внематочную или молярную беременность 
(O00-O07, O08.2), беременность, роды и  послеродо-
вой период (O88.-), т. е. эти случаи “теряются” при 
статистическом учете ТЭЛА [45]. Таким образом, 
“вычленить” ТЭЛА в  официальных статистических 
отчетах при существующей системе ее кодирования 
не представляется возможным.

Следует отметить, что в  проекте Международной 
статистической классификации болезней и проблем, 

связанных со  здоровьем, 11-ого пересмотра код для 
ТЭЛА, с  одной стороны, сделали более специфич-
ным, включив туда только тромбоэмболию легочной 
артерии (BB00 Pulmonary thromboembolism [46]). 
Однако, с  другой стороны, из  этой рубрики снова 
исключена ТЭЛА как осложнение акушерско-гине-
кологической патологии [46], следовательно, эти слу-
чаи ТЭЛА также будут “выпадать” из статистической 
разработки ТЭЛА как единой нозологической еди-
ницы.

Вторая проблема статистического учета ТЭЛА 
состоит в том, что с позиций патогенеза ТЭЛА — это 
осложнение тромбоза/тромбофлебита вен нижних 
конечностей (коды в  МКБ-10 I80.0-I80.3 [45]), поэ-
тому в  случае смерти пациента ТЭЛА выносится 
в  рубрику “Осложнения основного заболевания” 
и  идет в  статистическую разработку заболеваемо-
сти/смертности только при мультикаузальном коди-
ровании диагноза и  Медицинского свидетельства 
о  смерти. Более того, статистический учет тромбоза 
вен нижних конечностей также затруднен, т. к. 
с  одной стороны, рубрики I80.0-I80.3 включают 
в  себя более широкий круг проблем  — не  только 
тромбоз/тромбофлебит, но и флебит без тромбоза,— 
а  с  другой стороны, если тромбофлебит является 
осложнением целого перечня акушерских и  иных 
проблем, он исключен из  рубрик I80.0-I80.3 [45], 
и  статистически такие случаи также “теряются”.

Наконец, согласно Инструкции к  МКБ-10, при 
статистической разработке смертности ряд ситуаций 
следует считать “вторичными состояниями” (т. е. 
последствиями, осложнениями) при наличии тяже-
лых заболеваний, которые могли способствовать их 
развитию (в качестве примера приводятся тяжелые 
онкологические заболевания, инсульты и  т. д.). 
К таким “вторичным состояниям” отнесена не только 
легочная эмболия (I26), но и тромбофлебит нижних 
конечностей (I80.0-I80.3) [47], что в случае отсутствия 
мультикаузального анализа причин смерти (англ.: 
Мultiple Сauses of Death Data, MCOD [48]) не позволяет 
статистически учитывать эти состояния.

Заключение
В настоящее время ТЭЛА является третьим по рас-

пространенности ССЗ (расчетная заболеваемость 
в  Европе и  США составляет не  менее 250-300 тыс. 
в  год), а  также одной из основных причин смертно-
сти. Распространенность синдрома ВТЭ в  совокуп-
ности варьирует от  100 до  200 случаев на  100 тыс. 
населения. При этом, за  последние два десятилетия 
регистрируется неуклонный рост заболеваемости 
ТЭЛА при относительно стабильной распространен-
ности ТГВ.

Таким образом, не  вызывает сомнений высокая 
медицинская и  социальная значимость ТЭЛА 
и  необходимость изучения ее эпидемиологиче-
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ских/статистических показателей, в т. ч. в динамике. 
К сожалению, ТЭЛА относится к тем заболеваниям, 
для которых получение объективной эпидемиоло-
гической и  статистической информации весьма 
затруднено.

Это связано, во-первых, с объективными трудно-
стями диагностики — отсутствием патогномоничных 
клинических симптомов, поздней обращаемостью 
пациентов, недостаточной частотой выполнения 
аутопсий, возможно, ограниченными диагностиче-
скими возможностями конкретного медицинского 
учреждения, что требует высокой диагностической 
настороженности практических врачей при сим-
птомах, подозрительных на  ТЭЛА, особенно, 
в сочетании с ассоциированными с ТЭЛА заболева-
ниями (ТГВ, ЗНО и  т. д.) и  другими факторами 
риска ТЭЛА.

Во-вторых, ТЭЛА с  позиций патогенеза относится 
к осложнениям других заболеваний, поэтому она посту-
пает в  статистическую разработку заболеваемости 
и смертности населения только при мультикаузальном 
статистическом анализе диагноза, что до  настоящего 
времени не является широко распространенной прак-
тикой. Кроме того, в МКБ-10 отсутствует специфичный 
код для ТЭЛА, т. к. рубрика I26 “Легочная эмболия” 
включает в  себя также иные состояния и  исключает 
ТЭЛА вследствие определенного вида патологий, поэ-
тому “вычленить” случаи ТЭЛА в официальных стати-
стических отчетах при существующей системе ее коди-
рования не представляется возможным.
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Фенотипы ожирения и риск развития инфаркта миокарда, по данным проспективного когортного 
исследования

Мустафина С. В.1, Винтер Д. А.1, Рымар О. Д.1, Щербакова Л. В.1, Гафаров В. В.1, Панов Д. О.1, Громова Е. А.1, Гафарова А. В.1, 
Веревкин Е. Г.1, Никитенко Т. И.1, Bobak M.2, Малютина С. К.1

Цель. Оценить динамику фенотипов ожирения и их связь с риском развития 
инфаркта миокарда (ИМ) за 13-летний период наблюдения.
Материал и методы. Исследование выполнено на материале международного 
проекта HAPIEE (популяционная выборка мужчин и женщин 45-69 лет, n=9360, 
базовое обследование 2003-2005гг). В  анализ включены лица с  индексом 
массы тела (ИМТ) ≥30 кг/м2: 3197 человек; 857 мужчин (26,8%) и 2340 женщин 
(73,2%). Для анализа частоты новых случаев ИМ была сформирована выборка 
3008 человек без исходного ИМ  в анамнезе (752 мужчины и  2256 женщин). 
Новые случаи ИМ собраны по  данным программы ВОЗ “Регистр острого 
инфарк та миокарда”, проводящейся в  НИИТПМ  — филиал ИЦиГ СО РАН дли-
тельное время; результатам двух повторных обследований (2006-2008гг и 2015-
2017гг) и почтовых опросов когорты в среднем за 13,6 лет наблюдения.
Анализ проведен у лиц с метаболически здоровым фенотипом ожирения (МЗФО). 
МЗФО определен в  соответствии с  различными классификациями: 1.  (IDF, 
2005) — окружность талии (ОТ) ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин и любой ком-
понент метаболического синдрома (МС) по IDF или без него; 2. (NCEPATP III, 2001) 
при наличии 2 или менее компонентов МС и 3. (РКО, 2017) показатель индекса 
ОТ/окружность бедер (ОБ) ≤0,9 у мужчин и ОТ/ОБ ≤0,85 у женщин. Статистиче-
ский анализ проведен с помощью пакета программ SPSS V.13.0.
Результат. Частота МЗФО в анализируемой выборке по критериям IDF соста-
вила 20%, NCEP ATP III — 45%, РКО — 31%. По данным проспективного наблю-
дения от 51 до 59% лиц с МЗФО в течение 13 лет перешли в метаболически 
нездоровый фенотип ожирения (МНФО). Женщины чаще сохраняли МЗФО 
по критериям NCEP ATP III и РКО, а также более часто, чем мужчины, перехо-
дили за 13 лет в группу МЗФО из МНФО по критериям IDF и РКО.
Относительный риск ИМ у лиц c МНФО в среднем в 2,5 раза выше, чем у лиц 
с МЗФО: по критериям NCEP ATP III — отношение шансов (ОШ) =1,9 (95% дове-
рительный интервал (ДИ) 1,2;2,9), у  лиц с  МНФО по  критериям РКО ОШ=3,2 
(95% ДИ 1,7;6,1). По  критериям IDF не  выявлено достоверных различий 
в частоте развития новых случаев ИМ.
Заключение. МЗФО является нестабильным состоянием, так как более поло-
вины мужчин и  женщин в  течение 13 лет наблюдения переходит в  МНФО. 
Относительный риск ИМ в группе с МНФО выше, чем в группе с МЗФО: по кри-
териям NCEP ATP III  — ОШ=1,9 (95% ДИ 1,2;2,9), по  критериям РКО ОШ=3,2 
(95% ДИ 1,7;6,1).
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Aim. To study the dynamics of obesity phenotypes and risk of myocardial infarction 
(MI) during 13-year follow-up period.
Material and methods. The study was performed based on the material of the 
international project HAPIEE (population sample of men and women 45-69 years 
old, n=9360, basic survey 2003-2005). The analysis included persons with a body 
mass index (BMI) ≥30 kg/m2: 3197 people; 857 men (26,8%) and 2340 women 
(73,2%). To analyze the incidence of MI, a sample of 3008 subjects free from 
baseline history of MI was selected (752 men and 2256 women). New cases of 
myocardial infarction have been collected according to the data of the WHO 
“Register of Acute Myocardial Infarction” program, held at the Research Institute of 
Therapy and Preventive Medicine; the results of two repeated examinations (2006-

2008 and 2015-2017) and repeated postal interview of cohort during 13-year 
follow-up. The analysis was carried out in individuals with a metabolically phenotype 
of healthy obesity (MHO). The MHO is defined according to various classifications: 
NCEPATPIII 2001 — in the presence of 2 and/or less components of the metabolic 
syndrome; IDF 2005  — waist circumference (WC) ≥94 cm in men and ≥80 cm in 
women and one or no risk factor; Russian Society of Cardiology (RSC) — the index 
of waist circumference/hip circumference (WC/HC) ≤0,9 in men and ≤0,85 in 
women. Statistical analysis was performed using the SPSS (V. 13.0) package.
Results. The frequency of MHO in studied sample was 20% (by IDF); 45% (by 
NCEPATPIII); — 31% (by RSC criteria). During 13-year prospective follow-up among 
participants with MHO 51-59% of subjects developed metabolically unhealthy 
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obesity phenotype (MUH). Women were more likely to retain MHO according to 
NCEP ATP III and RSC criteria, and more frequently transited, to MUH, according to 
IDF and RSC criteria than men during 13 years.
The relative risk of MI in subjects with MHO was 2,5 times lower than in those with 
MUO: OR=1,9 (95% CI: 1,2; 2,9) by NCEPATP III; OR=3,2 (95% CI: 1,7; 6,1) by RSC; no 
significant difference was found in the incidence of MI by IDF criteria, p>0,05.
Conclusion. MHO is unstable condition accompanied by transition to the MUH 
among more than half of men and women during 13 years of observation. In studied 
population cohort the 13-years risk of incident MI in subjects with MUO was higher 
compared to MHO: OR=1,9 (95% CI: 1,2; 2,9) by NCEPATP III; OR=3,2 (95% CI: 1,7; 
6,1) by RSC criteria.
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Концепция “метаболически здорового ожирения” 
вызывает большой интерес в  научном сообществе. 
Последние данные указывают на  то, что ожирение 
не всегда приводит к неблагоприятным метаболиче-
ским эффектам [1]. Известно, что приблизительно 
10-30% людей с ожирением метаболически здоровы, 
несмотря на  чрезмерное накопление жира в  орга-
низме [2, 3]. Недавние обсервационные исследования 
показывают, что метаболически здоровый фенотип 
ожирения (MЗФО) связан с  более низким риском 
в  отношении сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и смертности у лиц с метаболически нездоро-
вым фенотипом ожирения (МНФО) [4], особенно 
у тех, кто физически активен [5], хотя не все исследо-
вания могут подтвердить эти результаты [6]. В  част-
ности, в  2017г было опубликовано масштабное про-
спективное когортное исследование, проведенное 
в Великобритании с включением 3495777 участников, 
без ССЗ в анамнезе на момент включения в исследо-
вание, средний период наблюдения 5,4 года. В  дан-
ной работе было определено 14 разных фенотипов 
ожирения, на основании индекса массы тела (ИМТ) 
и  количества компонентов метаболического син-
дрома (МС). Конечные сердечно-сосудистые точки 
включали: ишемическую болезнь сердца (ИБС) (сте-
нокардия, инфаркт миокарда (ИМ)), цереброваску-
лярные заболевания (транзиторная ишемическая 
атака, ишемический инсульт, геморрагический 
инсульт), сердечную недостаточность и  заболевания 
периферических сосудов. Было выявлено, что риск 
ССЗ увеличивался с нарастанием количества метабо-
лических нарушений как при ожирении, так и у лиц 
с  нормальной массой тела. Лица с  ожирением и  без 
метаболических факторов риска имели более высо-
кий риск ИБС отношение шансов (ОШ) =1,49 (95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,45;1,54), цереброва-
скулярных заболеваний ОШ=1,07 (95% ДИ 1,04;1,11) 

и  сердечной недостаточности ОШ=1,96 (95% ДИ 
1,86;2,06) по сравнению с людьми с нормальной мас-
сой тела и без метаболических нарушений [7].

Такая неоднородность в  исследованиях связана 
с разными определениями МЗФО и с разным дизай-
ном, соответственно, риск сердечно-сосудистых 
событий может быть выше у людей с МЗФО по срав-
нению с  метаболически здоровыми людьми с  нор-
мальной массой тела, но этот риск существенно ниже, 
чем у  людей с  метаболически нездоровым ожире-
нием. Ortega FB, et al. показал, что метаболически 
здоровые участники с ожирением, имели более низ-
кий риск (30-50% при оценке коэффициентов риска) 
фатальных и  нефатальных сердечно-сосудистых 
событий, чем метаболически нездоровые участники 
с ожирением [8].

Также известно, что MЗФО не является стабиль-
ным состоянием и  у  большинства развивается 
MНЗФО, как показано в  исследовании Framingham 
Offspring Cohort, с  медианой наблюдения 14 лет, где 
43% женщин и  46% мужчин перешли в  МНФО [9]. 
В связи с этим, остается много вопросов о стратифи-
кации риска для этой группы и на каком этапе необ-
ходимо проводить медицинское вмешательство для 
снижения сердечно-сосудистых рисков, что подчер-
кивает важность изучения MЗФО с использованием 
известных критериев и ассоциаций MЗФО с риском 
развития ИМ.

Цель исследования — оценить динамику феноти-
пов ожирения и  их связь с  риском развития ИМ 
за тринадцатилетний период наблюдения.

Материал и методы
Обследование репрезентативной выборки жите-

лей г. Новосибирска проведено в 2003-2005гг, в рам-
ках международного проекта HAPIEE (Health, Alcohol 
and Psychosocial factors In Eastern Europe), который 
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представляет собой проспективное когортное иссле-
дование, предназначенное для изучения влияния 
классических и  нетрадиционных факторов риска, 
а  также социальных и  психосоциальных факторов 
на  ССЗ и  другие неинфекционные заболевания 
в  Восточной Европе [10]. В  настоящий анализ были 
включены лица с  ИМТ ≥30  кг/м2: 3197 человек, 857 
(26,8%)  — мужчин и  2340 (73,2%)  — женщин. Для 
анализа частоты новых случаев ИМ была сформиро-
вана подвыборка 3008 человек без предшествующего 
ИМ в анамнезе (752 мужчин и 2256 женщин). Сред-
ний возраст в  подвыборке составил 58,5±6,9 лет 
(58,2±6,8 лет у  мужчин и  58,7±7,0 лет у  женщин). 
Новые случаи ИМ регистрировались в период наблю-
дения с  2003-2016 гг. Средний период наблюдения 
составил 13,6 лет. (Mediana=13,6, SD=1,63). Случаи 
вновь возникшего ИМ собраны по  данным про-
граммы ВОЗ “Регистр острого инфаркта миокарда”; 
результатам двух повторных обследований (2006-
2008гг и  2015-2017гг) и  двух почтовых опросов 
в когорте за 13 лет наблюдения. Кодировку диагнозов 
выполняли по  Международной классификации 
болезней, 10-й пересмотр (ICD-10).

При первичном обследовании оценивали следую-
щие данные: медицинская история ССЗ и  хрониче-
ских заболеваний, демографические данные, уровни 
факторов риска ССЗ (антропометрия, показатели 
артериального давления (АД), привычки курения 
и др.), липидные показатели (уровень триглицеридов 
(ТГ), холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП), глюкозы плазмы крови натощак (ГП)).

АД измеряли трижды с интервалом в две минуты 
на правой руке в положении сидя после 5-минутного 
отдыха с помощью автоматического тонометра Omron 
M5-I (Япония) с  регистрацией среднего значения 
из  трех измерений. Выясняли информированность 
участников скрининга о  наличии у  них ранее повы-
шенного АД и  о  приеме гипотензивных препаратов 
в течение последних двух недель.

Рост измеряли стоя, без верхней одежды и обуви, 
на  стандартном ростомере. Массу тела определяли 
без верхней одежды и обуви на стандартных рычаж-
ных весах, прошедших метрологический контроль. 
Точность измерения составляла 0,1  кг. ИМТ вычи-
сляли по формуле: ИМТ (кг/м2) = вес (кг) /рост (м)2 
(ВОЗ, 1997).

Кровь для биохимических исследований брали 
путем венепункции с  помощью вакутейнеров нато-
щак после 12-часового воздержания от приема пищи. 
Содержание ТГ, ХС-ЛПВП и ГП определяли энзима-
тическими методами на автоматическом биохимиче-
ском анализаторе “KoneLab 300”. Пересчет содержа-
ния ГП в  показатели плазмы крови проводили 
по формуле, предложенной экспертами Европейской 
ассоциации по изучению диабета в 2007г: концентра-
ция глюкозы в  плазме крови (ммоль/л) = -0,137 + 

1,047 × концентрация глюкозы в  сыворотке крови 
(ммоль/л).

Для выделения МЗФО были использованы три 
варианта критериев:

— наличие ИМТ ≥30 кг/м2 и
1. (IDF, 2005) ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у жен-

щин и при наличии или отсутствии одного из следую-
щих компонентов МС:

— ТГ ≥1,7 ммоль/л или предшествующее лечение;
— ХС-ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л 

у женщин или предшествующее лечение;
— АД ≥130/85  мм рт.ст. или предшествующая 

антигипертензивная терапия;
— ГП ≥5,6  ммоль/л или наличии сахарного диа-

бета 2 типа.
2. (NCEP ATP III, 2001) наличие одного или двух 

из следующих компонентов МС:
— ОТ >102 см у мужчин и >88 см у женщин;
— ТГ ≥1,7 ммоль/л;
— ХС-ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л 

у женщин;
— АД ≥130/85 мм рт.ст;
— ГП ≥6,1 ммоль/л.
3. (Проект, РКО, 2017) показатель индекса ОТ/ОБ 

≤0,9 у мужчин и ОТ/ОБ ≤0,85 у женщин.
Статистический анализ проведен с  помощью 

пакета программ SPSS V.13.0 Статистическую значи-
мость различий оценивали по критерию Стьюдента (t) 
при наличии двух групп. Полученные данные в табли-
цах и тексте представлены как абсолютные и относи-
тельные величины (n, %), а также как (М±σ), где М — 
среднее арифметическое значение; σ  — стандартное 
отклонение. Различия рассматривали как статистиче-
ски значимые при р<0,05, р≤0,01 — очень значимые, 
р≤0,001  — высокозначимые. Относительный риск 
инфаркта миокарда у  лиц с  МЗФО оценивали с  по -
мощью показателя отношение шансов (OШ).

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом НИИТПМ.

Проект HAPIEE поддержан грантами Wellcome 
Trust, UK064947/Z/01/Z; 081081/Z/06/Z; National 
Institute of Aging, USA (1R01 AG23522), исследования 
2015-2018гг поддержаны РНФ № 14-45-00030. Насто-
ящий анализ выполнен в  рамках бюджетной темы 
НИИТПМ  — филиал ИЦиГ СО РАН ГЗ № 0324-
2018-0001, Рег. № АААА-А17-117112850280-2.

Результаты
Частота МЗФО в анализируемой выборке по кри-

териям IDF составила 20%, NCEP ATP III  — 45%, 
РКО — 31%.

Благодаря уникальной возможности проспектив-
ного наблюдения когорты мы можем провести анализ 
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естественных изменений фенотипов ожирения 
за тринадцать лет таблица 1. Выявлено, что все фено-
типы ожирения подвержены изменениям с течением 
времени; более чем у половины участников развива-
ется МНФО. Самый высокий процент перехода 
МЗФО в МНФО определен у лиц с МЗФО по крите-
риям NCEP ATP III — 59,4%. Наибольший процент 
лиц, которые сохранили статус “метаболически здо-
ровых лиц” относятся к группе МЗФО по критериям 
РКО — 35,5%.

Максимальный процент перехода метаболически 
здорового фенотипа в нездоровый определен у муж-
чин с МЗФО по критериям РКО — 85,7%, таблица 2. 
Минимальный процент изменений фенотипа у жен-
щин с  МЗФО по  критериям РКО, 2017-50,5%. При 
этом, очень малое количество участников улучшает 
свой метаболический профиль и переходит из МНФО 
в  МЗФО, максимальный процент 13,5% по  крите-
риям IDF у  женщин, а  минимальный процент 1,1% 
по  критериям РКО, 2017 у  мужчин. Интересно, что 

Таблица 1
Динамика фенотипов ожирения за 13 лет наблюдения в общей популяции 

Скрининг 1 (2003-2005гг) Скрининг 3 (2015-2017гг)
Фенотипы ожирения n (%) МЗФО, n (%) МНФО, n (%) ИМТ <30 кг/м2, n (%)
МЗФО,
n-577 (45%)

IDF: 329 (25,8%) 99 (30,1) 194 (59,0) 36 (10,9)
NCEP ATP III 577 (45,3%) 155 (26,9) 343 (59,4) 79 (13,7)
РКО 389 (30,5%) 138 (35,5) 199 (51,2) 52 (13,4)

МНФО,
n-697 (55%)

IDF 945 (74,2%) 112 (11,9) 697 (73,8) 136 (14,4)
NCEP ATP III 697 (54,7%) 61 (8,8) 543 (77,9) 93 (13,3)
РКО 885 (69,5%) 50 (5,6) 715 (80,8) 120 (13,6)

Таблица 2
Половые различия динамики фенотипов ожирения за 13 лет наблюдения

Скрининг 1 (2003-2005гг) Скрининг 3 (2015-2017гг)
Фенотипы ожирения n (%) МЗФО, n (%) МНФО, n (%) ИМТ <30 кг/м2, n (%)
МЗФО Мужчины IDF 55 (19,9) 12 (21,8) 37 (67,3) 6 (10,9)

NCEP ATP III 112 (40,6) 20 (17,9) 75 (67,0) 17 (15,2)
РКО 7 (2,5) 0 6 (85,7) 1 (14,3)

Женщины IDF 274 (27,5) 87 (31,8) 157 (57,3) 30 (10,9)
NCEP ATP III 465 (46,6) 135 (29,0) 268 (57,6) 62 (13,3)
РКО 382 (38,2) 138 (36,1) 193 (50,5) 51 (13,4)
р м/ж,IDF 0,144 0,171 0,993
р м/ж, NCEP ATP III 0,017 0,071 0,610
р м/ж, РКО 0,048 0,065 0,943

МНФО Мужчины IDF 221 (80,1) 14 (6,3) 171 (77,4) 36 (16,3)
NCEP ATP III 164 (59,4) 9 (5,5) 130 (79,3) 25 (15,2)
РКО 268 (97,5) 3 (1,1) 224 (83,6) 41 (15,3)

Женщины IDF 724 (72,5) 98 (13,5) 526 (72,7) 100 (13,8)
NCEP ATP III 533 (53,4) 52 (9,8) 413 (77,5) 68 (12,8)
РКО 617 (61,8) 47 (7,6) 491 (79,6) 79 (12,8)
р м/ж,IDF 0,004 0,163 0,359
р м/ж, NCEP ATP III 0,091 0,631 0,413
р м/ж, РКО 0,0001 0,165 0,320

Таблица 3
Частота ИМ у лиц с МЗФО и МНФО за 13 лет наблюдения

Критерии
МЗФО

Оба пола (%) Р1/2 Мужчины (%) Р3/4 Женщины (%) Р5/6

МЗФО МНФО МЗФО МНФО МЗФО МНФО
1 2 3 4 5 6

IDF 2,2 3,7 0,053 4 7 0,100 1,8 2,6 0,200
NCEP ATP III 2,3 4,2 0,003 3,8 8,1 0,018 1,8 2,8 0,100
РКО, 2017 1,3 4,2 0,001 0 6,5 0,200 1,4 3,0 0,015
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от  10,9% до  16,3% участников снижают массу тела 
независимо от фенотипа ожирения, переходя в группу 
с нормальным весом и избытком массы тела.

Определены половые особенности в частоте пере-
хода фенотипов ожирения из одного в другой (табл. 2). 
В  женской выборке с  МНФО по  критериям IDF 
и  РКО через 13 лет наблюдения достоверно выше 
процент лиц, перешедших в  МЗФО, чем в  мужской 
выборке 13,5% и  6,3% (р=0,004), соответственно, 
и 7,6% и 1,1% (0,0001). В группе с метаболически здо-
ровым ожирением женщины существенно чаще 
сохраняли этот фенотип по критериям NCEP ATP III, 
чем мужчины — 29% и 17,9%, соответственно, р=0,017.

Таким образом, метаболически здоровое ожире-
ние — это временное состояние, которое в большем 
проценте случаев за  13 лет наблюдения переходит 
в  метаболически нездоровое ожирение. У  женщин 
выше процент лиц, сохраняющих МЗФО и  улуч-
шающих свое метаболическое здоровье, переходя 
из МНФО в МЗФО.

Нами обнаружено, что за  тринадцатилетний 
период наблюдения частота впервые возникшего ИМ 
у лиц с исходным МЗФО по критериям NCEP ATP III 
и  РКО была значимо ниже, чем в  группе, имеющей 
МНФО (р<0,05), таблица 3. Максимальная частота 
впервые возникшего ИМ  выявлена у  мужчин 
с МНФО по критериям NCEP ATP III — 8,1%. В жен-
ской выборке с МНФО по критериям РКО этот пока-
затель составил 3,0%.

Относительный риск ИМ у  лиц обоих полов 
c  МНФО (без учета вклада других факторов) был 
в среднем в 2,5 раза выше, чем у лиц с МЗФО: ОШ=1,9 
(95% ДИ 1,2;2,9) по  критериям NCEP ATP III, 
ОШ=3,2 (95% ДИ 1,7;6,1) по критериям РКО.

При разделении по полу относительный риск ИМ 
у мужчин c МНФО по критериям NCEP ATP III был 
в 2 раза выше, чем при МЗФО — OШ=2,1 (95% ДИ 
1,1;4,0). У женщин относительный риск ИМ в группе 
МНФО по  критериям NCEP ATP III составил 
OШ=2,2 (95% ДИ 1,2;4,2) по  отношению к  МЗФО. 
У женщин с МНФО по РКО риск составил ОШ=2,1 
(95% ДИ 1,1;4,0) по  сравнению с  МЗФО. По  крите-
риям IDF как у мужчин, так и у женщин не выявлено 
достоверных различий в частоте развития ИМ в ана-
лизируемых группах: относительные риски ИМ 
в группах МНФО против МЗФО составили у мужчин 
OШ=2,2 (95% ДИ 0,9;5,7) у  женщин OШ=2,2 (95% 
ДИ 0,9;5,7). Таким образом, относительный риск ИМ 
у  лиц c МНФО в  среднем в  2 раза выше, чем у  лиц 
с  МЗФО, по  критериям NCEP ATP III (для мужчин 
и  женщин) и  критериям РКО, 2017 (для женщин).

Обсуждение
По данным проспективного когортного исследо-

вания от  51% до  59% лиц с  МЗФО в  течение 13 лет 
переходит в МНФО. Женщины чаще, чем мужчины, 

сохраняют МЗФО по  критериям NCEP ATP III 
и  РКО, а  также чаще за  13 лет переходят в  группу 
МЗФО из МНФО по критериям IDF, РКО. Согласно 
данным мировой литературы, МЗФО является неста-
бильным состоянием в  долгосрочной перспективе. 
Так, в  исследовании ATTICA, с  включением 1514 
(49,8%) мужчин и 1528 (50,2%) женщин, в течение 10 
лет наблюдения у 52% развился нездоровый метабо-
лический статус [11]. Аналогичные результаты были 
получены в  многонациональном исследовании ате-
росклероза (MESA) [12]. Обращает на себя внимание 
достаточно большой размер выборки в этом исследо-
вании: 6809 участников, средний период наблюдения 
13 лет. Было выявлено, что по сравнению с метаболи-
чески здоровым нормальным весом исходно МЗФО 
не  был достоверно связан с  повышенной частотой 
ССЗ. Однако почти у  половины из  этих участников 
развился МС  во  время последующего наблюдения. 
Те, у кого был нестабильный MЗФO, имели высокий 
относительный риск ССЗ (ОШ=1,60; 95% ДИ 1,14-
2,25) по сравнению с теми, у кого стабильный MЗФO 
или здоровый нормальный вес [12]. По полученным 
в  нашей выборке данным относительный риск ИМ 
у  лиц c МНФО в  среднем был в  2,5 раза выше, чем 
у лиц с МЗФО: по критериям NCEP ATP III и РКО.

В последние годы представлено много публика-
ций по изучению частоты сердечно-сосудистых собы-
тий у  лиц с  МЗФО для того, чтобы сделать вывод 
об  исходах этого состояния. Часть эпидемиологиче-
ских исследований показывает, что лица с  МЗФО 
не всегда подвержены повышенному риску развития 
ССЗ в течение нескольких лет наблюдений по срав-
нению с имеющими МНФО [13].

Так, в эпидемиологическом исследовании, прове-
денном в Англии и Шотландии с включением 22.203 
участников со  средним возрастом 54,1±12,1 лет, 
изучался риск смертности от  всех причин и  ССЗ 
(включая мозговой инсульт, стенокардию, ИМ); коды 
ССЗ: I01-I99 по  Международной классификации 
болезней, 10-й пересмотр. В  данном исследовании 
показано, что по сравнению с метаболически здоро-
выми участниками с нормальной массой тела, мета-
болически здоровые пациенты с ожирением не под-
вергались повышенному риску ССЗ — ОШ=1,3 (95% 
ДИ 0,74;2,13), группа без ожирения — ОШ=1,6 (95% 
ДИ 1,30;1,94), а группа с МНФО имела более высокие 
риски ССЗ — ОШ=1,6 (95% ДИ 1,17;2,30) [14]. В нор-
вежском исследовании HUNT, с  включением 61299 
участников (период наблюдения 12 лет), оценивали 
связь метаболических фенотипов ожирения с разви-
тием ИМ и  сердечной недостаточности. Участники 
были классифицированы как метаболически нездо-
ровые на основании критериев IDF, если у них была 
повышенная ОТ (>94  см для мужчин, >80  см для 
женщин) или ИМТ ≥30  кг/м2 в  дополнение к  2 или 
более из соответствующих критериев IDF. В данном 
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исследовании выявлено, что МЗФО чаще встречается 
у  более молодых участников и  более распространен 
у женщин, по сравнению с мужчинами. Относитель-
ный риск, скорректированный по  полу и  возрасту, 
у  лиц, которые являются метаболически здоровыми 
и  имеют ИМТ ≥25  кг/м2, составил  — ОШ=1,0 (95% 
ДИ 0,8;1,2), в сравнении с метаболически здоровыми 
участниками с  нормальном весом (ИМТ <25  кг/м2) 
[13]. Напротив, в  недавнем проспективном когорт-
ном китайском исследовании Kailuan (период наблю-
дения 8 лет), показано, что группа с  МЗФО имела 
повышенный риск ИМ — ОШ=1,8 (95% ДИ 1,37;2,25), 
по  сравнению с  метаболически здоровой группой 
с нормальным весом, после корректировки по потен-
циально связанным факторам. Риск ИМ был значи-
тельно повышен в метаболически нездоровой группе: 
у лиц с нормальным весом он составил ОШ=1,6 (95% 
ДИ 1,28;2,05), у  метаболически нездоровых лиц 
с  избыточным весом  — ОШ=1,9 (95% ДИ 1,67;2,35) 
и  в  группе МНФО  — ОШ=2,1 (95% ДИ 1,70;2,49) 
по сравнению с МЗФО [15].

Таким образом, МЗФО в большинстве исследова-
ний показывает меньший риск развития ИМ, чем 
МНФО. Однако по  данным проспективных когорт-
ных исследований за 10-13 лет МЗФО трансформиру-
ется в  МНФО, соответственно и  увеличиваются 
риски развития ИМ, поэтому необходимо проводить 
лечебно-профилактические мероприятия с  целью 

как снижения веса, так и  сохранения метаболиче-
ского здоровья у лиц с ожирением.

Заключение
1. МЗФО является нестабильным состоянием, так 

как в  обследованной популяционной выборке более 
половины мужчин и женщин в течение 13 лет наблю-
дения перешли в МНФО.

2. Женщины чаще сохраняли МЗФО по  крите-
риям NCEP ATP III и РКО, а также более часто за 13 
лет переходили в группу МЗФО из МНФО по крите-
риям IDF и РКО, по сравнению с мужчинами.

3. Относительный риск развития ИМ  в группе 
с МНФО был выше, чем в группе с МЗФО: по крите-
риям NCEP ATP III  — ОШ=1,9 (95% ДИ 1,2;2,9), 
по критериям РКО ОШ=3,2 (95% ДИ 1,7;6,1).
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Ассоциации потребления полифенольных соединений и риска артериальной гипертензии 
в популяции

Денисова Д. В., Березовикова И. П., Батлук Т. И., Щербакова Л. В., Воевода М. И.

Цель. Выявление ассоциаций потребления полифенольных соединений 
в  целом, а  также их отдельных классов, с  риском развития артериальной 
гипертензии (АГ) в  популяции жителей г. Новосибирска возрастной группы 
45-69 лет.
Материал и методы. В 2003-2005гг проведено эпидемиологическое обсле-
дование населения 45-69 лет Новосибирска (международный проект HAPIEE 
“Детерминанты сердечно-сосудистых заболеваний в Восточной Европе: мно-
гоцентровое когортное исследование”. Обследовано 9360 человек (4266 муж-
чин и  5094 женщины). Средний возраст обследованных 57,6 года. Оценку 
питания проводили с  использованием полуколичественного частотного 
вопросника Food Frequency Questionnaire (FFQ). Для оценки содержания поли-
фенольных соединений и  их подклассов использована Европейская база 
Phenol-Explorer 3.6. В  структуре каждой группы продукта были учтены при-
вычки питания сибирской популяции, типично употребляемые продукты. АГ 
диагностировали при уровнях систолического артериального давления (САД) 
≥140 мм рт.ст. и/или диастолического артериального давления (ДАД) ≥90 мм 
рт.ст., а также у лиц, имеющих нормальные значения артериального давления 
на фоне приема гипотензивных препаратов в течение последних двух недель 
до настоящего обследования.
Результаты. Риск развития АГ в  квартиле с  самым высоким суммарным 
потреблением полифенольных соединений у  мужчин на  33% меньше, чем 
в  квартиле с  самым низким потреблением, отношение шансов (ОШ) 0,67 
(доверительный интервал (ДИ) 0,56-0,79), P=0,004, а  у  женщин, соответ-
ственно, на 37% меньше ОШ 0,63 (ДИ 0,54-0,74), P<0,001. Для отдельных клас-
сов полифенольных соединений: самый высокий уровень потребления флаво-
ноидов предполагает снижение риска развития АГ у мужчин на 33% ОШ 0,67 
(ДИ 0,57-0,80), P<0,001 и у женщин на 39% (ОШ 0,61, ДИ 0,57-0,71), P=0,002. Как 
для мужчин, так и для женщин вероятность развития АГ в квартиле потребле-
ния фенольных кислот ниже на  21% (ОШ 0,79, ДИ 0,66-0,94, P=0,002) и  16% 
(ОШ 0,84, ДИ 0,72-0,99, P<0,001), соответственно. У  мужчин также значимо 
потребление подкласса других полифенолов (риск при максимальном употре-
блении снижается на 18%, ОШ 0,84 (ДИ 0,69-0,98), P=0,018).
Заключение. В  популяции г. Новосибирска (возрастная группа 45-69 лет) 
высокие уровни потребления полифенолов в целом, а также таких подклассов, 
как флавоноиды и  фенольные кислоты, ассоциируются со  снижением риска 
развития АГ.
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Aim. To identify associations of polyphenolic compounds consumption in general, 
as well as their particular classes with the risk of arterial hypertension (AH) in the 
population of Novosibirsk residents of the 45-69 age group.
Material and methods. In 2003-2005, an epidemiological survey of the population of 
45-69 years of Novosibirsk was conducted (HAPIEE international project “Determinants 
of cardiovascular diseases in Eastern Europe: a multicenter cohort study”). 9360 people 
were examined, including 4266 men and 5094 women. The average age of the surveyed 
was 57,6 years A nutrition assessment was performed using Food Frequency 
Questionnaire (FFQ) questionnaire. The European base Phenol-Explorer 3,6 was used 
to estimate the content of polyphenolic compounds and their subclasses. In the 
structure of each product group, food habits of the Siberian population, typically used 
products were taken into account. AH was diagnosed in case of systolic blood pressure 
(SBP) levels ≥140 mm Hg. and/or diastolic blood pressure (DBP) ≥90 mm Hg, as well 
as in individuals with normal blood pressure values while taking antihypertensive drugs 
in the last two weeks prior to this survey. 
Results. The risk of AH developing in the quartile with the highest total consumption of 
polyphenolic compounds in men is 33% less than in the quartile with the lowest 

consumption (odds ratio (OR) 0,67, confidence interval (CI) 0,56-0,79, P=0.004), and in 
women, respectively, — 37% less ( OR 0,63, CI 0,54-0,74, P<0,001). For certain classes 
of polyphenolic compounds: the highest level of consumption of flavonoids associates 
with a reduction of AH risk in men by 33% (OR 0,67, CI 0,57-0,80, P<0,001) and in 
women  — by 39% (OR 0,61, CI 0,57-0,71, P=0,002). For both men and women, the 
probability of AH developing in the quartile with consumption of phenolic acids is 21% 
lower (OR 0,79, CI 0,66-0,94, P=0,002) and 16% (OR 0,84, CI 0,72-0,99, P<0,001), 
respectively. In men, the consumption of other polyphenols is also significant (the risk 
with maximum use is reduced by 18%, OR 0,84, CI 0,69-0,98, P=0,018).
Conclusion. In the population of Novosibirsk (age group 45-69 years), high levels 
of consumption of polyphenols in general, as well as such subclasses as flavonoids 
and phenolic acids, are associated with a decrease of AH risk.
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Мировой тенденцией последних десятилетий 
является увеличение распространенности неинфек-
ционных заболеваний, в  числе которых сердечно-
сосудистые (ССЗ) занимают ведущее место. Ведется 
изучение генетических, экологических, социальных 
факторов, влияющих на эту ситуацию. Помимо ука-
занных активно изучаются и  диетические факторы.

В последние годы большое внимание уделяется 
полифенольным соединениям как потенциальным 
протективным компонентам рациона в  отношении 
хронических неинфекционных заболеваний. В  эпи-
демиологических исследованиях продемонстриро-
вана связь между потреблением продуктов, богатых 
полифенолами, и здоровьем человека. Полифеноль-
ные соединения содержатся в  растительных продук-
тах, потребление которых характерно для всех попу-
ляций: фруктах, овощах, чае, кофе, какао, зерновых 
и  зернобобовых продуктах. В  связи с  высокой рас-
пространенностью артериальной гипертензии (АГ), 
представляют интерес результаты популяционных 
исследований, полученных в отношении связи потре-
бления полифенолов и ее развитием.

В популяционных исследованиях, таких как 
HAPIEE, MEAL, PREDIMED, WOBASZII, Health 
Survey of Sao Paulo (ISA-Capital) было показано, что 
потребление полифенолов способствует снижению 
артериального давления (АД) [1-4].

Например, в  исследовании HAPIEE на  когорте 
польского населения была выявлена обратная связь 
между высоким суммарным потреблением полифе-
нолов и  АГ у  женщин. Самый высокий квартиль 
общего потребления полифенольных соединений 
(среди основных подклассов полифенолов — флаво-
ноиды и фенольные кислоты) был связан с 31% сни-
жением риска развития гипертонии по  сравнению 
с самым низким квартилем потребления (отношение 
шансов (ОШ) 0,69, 95% доверительный интервал 
(ДИ) 0,48-0,98) у  женщин. У  мужчин данная связь 
не  найдена. В  другом исследовании, проведенном 
на польской когорте, WOBASZ, установлено, что для 
женщин характерна ассоциация между высоким 
содержанием полифенолов в  рационе и  низкими 
цифрами АД, вероятность повышенного АД была 
на  30,6% ниже в  квартиле высокого потребления 
(ОШ 0,694, 95% ДИ 0,556-0,867). Для отдельных под-
классов полифенольных соединений были установ-
лены значимые связи с АГ для фенольных кислот [4].

В когортном средиземноморском исследовании 
MEAL показано, что для высшего квартиля потре-

бления фенольных кислот также реже выявлялась АГ 
[5]. Вместе с тем, в популяции Бразилии между потре-
блением фенольных кислот и  АГ связи не  установ-
лены. Кроме того, у жителей Бразилии не было выяв-
лено связи АГ с флавоноидами, что, по мнению авто-
ров, вызвано низким потреблением [6]. Таким 
образом, в разных популяциях различные подклассы 
полифенолов ассоциируются со снижением АД и раз-
витием АГ. Такую разницу можно отнести к  разли-
чиям образа жизни и,  прежде всего, пищевым при-
вычкам. Поэтому требуется уточнение для разных 
мировых популяций, а также оценка вклада каждого 
подкласса полифенольных соединений в  развитие 
ССЗ, особенно АГ.

Цель настоящего исследования — выявление ассо-
циаций потребления полифенольных соединений 
в целом, а также их отдельных классов, с риском раз-
вития АГ в популяции жителей г. Новосибирска воз-
растной группы 45-69 лет.

Материал и методы
В 2003-2005гг проведено эпидемиологическое 

обследование населения 45-69 лет г. Новосибирска 
(международный проект HAPIEE “Детерминанты 
сердечно-сосудистых заболеваний в  Восточной 
Европе: многоцентровое когортное исследование”, 
главные исследователи в  Новосибирском центре  — 
проф. Малютина С. К., акад. РАН Никитин Ю. П.). 
Обследовано население Октябрьского и  Кировского 
района Новосибирска  — 9360 человек, в  том числе 
4266 мужчин и  5094 женщины. Средний возраст 
обследованных составил 57,6 года. От всех лиц полу-
чено информированное согласие на  обследование 
и  обработку персональных данных, а  также одобре-
ние локального Этического комитета.

Оценку питания проводили с  использованием 
полуколичественного частотного вопросника Food 
Frequency Questionnaire (FFQ), содержащего 141 наи-
менование продуктов. Опросник заполнялся специ-
ально подготовленным интервьюером со  слов опра-
шиваемого участника исследования. Для оценки 
содержания полифенольных соединений и  их под-
классов использована Европейская база Phenol-
Explorer 3.6. В  структуре каждой группы продукта 
были учтены привычки питания сибирской популя-
ции, типично употребляемые продукты.

АД измеряли трехкратно тонометром Omron 
М-5-I (“Omron Health care Co. Ltd”, Япония) на пра-
вой руке в  положении сидя после пятиминутного 
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отдыха с  интервалами 2 мин между измерениями, 
регистрировали среднее значение трех измерений.

АГ диагностировали при уровнях систолического 
АД (САД) ≥140 мм рт.ст. и/или диастолического АД 
(ДАД) ≥90  мм рт.ст., а  также у  лиц, имеющих нор-
мальные значения АД на  фоне приема гипотензив-
ных препаратов в  течение последних двух недель 
до настоящего обследования.

Индекс массы тела рассчитан по  формуле: масса 
тела (кг) /рост (м2).

Курение учитывалось при выкуривании 1 и более 
сигарет в день.

Потребление алкоголя оценивалось в перерасчете 
на чистый этанол.

Статистический анализ проведен с  помощью 
пакета SPSS-17, включая создание базы данных, ста-
тистический анализ методами дескриптивной стати-
стики, различие для средних оценивали по критерию 
t-Стьюдента (непарный тест), и  оценки ОШ. Полу-
ченные данные представлены как относительные 
величины — (%), а также как (М±SD), где М — сред-
нее арифметическое значение, SD  — стандартное 
отклонение. Оценка риска производилась расчётом 

ОШ. Различия рассматривали как статистически зна-
чимые при р<0,05.

Результаты
Для оценки связи потребления полифенольных 

соединений с  АГ в  обследованной популяции выде-
лены группы лиц с артериальной гипертензией (АГ+) 
и  без нее (АГ-). В  таблице 1 приведены некоторые 
социально-экономические, поведенческие и биологи-
ческие факторы в обследованной популяции в зависи-
мости от нижнего (1) и верхнего (4) квартилей общего 
потребления полифенольных соединений. По показа-
телю индекса массы тела и ДАД различий не наблюда-
лось. САД было ниже у мужчин и женщин в верхнем 
квартиле потребления полифенолов в  группах лиц 
с АГ. Остальные показатели, характеризующие группы 
участников, имели различия между 1 и 4 квартилями 
(табл. 1). Например, как у  мужчин, так и  у  женщин, 
участники, включенные в 4 квартиль, были несколько 
моложе, чем в первом квартиле, имели более высокий 
уровень образования.

Следует отметить значимое повышение потребле-
ния натрия в четвертом квартиле, как у мужчин, так 

Таблица 1
Характеристика участников исследования в 1 и 4 квартилях  

общего потребления полифенольных соединений, М (SD), и наличие АГ

Мужчины P* Женщины P*
АГ- P* АГ+ АГ- P* АГ+
Q1 
(<846,4  
мг/день)

Q4
(>1535,5 
мг/день)

Q1 
(<846,4  
мг/день)

Q4
(>1535,5 
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9 
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9 
мг/день)

Число наблюдений, n 359 475 702 585 453 592 816 676
Возраст, лет 57,8 (6,1) 56,6 (6,9) 0,013 60,2 (6,9) 58,4 (6,9) 0,010 57,4 (7,3) 55,3 (6,7) 0,001 60,6 (6,7) 58,3 (6,8) 0,001
ИМТ 24,9 (4,2) 25,6 (3,8) 0,010 27,5 (4,6) 27,5 (4,6) 0,915 28,8 (5,3) 28,3 (5,3) 0,179 31,6 (5,8) 31,5 (5,5) 0,760
САД, мм рт.ст. 123,9 (9,9) 123,3 (9,8) 0,325 159,9 (20,3) 156,1 (18,4) 0,001 122,1 (10,7) 121,7 (10,5) 0,558 161,6 (20,9) 159,4 (21,4) 0,049
ДАД, мм рт.ст. 79,3 (6,9) 79,2 (6,6) 0,947 98,9 (11,2) 98,0 (10,3) 0,118 78,7 (6,5) 78,7 (6,8) 0,850 98,3 (11,0) 99,0 (10,9) 0,245
Уровень образования, % (n)
Меньше, чем начальное 1,9 (7) 0,6 (3) 2 (14) 0,7 (4) 1,1 (5) 0,5 (3) 1,7 (14) 0,6 (4)
Начальное 7,8 (28) 7,4 (35) 11,4 (80) 13 (76) 9,1 (41) 6,3 (37) 11 (90) 7,7 (52)
Профессиональное 21,7 (78) 21,9 (104) 23,4 (164) 20,2 (118) 30 (136) 31,4 (186) 29,5 (241) 30,9 (209)
Среднее 33,4 (120) 36,4 (173) 34,3 (241) 38,3 (224) 30,7 (139) 29,9 (177) 36,6 (299) 35,9 (243)
Высшее  
(получен диплом)

35,1 (126) 33,7 (160) 28,9 (203) 27,9 (163) 29,1 (132) 31,9 (189) 21,1 (172) 24,9 (168)

Некурящие, % (n) 47,6 (171) 41,1 (195) 60,4 (424) 53,7 (314) 88,1 (399) 82,9 (491) 94,5 (771) 92 (622)
Курящие, % (n) 52,4 (188) 58,9 (280) 39,6 (278) 46,3 (271) 11,9 (54) 17,1 (101) 5,5 (45) 8 (54)
Алкоголь -, % (n) 18,4 (66) 19,2 (91) 19,4 (136) 18,1 (106) 13 (59) 15,2 (90) 13,7 (112) 13,2 (890
Алкоголь +, % (n) 71 (255) 80,8 (384) 79,8 (560) 81 (474) 86,5 (392) 84,3 (499) 86 (702) 86,5 (585)
Энергоценность, ккал/день 2227 (650) 3385 (1012) 0,001 2262 (692) 3395 (1013) 0,001 1918 (561) 2939 (810) 0,001 1879 (531) 2838 (806) 0,001
Na, мг 4996 (1465) 5974 (1941) 0,001 4327 (1427) 6030 (1938) 0,001 3647 (1159) 5038 (1556) 0,001 3645 (1208) 5051 (1533) 0,001
K, мг 2804 (799) 4411 (1510) 0,001 2825 (805) 4378 (1401) 0,001 2665 (810) 4200 (1454) 0,001 2621 (718) 4155 (1469) 0,001
Пищевые волокна, г 19,0 (6,0) 27,0 (11,5) 0,001 19,2 (5,9) 26,7 (10,9) 0,001 18,5 (6,1) 28,3 (12,8) 0,001 18,3 (5,4) 28,2 (12,5) 0,001

Примечание: * — независимый t-критерий различий между 1 и 4 квартилями.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, Q1 — первый квартиль, Q4 — четвертый квартиль, ИМТ — индекс массы тела, САД — систолическое артериаль-
ное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, Na — натрий, K — калий.
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и у женщин. При этом, как в первом, так и в четвер-
том квартиле этот показатель был выше рекомендуе-
мого уровня потребления (не более 2000 мг/день).

Суммарное потребление полифенольных соеди-
нений в  группе мужчин без АГ составило 1320 (662) 
мг/день, с АГ — 1241 (636) мг/день. У женщин без АГ 

Таблица 2
Потребление различных классов полифенольных соединений в квартилях М (SD) и наличие АГ 

Мужчины P* Женщины P*
АГ- P* АГ+ АГ- P* АГ+
Q1 
(<846,4  
мг/день)

Q4
(>1535,5  
мг/день)

Q1 
(<846,4  
мг/день)

Q4
(>1535,5  
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9  
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9  
мг/день)

Число 
наблюдений, n

359 475 0,001 702 585 0,001 453 592 0,001 816 676 0,001

Сумма 
полифенолов, мг

668,5 
(133,1)

2120,6 
(681,5)

0,001 671,1
(130,0)

2132,9 
(676,8)

0,001 637,6 
(123,6)

2026,8 
(696,4)

0,001 629,1 
(128,8)

2005,5
 (678,3)

0,001

Флавоноиды, мг 380,3 (120,1) 1580,9 (612,9) 0,001 382,9 (114,9) 1586,9 (598,3) 0,001 395,9 (112,2) 1530,9 (607) 0,001 388,4 (110,4) 1507,8 (601,2) 0,001
Фенольные 
кислоты, мг

174,9
(64,4)

376,3
(216,3)

0,001 173,9
(63,8)

388,1 
(264,1)

0,001 144,3 
(57,8)

348,9 
(237,6)

0,001 143,3 
(54,5)

351,2 
(237,6)

0,001

Другие группы 
полифенолов, мг

71,4 (27,3) 98,8 (29,0) 0,001 71,9 (29,9) 96,1 (31,8) 0,001 52,1 (25,1) 73,8 (32) 0,001 52,7 (24,6) 74 (33,5) 0,001

Лигнаны, мг 36,7 (20,4) 56,1 (39,3) 0,001 36,9 (20,6) 53,4 (33,3) 0,001 40,3 (21,8) 65,1 (41) 0,001 39,7 (19,5) 64,1 (40,3) 0,001
Стильбены, мг 5,1 (2,9) 8,5 (4,4) 0,001 5,4 (2,8) 8,5 (4,3) 0,001 4,9 (2,5) 8,1 (3,9) 0,001 5,0 (2,7) 8,3 (4,0) 0,001

Примечание: * — независимый t-критерий различий между 1 и 4 квартилями.

Таблица 3
Потребление основных групп продуктов — источников полифенолов в квартилях  

общего потребления полифенольных соединений, М (SD) и наличие АГ

Мужчины P* Женщины P*
АГ- P* АГ+ АГ- P* АГ+
Q1 
(<846,4  
мг/день)

Q4
(>1535,5  
мг/день)

Q1 
(<846,4 
 мг/день)

Q4
(>1535,5 
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9 
мг/день)

Q1 
(<797,7  
мг/день)

Q4
(>1450,9 
мг/день)

Число  
наблюдений, n

359 475 702 585 453 592 816 676

Зерновые  
(без хлеба), г

73,5 (49,2) 77,7 (48,2) 0,216 71,8 (51,2) 79 (52,8) 0,015 72,9 (52,8) 79,4 (51) 0,044 71,3 (52,1) 79,2 (52,8) 0,004

Хлеб белый, г 68,4 (51,7) 107,3 (47,6) 0,001 65,1 (51,3) 102,5 (47,9) 0,001 44,5 (44,2) 73,1 (51,7) 0,001 43,9 (42,3) 71,5 (50,5) 0,001
Хлеб черный, г 39,9 (48,7) 35,5 (43,3) 0,178 43,4 (48,2) 35,5 (42,8) 0,002 34 (37,8) 33,6 (40) 0,878 35,4 (39,3) 35,3 (41,5) 0,982
Зернобобовые, г 37,9 (36,8) 36,7 (25,8) 0,580 37,6 (36,6) 38,6 (31,5) 0,609 40,0 (33,3) 39,1 (31) 0,656 41,8 (39,4) 42,7 (38,1) 0,658
Соевые 
продукты, г

1,3 (2,3) 1,3 (2,2) 0,858 1,3 (3,0) 1,2 (1,7) 0,521 1,4 (2,4) 1,5 (2,8) 0,562 1,5 (4,1) 1,4 (2,6) 0,447

Орехи, г 3,9 (13,2) 5,4 (10,4) 0,069 3,4 (12,8) 5,2 (12,4) 0,010 4,2 (10,5) 7,5 (16,6) 0,001 4,2 (16,5) 5,7 (10,7) 0,040
Овощи, г 377,5 (142,8) 499 (261,6) 0,001 377,3 (146,2) 484,2 (241,8) 0,001 370,5 (147,9) 498,7 (271,4) 0,001 377,6 (133,6) 508,6 (274,4) 0,001
Картофель, г 65,7 (48,9) 74,4 (50,5) 0,014 66,4 (48) 74,6 (45,6) 0,002 47,8 (33) 56,9 (37,1) 0,001 49,5 (38,3) 57,4 (34,7) 0,001
Фрукты и ягоды 
свежие, г

120,2 
(104,5)

243,9 
(242,6)

0,001 119,5 
(113)

241,9 
(250,3)

0,001 164,9 
(161,3)

348,1 
(300,3)

0,001 146,2 
(118)

342,3 
(310,6)

0,001

Сухофрукты 
и консервиро-
ванные фрукты, г

9,9 (20,2) 11,6 (21,7) 0,253 8,5 (14,3) 11,6 (21,3) 0,002 11,8 (22,4) 15 (25,4) 0,034 10,8 (16,3) 15,9 (24,8) 0,001

Сладости,  
не включая 
сахар, г

87,8 (64,8) 194,7 (157,4) 0,001 90,4 (86,8) 189,6 (148,2) 0,001 83,4 (62,8) 174,5 (95,7) 0,001 78,2 (74,2) 161,9 (101,1) 0,001

Чай, мл 376 (212,7) 597,4 (320,2) 0,001 391,2 (204,7) 597,8 (321) 0,001 354,5 (188,4) 562 (290,8) 0,001 365,6 (200) 580,5 (293,3) 0,001
Кофе, мл 89,1 (140,8) 290,3 (319,5) 0,001 80,2 (129,1) 215 (260,9) 0,001 99,5 (136,9) 264,8 (281,5) 0,001 71,1 (108,9) 161,2 (206,2) 0,001
Какао, г 5,5 (19,8) 6,8 (28,6) 0,456 6,4 (31,1) 7,2 (28,7) 0,650 4,3 (13,2) 7,1 (19,6) 0,010 5,6 (24,5) 6,2 (21,2) 0,597
Алкоголь, мл 8,8 (14,4) 13,7 (21,4) 0,001 11,7 (17,1) 15,9 (24,7) 0,001 1,7 (2,2) 2,5 (5,3) 0,001 1,6 (2,5) 2,3 (4,2) 0,001

Примечание: * — независимый t-критерий различий между 1 и 4 квартилями.
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среднее суммарное потребление 1259 (646) мг/день, 
а  с  АГ  — 1163 (608) мг/день. Таким образом, как 
у мужчин, так и у женщин содержание полифенолов 
в  рационах было выше в  группах без артериальной 
гипертензии (p<0,001). Установлено, что основными 
источниками полифенольных соединений в  целом 
в  рационах жителей г. Новосибирска являются чай, 
кофе, фрукты, ягоды и овощи.

Независимо от пола, наличия или отсутствия АГ, 
потребление всех индивидуальных классов полифе-
нолов было выше в четвертом квартиле. Максималь-
ный вклад в общее потребление вносят флавоноиды, 
фенольные кислоты (табл. 2).

Для отдельных классов полифенолов: основными 
источниками флавоноидов являются чай, фрукты, 
ягоды, овощи, какао; фенольные кислоты поступают 
преимущественно из  кофе, черного хлеба, а  также 
фруктов, ягод, овощей и картофеля. Источники “дру-
гих полифенолов” — черный хлеб, кофе и зерновые. 
Вклад лигнанов в  общее потребление полифенолов 
составил от 2 до 6% (для первого и четвертого квар-
тиля, соответственно), основные их источники  — 
овощи и фрукты. Удельный вес стильбенов в общей 
сумме полифенолов менее 1% и основной их источ-
ник  — фрукты и  ягоды (в среднем поступает 0,1 мг 
полифенольных соединений этого класса).

Потребление продуктов — источников полифено-
лов в квартилях общего потребления полифенольных 
соединений (табл. 3) повышено в  4 квартиле как 
у мужчин, так и у женщин, независимо от наличия АГ 
(потребление овощей, фруктов, ягод, картофеля, 
хлеба белого, чая, кофе и  алкоголя). Вместе с  тем, 
у мужчин с АГ в верхнем квартиле потребления поли-
фенольных соединений потребление черного хлеба — 
одного из  основных источников фенольных кислот 
в  нашей популяции  — меньше, чем в  нижнем квар-
тиле.

Для оценки риска развития АГ в связи с потребле-
нием полифенольных соединений и  их отдельных 
классов проведен анализ ОШ в квартилях потребле-
ния как полифенольных соединений в  целом, так 
и их подклассов.

Оказалось, что риск развития АГ в  квартиле 
с самым высоким суммарным потреблением полифе-
нольных соединений у  мужчин на  33% меньше, чем 
в квартиле с самым низким потреблением: ОШ 0,67 
(ДИ 0,56-0,79, P=0,004), а у женщин, соответственно, 
на  37% меньше: ОШ 0,63 (ДИ 0,54-0,74, P=0,001).

Для отдельных классов полифенольных соедине-
ний: самый высокий уровень потребления флавонои-
дов предполагает снижение риска развития АГ у муж-
чин на  33%  — ОШ 0,67 (ДИ 0,57-0,80, P=0,001) 
и у женщин на 39% (ОШ 0,61, ДИ 0,57-0,71, P=0,002). 
Как для мужчин, так и для женщин вероятность раз-
вития АГ в  верхнем квартиле потребления феноль-
ных кислот ниже на  21% (ОШ 0,79, ДИ 0,66-0,94, 

P=0,002) и  16% (ОШ 0,84, ДИ 0,72-0,99, P=0,001), 
соответственно. У мужчин также значимо потребле-
ние подкласса других полифенолов (риск при макси-
мальном употреблении снижается на  18%, ОШ 0,84 
(ДИ 0,69-0,98, P=0,018).

Обсуждение
В настоящем исследовании нами установлена 

ассоциация между потреблением полифенольных 
соединений и их отдельных классов и риском разви-
тия АГ у  жителей г. Новосибирска. В  отличие 
от  результатов исследования HAPIEE, проведенного 
в  Польше, получены ассоциации не  только у  жен-
щин, но и у мужчин. Вместе с тем, по пищевым при-
вычкам новосибирская популяция сходна с  поль-
ской. Основные источники полифенолов — безалко-
гольные напитки (чай, кофе), фрукты и  овощи. 
В отличие от Средиземноморья, стильбены в составе 
красного вина (ресвератрол, в  первую очередь), 
не вносят вклад как в общее потребление полифено-
лов, так и в снижение риска развития АГ.

В отличие от женщин, у мужчин значимый вклад 
в  снижение риска АГ внесли “другие полифенолы”. 
Это можно связать с  более низким потреблением 
этого подкласса полифенолов женщинами по сравне-
нию с мужчинами (табл. 2). Следует отметить и регио-
нальные особенности источников этого подкласса 
полифенольных соединений. Максимальный вклад 
у  жителей Новосибирска в  него вносит резорцинол 
(5-Nonadecenylresorcinol), который содержится 
в  пшеничной и  ржаной муке. В  других популяциях, 
например, в  Средиземноморье, этот подкласс пред-
ставлен преимущественно гидрокситирозолом оли-
вок и оливкового масла [7].

Фенольные кислоты ассоциируются со  сниже-
нием риска АГ, так же как и в других исследованиях. 
Региональной особенностью является их поступле-
ние преимущественно из  кофе и  черного хлеба, 
в  то  время как в  средиземноморской популяции их 
основные источники  — алкогольные напитки, 
фрукты и  орехи. Вместе с  тем, в  ходе исследования 
MEAL (Италия) установлено, что потребление 
фенольных кислот может быть обратно связано с АГ, 
независимо от их источников поступления [5].

Таким образом, в результате проведенного иссле-
дования на  популяционном уровне показана роль 
полифенольных соединений в  снижении риска раз-
вития АГ. Полученные результаты согласуются с эпи-
демиологическим исследованиями, проведенными 
в других регионах, преимущественно в Европе и Аме-
рике. Вместе с тем выявлены региональные отличия, 
связанные с пищевыми привычками.

Заключение
В популяции г. Новосибирска (возрастная группа 

45-69 лет) высокие уровни потребления полифенолов 
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в целом, а также таких подклассов, как флавоноиды 
и фенольные кислоты, ассоциируются со снижением 
риска развития АГ. У мужчин, кроме того, снижение 
риска ассоциировано с потреблением “других поли-
фенолов”, максимально представленных резорцино-
лом. Установлены основные источники поступления 
полифенольных соединений в целом и их подклассов.

Результаты настоящего исследования обосновы-
вают актуальность разработки региональных реко-
мендаций по  оптимизации потребления полифе-

нольных соединений для снижения риска развития 
АГ в городской популяции Сибири.
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Сравнительные антигипертензивные эффекты хлорталидона и индапамида-ретард в комбинации 
с азилсартаном медоксомил у пациентов с артериальной гипертонией

Кобалава Ж. Д.1, Кулаков В. В.2, Горева Л. А.1, Виллевальде С. В.2

Достижение целевого артериального давления (АД) — одна из ключевых стра-
тегий профилактики сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с артери-
альной гипертонией (АГ).
Цель. Изучение сравнительных антигипертензивных эффектов комбинации 
азилсартана медоксомила (АЗМ) с  хлорталидоном (ХТД) или индапамидом-
ретард (ИНД-ретард) у пациентов с АГ в реальной клинической практике.
Материал и методы. В открытое сравнительное исследование включено 50 
пациентов с АГ, не контролируемой на предшествующей антигипертензивной 
терапии, рандомизированных к  приему комбинации АЗМ с  ХТД (Эдарби Кло 
40/12,5 мг) или ИНД-ретард (Эдарби 40 мг + индапамид-ретард 1,5 мг) в тече-
ние 4 нед., после чего пациентам, не  достигшим целевого АД <140/<90  мм 
рт.ст., была интенсифицирована доза исследуемого препарата: в  первой 
группе — увеличение дозы ХТД до 25 мг, во второй — увеличение дозы АЗМ 
до 80 мг. Период наблюдения составил 12 нед. Эффективность терапии оце-
нивали по  достижению целевого клинического АД, динамике перифериче-
ского и центрального АД при суточном мониторировании АД. Результаты счи-
тались статистически достоверными при p<0,05.
Результаты. Через 12 нед. 88% пациентов первой группы и  72% пациентов 
второй группы достигли целевого клинического АД. Среднесуточное АД в пер-
вой группе снизилось на 19,3/11,1 мм рт.ст., во второй — на 17,1/9,7 мм рт.ст.; 
среднее дневное периферического АД  — на  20,1/11,4  мм рт.ст. и  19,1/9,9  мм 
рт.ст.; среднее ночное периферическое АД — на 19,5/9,1 мм рт.ст. и 17,6/8,9 мм 
рт.ст., соответственно (р<0,05). Среднесуточного АД <130/<80  мм рт.ст. 
достигли 40% пациентов, получавших терапию комбинацией АЗМ/ХТД 
по сравнению с 32% получавшими комбинацию АЗМ + ИНД-ретард (р<0,05). 
В  обеих группах отмечено увеличение доли дипперов (с 60 до  64% и  с  58 
до 62%, соответственно, р<0,05).
Заключение. У пациентов с неконтролируемой АГ терапия комбинацией АЗМ 
с ХТД по сравнению с ИНД-ретард сопровождается более выраженным анти-
гипертензивным эффектом в отношении клинического и суточного перифери-
ческого АД, а  также нормализацией суточного профиля систолического АД.
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Achievement of target blood pressure (BP) is one of the key strategies of primary 
prevention of cardiovascular complications in patients with arterial hypertension (AH).
Aim. To assess and compare antihypertensive effects of azilsartan medoxomil 
(AZM) with chlorthalidone or indapamide-retard combination in patients with AH in 
real clinical setting.
Material and methods. The open randomized comparative study included 50 
patients with uncontrolled AH who were randomized to the starting therapy with 
combination of AZM with chlorthalidone (Edarbi Clo 40/12,5 mg) (group 1) or 
indapamide-retard 1,5 mg (group 2) for 4 weeks. After 4 weeks, up-titration of one 
of the drugs was done in the patients who didn’t achieve target BP level (<140/<90 
mm Hg): chlorthalidone from 12,5 mg to 25 mg in G1 and AZM from 40 to 80 mg in 
group 2. Duration of the study was 12 weeks. Treatment efficacy was assessed by 
the target office BP achievement and changes in 24-h peripheral and central BP. 
Results were considered statistically significant at p<0,05.

Results. At the end of the 12-week period target BP was achieved in 88% of 
group 1 and 72% of group 2 patients. According to 24-h blood pressure 
monitoring (ABPM) mean peripheral BP decline was 19,3/11,1 vs 17,1/9,1 mm Hg 
for 24h, 20,1/11,4 vs 19,1/9,9 mm Hg for daytime, 19,5/9,1 vs 17,6/8,9 mmHg for 
nighttime (p<0,05 for trend). Target 24-h BP levels <130/<80 mm Hg were 
achieved in 40 vs 32% of patients respectively (р<0,05). Increase of the portion 
of dippers was observed from 60 to 64% and from 58 to 62% respectively 
(p<0,05).
Conclusion. In patients with uncontrolled AH combination of AZM with chlortha-
lidone compared has led to more pronounced antihypertensive effect compared 
to combination of AZM with indapamide-retard.

Russian Journal of Cardiology. 2019;24(6):122–130
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Comparative analysis of antihypertensive effects of chlorthalidone and indapamide-retard  
in combination with azilsartan medoxomil in patients with arterial hypertension
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лическое АД (САД) ≥160 и  <180  мм рт.ст.), находя-
щихся на комбинированной двухкомпонентной АГТ, 
подписавших информированное согласие на участие 
в исследовании. Не включали пациентов с вторичной 
АГ, сахарным диабетом (СД), перенесенным инфарк-
том миокарда или инсультом в течение предшествую-
щих 6 мес., симптомной хронической сердечной 
недостаточностью, скоростью клубочковой фильтра-
ции (СКФ) <30 мл/мин/1,73 м2, тяжелыми поражени-
ями печени, противопоказаниями к назначению БРА 
и тиазидоподобных диуретиков.

Рандомизация. Методом простых конвертов паци-
енты были рандомизированы на две группы (табл. 1). 
Пациентам первой группы (n=25) была назначена 
стартовая терапия фиксированной комбинацией 
АЗМ/ХТД 40/12,5 мг 1 раз/сут. в течение 4 нед. Паци-
ентам второй группы (n=25) была назначена старто-
вая терапия свободной комбинацией АЗМ 40 мг + 
ИНД-ретард 1,5 мг 1 раз/сут. в  течение 4 нед. Всем 
участникам исследования было рекомендовано при-
нимать исследуемое лекарственное средство один раз 
в день утром вне зависимости от приема пищи. Целе-
вое клиническое АД составило <140/<90 мм рт.cт. [1]. 
По  истечении 4 нед. для пациентов, не  достигших 
целевого уровня АД, АГТ была усилена согласно сле-
дующей стратегии: в первой группе (N=10) — увели-
чение дозы тиазидоподобного диуретика ХТД до  25 
мг, во второй группе (N=12) — увеличение дозы бло-
катора РААС — АЗМ до 80 мг (рис. 1).

Все пациенты получали стандартную АГТ: 
иАПФ  — 64% пациентов, БРА  — 44%, антагонисты 
кальция (АК) — 29%, ТД — 28%, бета-адреноблока-
торы  — 20%, другие антигипертензивные препа-
раты — 8%. Наиболее частыми комбинациями были 
иАПФ+ТД  — 28%, иАПФ+АК  — 20%, БРА+АК  — 
16%, АК+ББ  — 12%. 62% пациентов получали тера-
пию статинами.

Первичную переменную интереса по  эффективно-
сти терапии составлял процент пациентов, достиг-
ших целевого клинического АД <140/<90 мм рт.ст. мм 
рт.ст. через 1, 4 и 12 нед. терапии. Вторичная перемен-
ная интереса заключалась в определении доли паци-
ентов, достигших среднесуточного АД <130/<80  мм 
рт.ст. через 12 нед. терапии.

Измерение клинического АД проводилось на  каж-
дом визите согласно дизайну исследования: исходно, 
через 1, 4, 12 нед. Для измерения клинического АД 
использовался валидированный автоматический 

Согласно последним российским и  европейским 
рекомендациям по  артериальной гипертонии (АГ), 
экспертами сделан особый акцент на стратегию ком-
бинированной антигипертензивной терапии (АГТ) 
[1]. Наиболее рациональной является комбинация 
блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА) с тиа-
зидными (ТД)/тиазидоподобными диуретиками, 
которая может быть использована у  пациентов с  АГ 
и различными коморбидными состояниями, а также 
при непереносимости ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) [1].

В настоящее время на  фармацевтическом рынке 
России зарегистрирована фиксированная комбина-
ция БРА и  тиазидоподобного диуретика  — азилсар-
тана медоксомил/хлорталидон (АЗМ/ХТД) (Эдарби 
Кло) (компания “Такеда”), в  состав которой входят 
АЗМ (40 мг) и ХТД (12,5 или 25 мг).

АЗМ  — восьмой блокатор ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), демонстрирую-
щий лучший контроль АД по  сравнению с  другими 
БРА [2]. Тиазидоподобные диуретики рекомендуются 
либо как препараты первого выбора, либо как одна 
из пяти групп препаратов первой линии терапии АГ. 
Если диуретики не  используются в  качестве старто-
вой терапии, то  они позиционируются как следую-
щий препарат для ее усиления с  целью достижения 
желаемого антигипертензивного эффекта [1].

В различных рандомизированных клинических 
исследованиях (РКИ) изучены многочисленные кли-
нические и  фармакологические эффекты гидрохло-
ротиазида и  ХТД, которые вместе с  АЗМ  входят 
в  состав комбинированной АГТ [3-5]. Антигипер-
тензивная эффективность тиазидоподобного ин -
дапамида (ИНД) в  комбинации с  АЗМ не  изучалась 
в  РКИ, что подчеркивает актуальность данной ра-
боты.

Целью исследования явилось изучение сравни-
тельных антигипертензивных эффектов комбинации 
АЗМ с  ХТД или ИНД-ретард у  пациентов с  АГ 
в реальной клинической практике.

Материал и методы
Дизайн исследования. Проведено открытое рандоми-

зированное сравнительное исследование 12-недель-
ной терапии комбинацией АЗМ с  ХТД или ИНД-
ретард у пациентов с АГ (рис. 1).

В исследование включали мужчин и  женщин 
старше 18 лет с эссенциальной АГ 2 степени (систо-

Key words: azilsartan medoxomil, chlorthalidone, indapamide-retard, 24-h blood 
pressure monitoring, antihypertensive efficacy.
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осциллометрический прибор OMRON 705CP-II 
(Япония). Измерение АД выполнялось в  утренние 
часы в  период с  8.00 до  10.00 до  очередного приема 
антигипертензивных препаратов. АД измерялось 
на правой руке в положении сидя после не менее чем 
10-минутного отдыха не менее 3 раз. Среднее значе-
ние АД в  положении сидя принималось за  его уро-
вень на данном визите.

Измерение суточного периферического и централь-
ного АД проводилось исходно и через 12 нед. Суточ-
ный профиль периферического и  центрального АД 
оценивали с использованием прибора BPLab Vasotens 
(ООО “Петр Телегин”). Измеряли периферическое 
и  центральное САД и  диастолическое АД (ДАД) 
в дневные и ночные часы, среднесуточное АД, суточ-
ный индекс (СИ) САД и ДАД. Использовали тради-
ционную классификацию СИ в  зависимости от  сте-
пени ночного снижения АД: нормальная (дипперы; 
СИ 10-20%), недостаточная (нон-дипперы; СИ 
0-<10%), повышенная (овер-дипперы)  — СИ >20%, 
устойчивое повышение ночного АД (найт-пикеры; 
СИ <0) [6].

Статистический анализ результатов исследования 
проводили с использованием пакета прикладных ста-
тистических программ Statistica 12.0 с  применением 
стандартных алгоритмов вариационной статистики. 
Различия средних величин и  корреляционные связи 
считались достоверными при уровне значимости 
р<0,05.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом Медицинского института 
ФГАОУ ВО “Российский университет дружбы наро-
дов”. До  включения в  исследование у  всех участни-
ков было получено письменное информированное 
согласие.

Результаты
Динамика клинического САД. Через 1 нед. АГТ 

клиническое САД у  пациентов обеих групп досто-
верно снизилось: в группе АЗМ/ХТД — со 163±11 мм 
рт.ст. до  151±18  мм рт.ст. (p<0,001), в  группе АЗМ + 

0 нед. 

Азилсартана медоксомил/хлорталидон 40/12,5 мг

Азилсартана медоксомил 40 мг + индапамид-ретард 1,5 мг

1 нед. 12 нед.

Азилсартана медоксомил/хлорталидон 40/25 мг 
(не достигшие целевого АД)

Азилсартана медоксомил 80 мг + индапамид-ретард 1,5 мг
(не достигшие целевого АД)

Азилсартана медоксомил/хлорталидон 40/12,5 мг

4 нед.

Азилсартана медоксомил 40 мг + Индапамид-ретард 1,5 мг

Рис. 1. Дизайн исследования.

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика пациентов

Параметр Значение
АЗМ/ХТД (N=25) АЗМ + ИНД-ретард (N=25)

Мужчины, n (%) 6 (24) 12 (48)
Возраст, годы (M±SD) 63,2±6,7 61,6±7,8
Длительность АГ, годы Mе (IQR) 8 (6;10) 9 (5;11)
Индекс массы тела, кг/м2 (M±SD) 31,5±5,5 29,4±6,5
Ожирение, n (%) 11 (44) 10 (40)
Курение, n (%) 2 (8) 2 (8)
САД/ДАД, мм рт.ст. (M±SD) 163±11/86±6 163±12/87±6
Общий холестерин, ммоль/л (M±SD) 5,6±1,2 6,1±1,1
ХС-ЛНП, ммоль/л (M±SD) 3,8±0,9 3,8±1,7
ХС-ЛВП, ммоль/л (M±SD) 1,4±0,3 1,3±0,2
ТГ, ммоль/л (M±SD) 1,9±0,8 2,0±1,3

Сокращения: М — среднее значение, Me — медиана, IQR — межквартильный интервал, SD — стандартное отклонение, ХС-ЛНП — холестерин липопротеидов 
низкой плотности, ХС-ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ТГ — триглицериды.
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Рис. 2 (А, Б). Динамика клинического САД (А) и ДАД (Б).
Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001 — достоверность снижения АД по сравнению с исходными значениями.

Рис. 3. Достижение целевого клинического АД.
Примечание: * — p<0,05 по сравнению с исходными данными, ^ — р<0,05 по сравнению с группой с ХТД.
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4 нед: достигли N=13 (52%), не достигли N=12 (48%)

12 нед: достигли N=18 (72%), не достигли N=7 (28%)

40/12,5 мг 40/25 мг 40 +1,5 мг 40 +1,5 мг 80 +1,5 мг
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ИНД-ретард — со 163±12 мм рт.ст. до 158±18 мм рт.ст. 
(p<0,05). Через 4 нед. АГТ наблюдалось дальнейшее 
снижение клинического САД в обеих группах: у паци-
ентов первой группы — до 140±14 мм рт.ст., у пациен-
тов второй группы  — до  143±14  мм рт.ст. (рис. 2А).

Через 4 нед. пациентам, не  достигшим целевого 
уровня клинического АД, была интенсифицирована 
АГТ: в первой группе — увеличена доза ХТД до 25 мг; 
во второй — увеличена доза АЗМ до 80 мг. Через 12 
нед. АГТ клиническое САД у пациентов первой и вто-
рой групп снизилось до 126±11 (p<0,001) и 128±9 мм 
рт.ст. (p<0,01), соответственно (рис. 2А). Следует 
отметить, что снижение клинического САД в группе 
ХТД было достоверно более выраженным по сравне-
нию с группой ИНД-ретард через 1, 4 и 12 нед. наблю-
дения (p<0,05).

Через 1 нед. АГТ выявлено недостоверное сниже-
ние клинического ДАД у  пациентов обеих групп: 

в  группе АЗМ/ХТД  — с  86±6 до  84±5  мм рт.ст. 
(p>0,05), в  группе АЗМ + ИНД-ретард  — с  87±6 
до  86±5  мм рт.ст. (p>0,05). Через 4 нед. сохранялась 
тенденция недостоверного снижения клинического 
ДАД в  обеих группах: до  83±5  мм рт.ст. (p>0,05) 
и до 85±4 мм рт.ст. (p>0,05). После интенсификации 
АГТ наблюдалось достоверное снижение клиниче-
ского ДАД: с 86±6 до 75±5 мм рт.ст. (p<0,01) и с 87±6 
до 79±4 мм рт.ст. (p<0,05) Более выраженное сниже-
ние ДАД наблюдалось у  пациентов первой группы 
(р<0,05) (рис. 2Б).

Достижение целевого клинического АД (первичная 
переменная интереса). Через 1 нед. АГТ целевого кли-
нического АД достигли 32 и  28% пациентов первой 
и второй групп (χ2=9,8, p<0,05). Через 4 нед. пропор-
ция пациентов, достигших целевого АД, увеличилась 
до 60 и 52% (χ2=12,9, p<0,05). После интенсификации 
АГТ 88 и  72% пациентов достигли целевого уровня 

Таблица 2 
Динамика показателей СМАД в плечевой артерии 

Параметры АЗМ/хлорталидон АЗМ + индапамид-ретард
Исходно 12 недель Исходно 12 недель

24 САД, мм рт.ст. 151±20 133±19** 152±20 135±16**
САДд, мм рт.ст. 153±20 134±19*** 154±20 134±14**
САДн, мм рт.ст. 145±20 125±18*** 143±22 126±16*
24 ДАД, мм рт.ст. 83±7 72±8*** 85±14 76±10*
ДАДд, мм рт.ст. 86±7 74±10** 88±15 78±11*
ДАДн, мм рт.ст. 76±9 67±7* 78±10 69±9**
СИ САД, % 6±4 5±2** 11±7 15±6**

Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001 — достоверность снижения периферического АД по сравнению с исходными значениями.
Сокращения: 24 АД — 24-часовое АД, АДд — среднедневное АД, АДн — средненочное АД.
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Через 12 недель

Рис. 4. Распределение пациентов по суточному индексу САД.
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пикер и овер-диппер за счет их перехода в категорию 
нон-диппер и диппер (χ2=11,9, p<0,05) (рис. 4).

Динамика параметров центрального АД при СМАД. 
У  пациентов, получавших комбинацию АЗМ как 
с ХТД, так и с ИНД-ретард через 12 нед. по данным 
СМАД выявлено достоверное снижение систоличе-
ского центрального АД (САДао) со  140 до  123  мм 
рт.ст. (p<0,01), диастолического центрального АД 
(ДАДао) с 86 до 76 мм рт.ст. (p<0,05), пульсового цен-
трального АД (ПДао) с 54 до 47 мм рт.ст. (p<0,05) — 
у  пациентов группы АЗМ/ХТД; снижение САДао 
со 140 до 125 мм рт.ст. (p<0,05), ДАДао с 89 до 79 мм 
рт.ст. (p<0,01), ПДао с 51 до 46 мм рт.ст. — у пациен-
тов группы АЗМ + ИНД-ретард (p<0,01). При этом 
различия в степени снижения параметров централь-
ного АД в группах лечения ХТД и ИНД-ретард были 
недостоверны (рис. 5).

Применение комбинации АЗМ с  ХТД и  ИНД-
ретард хорошо переносилось пациентами как пер-
вой, так и  второй группы. Нежелательные явления, 
возникшие после приема первой дозы препарата 
и  приводящие к  прекращению приема препарата, 
а  также клинически значимые нежелательные явле-
ния не были зарегистрированы ни у одного пациента.

Обсуждение
Согласно последним европейским рекоменда-

циям по  АГ, без эффективного контроля АД нельзя 
добиться снижения сердечно-сосудистой заболевае-
мости, смертности и  риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений [1]. В недавнем крупномасштаб-
ном эпидемиологическом исследовании в  странах 
центральной и  восточной Европы показано, что 
контроль за уровнем целевого АД по-прежнему явля-
ется недостаточным, причем это относится к пациен-
там, получающим АГТ [7]. По  данным российского 
эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ рас-
пространенность АГ составляет 44%, 73% пациентов 
осведомлены о  наличии у  них АГ, 50% принимают 
АГТ. Доля пациентов, у которых достигается целевой 
уровень АД (<140/<90  мм рт.ст. у  пациентов с  АГ 
и <140/<85 мм рт.ст. у пациентов с АГ и СД) состав-
ляет 23% [8]. Сочетание АГ и СД позволяет рассмат-
ривать пациента как имеющего высокий/очень высо-
кий сердечно-сосудистый риск [1], поэтому одной 
из  основных стратегий профилактики является 
достижение целевого АД. По результатам исследова-
ния SPRINT у пациентов без анамнеза СД и инсульта 
более интенсивный контроль САД с  достижением 
120 мм рт.ст. сопровождается дополнительным досто-
верным снижением смертности как от  сердечно-
сосудистых, так и от всех причин [9].

Необходимость повышения эффективности АГТ 
и достижения целевых уровней АД приводит к разра-
ботке новых более мощных препаратов, в  первую 
очередь в  группе БРА, в  числе последних  — зареги-

клинического АД (χ2=15,7, p<0,05). Различия в  пер-
вичной переменной интереса между группами были 
достоверными (рис. 3).

Динамика параметров периферического АД при 
суточном мониторировании АД (СМАД). Пациенты 
были сопоставимы по исходным параметрам СМАД. 
У  пациентов первой группы через 12 нед. наблюда-
лось снижение среднесуточного САД на 19,3 мм рт.ст. 
(p<0,01), среднесуточного ДАД на  11,1  мм рт.ст. 
(p<0,01), среднего дневного периферического САД 
на  20,1  мм рт.ст. (p<0,001), среднего дневного пери-
ферического ДАД на 11,4 мм рт.ст. (p<0,01), среднего 
ночного периферического САД на  19,5  мм рт.ст. 
(p<0,001), среднего ночного периферического ДАД 
на 9,1 мм рт.ст. (p<0,05) (табл. 2). У пациентов второй 
группы через 12 нед. также наблюдалось снижение 
среднесуточного САД на 17,1 мм рт.ст. (p<0,01), сред-
несуточного ДАД на  9,7  мм рт.ст. (p<0,05), среднего 
дневного периферического САД на  19,1  мм рт.ст. 
(p<0,01), среднего дневного периферического ДАД 
на 9,9 мм рт.ст. (p<0,05), среднего ночного перифери-
ческого САД на 17,6 мм рт.ст. (p<0,05), среднего ноч-
ного периферического ДАД на 8,9 мм рт.ст. (p<0,01) 
(табл. 2).

Через 12 нед. большее количество пациентов, 
получающих терапию комбинацией АЗМ с  ХТД 
по  сравнению с  ИНД-ретард, достигли значений 
среднесуточного АД <130/<80  мм рт.ст.: 40 против 
32% (χ2=12,7, p<0,05).

Улучшение параметров СМАД привело к  норма-
лизации СИ САД у пациентов обеих групп, что выра-
зилось в  увеличении доли дипперов (с 60 до  64% 
и с 58 до 62% соответственно). В обеих группах через 
12 нед. не  выявлено пациентов с  профилями найт-

Рис. 5. Динамика параметров центрального АД через 12 недель.
Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01 — достоверность снижения центрально-
го АД по сравнению с исходными значениями.
Сокращения: САДао — систолическое центральное артериальное давление, 
ДАДао  — диастолическое центральное артериальное давление, ПДао  — 
пульсовое центральное давление.
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-2,7  мм рт.ст.; р<0,001). По  данным СМАД в  конце 
6 нед. в группе АЗМ/ХТД также отмечено более выра-
женное снижение среднесуточного САД (различия 
с группой АЗМ + гидрохлоротиазид составили 5,8 мм 
рт.ст. (95% ДИ (-8,4  — -3,2), р<0,001). Целевое АД 
было достигнуто у 64,1 против 45,9% (р<0,001) паци-
ентов в группе АЗМ/ХТД по сравнению с гидрохло-
ротиазидом. Прекращение приема препаратов вслед-
ствие нежелательных явлений зарегистрировано в 9,3 
и  7,3% случаев (p=0,38). Таким образом, результаты 
исследования свидетельствовали о  большей антиги-
пертензивной эффективности фиксированной ком-
бинации АЗМ/ХТД по сравнению со свободной ком-
бинацией АЗМ с гидрохлоротиазидом при отсутствии 
различий в частоте нежелательных явлений.

В исследовании Скибицкого В. В. и  др. [15] у  60 
пациентов с  АГ и  метаболическим синдромом было 
показано, что использование АЗМ 40 мг в комбинации 
с  ИНД-ретард 1,5 мг сопровождалось достижением 
целевых уровней АД, улучшением основных показате-
лей СМАД, центрального АД, нормализацией суточ-
ного профиля АД у  большинства пациентов незави-
симо от режима дозирования в течение суток.

По результатам выполненного нами исследования 
более выраженную антигипертензивную эффектив-
ность продемонстрировала комбинация АЗМ с  ХТД 
по  сравнению с  ИНД-ретард в  отношении как кли-
нического АД, так и суточного периферического АД. 
Кроме того, наблюдались благоприятные изменения 
СИ САД.

Заключение
У пациентов с неконтролируемой АГ терапия ком-

бинацией АЗМ c ХТД по  сравнению с  ИНД-ретард 
сопровождается более выраженным антигипертен-
зивным эффектом в отношении клинического систо-
лического и диастолического АД, суточного перифе-
рического АД, а  также нормализацией суточного 
профиля АД. Большее количество пациентов дости-
гают целевого уровня АД на комбинации АЗМ/ХТД.

Фиксированная комбинация АЗМ/ХТД в  дози-
ровках 40/12,5 мг и  40/25 мг может рассматриваться 
в качестве выбора комбинированной терапии у паци-
ентов с неконтролируемой АГ.

Конфликт интересов: авторы заявляют об  отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

стрированный в  России в  2014г АЗМ [2, 10, 11]. 
В  исследованиях была показана более высокая 
эффективность АЗМ в отношении параметров СМАД 
по  сравнению с  валсартаном, олмесартаном [12, 13] 
и рамиприлом [14].

Результаты многочисленных крупномасштабных 
РКИ в  области гипертензиологии свидетельствуют 
о  необходимости стартовой комбинированной АГТ 
для эффективного контроля АД. В российских и евро-
пейских рекомендациях по  АГ назначение комби-
нации двух гипотензивных препаратов рассматри-
вается как альтернатива монотерапии уже в  начале 
лечения. Используются комбинации из  двух и  бо-
лее анти гипертензивных препаратов, одним из ко-
торых  преимущественно является ТД или тиазидопо-
добный диуретик [1]. Недавно появившаяся комби-
нация АЗМ/ХТД (Эдарби Кло) в  фиксированных 
дозах 40/12,5 мг и  40/25 мг в  полной мере отвечает 
этим требованиям.

Ранее было выполнено прямое сравнение ХТД 
и  гидрохлоротиазида в  комбинации с  БРА АЗМ 
в  отношении антигипертензивной эффективности. 
В  рандомизированном двойном-слепом исследова-
нии с  титрацией дозы препаратов до  достижения 
целевого уровня АД сравнивали эффекты фиксиро-
ванной комбинации АЗМ/ХТД и  свободной комби-
нации АЗМ с  гидрохлоротиазидом у  609 пациентов 
(средний возраст 56,4 лет, 48,6% мужчин, 10,8% имели 
в  анамнезе СД, 7,9% хроническую болезнь почек, 
исходно среднее клиническое АД 164,6/95,4 мм рт.ст.) 
со 2 степенью АГ [3]. Через 2 нед. лечения АЗМ 40 мг 
всем пациентам добавляли диуретик 12,5 мг на 4 нед. 
(до недели 6) и  тем, кто не  достиг целевого уровня 
АД, увеличивали дозу диуретика до  25 мг еще на  4 
нед. (до недели 10). Первичная переменная интереса 
была представлена динамикой клинического САД. 
Через 6 нед. терапии в  группе АЗМ/ХТД отмечено 
достоверно более выраженное снижение клиниче-
ского САД (-35,1 мм рт.ст.) по сравнению с группой 
АЗМ + гидрохлоротиазид (-29,5 мм рт.ст.), что согла-
суется с  данными нашего исследования. Разница 
средних значений по  клиническому АД составила 
-5,6/-3,7 мм рт.ст. для САД и ДАД (р<0,001) в пользу 
комбинации с  ХТД по  сравнению с  комбинацией 
с  гидрохлоротиазидом [3]. В  конце 10 нед. различия 
по  клиническому АД в  пользу группы АЗМ/ХТД 
по  сравнению с  группой АЗМ + гидрохлоротиазид 
сохранялись (разница средних значений АД: -5,0/ 
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Особенности организации эпидемиологического исследования в отдельно взятом регионе  
(по материалам ЭCСЕ-РФ2 в Рязанской области)

Добрынина Н. В., Мосейчук К. А., Никулина Н. Н., Переверзева К. Г., Филиппов Е. В.

Несмотря на снижение сердечно-сосудистой смертности в России за послед-
ние 15 лет, актуальным остается изучение возможностей еще большего ее 
снижения. И  в  этом основную роль играют профилактические мероприятия 
по снижению факторов риска сердечно-сосудистой патологии. Однако прежде 
чем разрабатывать профилактические мероприятия, нужно изучить распро-
страненность и  структуру факторов риска в  конкретном регионе, поскольку 
Россия — огромная страна и каждый ее регион отличен от другого. В изучении 
данного вопроса поистине бесценны данные масштабных эпидемиологиче-
ских исследований, проведение которых очень сложно в  организационном 
плане. В настоящей статье представлен собственный опыт успешной органи-
зации регионального этапа эпидемиологического исследования.
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Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, факторы риска, про-
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Despite the decline in cardiovascular mortality in Russia over the past 15 years, it 
remains relevant to study the possibilities of its further reducing. And preventive 
measures of risk factors reducing play the main role. However, before developing 
preventive measures, it is necessary to study the prevalence and structure of risk 
factors in a particular region, since Russia is a huge country and each region is 
different from another. The study of this issue needs large-scale epidemiological 
studies, the conduct of which is very difficult in organizational terms. This article 
presents our own experience in successfully organizing a regional phase of 
epidemiological research.
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Management of epidemiological research in a particular region (based on ESSE-RF2  
in the Ryazan region)

Dobrynina N. V., Moseychuk K. A., Nikulina N. N., Pereverzeva K. G., Filippov E. V.

Несмотря на общее снижение смертности в России 
за последние 15 лет (с 16,4 до 12,9 на 1 тыс. населения), 
в первую очередь за счет снижения смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) с 56,9% (в 2006г) 
до  47,8% (в 2016г), последние продолжают сохранять 
свои лидирующие позиции как причина смерти насе-
ления Российской Федерации [1-3].

Безусловно, на  уровень смертности оказывают 
влияние наличие и доступность современных лекар-
ственных препаратов, кардиохирургической помощи 
и  внедрение интервенционных методов лечения, 
но  основным механизмом снижения сердечно-сосу-
дистой смертности все-таки является влияние 
на  факторы риска (ФР), что убедительно доказано 



132

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

опытом многих Европейских стран [1, 4-7]. Тем более, 
профилактическая стратегия является наиболее эко-
номически выгодной, так как требует наименьших 
вложений наряду с  существенным снижением стои-
мости лечения пациентов с ССЗ [8].

К сожалению, в нашей стране, в отличие от стран 
Европы, недостаточно данных о  динамике ФР ССЗ 
и ее влиянии на динамику смертности за последние 
полтора десятка лет. Кроме того, Россия — большая 
страна с разными географическими, социально-эко-
номическими, демографическими показателями 
и  культурными традициями в  различных регионах, 
что также оказывает существенное влияние на  ФР 
и смертность от ССЗ [1, 2]. Тем более ценными пред-
ставляются данные завершенных и продолжающихся 
на территории РФ в настоящее время эпидемиологи-
ческих, регистровых и  клинических исследований.

Одним из  таких исследований является ини-
циированное Министерством здравоохранения 
 Российской Федерации и  проводимое под руковод-
ством ГНИЦ профилактической медицины в  2012г 
в  13 регионах и  продолженное в  2017г в  4 регионах 
“особого интереса” исследование “Эпидемиология 
сердечно-сосудис тых заболеваний в различных реги-
онах Российской Федерации” и  “Эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний в  регионах Рос-
сийской Федерации. Второе исследование” (ЭССЕ-
РФ и ЭССЕ-РФ 2, соответственно).

Участником исследования ЭССЕ-РФ 2 по  углу-
бленному протоколу и  одним из  регионов “особого 
интереса” вследствие высокой сердечно-сосудистой 
смертности стала Рязанская область.

Любое эпидемиологическое исследование состоит 
из нескольких этапов [9]:

1. Подготовительный этап:
— создание протокола, журналов, обменных карт 

и прочей документации в рамках исследования;
— создание индивидуальной регистрационной 

карты (ИРК) обследуемого, электронной базы дан-
ных и формы ввода данных;

— создание информированного согласия и инфор-
мационного листка, обследуемого об участии в иссле-
довании;

— одобрение документов в локальном этическом 
комитете (ЛЭК).

2. Формирование репрезентативной (представи-
тельной) выборки населения:

— рандомизация центров, участвующих в  иссле-
довании, и их подготовка;

— рандомизация населения в  отобранных цент-
рах и формирование выборки.

3. Создание команды и обучение исследователей.
4. Реализация мероприятий эпидемиологического 

исследования.
5. Процедуры окончания эпидемиологического 

исследования.

6. Подготовка и рассылка персональных рекомен-
даций обследованным.

7. Формирование отчетов, практических рекомен-
даций, научные публикации.

Подготовительный этап. Подготовительный этап 
включает в  себя создание документов по  исследова-
нию ЭЭСЕ-РФ2. Нужно отметить, что все доку-
менты, включая протокол клинического исследова-
ния, информированное согласие обследуемого, ИРК 
и  ее электронный вариант, разработаны с  учетом 
требований Федерального закона Российской Феде-
рации от 27 июля 2006г № 152-ФЗ “О персональных 
данных”, Приказа № 200-н от  01  апреля 2016г 
“Об  утверждении правил надлежащей клинической 
практике”, а также Хельсинкской декларации [10-12] 
ГНИЦ ПМ, поэтому нам оставалось только одобрить 
их ЛЭКом, что и было успешно выполнено.

Формирование репрезентативной выборки населе-
ния. Осуществлялось по  методу L. Kish [13] в  три 
этапа. На первом этапе предстояло выбрать поликли-
ники города и  области для участия в  исследовании. 
Из  20 поликлиник г. Рязани, не  имеющих ведом-
ственной принадлежности, работающих по  участко-
вому типу, случайным образом с помощью функции 
СЛУЧМЕЖДУ (X; Y) в программе Excel было выбра-
но 4 учреждения. Таким  же образом была выбрана 
сельская поликлиника при одной из районных боль-
ниц (РБ) Рязанской области.

На втором и  третьем этапах в  каждой поликли-
нике случайным образом были отобраны 6 врачебных 
участков с численностью обслуживаемого населения 
не менее 1200 человек, на каждом из которых отбира-
лось 75-80 адресов квартир (домохозяйств), а в каждой 
квартире (доме) — по одному проживающему в воз-
расте 25-64 года для обследования. Далее с помощью 
паспорта участка поликлиники из  отобранных 
исключались лица, обслуживаемые данной поли-
клиникой менее 10 лет, мигранты, лица, которые 
зарегистрированы, но реально не проживают на тер-
ритории участка, в  том числе студенты, вахтовики, 
и  т. д. Таким образом, в  каждой поликлинике было 
выбрано 400-460 человек для обследования, при-
мерно равное количество по полу и различным воз-
растным категориям (25-34, 35-44, 45-54 и  55-64 
года). Всего по  городу предполагалось обследовать 
1720, а по области — 430 человек.

Создание команды и  обучение исследователей. 
Одновременно с формированием выборки формиро-
валась и  команда исследователей. Для выполнения 
запланированного объёма работы в рамках эпидемио-
логического исследования всегда требуется большая 
команда, обязанности в которой должны быть разде-
лены. Однако, при этом участники должны в случае 
необходимости заменять друг друга. Для этого было 
сформировано несколько исследовательских групп. 
Во  главе каждой группы стоял опытный сотрудник 
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кафедры, под началом которого работали врачи-
ординаторы, студенты-волонтеры. Всего не  менее 
10-12 человек: 2-3 регистратора, 5-6 интервьюеров, 
2-3 человека для снятия ЭКГ и  столько  же  — для 
измерения антропометрических показателей. Кроме 
того, в  каждую команду входили 1-2 процедурные 
медсестры, 1-2 врача функциональной диагностики 
(для проведения УЗИ сердца, печени и экстракрани-
альных сосудов головного мозга) и  1 врач-лаборант, 
которые на время проведения исследования освобо-
ждались от основной работы в медицинской органи-
зации. Руководитель группы осуществлял и  ком-
плексную оценку деятельности своих подчиненных. 
Координировал исследование, разрешал экстренные 
и  конфликтные ситуации Главный исследователь.

Для стандартизации проведения процедур, входя-
щих в протокол исследования, со всеми членами групп 
сотрудниками ГНИЦ профилактической медицины 
были проведены образовательные семинары и  прак-
тические занятия. Знания и  умения, полученные 
на  них, были повторно закреплены на  практических 
занятиях под руководством сотрудников кафедры.

Реализация мероприятий эпидемиологического иссле-
дования. Учитывая опыт прошлых исследований, наи-
более сложным вопросом было снижение “потерь” 
лиц, попавших в  выборку. Наиболее часто это было 
связано с  низким откликом обследуемых, а  также 
“потери” пациентов при их ожидании более 15-20 
мин, поэтому исследовательские центры были созданы 
на базе ЛПУ, находящихся в непосредственной близо-
сти от  большинства лиц, попавших в  выборку. Для 
этого приказом Минздрава Рязанской области 
в  каждой из  выбранных поликлиник, на  врачебном 
участке (если он находится в отдалении от основного 
расположения ЛПУ) или фельдшерско-акушерском 
пункте (ФАП) были выделены помещения для прове-
дения исследовательских процедур: интервьюирова-
ния, забора крови, ЭКГ и  антропометрии, а  также 
УЗИ. Причем эти помещения должны были нахо-
диться в  непосредственной близости друг от  друга 
и  удалении от  основного потока больных, обращаю-
щихся в поликлинику. За работу в каждом ЛПУ отве-
чала конкретная исследовательская “бригада”, руко-
водитель которой вместе с главным врачом поликли-
ники участвовал в  выборе помещений. Все 
исследовательские центры на время проведения иссле-
дования были оснащены необходимым оборудова-
нием.

С учетом низкого “индекса доверия” населения 
[14], приглашение обследуемых осуществлялось 
участковыми терапевтами, фельдшерами и медицин-
скими сестрами, которые по телефону или при лич-
ном контакте информировали население своих участ-
ков об исследовании, его задачах, условиях проведе-
ния обследований, формировали и  контролировали 
(по телефонному звонку накануне предполагаемого 

визита) график посещения исследовательского цент-
ра. Одновременно с помощью местных средств мас-
совой информации (газеты, радио  — и  телевизион-
ные передачи) проводилось анонсирование меропри-
ятий в рамках исследования. Кроме того, обследование 
в  каждом ЛПУ начиналось с  административных 
работников, политических деятелей и других извест-
ных личностей, что также повышало интерес и дове-
рие населения к  проводимым мероприятиям. Впо-
следствии результаты обследования этих людей 
не учитывались, т. к. они не являлись членами пред-
ставительской выборки. Данные мероприятия оказа-
лись эффективными и  конечный отклик населения 
в исследовании составил 91%.

Обследование в каждом центре проводилось с 08:00 
до 14:00 с понедельника по субботу включительно, 1-2 
раза в  нед. для удобства работающего населения 
цент ры работали с 14:00 до 19:00. Еже дневно каждый 
исследовательский центр посещали до 25-30 человек. 
Обследуемые приглашались в  центры с  интервалом 
в  15-20 мин, что позволяло не  создавать длительных 
очередей и сократить время ожидания в центре.

Все процедуры обследования начинались исклю-
чительно после подписания пациентом информиро-
ванного согласия и последующей процедуры регистра-
ции, когда пациенту присваивался индивидуальный 
регистрационный номер (ФИО пациента фигуриро-
вало только в регистрационном журнале и информи-
рованном согласии), используемый для дальнейшей 
индивидуализации результатов обследования.

Для лучшей ориентации в центре помимо указате-
лей и  табличек на  кабинетах, пациента встречали 
волонтеры, которые сопровождали его на  протяже-
нии всего периода обследования, что позволило мак-
симально сократить время фактически затраченное 
на само обследование.

Начинали обследование с заполнения опросника, 
состоящего из  14 модулей: информация о  респон-
денте, пищевые привычки, физическая активность, 
курение, потребление алкоголя, здоровье и качество 
жизни, сон, заболевания, экономические условия 
и работа, стресс, тревога и депрессия, данные об обра-
щаемости за  медицинской помощью и  нетрудоспо-
собности, оценка качества жизни, экологических 
условий проживания и работы.

Затем проводился забор биоматериала (кровь 
натощак после минимум 8 часового голодания 
и  моча), который осуществлялся непрерывно 
и каждые 15-20 мин вакутейнеры доставляли в лабо-
раторию ЛПУ, где они центрифугировались, плазма 
крови помещалась в специальные транспортные про-
бирки, которые подвергались процедуре заморозки 
(минимум 20°  C и  в  дальнейшем 1 раз в  2-4 нед. 
отправлялись в центральную лабораторию г. Москва 
(кровь) и г. Краснодар (моча) специализированными 
транспортными компаниями в  термоконтейнерах).
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После забора анализов осуществлялась запись 
ЭКГ в  течение 10 сек со  скоростью 25  мм/сек 
и согласно протоколу исследования — УЗИ.

Ежедневно все результаты, полученные при обсле-
довании пациентов, после проверки правильности 
заполнения ИРК руководителем группы, заносились 
в Единую федеральную базу данных (ЕФБД). Ежеме-
сячно проводился аудит базы данных на  предмет 
несоответствий и ошибок.

Таким образом, удалось осуществить процедуры 
набора участников в исследование за 2,5 мес.

Процедуры окончания эпидемиологического иссле-
дования. По окончании набора пациентов все иссле-
довательские группы продолжали вносить данные 
в  ЕФБД и  проверять их на  предмет несоответ ствий. 
Одновременно в  ЛЭК была подана информация 
о завершении набора в исследование и ЛПУ инфор-
мированы о приблизительных сроках дачи рекомен-
даций пациентам.

Подготовка и рассылка персональных рекоменда-
ций обследованным. Первоначальная подготовка 
рекомендаций пациентам была начата с распечатки 
ЭКГ, результатов УЗИ и  анализов. После оконча-
тельного формирования базы данных и ее проверки 
с  помощью адаптированной к  российским усло-
виям электронной системы HeartScore для каждого 
пациента был рассчитан 10-летний риск смертель-
ных сердечно-сосудистых событий и динамика его 
возможного снижения при достижении целевого 
показателя.

Пакет рекомендаций запечатывался в конверт, кото-
рые в свою очередь сортировали по участкам и переда-
вали участковому терапевту, а  тот в  свою очередь  — 
участнику обследования. После получения конвертов 
с  рекомендациями любой прошедший обследование 
человек мог позвонить руководителю соответствующей 
“бригады” и уточнить интересующие его вопросы.

Формирование отчетов, практических рекоменда-
ций, научные публикации. В настоящий момент фор-
мируются отчеты по полученным результатам иссле-
дования для заинтересованных лиц (прежде всего — 
Минздрава Рязанской области) и  готовятся публи- 
кации в научных журналах.

Таким образом, правильно спланированное (с уче-
том особенностей Рязанского региона и  постав-
ленных перед началом работы задач) исследование 
позволило значительно увеличить скорость работы 
исследовательских групп и достигнуть отклика насе-
ления, попавшего в выборку, >90%, что мы считаем 
довольно неплохим результатом.
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Наследственный системный транстиретиновый амилоидоз: клинический случай и мнение 
по проблеме

Драганова А. С.1,2, Соболева А. В.1,2, Эртман А. Э.1,2, Галанская Т. А.2, Николайчук Е. И.1,2, Рыжкова Д. В.2, Полякова Е. А.1,2, Шляхто Е. В.1,2

В настоящей статье представлен клинический случай пациента с системным 
наследственным транстиретиновым амилоидозом. Показаны трудности диа-
гностики и  дифференциальной диагностики этого заболевания у  пациента 
с  артериальной гипертензией, клиникой стенокардии, поражением коронар-
ных артерий, нарушениями сердечного ритма и  проводимости, кардиомега-
лией, сердечной недостаточностью и почечной дисфункцией, что потребовало 
комплексного подхода с  применением методов рутинного клинико-лабора-
торного обследования, а  также ядерной кардиологии, морфологического 
исследования и молекулярной ДНК-диагностики.
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Ключевые слова: транстиретиновый амилоидоз, наследственный амилои-
доз, системный амилоидоз, сердечная недостаточность.
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This article presents a clinical case of a patient with hereditary systemic hereditary 
transthyretin amyloidosis. Difficulties of diagnostics and differential diagnostics of 
this disease are shown in a patient with arterial hypertension, a clinic of angina, 
coronary artery disease, cardiac rhythm and conduction disturbances, 
cardiomegaly, heart failure and renal dysfunction. It required a comprehensive 
approach using the methods of routine clinical and laboratory examination, as well 
as nuclear cardiology, morphological studies and molecular DNA diagnostics.
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Hereditary systemic transthyretin amyloidosis: a clinical case and an opinion on the problem

Draganova A. S.1,2, Soboleva A. V.1,2, Ertman A. E.1,2, Galanskaya T. A.2, Nikolaychuk E. I.1,2, Ryzhkova D. V.2, Polyakova E. А.1,2, Shlyakhto E. V.1,2

Пациент К., 62 лет, впервые поступил в клинику 
28.09.2016 года с  жалобами на  выраженную сла-
бость, одышку при минимальной физической 
нагрузке, отеки нижних конечностей до  средней 
трети бедра, прибавку массы тела на  7  кг за  1,5 
недели, резкое снижение толерантности к  нагруз-
кам.

Из анамнеза стало известно, что около 10 лет 
назад поводом для обращения к  кардиологу было 
повышение артериального давления (АД) с макси-
мальным уровнем 180/90  мм рт.ст. и  появление 
сжимающих болей за  грудиной при физической 
нагрузке. По  данным проведенного обследования 
были выявлены гипертоническая болезнь и  ише-
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— усугубление диастолической дисфункции 
левого желудочка (Ve 1,2 м/с, интеграл линейной ско-
рости кровотока раннего диастолического наполне-
ния/максимальная скорость движения миокарда 
в раннюю диастолу (E/Em) 20).

В качестве дополнительного обследования была 
выполнена магнитно-резонансная томография 
серд ца, по результатам которой определялась дилата-
ция предсердий, гипертрофия миокарда обоих желу-
дочков, снижение систолической функции левого 
желудочка.

На основании наличия выраженной гипертрофии 
миокарда обоих желудочков, не  соответствующей 
срокам и тяжести артериальной гипертензии, сниже-
ния сократительной способности миокарда при 
отсутствии данных о  значимом повреждении мио-
карда было высказано предположение о  наличии 
у  пациента амилоидоза сердца и  был поставлен 
вопрос о проведении эндомиокардиальной биопсии, 
от которой пациент на тот момент отказался.

Кроме того, в биохимическом анализе крови было 
выявлено повышение уровня креатинина до  180 
мкмоль/л и  снижение скорости клубочковой филь-
трации до 40 мл/мин, что было расценено как резуль-
тат нефросклероза у больного с артериальной гипер-
тензией и хронической сердечной недостаточностью.

До сентября 2016г пациент за  медицинской по-
мощью не  обращался, о  принимаемых им в  тот пе-
риод препаратах не известно.

В сентябре 2016г пациент экстренно госпитализи-
рован в  связи с  декомпенсацией бивентрикулярной 
сердечной недостаточности. На  ЭКГ и  по  данным 
суточного мониторирования ЭКГ выявлены перси-
стирующая фибрилляция предсердий и  желудочко-
вые нарушения ритма высоких градаций.

По данным эхокардиографии фракция выброса 
по Simpson 41%, индекс массы миокарда левого желу-
дочка 227 г/м2, E/Em 42,6.

По данным однофотонной эмиссионной компью-
терной томографии с 99m Tc-пирофосфатом — сцин-
тиграфическая картина в  большей степени соответ-
ствовала амилоидозу сердца (рис. 1-2). Учитывая 
высокое значение коэффициента дифференциаль-
ного накопления сердце/коллатеральная область, 
складывалось впечатление о наличии транстиретино-
вого амилоидоза.

По данным выполненной эндомиокардиальной 
биопсии обнаружено, что гипертрофированные 
мышечные волокна имели декомплексацию пучков 
и  были замурованы депозитами белка, которые при 
окраске конго красным давали кирпично-красный 
цвет, а в поляризационном свете — зеленое свечение, 
то  есть имели тинкториальные свойства амилоида 
(рис. 3). Стенки сосудов были утолщены за счет отло-
жения того же белка. Относительная площадь белко-
вых депозитов была не более 30%.

мическая болезнь сердца в виде стенокардии напря-
жения II функционального класса. По данным эхо-
кардиографии в  тот момент фракция выброса 
левого желудочка по Simpson была 54%, выявлялся 
легкий аортальный стеноз. В то же время обращали 
внимание повышение индекса массы миокарда 
левого желудочка до 166 г/м2 и довольно выражен-
ная диастолическая дисфункция левого желудочка 
(скорость раннего наполнения левого желудочка 
(Ve) 0,82 м/с, скорость позднего наполнения левого 
желудочка (Va) 0,71 м/с, Ve/Va 1,15), что не уклады-
валось в  рамки недавно возникшей артериальной 
гипертензии и длительно существующей ишемиче-
ской болезни сердца.

В качестве терапии пациент получал стандартные 
дозы ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ), бета-адреноблокаторы, малые дозы 
тиазидных диуретиков, антиагреганты, статины, 
на фоне чего АД было стойко нормализовано, анги-
нозные боли не беспокоили.

В марте 2011г пациент был экстренно госпита-
лизирован в  связи с  развитием нестабильной сте-
нокардии. По  результатам коронароангиографии 
был выявлен значимый стеноз передней межжелу-
дочковой и диагональной артерий, по экстренным 
показаниям выполнено стентирование бифурка-
ции этих артерий стентом с лекарственным покры-
тием. В  послеоперационном периоде продолжал 
получать терапию бета-адреноблокаторами, анти-
агрегантами, ингибиторами АПФ, статинами. 
Ангинозные боли не рецидивировали. На электро-
кардиограмме (ЭКГ) без ишемических изменений. 
Данных в  пользу острого повреждения миокарда 
получено не было.

В дальнейшем пациент чувствовал себя хорошо, 
активно работал, принимал назначенную терапию, 
к врачам не обращался.

Ухудшение самочувствия с  января 2014г в  виде 
нарастания одышки и  отеков нижних конечностей, 
снижения толерантности к нагрузкам при отсутствии 
клиники коронарного синдрома и  нарушений сер-
дечного ритма.

По данным эхокардиографии в  динамике было 
выявлено:

— сохранялся легкий, ближе к  умеренному, аор-
тальный стеноз,

— снижение фракции выброса левого желудочка 
по Simpson до 45%,

— нарастание индекса массы миокарда до 278 г/м2,
— увеличение толщины миокарда межжелудочко-

вой перегородки до  20  мм, задней стенки левого 
желудочка до 16 мм,

— появление зоны нарушения локальной сокра-
тимости в виде гипокинезии межжелудочковой пере-
городки, передней и  нижней стенок левого желу-
дочка,
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По данным иммуногистохимического исследова-
ния и  иммунофенотипирования амилоида депозиты 
амилоида экспрессировали транстиретин с  суммар-
ной площадью экспрессии от 30%, а в одном биоптате 
до 90% (рис. 3).

По данным генетического исследования методом 
секвенирования по Сэнгеру в исследуемых образцах 
ДНК выявлен вариант нуклеотидной после-
довательности во  2-ом экзоне гена TTR (Сhr18, 
29172946, rs 121918068, NM000371.3: cT157C: p. 
Phe53Leu) в  гетерозиготном состоянии, ранее 

 описанный как патогенный, являющийся вероятной 
причиной заболевания.

Таким образом, у  пациента был верифицирован 
транстиретиновый амилоидоз сердца.

При обследовании родственников пациента у его 
родной сестры также был выявлен транстиретиновый 
амилоидоз.

Вместе с  тем, в  биохимическом анализе крови 
у  пациента обращало внимание повышение уровня 
креатинина с  колебаниями от  200 до  250 мкмоль/л, 
мочевины до  28-30  ммоль/л, повышение уровня 

Рис. 1. При однофотонной эмиссионой томографии грудной клетки с 99mTc-пирофосфатом определяется высокое накопление радиофармпрепарата в левом 
и правом желудочках, преимущественно в межжелудочковой перегородке.

Рис. 2 (A, B). Сцинтиграфия с 99mTc-пирофосфатом. На сцинтиграммах грудной клетки в передней (A) и задней (B) проекции определяется гиперфиксация 
99mTc-пирофосфата в миокарде, а также физиологическое накопление радиофармпрепарата в области позвоночника (B).
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мочевой кислоты до 678 мкмоль/л и снижение скоро-
сти клубочковой фильтрации от 35 до 30 мл/мин, что 
свидетельствовало о тяжелой почечной дисфункции, 
генез которой нуждался в  уточнении. По  данным 
сцинтиграфии почек было выявлено симметричное 
снижение их функции.

Из-за тяжести состояния пациента и в связи с про-
водимой антикоагулянтной терапией от выполнения 
биопсии почки было решено воздержаться.

На фоне комплексной терапии самочувствие 
пациента улучшилось, проявления сердечной недо-
статочности уменьшились, и  пациент был выписан 
с  рекомендациями постоянного приема фозино-
прила, варфарина, кордарона, карведилола, эплере-
нона, симвастатина, аллопуринола.

12 марта 2017г пациент был экстренно госпитали-
зирован в  связи с  развитием серии синкопальных 
состояний на  фоне прогрессирующей сердечной 
недостаточности. На  ЭКГ регистрировалась посто-

янная фибрилляция предсердий в сочетании с пол-
ной атриовентрикулярной блокадой с замещающим 
желудочковым ритмом с  частотой 30-35 в  минуту. 
Таким образом, у  пациента диагностирован син-
дром Фредерика, что в  сочетании с  прогрессирую-
щей сердечной недостаточностью потребовало экс-
тренной установки кардиоресинхронизирующего 
устройства (CRT-D), что привело к значимому улуч-
шению состояния и  уменьшению явлений энцефа-
лопатии.

В тот же момент в анализе крови было выявлено зна-
чимое повышение уровня NT-proBNP до  26744 пг/мл.

В последующем на  протяжении 2017г пациент 
неоднократно госпитализировался по поводу деком-
пенсации хронической сердечной недостаточности, 
проводилась комплексная медикаментозная терапия 
с  модификацией доз препаратов, что приводило 
к некоторому клиническому эффекту. Учитывая зна-
чимое снижение скорости клубочковой фильтрации, 

Рис. 3 (A, B, C, D). Эндомиокардиальная биопсия правого желудочка. А. Отложение эозинофильных белковых депозитов в миокарде. Гематоксилин-эозин, х100. 
B. Отложение кирпично-красных депозитов амилоида в миокарде. Конго красный, х100. C. Яблочно-зеленое свечение амилоидных отложений в поляризованном 
свете. Конго красный, х100. D. Иммуногистохимическое исследование: экспрессия транстиретина в амилоидных депозитах (коричневое окрашивание), х100.
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Транстиретиновый амилоидоз отличается про-
грессирующим течением, его прогноз зависит от сте-
пени поражения органов, распространенности пато-
логического процесса, сроков диагностики заболева-
ния и его формы.

По классификации Всемирной организации здра-
воохранения (2003г), основанной на специфичности 
основного белка амилоида, нозология кодируется как 
ATTR (A — амилоидоз, TTR — транстиретин).

Транстиретиновый амилоид, накапливаясь в тка-
нях, вытесняет здоровые клетки, становясь со време-
нем причиной значительных морфофункциональных 
изменений пораженного органа и  системы. По  дан-
ным Sekijima Y, et al. (2008г) отложения транстире-
тина выявляются не  только в  сердце, этот процесс 
затрагивает печень, селезенку, желудочно-кишечный 
тракт, костный мозг, органы внутренней секреции, 
мышечную ткань языка [1]. Среди клинических форм 
транстиретинового амилоидоза выделяют семейную 
амилоидную кардиомиопатию, семейную амилоид-
ную полинейропатию и  старческий амилоидоз [2].

В последние годы именно транстиретиновый ами-
лоидоз привлекает интерес исследователей, так как 
по данным аутопсий у 25% умерших пожилых паци-
ентов в органах и тканях отмечались отложения ами-
лоида, большая часть которого была транстиретино-
вого происхождения [3]. В  работах последних лет 
показано, что именно транстиретиновый амилоидоз 
является причиной поражения сердечной мышцы 
у 30% пациентов с сердечной недостаточностью при 
наличии сохранной фракции выброса [4].

В норме тетрамерный сывороточный белок транс-
тиретин состоит из  127 аминокислотных субъеди-
ниц, он синтезируется в  печени и  принимает учас-
тие в  транспортировке тироксина и  ретинола. Ген 
TTR состоит из  4 экзонов и  располагается в  длин-
ном плече 18-й хромосомы в позиции 12.1 (18q12.1). 
В  общей сложности описано около 100 мутаций 
генов, которые связывают с развитием наследствен-
ного транстиретинового амилоидоза и  около поло-
вины таких мутаций ассоциируется с  поражением 
сердца. Наиболее общей в  этих случаях является 
мутация Val30Met.

Из-за вовлечения в процесс многих органов и сис-
тем клиническая картина транстиретинового амило-
идоза разнообразна и  неспецифична. Сложность 
диагностики этого вида амилоидоза объясняется 
отсутствием у  него патогномоничных симптомов. 
Признаки системности амилоидоза развиваются 
по мере прогрессирования патологии, приводя к раз-
витию полиорганной недостаточности.

При поражении сердца амилоид откладывается 
во  всех его структурах: клапанах, сосудах, миокарде 
и перикарде, проводящей системе, вызывая соответ-
ствующие клинические проявления [5]. Так, при 
отложении амилоида в коронарных артериях отмеча-

от  терапии ингибиторами АПФ/сартанами было 
решено воздержаться.

Последняя госпитализация пациента 28.09.2017г 
в связи с повторным эпизодом декомпенсации бивен-
трикулярной сердечной недостаточности в  состоя-
нии средней тяжести, выраженным отечным синдро-
мом, асцитом, артериальной гипотензией.

По данным серии эхокардиографических исследо-
ваний отмечалась тенденция к нарастанию размеров 
обоих желудочков и левого предсердия. Продолжала 
прогрессивно снижаться фракция выброса левого 
желудочка по Simpson с 44 до 30%. Отмечалось сни-
жение сократительной способности правого желу-
дочка с уменьшением TAPSE до 7 мм.

В связи с  отсутствием значимого клинического 
эффекта от проводимой многокомпонентной диуре-
тической терапии, был добавлен добутамин с посте-
пенным наращиванием дозы и  присоединением 
“почечных доз” допамина.

Несмотря на  проводимую терапию, продолжала 
ухудшаться функция почек: уровень креатинина 
до 400 мкмоль/л, мочевины до 36 ммоль/л, скорость 
клубочковой фильтрации 15 мл/мин.

В клиническом анализе крови наблюдалась гипо-
хромная нормоцитарная анемия (гемоглобин 98 г/л, 
эритроциты 3,71х1012/литр, цветовой показатель 
0,79) при нормальном уровне железа (11,6 мкмоль/л), 
витамина В

12 
(264 пкмоль/л), фолиевой кислоты (8,6 

нмоль/л), ферритина (61,48 мкг/л) и  повышении 
уровня эритропоэтина (53,8 мМЕ/мл).

Генез анемии неоднократно обсуждался, и  она 
трактовалась как проявление хронического заболева-
ния. Учитывая наличие уровня железа и  ферритина 
ближе к  нижней границе нормы, к  терапии были 
добавлены препараты железа.

В стратегическом плане проводилась активная 
подготовка пациента к  проведению симультанной 
трансплантации сердца и почек. Назначение тафами-
диса в  виду наличия тяжелой сердечной и  почечной 
дисфункции было признано неэффективным.

На 50-е сутки госпитализации у  пациента раз-
вился эпизод фибрилляции желудочков с  последую-
щей асистолией. Проводимые реанимационные 
мероприятия были неэффективными, констатиро-
вана биологическая смерть.

При патологоанатомическом исследовании был 
полностью подтвержден диагноз системного транс-
тиретинового амилоидоза с  поражением сердца, 
почек, кожи и кишечника.

Обсуждение
Транстиретиновый (ATTR) амилоидоз — сложное 

для диагностики заболевание с  неблагоприятным 
прогнозом. Эта болезнь относится к  системным 
наследственным амилоидозам. Точных данных о его 
распространенности в популяции нет.
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окрашенные структуры фибрилл амилоида, которые, 
кроме того, обладают двойным лучепреломлением 
в поляризованном зеленом свете [9]. Также выполня-
ется иммуногистохимическое исследование [10].

Дополнительными методами диагностики амило-
идоза сердца являются магнитно-резонансная томо-
графия с гадолинием, при которой специфическими 
признаками амилоидоза является усиление сигнала 
с трансмуральным или субэндокардиальным контра-
стированием, а также сцинтиграфия миокарда с Тех-
нецием-99m, при которой повышается накопление 
изотопа в миокарде [11, 12].

Для выявления специфических мутаций исполь-
зуется метод прямой ДНК-диагностики  — секвени-
рование гена.

Лечение пациентов с  амилоидом представляет 
очень сложную задачу и  направлено на  снижение 
уровня сывороточных предшественников мутантных 
белков, поскольку замечено, что при этом происхо-
дит резорбция амилоида и восстановление функции 
пораженного органа. Помимо известных методов, 
таких как системная химиотерапия, трансплантация 
стволовых клеток, трансплантация печени, в настоя-
щий момент исследуются и  вещества, обладающие 
транстиретин-стабилизирующими свойствами,— 
нестероидный противоспалительный препарат диф-
лунизал [13].

В сентябре 2017г в  Москве прошел симпозиум, 
посвященный лечению транстиретинового амилои-
доза. На нем был представлен первый и един ственный 
препарат таргетного действия  — тафамидис, недавно 
прошедший регистрацию в России. Он является селек-
тивным стабилизатором транстиретина, который свя-
зывается с  двумя тироксин-связывающими участками 
транстиретина в  нативной (тетрамерной) форме, что 
предотвращает диссоциацию комплекса на  мономеры 
и замедляет амилоидогенез. Ингибирование диссоциа-
ции тетрамерных форм транстиретина обосновывает 
целесообразность применения тафамидиса для замед-
ления этого вида амилоидоза (главным образом, семей-
ной транстиретиновой амилоидной полинейропатии).

В последние годы ведется разработка и исследова-
ние новых молекул для лечения транстиретинового 
амилоидоза. К  ним относятся липидные наноча-
стицы, которые доставляют антитранстиретиновые 
малые интерферирующие РНК (действуя по  анало-
гии с  микро-РНК), снижая тем самым продукцию 
мутантной и  немутантной форм транстиретина, 
а  также моноклональные антитела, мишенью кото-
рых является сывороточный Р-компонент амилоида. 
Эти препараты могут в дальнейшем стать альтернати-
вой в  лечении больных амилоидозом с  сердечной 
недостаточностью.

Терапия амилоидоза при развитии сердечной 
недостаточности направлена на  замедление темпов 
ее развития. Одним из наиболее радикальных мето-

ются симптомы стенокардии. Накапливаясь в  мио-
карде как одном из органов-мишеней, амилоид вызы-
вает утолщение и уплотнение миокарда, кардиомега-
лию с  диастолической дисфункцией, приводя 
к развитию рестриктивной кардиомиопатии — одной 
из характерных особенностей амилоидоза. При даль-
нейшем течении заболевания развивается клиника 
хронической сердечной недостаточности, которая 
характеризуется быстрым прогрессированием и реф-
рактерностью к терапии.

Согласно данным ряда исследователей средняя 
продолжительность жизни больных с момента поста-
новки диагноза кардиального транстиретинового 
амилоидоза составляет 36 месяцев [3].

Лабораторными показателями неблагоприятного 
прогноза при транстиретиновом амилоидозе явля-
ются повышение уровня тропонинов Т и  I, уровня 
NT-proBNP. Появление повышенного уровня тропо-
нинов в сыворотке крови связывают с гибелью атро-
фированных кардиомиоцитов, вызванной агрессив-
ным накоплением амилоида в  межклеточном про-
странстве, а  также обструкцией интрамуральных 
артерий [6]. Повышение уровня NT-proBNP обуслов-
лено как повышением конечного внутрижелудочко-
вого давления, так и некрозом клеток.

Клиническая картина амилоидоза сердца в  боль-
шинстве случае представлена развитием хронической 
сердечной недостаточности. Аускультативно могут 
выявляться шумы из-за отложений амилоида в эндо-
карде клапанов. Некоторые авторы [7] полагают, что 
одним из ранних признаков транстиретинового ами-
лоидоза является развитие карпального туннельного 
синдрома, а  для наследственного типа характерны 
признаки поражения периферических нервов.

Считается, что транстиретиновый амилоидоз 
серд ца протекает менее агрессивно, чем при AL-ами-
лоидозе, но тем не менее приводит к развитию тяже-
лой сердечной недостаточности.

При амилоидозе сердца на  ЭКГ может регистри-
роваться низкий вольтаж зубцов, иногда появляются 
инфарктоподобные изменения комплекса QRS, 
а также различные нарушения ритма и внутрисердеч-
ной проводимости.

Довольно специфичными эхокардиографиче-
скими признаками при амилоидном поражении 
серд ца являются дилатация предсердий, значитель-
ное увеличение массы миокарда желудочков, симме-
тричное утолщение стенок, не соответствующее сте-
пени артериальной гипертензии, различные кла-
панные регургитации, выпот в  полости перикарда, 
признаки диастолической дисфункции (чаще по ре-
стриктивному типу), повышение уровня конечного 
диастолического давления, а на поздних сроках забо-
левания — снижение фракции выброса [8].

Гистологическое исследование тканей при окрас-
ке конго красным позволяет выявить специфически 
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дов лечения амилоидоза в  этом случае считается 
трансплантация сердца, после которой, однако, воз-
можен рецидив заболевания, поэтому дополни-
тельно проводится трансплантация печени [14]. При 
тяжелой нефропатии рассматривается транспланта-
ция печени и почек [15]. Описаны лишь единичные 
случаи успешных результатов при комбинирован-
ных трансплантациях сердца, печени и почек, и они 
практичес-ки все касаются пациентов с AL-амилои-
дозом [13].

Таким образом, в  настоящее время транстирети-
новый амилоидоз представляет собой сложную муль-
тидисциплинарную проблему ввиду трудностей диа-
гностики, раннего выявления, весьма ограниченных 
возможностей терапии и  высокого риска рецидива 
после радикального лечения.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Эпидемиология и коморбидность артериальной гипертензии и желчнокаменной болезни

Григорьева И. Н.1,2, Рагино Ю. И.1, Романова Т. И.1

В обзоре приведены современные данные по распространенности артериаль-
ной гипертензии (АГ) и желчнокаменной болезни (ЖКБ). Показана неоднород-
ность сведений о зависимости между сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
АГ и ЖКБ. По нашим данным, в Новосибирске в популяционной выборке женщин 
25-64 лет с ЖКБ и без ЖКБ (n=870) распространенность АГ (по критериям АД 
≥160/95, проект ВОЗ МОНИКА, 1994-1995гг) составляла 41,6% и 31,3%, p<0,05. 
В этой женской популяции в целом (n=1663) распространенность АГ составляла 
30,8%. Но с критериями АД ≥140/90 соответствующие цифры распространен-
ности АГ были схожими: 55,4%, 47,1% и  49,0%. Представлены доказательства 
связи между ЖКБ и  толщиной “интима-медиа” сонных артерий как маркера 
атеросклероза, освещены основные механизмы, ответственные за развитие АГ 
при ЖКБ. Сопоставлены гастроэнтерологическая симптоматика, показатели 
АД, липидов крови, качества жизни, которые были хуже у коморбидных больных 
ЖКБ и АГ, чем при ЖКБ или АГ. Показана целесообразность активного подхода 
к  выявлению ЖКБ и  АГ в  аспекте их вклада в  сердечно-сосудистый прогноз.
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The review presents current data on the Arterial Hypertension (AH) and Gallstone 
Disease (GSD) prevalence. The heterogeneity of the relationship between 
cardiovascular diseases, AH and GSD was shown. According to our data, in 
Novosibirsk, in the population sample of women 25-64 years with/without GSD 
(n=870) prevalence of AH (criteria blood pressure (BP) ≥160/95, WHO MONICA 
project, 1994-1995) was 41,6% and 31,3%, p<0,05. In this female population as a 
whole (n=1663) prevalence of AH was 30,8%. But with the criteria of BP ≥140/90, 
the corresponding indicators of prevalence of AH were similar: 55,4%, 47,1% and 
49,0%. The evidence of the association between the GSD and the carotid arteries 
intima-media thickness, as atherosclerosis marker, is presented, and the main 
mechanisms of development of AH in GSD are highlighted. Gastroenterological 
symptoms, BP, blood lipids, quality of life were compared, which were worse in 
comorbid patients with GSD and AH than in GSD or AH. The expediency of an active 
approach to the detection of GSD and AH in terms of their contribution to 
cardiovascular prognosis is shown.
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(HR=1,24, 95% ДИ 1,17-1,31), так и распространенно-
сти ССЗ (OR=1,23, 95% ДИ 1,21-1,25) [10]. Системати-
ческий обзор с метаанализом Fairfield CJ, et al. (2019) 
демонстрирует значительную связь между ЖКБ и ССЗ 
(n=1269137), с  увеличением отношения рисков ССЗ 
на 23% между лицами с и без ЖКБ после стандартиза-
ции на вмешивающиеся переменные (конфаундеры): 
стандартизованное HR=1,23 (95% ДИ 1,16-1,30) [4]. 
В  иранском кросс-секционном исследовании (2018), 
напротив, не  обнаружено связи между ЖКБ и  ССЗ 
[13]. По  мнению авторов это может быть связано 
с улучшением образа жизни пациентов с ЖКБ и сни-
жением уровней ФР ССЗ в  этой группе, а  также 
небольшим объемом выборки (n=105), и потому недо-
стоверными различиями.

Результаты исследования возможной зависимости 
между АГ и ЖКБ противоречивы: в одних исследова-
ниях сообщается о  повышении риска АГ у  больных 
ЖКБ [11, 19-23], в других — нет [15, 24-25]. Учитывая 
высокую распространенность АГ и  ЖКБ во  всем 
мире, представляется целесообразным проанализи-
ровать исследования, посвященные ЖКБ как воз-
можному предиктору АГ.

По данным систематического анализа популяци-
онных исследований из 90 стран (2016) АГ (критерии 
АГ  — АД ≥140/90  мм рт.ст., ранее выявленная АГ 
и/или прием антигипертензивных препаратов) выяв-
лена у  31,1% (95% ДИ, 30,0-32,2) взрослых людей 
в мире или у 1,4 млрд человек: у 28,5% (95% ДИ 27,3-
29,7) лиц в  странах с  высоким уровнем дохода 
и у 31,5% (95% ДИ 30,2-32,9) лиц в странах с низким 
и средним уровнем дохода (p-значение для разности 
=0,001) [2]. Распространенность АГ в эпидемиологи-
ческом исследовании PURE (2013), проведенном в 17 
странах мира, включая Европу, составила 40,8% (95% 
ДИ, 40,5-41,0) [3]. В Южной Америке в кросс-секци-
онном национальном исследовании в  Бразилии 
(2018) распространенность АГ составила 32,3% (95% 
ДИ 31,7-33,0) [26]. Распространенность АГ в Африке 
в Танзании (2017) составляла 28,0% [27]. Распростра-
ненность АГ была самой низкой в  сельской Индии 
(3,4% у мужчин и 6,8% у женщин) [28].

АГ и ЖКБ имеют много общих ФР (возраст, ожи-
рение, женский пол, гипоальфахолестеринемия, 
гипертриглицеридемия, сахарный диабет (СД), мета-
болический синдром — МС, низкая физическая актив-
ность, нездоровое питание и  т. д.) [9, 11, 19-21, 29-33] 
и достаточно трудно отделить эти общие ФР от потен-
циально причинно-следственного патогенеза.

ЖКБ является одной из наиболее важных проблем 
общественного здравоохранения в развитых странах: 
по распространенности ЖКБ занимает третье место 
после ССЗ и  СД [34]. ЖКБ считается самой частой 
патологией среди гастроэнтерологических заболева-
ний [35]. По данным 24 Всемирного конгресса гастро-
энтерологов (2014) ЖКБ встречается >10% населения 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
и, в частности, артериальная гипертензия (АГ), оста-
ются наиболее распространенной причиной смерт-
ности во всем мире [1-8]. Доказано, что повышенное 
артериальное давление (АД) является независимым 
фактором риска (ФР) сердечно-сосудистых ката-
строф [1]. ССЗ можно предотвратить путем модифи-
кации ФР у людей, подверженных сердечно-сосудис-
тому риску. Одним из таких ФР ССЗ многие авторы 
признают желчнокаменную болезнь (ЖКБ) [2-12]. 
Было опубликовано несколько обсервационных 
исследований, сообщающих о  наличии связи между 
ЖКБ и ССЗ [2, 4-10], или об отсутствии таковой [13-
15]. В 1885г С. П. Боткиным впервые описан “холеци-
сто-кардиальный синдром”, заключающийся в  раз-
витии приступа стенокардии в  момент появления 
желчной колики [16]. На фоне ССЗ у больных с ЖКБ, 
с одной стороны, растет вероятность обострения хро-
нического холецистита, частоты холецистэктомий 
(ХЭ) и  их осложнений [11, 12, 17], с другой стороны, 
увеличивается риск инфарктов миокарда, инсультов, 
сердечно-сосудистой смертности [18]. Наличие ССЗ 
признано независимым ФР развития острого холеци-
стита (отношение шансов, odds ratio (OR) =1,826, 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,325-2,517) в мультива-
риантном анализе [17]. И, наоборот, у  лиц, перенес-
ших ХЭ, существенно повышен риск ССЗ (OR=2,8, 
95% ДИ 1,8-4,8, p=0,001) [12]. В крупных проспектив-
ных исследованиях в США (2018) было подтверждено, 
что для больных ЖКБ в  анамнезе по  сравнению 
с лицами без ЖКБ отношение рисков (hazard ratio — 
HR) общей смертности составляло 1,16 (95% ДИ 1,13-
1,20), смертности от  ССЗ  — HR=1,11 (95% ДИ 1,05-
1,17), независимо от традиционных ФР [6].

В мета-анализе Upala S, et al. (2017) продемонстри-
ровано (n=980448), что объединенное отношение 
рисков (pooled HR) ССЗ у  больных ЖКБ составило 
1,28 (95% ДИ 1,23-1,33) [5]. В когортном популяцион-
ном исследовании в  Копенгагене (2017) доказана 
(n=5928) ассоциация ЖКБ со  всеми ССЗ (HR=1,36, 
95% ДИ 1,17-1,59) [7]. В популяционном исследовании 
в Тайване (2013) установлено (n=27924), что у больных 
ЖКБ существенно повышено отношение рисков ССЗ 
(HR=1,32, 95% ДИ 1,22-1,43) по сравнению с лицами 
без ЖКБ [8]. В мета-анализе 8 когортных исследова-
ний для оценки связи между ЖКБ и ССЗ, опублико-
ванных с 1980 по 2017гг и включающих около милли-
она участников, объединенный относительный риск 
(pooled RR) для фатальных и  нефатальных событий 
ССЗ (random-effects model), ассоциированный с ЖКБ, 
составляет 1,23 (95% ДИ 1,17-1,30) [9]. Два свежих 
метаанализа приводят сходные характеристики ассо-
циации ЖКБ и  ССЗ. В  систематическом обзоре 
и  метаанализе Zhao SF, et al. (2019) доказано 
(n=1272177), что наличие ЖКБ ассоциировано с повы-
шением отношения рисков как заболеваемости ССЗ 
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ского исследования ESSE-RF (Epidemiological Survey 
of cardiovascular diseases in different regions of the 
Russian Federation, 2017) распространенность АГ 
составила 49,4% [44].

В Центральном Китае распространенность АГ 
в  2000-2011гг по  данным China Health and Nutrition 
Survey составляла 36,9% [31]. В  Южном Китае (2013) 
распространенность АГ составляла 29,0% [32]. В попу-
ляционном наблюдении в  Северо-Западном Китае 
(2014) было показано (n=9455), что частота АГ среди 
1240 больных ЖКБ составляла 33,5%, а в конт рольной 
группе  — 24,2% (р=0,00) [21]. В  кросс-секционном 
исследовании, проведенном в Восточном Китае (2012), 
среди 918 лиц с  ЖКБ частота АГ составляла 43,7%, 
а среди 6652 лиц без ЖКБ — 31,2%, р<0,0001 [19]. Рас-
пространенность АГ среди 384 больных ЖКБ, прожи-
вающих в  Западном Китае, была равна 29,9%, у  3189 
лиц без ЖКБ — 16,5%, р<0,05 [33]. В пекинском иссле-
довании Xu Q, et al. (2012) показана прямая связь 
между ЖКБ и АГ в анамнезе (OR=1,37) [22]. В популя-
ционном исследовании в Иране (2014), выявлена связь 
между САД, ДАД и  ЖКБ в  унивариантном анализе, 
связь ДАД и ЖКБ была значимой и при множествен-
ном логистическом регрессионном анализе [20]. При 
исследовании ФР ЖКБ в Тайване показано отсутствие 
связи между ЖКБ и  АГ в  исследованиях, выполнен-
ных в XX и в XIX веке. Так, при изучении тайваньской 
популяции в  1999г показано отсутствие ассоциации 
ЖКБ и повышенного АД [15]. В 2019г Chen CH, et al. 
в  общенациональном тайваньском популяционном 
исследовании сообщили, что частота АГ у 9362 лиц без 
ЖКБ больше (44,5%), чем у  9362 лиц с  ЖКБ (41,7%, 
p<0,001) [24]. При этом авторы указывают, что АГ, 
гиперлипидемия и СД были наиболее частыми сопут-
ствующими заболеваниями  — в  порядке убывания 
частоты — у мужчин с ЖКБ [24]. В кросс-секционном 
исследовании Muhammad N, et al. (2012) среди 410 
пакистанских пациентов с ЖКБ в 31,7% случаев была 
выявлена АГ [45]. В исследовании “случай-контроль”, 
проведенном в  Индии (2011), была показана прямая 
ассоциация между АГ и  ЖКБ (OR=2,2, 95% ДИ 1,1-
4,2) [23]. В  кросс-секционном исследовании, прове-
денном в Иране (2015), ЖКБ не была ассоциирована 
не только с АГ, но и с такими общепризнанными ФР 
ЖКБ, как возраст, женский пол, а также гиперлипиде-
мия [14]. Возможно, это обусловлено как небольшой 
выборкой (37 больных ЖКБ и  158 лиц без ЖКБ), 
но и таким ограничением, как учет только анамнести-
ческого упоминания пациентов об исследуемых забо-
леваниях (СД, АГ, гиперлипидемия и др.) вместо под-
тверждения диагноза на основе лабораторных данных.

Некоторые авторы рассматривают ЖКБ как про-
явление МС [11, 19, 46-48]. В  нашем исследовании 
у  женщин с  ЖКБ 3 компонента МС  встречались 
в 19,4% [46]. В исследовании Cojocaru C, et al. (2010) 
при наличии АГ наряду с другими компонентами МС 

Земли [35]. Меньшая частота ЖКБ отмечена у жите-
лей Японии (3,6%), Азии (5%) и Африки (4,2%) [33]. 
В США ежегодно диагностируется 20-25 млн больных 
ЖКБ, а  медицинские расходы на  профилактику 
и  лечение ЖКБ составляют 62 млрд долларов в  год 
[36]. В  США ежегодно проводится ~750 тыс. ХЭ, 
затраты только на  хирургические вмешательства 
на  желчном пузыре в  США оцениваются в  6,5 млрд 
долларов [35].

В СССР с  1956 по  1985гг выявлено увеличение 
заболеваемости ЖКБ в среднем на 5% каждые 5 лет, 
а в Москве (1991-1993гг), выявлен рост заболеваемо-
сти в 1,32 раза, т. е. с 109388 случаев в 1991г до 144614 
в 1993г [37]. По данным Департамента здравоохране-
ния Москвы, заболеваемость ЖКБ составляет 222 
человека на  100 тыс. населения, а  распространен-
ность — 2985 человек на 100 тыс. населения [38].

В рамках проекта ВОЗ МОНИКА (“Мониторинг 
заболеваемости и смертности от ССЗ и ФР, их опреде-
ляющих”  — “Monitoring of trends and Determinants 
of Cardiovascular Disease”; принципиальный исследо-
ватель в Новосибирске — акад. РАН Ю. П. Никитин, 
координатор скрининга  — проф. С. К. Малютина) 
в 1994-1995гг в Новосибирске было проведено популя-
ционное скринирующее исследование населения; 
по данным ультразвукового исследования желчевыво-
дящих путей ЖКБ диагностировали в женской и муж-
ской популяции в  возрасте 35-54 лет (n=399) в  8,3% 
и 4,7% случаев, соответственно, и среди женщин в воз-
расте 25-64 лет (n=870) — в 10,5% случаев [37].

По нашим данным, в  этой популяционной 
выборке женщин в возрасте 25-64 лет с ЖКБ досто-
верно чаще выявляли АГ (по критериям систоличе-
ского АД (САД) ≥160  мм рт.ст. и/или диастоличе-
ского АД (ДАД) ≥95 мм рт.ст., принятым для популя-
ционных исследований (протокол “MONICA”, World 
Health Organization) (41,6%) по сравнению с женщи-
нами без ЖКБ (31,3%) [39]. В  указанной женской 
популяционной выборке 25-64 лет в целом (n=1663) 
распространенность АГ составляла 30,8% [40]. При 
этом показано, что наличие АГ у  больных с  ЖКБ 
не сопровождалось изменением липидного профиля 
[34]. Нами не была выявлена ассоциация АГ и ЖКБ 
с  полиморфизмом гена ангиотензинпревращающего 
фермента [41]. Связь АГ с  частотой ЖКБ у  женщин 
20-65 лет была подтверждена в клиническом исследо-
вании у  работников железнодорожного транспорта 
г. Новосибирска (r=+0,38, p<0,01) [42].

При более позднем анализе данных программы 
ВОЗ МОНИКА по  другим критериям АГ (АД 
≥140/90  мм рт.ст. и/или приеме гипотензивных 
в течение двух предшествующих недель) распростра-
ненность АГ у  женщин в  возрасте 25-64 лет состав-
ляла 49,0% [43], у  женщин с  ЖКБ  — 55,4%, без 
ЖКБ — 47,1%, р>0,05. В Красноярском крае в рамках 
Российского мультицентрового эпидемиологиче-
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с  нарушением моторики желудочно-кишечного 
тракта, что является ФР развития ЖКБ, наблюдае-
мым у больных АГ [48].

По нашим данным, полученным в  клиническом 
исследовании, включавшем 152 пациентки в возрасте 
30-60 лет (с ЖКБ и АГ, с ЖКБ без АГ и с АГ без ЖКБ, 
критерии АГ  — АД ≥140/90  мм рт.ст. и/или прием 
гипотензивных препаратов), сопоставимых по возрас-
ту, ИМТ, частоте сопутствующих ССЗ и СД (р>0,05), 
гастроэнтерологическая симптоматика, уровень АД 
и  липидов сыворотки крови, а  также показатели 
качества жизни (по опроснику MOS SF-36 по  шка-
лам РФФ, РЭФ, ФФ и ОЗ) были хуже у коморбидных 
больных ЖКБ и АГ, по сравнению с больными с ЖКБ 
или с  АГ [57]. Среди больных с  сопутствующими 
гастроэнтерологическими заболеваниями в  популя-
ционном исследовании, проведенном в Корее (2017), 
было выявлено, что у  больных язвенным колитом 
была выше распространенность ЖКБ, чем у лиц без 
язвенного колита (OR=2,178; р = 0,007), а также выяв-
лена значимая ассоциация между АГ и  ЖКБ 
(OR=2,799, 95% ДИ 1,035-7,569, р=0,047) [58].

Начиная с  широко известного эпидемиологиче-
ского исследования “Framingham Heart Study” (1948) 
в  течение многих десятилетий продолжается изуче-
ние ФР ССЗ, в  частности, ЖКБ, как прикладных 
фрагментов [59, 60]. Однако несмотря на социально-
медицинскую значимость АГ и ЖКБ до сих пор нет 
популяционных исследований, учитывающих в ком-
плексе не  только основные ФР этих заболеваний, 
но  и  дополнительные аспекты (прием медикамен-
тов; сопутствующие заболевания и  др.), связанных 
с повышением риска не только АГ, но и заболеваний 
гастроэнтерологического профиля. Поэтому пока 
нет единого мнения, является ли наличие ЖКБ эпи-
феноменом или независимым ФР АГ. Таким обра-
зом, раннее выявление групп риска по  ЖКБ 
и выполнение ХЭ может предотвратить осложнения 
АГ и позволит провести эти мероприятия в то время, 
когда они наиболее эффективны. Приведенные дан-
ные свидетельствует о  необходимости дальнейших 
исследований механизмов связи между АГ и  ЖКБ 
и  подчеркивают важность признания ЖКБ в  каче-
стве ФР ССЗ.

Финансирование. “Эпидемиологический монито-
ринг состояния здоровья населения и изучение моле-
кулярно-генетических и  молекулярно-биологиче-
ских механизмов развития распространенных тера-
певтических заболеваний в  Сибири для совершен- 
ствования подходов к их диагностике, профилактике 
и  лечению” ГЗ № 0324-2018-0001, Рег. № АААА-
А17-117112850280-2.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

риск ЖКБ повышался в 3 раза независимо от дисли-
пидемии (p<0,001) [47].

В кросс-секционном исследовании было пока-
зано, что присутствие камней в желчном пузыре свя-
зано с атеросклерозом [49]. Толщина слоя “интима-
медиа” сонных артерий (ТИМ), которая является 
независимым маркером атеросклероза, была выше 
у лиц с ЖКБ в национальном популяционном иссле-
довании в  Южной Корее [50]. Прямая связь между 
наличием ЖКБ и  ТИМ была продемонстрирована 
также у мужчин в Южной Корее в многомерном ана-
лизе с учетом возраста, индекса массы тела и уровня 
глюкозы крови натощак (стандартизованный коэф-
фициент корреляции Пирсона r=0,109, p=0,04), т. е. 
наличие ЖКБ было независимым ФР [51]. В  работе 
Méndez-Sánchez N, et al. (2008) было показано увели-
чение ТИМ у  пациентов с  ЖКБ на  18% (p<0,05), 
а увеличение ТИМ на 0,1 мм сопровождалось увели-
чением распространенности ЖКБ в  1,25 раза (95% 
ДИ, 1,02-1,53; p=0,027) [18]. Повышение ТИМ у боль-
ных ЖКБ, по  мнению авторов, означает повышен-
ный риск инсультов и  инфарктов миокарда. 
По результатам общенационального популяционного 
исследования в  Тайване (2014) среди больных ЖКБ 
был доказан более высокий риск развития ишемиче-
ского инсульта (HR=1,28, 95% ДИ 1,25-1,31, р<0,0001), 
и геморрагического инсульта (HR=1,33, 95% ДИ 1,25-
1,41, р<0,0001) [50]. Повышение АД также связано 
со  снижением эластичности крупных артерий. 
В исследовании тайваньской популяции распростра-
ненность повышенной артериальной жесткости 
составила 47,2 и  31,9% у  лиц с  ЖКБ и  без ЖКБ 
(p<0,001) [52], в китайском исследовании также было 
подтверждено повышение артериальной жесткости 
у больных ЖКБ [48]. Отмечена связь между выявле-
нием ЖКБ и  развитием атеросклероза брюшной 
аорты и  сонных артерий [53], а  также с  наличием 
абдоминально-тазовой атероматозной бляшки [54]. 
Возникающая при атеросклерозе дисфункция эндо-
телия, как известно, является одним из патогенетиче-
ских механизмов возникновения АГ. В эксперименте 
было показано, что импульсация от  механорецепто-
ров желчного пузыря при его кратковременном рас-
тяжении через афферентные пути блуждающего 
нерва приводит к активизации эфферентных симпа-
тических механизмов, которые далее стимулируют 
бета-1-адренорецепторы, чем способствуют повыше-
нию частоты сердечных сокращений, а при стимуля-
ции альфа-1 и альфа-2 адренорецепторов происходит 
вазоконстрикция, в т. ч. коронарных артерий, и повы-
шение АД [55]. В  осуществлении этого рефлекса 
помимо вегетативной нервной системы, также уста-
новлена роль ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы [56]. Связь между АГ и  ЖКБ у  человека 
в  развитие нейрогуморальной теории также может 
основываться на повышении симпатического тонуса 
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ЮБИЛЕЙ

10 июня 2019г исполнилось 90 лет со дня рождения 
академика Российской академии наук Евгения Ива-
новича Чазова.

Имя академика РАН Е. И. Чазова золотыми бук-
вами вписано в  историю российской медицины 
и  мировой кардиологии. Он крупный организатор 
здравоохранения и общественный деятель, внесший 
огромный вклад в  создание и  совершенствование 
кардиологической службы СССР и РФ. В возрасте 36 
лет Е. И. Чазов становится директором Института 
терапии АМН СССР, который по  его инициативе 
в  1966г реорганизуется в  Институт кардиологии. 
На базе института в 1975г, в основном благодаря уси-
лиям Е. И. Чазова, создается мощный кардиологиче-
ский научный центр  — Всесоюзный кардиологиче-
ский научный центр АМН СССР (сегодня ФГБУ 
“Национальный медицинский исследовательский 
центр кардиологии” Минздрава России), директором 
которого Е. И. Чазов был более 35 лет (в настоящее 
время — Почетный директор). 

С момента создания в  состав Центра входили 
Институт клинической кардиологии, Институт про-
филактической кардиологии и  Институт экспери-
ментальной кардиологии, а в 1987г в связи с активной 
работой по  созданию новых отечественных лекар-
ственных средств в Центре организуют Эксперимен-
тальное производство медико-биологических препа-
ратов.

Под руководством Е. И. Чазова фактически созда-
валась кардиологическая служба огромной страны — 
СССР. Быстрыми темпами шло становление и разви-
тие кардиологической науки: разрабатывались 
методы лечения и  система организации помощи 
больным инфарктом миокарда, в  т. ч.  3-уровневая 
система кардиологической реабилитации; активно 
проводились эпидемиологические исследования, 
в  т. ч.  в отношении факторов риска ишемической 
болезни сердца и  ее распространенности, в  различ-
ных регионах страны, разрабатывались программы 
первичной и  вторичной профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний. Событиями международ-
ного масштаба стало проведение по  инициативе 
Е. И. Чазова в Москве X Конгресса международного 
общества по  исследованию сердца (1980г), IX Все-
мирного конгресса кардиологов (1982г) и 1-й Между-
народной конференции по  профилактической кар-
диологии (1985г).

В 1988г по  инициативе академика Е. И. Чазова 
Институт профилактической кардиологии был реор-
ганизован во Всесоюзный научно-исследовательский 
центр профилактической медицины Министерства 
здравоохранения РФ, который возглавил профилак-
тическую службу в РФ. Под руководством академика 
Е. И. Чазова была выполнена серия популяционных 

К 90-летию со дня рождения академика РАН Е. И. Чазова

кооперативных исследований по  артериальной 
гипертонии, ишемической болезни сердца, сердеч-
ной недостаточности, которые и  сегодня являются 
основополагающими в  медицине. Е. И. Чазов был 
инициатором развития в  стране интегрированной 
профилактики неинфекционных заболеваний и авто-
ром серии работ по политике и стратегии профилак-
тики неинфекционных заболеваний в РФ.

Ученым всего мира известно имя Е. И. Чазова, 
прежде всего, по его вкладу в лечение острого инфар-
кта миокарда методом внутрикоронарного тромболи-
зиса. В 1974г, когда группа исследователей под руко-
водством Е. И. Чазова предложила такой подход,— 
это было открытие. Сегодня метод широко 
используется во всем мире, благодаря которому спа-
сены миллионы жизней.

С 1987 по 1990гг Е. И. Чазов был Министром здра-
воохранения СССР. Он имеет звание Героя Социали-
стического труда, трижды лауреат Государственной 
премии СССР и Ленинской премии, за выдающиеся 
заслуги в развитии здравоохранения и медицинской 
науки. За  многолетнюю добросовестную работу 
награжден орденом “За заслуги перед отечеством” I 
и  II степени, четырьмя орденами Ленина, большой 
золотой медалью им.  М. В. Ломоносова, золотой 
медалью им.  И. П. Павлова, Международной пре-
мией Андрея Первозванного “За веру и  верность”; 
золотой медалью имени Альберта Швейцера, пре-
мией Фонда Леона Бернара с вручением медали “За 
выдающиеся заслуги в области общественной меди-
цины”. В  2013г Е. И. Чазов был награжден золотой 
медалью Европейского общества кардиологов 
за вклад в развитие кардиологии.
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лее перспективные направления развития медицины, 
международного сотрудничества.

Редакционная коллегия и  редакционный совет 
журнала “Российский кардиологический журнал” 
сердечно поздравляют академика РАН Е. И. Чазова 
с юбилеем.

Почетный Президент Российского кардиологи-
ческого общества, академик Российской академии 
наук, выдающийся ученый, организатор и  общест-
венный деятель, один из  основоположников отече-
ственной кардиологии, Вы отдаете все силы разви-
тию российской медицинской науки и  здравоохра-
нения. 

Возглавляя в течение многих лет Российский кар-
диологический научно-производственный комплекс, 
Вы создали известную в стране и за рубежом научную 
школу, осуществили важные проекты, нацеленные 
на  снижение сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности в Российской Федерации.

Свойственный Вам высочайший профессиона-
лизм, строгое следование классическим традициям 
российской медицины, самоотверженное служение 
делу вызывают самое искреннее уважение. 

 От  всего сердца желаем Вам крепкого здоровья, 
благополучия и дальнейших успехов! 

Научные исследования Е. И. Чазова получили 
признание в  СССР, РФ и  за  рубежом. Он почетный 
член Американской ассоциации сердца, Болгарской 
академии наук, Венгерской академии наук, Колум-
бийской академии медицинских наук, Мексиканской 
национальной академии медицины, Сербской акаде-
мии наук и искусств, Польской академии медицины, 
Шведского научного медицинского общества, Науч-
ного совета Фонда психосоматической и социальной 
медицины (Швейцария), почетный доктор Военно-
медицинской академии (Санкт-Петербург), Иен-
ского университета (ФРГ), университета Куинс 
(Канада) и других иностранных университетов.

Академик РАН Е. И. Чазов является почетным 
гражданином Нижнего Новгорода, имеет звание 
заслуженного деятеля науки России, Узбекистана, 
Киргизии.

Особое внимание Е. И. Чазов всегда уделял подго-
товке высококвалифицированных кадров. Под его 
научным руководством защищены более 30 доктор-
ских и  57 кандидатских диссертаций. Он является 
автором более 550 научных трудов, в т. ч. 17 моногра-
фий, 6 из которых переведены на иностранные языки 
и  изданы за  рубежом. Его всегда отличали высочай-
шая эрудиция, умение выделить и поддержать наибо-
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АВ — атриовентрикулярный
АВК — антагонисты витамина К
АД — артериальное давление
АК — аортальный клапан
АМР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов
АРНИ — ингибиторы ангиотензинового рецептора неприлизина 
АС — аортальный стеноз
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время
ББ — бета-адреноблокаторы 
БКК — блокаторы медленных кальциевых каналов 
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина 
ВСС — внезапная сердечная смерть 
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ВПС — врожденные пороки сердца
ВТЭ — венозная тромбоэмболия
ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия
ДАД — диастолическое артериальное давление
ДКМП — дилатационная кардиомиопатия 
ДМЖП — дефекты межжелудочковой перегородки 
ДМПП — дефект межпредсердной перегородки 
ДИ — доверительный интервал 
ЕОК — Европейское общество кардиологов 
ЖТ — желудочковая тахикардия 
иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИБС — ишемическая болезнь сердца 
ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор 
ИМ — инфаркт миокарда
ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST
ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST
ИМТ — индекс массы тела 
ИРА — индекс размера аорты 
ИЭ — инфекционный эндокардит
мВоз — модифицированная классификация Всемирной 
организации здравоохранения 
КоА — коарктация аорты
КПР — комитет по практическим рекомендациям
КТ — компьютерная томография
ЛА — легочная артерия
ЛАГ — легочная артериальная гипертензия 
ЛГ — легочная гипертензия
ЛЖ — левый желудочек 
МН — митральная недостаточность
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно-резонансная томография
МС — митральный стеноз
НЖТ — наджелудочковая тахикардия
НЗГОА — наследственные заболевания грудного отдела аорты
НКД — носимый кардиовертер-дефибриллятор
НМГ — низкомолекулярные гепарины 

НОАК — новые оральные антикоагулянты
НТ — наджелудочковая тахикардия
НФГ — нефракционированный гепарин
ОАК — пероральные антикоагулянты 
ОИМ — острый инфаркт миокарда 
ОКС — острый коронарный синдром 
OШ — отношение шансов 
ПГE1 — простагландин E1 
ПЖ — правый желудочек
ПНЖТ — пароксизмальная наджелудочковая тахикардия 
ППКМП — перипартальная кардиомиопатия 
ППТ — площадь поверхности тела
ПС — пульмональный стеноз
САД — систолическое артериальное давление
СГЯ — синдром гиперстимуляции яичников 
СУИQT — синдром удлиненного интервала QT
СМАД — суточное амбулаторное мониторирование артериального 
давления
СВ — сердечный выброс 
СЛП — стенты с лекарственным покрытием 
СН — сердечная недостаточность
СН-нФВ — сердечная недостаточность со сниженной фракцией 
выброса
СН-сФВ — сердечная недостаточность с сохранной фракцией 
выброса
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии 
ТМА — транспозиция магистральных артерий
ТН — трикуспидальная недостаточность
ТГВ — тромбоз глубоких вен
УЗДТ — ультразвуковая допплерография 
ФВ — фракция выброса
ФК — функциональный класс
ФП — фибрилляция предсердий
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЭКГ — электрокардиограмма, электрокардиография
ЭОС — электрическая ось сердца
ЭхоКГ — эхокардиограмма, эхокардиография
CARPREG — кардиологические заболевания во время беременности
FDA — Управление по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов
KLH — keyhole limpet haemocyanin
NT proBNP N — концевой натрийуретический пептид B-типа
NYHA — Нью-Йоркская Aссоциация сердца
ROPAC — Регистр сердечно-сосудистых заболеваний при 
беременности 
SD — стандартное отклонение 
WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта

Список сокращений и условных обозначений



158

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

158

1. Преамбула
Клинические рекомендации обобщают и  оцени-

вают имеющиеся данные, чтобы помочь врачам 
в  выборе лечебной тактики для каждой конкретной 
пациентки. Клинические рекомендации должны 
помочь работникам здравоохранения в  принятии 
решений в  ежедневной клинической практике. 
Однако окончательные решения, касающиеся кон-
кретной пациентки, должны приниматься ответ-
ственным(и) специалистом (специалистами) сов-
местно с пациенткой и ее лечащим врачом, когда это 
необходимо.

За последние годы Европейским обществом кар-
диологов (ЕОК), а также другими обществами и орга-
низациями было издано огромное количество клини-
ческих рекомендаций. В связи с оказываемым влия-
нием на  клиническую практику были установлены 
критерии качества разработки клинических рекомен-
даций, чтобы сделать все решения и выводы макси-
мально прозрачными для пользователя. Принципы 
разработки и  издания клинических рекомендаций 
ЕОК можно найти на  веб-сайте ЕОК (http://www.
escardio.org/Guidelines&-Education/Clinical-Practice-
Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
Guidelines). Рекомендации ЕОК представляют собой 
официальную позицию ЕОК по данной теме и регу-
лярно обновляются. 

Члены этой Рабочей группы были выбраны ЕОК, 
в их числе есть специалисты из групп ЕОК по узким 
вопросам, таким образом, Рабочая группа представ-
лена специалистами, принимающими участие в ока-
зании медицинской помощи пациенткам с этой пато-
логией. Выбранные эксперты в  соответствующей 

области выполнили обзор и критический анализ опу-
бликованных данных о  лечении представленных 
заболеваний в  соответствии с  правилами Комитета 
по  практическим рекомендациям (КПР). Была про-
ведена критическая оценка диагностики и  методов 
лечения, включая оценку соотношения риск/польза. 
Уровень доказательств и  сила рекомендаций кон-
кретных вариантов тактики ведения были взвешены 
и  классифицированы в  соответствии с  предопреде-
ленными схемами, как описано в таблицах 1 и 2. 

Эксперты, участвующие в  написании и  рецензи-
ровании руководства, указали в  формах декларации 
все, что могло бы быть воспринято как реальный или 
потенциальный источник конфликтов интересов. 
Эти формы собраны в  одном файле и  доступны 
на веб-сайте ЕОК (http://www.escardio.org/guidelines). 
Любые изменения в  декларациях конфликтов инте-
ресов, которые возникали в  процессе работы над 
руководством, были доведены до  сведения ЕОК 
и обновлены. Рабочая группа получила финансовую 
поддержку от ЕОК без привлечения средств от инду-
стрии в сфере здравоохранения.

КПР ЕОК контролирует и  координирует подго-
товку новых рекомендаций. Комитет также несет 
ответственность за общественное продвижение реко-
мендаций. Рекомендации ЕОК проходят процедуру 
тщательного рецензирования КПР и внешними экс-
пертами. После соответствующего редактирования 
Рекомендации должны быть одобрены всеми экспер-
тами, входящими в состав Рабочей группы. Оконча-
тельная версия документа утверждается КПР и публи-
куется в European Heart Journal. Настоящие рекомен-
дации были разработаны после тщательного 

Таблица 2
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или мета-анализов.
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований.
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры.

Таблица 1
Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций

Определение Предлагаемая 
формулировка

Класс I Доказано, что данный вид лечения или диагностики полезен и эффективен. Рекомендуется/ 
показан

Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или мнения о пользе/эффективности данного вида лечения 
или диагностики.

 Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эффективности. Целесообразно 
применять

 Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтверждают пользу/эффективность данного 
вида лечения.

Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагностики не полезен/не эффективен, 
а в некоторых случаях может быть вреден.

Не рекомендуется



159

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

159

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

рассмотрения научных и медицинских знаний, дока-
зательств, доступных на момент их выхода.

Разработка клинических рекомендаций ЕОК 
также включает в  себя создание обучающих инстру-
ментов и программ реализации рекомендаций, вклю-
чая карманные руководства, обобщающие слайды, 
буклеты с  основными положениями, обобщающие 
карточки для не-специалистов и электронные версии 
для цифровых приложений (смартфонов и  т. д.). Все 
это сокращенные версии, следовательно, при необхо-
димости всегда следует обращаться к  полнотексто-
вому первоисточнику, который размещен в  свобод-
ном доступе на сайте ЕОК. Национальным сообще-
ствам, входящим в  ЕОК, рекомендуются органи- 
зовывать общественную поддержку, перевод и  вне-
дрение рекомендаций ЕОК. Программы внедрения 
Рекомендаций необходимы, так как было показано, 
что неукоснительное использование клинических 
рекомендаций может благоприятно влиять на  исход 
заболевания.

Опросы и регистры необходимы для оценки соот-
ветствия ежедневной практики врачей в  реальных 
условиях и  рекомендаций. Таким образом, замыка-
ется цикл между клиническими исследованиями, 
созданием рекомендаций, распространением и  вне-
дрением их в клиническую практику.

Специалистам в области здравоохранения следует 
полагаться на  клинические рекомендации ЕОК при 
принятии клинических решений, а также при выборе 
профилактических, диагностических и  лечебных 
стратегий. Тем не менее, клинические рекомендации 
ЕОК никоим образом не отменяют индивидуальной 
ответственности докторов за  принятие правильных 
и  точных решений с  учетом состояния здоровья 
каждой конкретной пациентки и по результатам обсу-
ждения решений с этой пациенткой или ее лечащим 
врачом в случаях, когда это оправданно и/или необ-
ходимо. В ответственность работника здравоохране-
ния также входит верификация правил и норм в отно-
шении назначаемых лекарственных средств и  ус-
тройств.

2. Введение
2.1. Почему нам нужны новые Рекомендации 
по лечению сердечно-сосудистых заболеваний 
во время беременности?

Предыдущие клинические рекомендации были 
опубликованы в 2012г и за эти 6 лет были накоплены 
новые данные, в особенности в области диагностиче-
ских методик, оценки риска и  применения кардио-
тропных лекарственных средств. Все это привело 
к необходимости пересмотра Рекомендаций.

2.2. Новый формат Рекомендаций
Настоящие Рекомендации были адаптированы для 

облегчения их использования в клинической практике 

и удовлетворения требований читателей, путем сосре-
доточения внимания на сжатых, четко представленных 
положениях. В  конце каждого раздела обобщены 
основные положения. Имеющиеся пробелы в доказа-
тельной базе перечислены в  качестве возможных 
направлений будущих исследований в Разделе 13. Дан-
ный документ согласован с  публикуемой одновре-
менно главой о лечении сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) во  время беременности Учебного посо-
бия по  кардиологии ЕОК (http://oxfordmedicine.com/
view/10.1093/med/9780199566990.001.0001/med-
9780199566990-глава-33). Справочная информация 
и подробное обсуждение данных, которые послужили 
основой для Рекомендаций, можно найти в  соответ-
ствующей главе книги.

2.3. Почему эти Рекомендации важны?
Сердечно-сосудистые заболевания осложняют 

течение беременности в 1-4% случаев. Новые данные 
о распространенности и частоте случаев ССЗ, связан-
ных с  беременностью, ограничены в  большинстве 
стран мира. Синдром внезапной смерти взрослых, 
перипартальная кардиомиопатия (ППКМП), дис-
секция аорты и инфаркт миокарда (ИМ) были наи-
более частыми причинами материнской смертно-
сти в Великобритании за период 2006-2008гг [1-5]. 
Понимание рисков сердечно-сосудистых осложне-
ний во время беременности и подходов к лечению 
ССЗ у  беременных женщин, которые страдают 
серьезными, существовавшими до  беременности 
заболеваниями, имеет решающее значение в  кон-
сультировании таких пациенток до  наступления 
беременности [6].

Необходимо учитывать, что любое терапевтиче-
ское вмешательство оказывает влияние не  только 
на здоровье матери, но и на состояние плода. Лече-
ние, оптимальное для женщины, может быть свя-
зано с потенциальным вредом для развивающегося 
ребенка, и,  в  крайних случаях, методы лечения, 
позволяющие матери выжить, могут привести 
к внутриутробной гибели плода. С другой стороны, 
безопасная для плода терапия может оказаться 
недостаточной для матери. Поскольку проспектив-
ные или рандомизированные исследования часто 
отсут ствуют, рекомендации в  настоящем руковод-
стве в  большинстве случаев соответствует уровню 
доказательств  С. Поэтому для улучшения имею-
щихся знаний экстренно необходимы регистры 
и проспективные исследования [4, 7]. На европей-
ском уровне, Регистр сердечно-сосудистых заболе-
ваний при беременности (ROPAC) ЕОК, а  также 
Европейское наблюдательное исследование за вро-
жденными аномалиями (European Surveillance of 
Congenital Anomalies network) являются источни-
ком данных об  эпидемиологии и  воздей ствии 
лекарств во время беременности [4, 8].
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2.5. Что нового в рекомендациях ССЗ у беременных в 2018г (рис. 1)

2.4. Методы
Настоящие Рекомендации основаны на  ранее 

опубликованных Рекомендациях ЕОК по  лечению 
ССЗ во  время беременности [9], систематизирован-
ном поиске литературных данных базы Националь-
ного института здоровья (PubMed) за  2011-2016гг, 
а также недавних публикациях и рекомендациях Аме-
риканской ассоциации сердца/Американской колле-
гии кардиологов (АНА/АСС) [10]. Кроме того, были 
учтены рекомендации ЕОК, опубликованные в 2012-
2015гг, по  темам врожденных пороков сердца, пато-

логии аорты, заболеваний клапанного аппарата, кар-
диомиопатий, сердечной недостаточности (СН), 
ишемической болезни сердца (ИБС), гипертониче-
ской болезни, заболеваний перикарда, легочной 
гипертензии, инфекционного эндокардита (ИЭ), 
желудочковых нарушений ритма, острого коронар-
ного синдрома (ОКС), а также по темам лечения рака 
и сердечно-сосудистой токсичности, дислипидемии, 
фибрилляции предсердий (ФП) и  профилактике 
ССЗ, опубликованных в  2016г (https://www.escardio.
org/Guidelines/ Clinical-Practice-Guidelineshomepage).

Избранное из пересмотра рекомендаций и избранное из новых рекомендаций
Комментарий/сравнение с версией 2011 года 2018 год
Уточнение классификации материнского риска по ВОЗ. Рекомендуется проводить оценку риска у всех женщин детородного возраста 

с сердечно-сосудистыми заболеваниями до наступления беременности, 
используя классификацию ВОЗ материнского риска [11] (IC).

Обновление в классе рекомендаций: пациентки с тяжелым МС должны быть 
прооперированы до беременности.

Вмешательство рекомендуется до наступления беременности у пациенток 
с МС и площадью клапана <1,0 см2 (IC).

В 2011г ОАК были рекомендованы во время второго и третьего триместров 
до 36-й нед. Теперь для женщин с низкими и высокими дозами АВК 
приведены отдельные рекомендации для использования во время второго 
и третьего триместров.

В течение второго и третьего триместров до 36-й недели антагонисты 
витамина К назначаются женщинам, нуждающимся в низкой дозе (низкая 
доза АВК: варфарин <5 мг/сут., фенпрокумон <3 мг/сут. или аценокумарол 
<2 мг/сут.) (IC).

Соталол удален. Флекаинид или пропафенон рекомендуются для профилактики НТ 
у пациенток с WPW [12] (IC).

Изменения предпочтения в назначении антикоагулянтной терапии 
у пациенток высокого риска с НФГ на НМГ. Дозирование на основе массы 
тела.

НМГ являются препаратами выбора для профилактики и лечения венозных 
тромбозов у всех беременных [13] (IB).
Рекомендуется, чтобы терапевтическая доза НМГ была рассчитана по массе 
тела [14] (IC).

Изменения: коррекция дозы НМГ или НФГ рекомендуется в течение 36 ч. У беременных женщин, получающих НМГ или НФГ, рекомендуется 
проводить еженедельный мониторинг уровня анти-Ха или мониторинг АЧТВ 
с корректировкой дозы антикоагулянта (в течение 36 ч) (IC).

Обновление рекомендации: с IIb на IIa. В опытных центрах в случае лекарственно-рефрактерных и плохо 
переносимых НТ следует рассмотреть возможность выполнения катетерной 
абляции [15-17] (IIaC).

Переход от D-димеров к визуализации в качестве первой линии 
обследования, поскольку D-димеры не надежны во время беременности.

Если ультразвуковая допплерография вен нижних конечностей 
с компрессией неинформативна, следует рассмотреть возможность 
выполнения магнитно-резонансной флебографии для диагностики венозных 
тромбозов [18] (IIaC).

Категории FDA A-X были использованы для всех лекарств в 2011г. Принятие решений на основе прежних категорий FDA больше 
не рекомендуется (IIIC).

Рекомендация “Операция перед беременностью” удалена. Теперь 
при синдроме Тернера с диаметром аорты требуется информация 
о скорректированном диаметре аорты по ППТ.

Беременность не рекомендуется пациенткам с тяжелой дилатацией аорты 
(наследственные заболевания аорты, такие как синдром Марфана >45 мм, 
двустворчатый аортальный клапан >50 мм, >27 мм/м2 ППТ или синдром 
Тёрнера ИРА >25 мм/м2 ППТ) [19, 20] (IIIC).

Избранные новые рекомендации
Катетеризация правых камер сердца рекомендуется для подтверждения диагноза ЛГ. Исследование можно выполнять во время беременности,  
но по очень строгим показаниям [10] (1С).
НМГ в терапевтической дозе рекомендуется назначать беременным с хронической тромбоэмболической легочной гипертензией (IC).
У пациенток с тромбоэмболией ЛА тромболитическая терапия рекомендуется только при тяжелой гипотензии или шоке [21] (IC).
Женщин с высоким риском тромбоэмболических осложнений рекомендуется перевести с НМГ на НФГ, по крайней мере, за 36 ч до родов и остановить 
инфузию НФГ за 4-6 ч до предполагаемых родов. АЧТВ должно быть нормальным перед региональной анестезией [22] (IC).
У женщин с низким риском тромбоэмболии на терапии НМГ рекомендуется стимуляция родов или кесарево сечение через 24 ч после последней дозы НМГ 
[22] (IC).
Женщинам, планирующим беременность и нуждающимся в операции по замене клапана(-ов), рекомендуется выбрать протез совместно с командой, 
специализированной на беременных пациентках с сердечно-сосудистой патологией (IC).
Рекомендуется вести беременных женщин с механическими клапанами сердца в центрах с командой кардиологов, специализированной на беременных 
пациентках с сердечно-сосудистой патологией (IC).
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3. Общие положения
3.1. Эпидемиология

В западных странах увеличился риск ССЗ вслед-
ствие увеличения возраста женщин к  моменту 
наступления первой беременности. Согласно World 
Atlas [27], в  10 странах имел место самый высокий 
показатель возраста женщин к  первой беременно-
сти  — 28,8-31,2 лет. Постепенное повышение мате-
ринского возраста не объясняет в полной мере увели-
чения количества случаев ССЗ во время беременно-
сти. Однако беременность в позднем репродуктивном 
возрасте (40-50 лет) чаще ассоциируется с  увеличе-
нием распространенности факторов риска ССЗ, осо-
бенно сахарного диабета, гипертонии и  ожирения. 
Кроме того, все большее число женщин с  врожден-
ными пороками сердца (ВПС) стали достигать репро-
дуктивного возраста [5].

В западных странах ССЗ у  беременных женщин 
являются основной причиной материнской смертно-
сти во время беременности [2, 28].

Повышение артериального давления (АД) явля-
ется наиболее частым ССЗ во  время беременности 
и  регистрируется в  5-10% случаев от  всех беремен-
ностей (см. Раздел 10). Среди других заболеваний 
в западных странах самыми частыми ССЗ во время 
беременности являются ВПС (75-82% от  всех слу-
чаев ССЗ при беременности) [29, 30]. В других стра-
нах доминирует ревматическая болезнь сердца, 

достигая 56-89% от всех случаев ССЗ при беремен-
ности [29, 31]. 

Увеличилось число рожениц, поступающих 
в  реанимационное отделение, в  основном это жен-
щины с тяжелыми предсуществующими заболевани-
ями, старшего возраста, имеющие многочисленные 
сопутствующие заболевания, женщины с ВПС также 
госпитализируются в  эти отделения чаще, чем 
в  прошлые годы [6]. По  результатам исследования 
в Вене в период с 2011 по 2014гг, частота госпитали-
заций в  реанимационное отделение составляла 6,4 
случаев на 1 тыс. родов, что соответствует 1 госпита-
лизации на  156 родов. В  данном исследовании 
смертность зарегистрирована у  5% пациенток, что 
соответствует общемировой статистике материн-
ской смертности [6].

Кардиомиопатии встречаются нечасто, но  явля-
ются причиной наиболее тяжелых сердечно-сосудис-
тых осложнений при беременности [32].

3.2. Физиологические адаптивные изменения 
при беременности

Беременность вызывает изменения в  сердечно-
сосудистой системе, которые должны обеспечить 
увеличившиеся метаболические потребности матери 
и  плода. Объем плазмы и  сердечный выброс (СВ) 
увеличиваются максимально на 40-50% от исходного 
уровня к 32-й нед. беременности, а 75% этого увели-

У беременных пациенток с ЛАГ, не получающих лечение, следует рассмотреть назначение ЛАГ специфической терапии [23] (IIaC).
У пациенток с диссекцией аорты в анамнезе следует рассмотреть родоразрешение путем кесарева сечения (IIaC).
Следует обсуждать терапию бета-блокаторами во время беременности у пациенток с синдромом Марфана и другими наследственными заболеваниями 
аорты (IIaC).
Стимуляцию родов следует рассматривать на 40-й нед. беременности у всех женщин с кардиологическими заболеваниями (IIaC).
У пациенток с ППКМП следует обсудить инициацию терапии бромокриптином для подавления лактации и улучшения восстановления функции ЛЖ [24, 25]

 

(IIbB). 
Беременность не рекомендуется пациенткам с синдромом Элерса-Данло [26] (IIIC).
Грудное вскармливание не рекомендуется у женщин, которые принимают дезагреганты, в связи с отсутствием данных, за исключением приема низких доз 
аспирина (из Раздела 7, см. Раздел 12) (IIIC).

Новые положения
Классификация материнской смертности по ВОЗ. 
Введение нового понятия о команде, специализированной на беременных пациентках с сердечно-сосудистой патологией.
Больше внимания уделяется репродуктивной терапии.
Обсуждение использования бромокриптина при ППКМП.
Внедрение определенных уровней наблюдения, основанных на низком/среднем/высоком риске развития аритмии с тяжелыми гемодинамическими 
нарушениями во время родов. 
Новая информация о фармакокинетике при беременности, более подробная информация о фармакодинамике, полученная в экспериментах на животных 
по всем препаратам.
Обсуждается экстренное кесарево сечение при жизнеугрожающих состояниях у матери.
Предлагаются рекомендации по контрацепции и прерыванию беременности у женщин с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Рис. 1. Пересмотренные и новые рекомендации.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, 
ИРА — индекс размера аорты, ЛА — легочная артерия, ЛАГ — легочная артериальная гипертензия, ЛГ — легочная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек, МС — 
митральный стеноз, НМГ  — низкомолекулярные гепарины, НТ  — наджелудочковая тахикардия, НФГ  — нефракционированный гепарин, ОАК  — пероральные 
антикоагулянты, ППКМП  — перипартальная кардиомиопатия, ППТ  — площадь поверхности тела, FDA  — Управление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов, WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.
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чения происходит уже к  концу первого триместра. 
Увеличение СВ достигается за счет увеличения удар-
ного объема в  первой половине беременности 
и  постепенного увеличения частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) после этого. Размеры камер серд-
ца увеличиваются, при этом функции правого 
и  левого желудочков сохранены. У  женщин с  ССЗ 
адаптация левого желудочка (ЛЖ) и  правого желу-
дочка (ПЖ) к беременности может быть недостаточ-
ной [33-36]. Дисфункция сердца у матери может при-
водить к нарушениям маточно-плацентарного крово-
тока и  неблагоприятным последствиям для плода 
[35-37]. Системное и легочное сосудистое сопротив-
ление во время беременности снижаются.

Беременность — это гиперкоагуляционное состо-
яние, ассоциированное с повышенным риском тром-
боэмболических осложнений. Повышение активно-
сти ферментных систем печени, скорости клубочко-
вой фильтрации и  объема плазмы, изменения 
связывания с белками и снижение концентрации аль-
бумина в сыворотке приводят к изменениям фарма-
кокинетики многих лекарственных препаратов [36, 
38]. Сокращения матки, положение тела (на левом 
боку vs на  спине), боль, беспокойство, напряжение, 
кровотечение и  инволюция матки вызывают значи-
тельные изменения гемодинамики во  время родов 
и  послеродового периода. Анестезия, кровопотеря 
и инфекция могут вызывать дополнительное стрессо-
вое воздействие на сердечно-сосудистую систему. АД 
и  СВ увеличиваются во  время родов и  после родов. 
В  заключение, физиологическая адаптация к  бере-
менности влияет на оценку и интерпретацию функ-
ции сердца и клинического статуса.

3.3. Обследование перед беременностью
Все женщины с  известными ССЗ, в  том числе 

патологией аорты, нуждаются в своевременной кон-
сультации перед планированием беременности [39]. 
Осознанное принятие решения о материнстве имеет 
решающее значение. Пациенткам необходим инди-
видуальный подход с  учетом не  только состояния 
здоровья, но также и эмоционального и культурного 
контекста, психологических и  этических особенно-
стей. У пациенток с высоким риском или противопо-
казанием к планированию беременности риски бере-
менности и необходимость тщательного ее планиро-
вания должны обсуждаться с пациенткой в молодом 
возрасте. Однако важно также объяснить, что у мно-
гих женщин беременность ассоциируется с  низким 
уровнем риска.

Для оценки риска как минимум необходимо 
выполнить электрокардиографию (ЭКГ), эхокардио-
графию (ЭхоКГ) и  пробу с  физической нагрузкой. 
В случае патологии аорты для надлежащего консуль-
тирования перед беременностью необходима полная 
визуализация аорты с помощью компьютерной томо-

графии (КТ) или магнитно-резонансной томографии 
(МРТ). Известно, что максимальная достижимая 
ЧСС и  пиковое потребление кислорода являются 
предикторами сердечно-сосудистых осложнений 
во  время беременности [40]. Толерантность к  физи-
ческой нагрузке >80% во  время беременности свя-
зана с благоприятным исходом беременности.

Необходимо обсудить несколько аспектов, вклю-
чая долгосрочный прогноз, показатели рождаемости 
и  выкидышей при конкретных заболеваниях, риск 
рецидива врожденных заболеваний, лекарственную 
терапию, предполагаемый материнский риск, ожида-
емый исход для плода, а также тактику ведения бере-
менности и  родов. Следует выстроить мультидисци-
плинарный план ведения беременности и  обсудить 
его с пациенткой. Кроме того, следует уделить особое 
внимание вредным привычкам, включая избыточный 
вес, курение и употребление алкоголя, поскольку они 
влияют на состояние матери и плода. Беременность — 
очень подходящее время для того, чтобы рекомендо-
вать начать вести здоровый образ жизни, включая 
отказ от курения.

3.3.1. Риск сердечно-сосудистых осложнений у матери 
Риск осложнений во время беременности зависит 

от  основного кардиологического диагноза, сократи-
тельной функции сердца, состояния клапанного 
аппарата, функционального класса, наличия циа-
ноза, давления в  легочной артерии (ЛА) и  других 
факторов. Следует также учитывать сопутствующие 
заболевания, в том числе, например, ревматологиче-
ские и  скелетно-мышечные заболевания, а  также 
психические расстройства. Все это говорит о том, что 
оценка риска должна быть индивидуальна.

Чтобы оценить материнский риск сердечно-сосу-
дистых осложнений во время беременности, необхо-
димо оценить состояние женщины с учетом анамнеза 
заболевания, функционального класса, насыщения 
кислородом, значений натрийуретического пептида, 
ЭхоКГ-оценки функции камер сердца и  его клапа-
нов, давления в ЛА и диаметра аорты, переносимости 
физических нагрузок и  наличия нарушений ритма. 
В каждом конкретном случае риск заболевания сле-
дует оценивать с  использованием модифицирован-
ной классификации Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) (табл. 3) и  как описано в  соответ-
ствующих разделах, посвященных конкретным 
заболеваниям в данных клинических рекомендациях. 
Оценка риска должна быть дополнительно уточнена 
с учетом предикторов, идентифицированных в иссле-
дованиях, которые включали большие группы насе-
ления с различными заболеваниями, такие как иссле-
дования CARPREG (кардиологические заболевания 
во время беременности), ZAHARA и ROPAC (регистр 
беременности и  сердечно-сосудистых заболеваний) 
(табл. 4) [29, 41-43].
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Таблица 3
Модифицированная классификация ВОЗ по материнским сердечно-сосудистым рискам 

ВОЗ I ВОЗ II ВОЗ II-III ВОЗ III ВОЗ IV (беременность 
противопоказана)

Диагноз 
(неосложненный)

Малый или легкий
—  пульмональный 

стеноз
—  ОАП
—  пролапс 

митрального 
клапана

Успешно 
корригированные 
пороки: ДМПП, 
ДМЖП, ОАП, 
аномальный дренаж 
легочных вен
Эктопический 
предсердный или 
желудочковый ритм, 
изолированный

Неоперированный 
ДМПП или ДМЖП
Корригированная 
тетрада Фалло
Большинство аритмий 
(суправентрикулярные 
аритмии)
Синдром Тёрнера  
без дилатации аорты

Легкое снижение 
функции ЛЖ  
(ФВ >45%)
ГКМП
Заболевание 
нативного или 
протезированного 
биологическим 
протезом клапана, 
которое не относится 
кВОЗ I или IV (легкий 
МС, умеренный АС)
Синдром Марфана 
или другие 
наследственные 
заболевания аорты 
без дилатации
Аорта <45 мм  
при двустворчатом АК
Оперированная 
коарктация
Дефект предсердно-
желудочковой 
перегородки

Умеренное нарушение функции 
ЛЖ (ФВ 30-45%)
ППКМП в анамнезе 
с восстановленной функцией 
ЛЖ
Механический клапан
Системный правый желудочек 
с нормальной или легко 
сниженной функцией
Операция Фонтена  
без осложнений
Неоперированный 
цианотический порок сердца
Другие комбинированные 
пороки сердца
Умеренный МС
Тяжелый бессимптомный АС
Дилатация аорты (40-45 мм 
при синдроме Марфана или 
других НЗГОА; 45-50 мм при 
двустворчатом АК, синдромом 
Тёрнера, ИРА 20-25 мм/м2 

тетрада Фалло <50 мм)
ЖТ

ЛАГ
Тяжелая системная 
дисфункция желудочков 
(ФВ <30%,  
ФК по NYHA III-IV)
ППКМП в анамнезе 
с сохраняющимся 
снижением функции ЛЖ
Тяжелый МС
Тяжелый симптомный 
АС
Системный правый 
желудочек с умеренно 
или сильно сниженной 
желудочковой функцией
Тяжелая дилатация 
аорты (>45 мм  
при синдроме Марфана 
или других НЗГОА,  
>50 мм  
при двустворчатом АК, 
синдром Тёрнера ИРА 
>25 мм/м2,  
тетрада Фалло >50 мм)
Синдром Элерса-Данло
Тяжелая (ре)коарктация
Операция Фонтена 
с любыми осложнениям

Риск Нет увеличения 
риска материнской 
смертности. Нет, 
либо низкий риск 
осложнений

Небольшое 
увеличениериска 
материнской 
смертности или 
умеренный риск 
осложнений

Умеренный риск 
материнской 
смертности или 
умеренный/тяжелый 
риск осложнений

Значительный риск 
материнской смертности, 
высокий риск осложнений

Чрезвычайно высокий 
риск материнской 
смертности или 
тяжелых осложнений

Вероятность 
сердечно-
сосудистых 
событий у матери

2,5-5% 5,7-10,5% 10-19% 19-27% 40-100%

Консультирование Да Да Да Да: требуется консультация 
эксперта

Да: беременность 
противопоказана: 
если беременность 
наступает, следует 
обсудить прерывание 
беременности

Ведение 
беременности

Медицинское 
учреждение по месту 
жительства

Медицинское 
учреждение по месту 
жительства

Региональный ПЦ Экспертный центр = ПЦ 3-го 
уровня РФ

Экспертный центр = ПЦ 
3-го уровня РФ

Минимальное 
количество 
визитов к врачу 
во время 
беременности

1-2 раза Каждый триместр 1 раз в 2 месяца Каждый месяц или раз  
в 2 месяца

Каждый месяц

Место 
родоразрешения

Медицинское 
учреждение по месту 
жительства

Медицинское 
учреждение по месту 
жительства

Региональный ПЦ Экспертный центр = ПЦ 3-го 
уровня РФ

Экспертный центр = ПЦ 
3-го уровня РФ

Сокращения: АК — аортальный клапан, АС — аортальный стеноз, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопа-
тия, ДМЖП — дефекты межжелудочковой перегородки, ДМПП — дефект межпредсердной перегородки, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИРА — индекс размера 
аорты, ЛЖ — левый желудочек, МС — митральный стеноз, НЗГОА — наследственные заболевания грудного отдела аорты, ОАП — открытый аортальный проток, 
ППКМП — перипартальная кардиомиопатия, ПЦ — перинатальный центр, РФ — Российская Федерация, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, 
NYHA — Нью-Йоркская Aссоциация сердца.
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Модифицированная классификация ВОЗ в насто-
ящее время является самой точной системой оценки 
риска, хотя она, вероятно, более уместна для разви-
тых, а  не  развивающихся стран [4, 11, 44]. Общие 
принципы этой классификации, а также особенности 
наблюдения и ведения беременности в соответствии 
с ней представлены в таблице 3. Показания к хирур-
гическим или катетерным вмешательствам у  жен-
щин, планирующих беременность, и  у  других паци-
енток не  различаются. Несколько исключений 
из этого правила: женщины как минимум с умерен-
ным митральным стенозом (МС) и женщины с дила-
тацией аорты. Смотрите также разделы, относящиеся 
к  конкретным заболеваниям, в  данных Рекоменда-
циях. Женщинам с  классом мВОЗ IV противопока-
зано применение вспомогательных репродуктивных 
технологий. Их применение должно быть тщательно 
взвешено у женщин с заболеванием мВОЗ класса III 
и  у  пациенток, получающих антикоагулянты [45].

Вероятность сердечно-сосудистых осложнений 
требует переоценки при каждом визите до  беремен-
ности, поскольку риск может измениться с течением 
времени. Повышение уровня натрийуретического 
пептида связано с риском возникновения сердечно-
сосудистых событий; значение N-концевого натрий-
уретического пептида B-типа (NT-proBNP) >128 пг/мл 
на  20-й нед. беременности является предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений на  более поздних 

сроках [46, 47]. Преэклампсия ассоциируется с  СН 
у женщин с ССЗ [43].

3.3.2. Опасность акушерских осложнений для матери 
и плода

Женщины с  ССЗ имеют повышенный риск аку-
шерских осложнений, включая преждевременные 
роды, преэклампсию и  послеродовое кровотечение.

Осложнения у плода встречаются у 18-30% пациен-
ток с ССЗ, а неонатальная смертность колеблется между 
1-4% [29]. Осложнения матери и ребенка, как правило, 
тесно взаимосвязаны [29, 42, 43]. Несмотря на то, что 
предикторы возникновения осложнений плода извест-
ны (табл. 4), валидизированных моделей прогнозирова-
ния данных осложнений не существует [4].

3.3.3. Команда врачей, специализированных на ведение 
беременных пациенток с сердечно-сосудистой 
патологией 

У женщин с  умеренным или высоким риском 
осложнений во  время беременности (по модифици-
рованной классификации ВОЗ II-III, III и IV) наблю-
дение и  лечение перед беременностью, во  время 
беременности и во время родов должны проводиться 
в  экспертном центре многопрофильной командой 
врачей, специализированных на ведение беременных 
пациенток с сердечно-сосудистой патологией. Мини-
мальные требования к команде: она должна состоять 

Таблица 4
Предикторы материнских и неонатальных осложнений

Предикторы материнских сердечно-сосудистых осложнений Предикторы неонатальных осложнений

Сердечно-сосудистые осложнения в анамнезе (сердечная недостаточность, 
транзиторная ишемическая атака, инсульт, аритмия) [4, 28, 43, 47, 48]

NYHA класс III/IV или цианоз во время рутинного визита перед родами

Класс NYHA III/IV [29, 42, 43, 48, 49] Обструкция левых камер сердца у матери
Обструкция левых камер сердца (от умеренной до тяжелой) [29, 42] Курение во время беременности
Сниженная систолическая функция ЛЖ (фракция выброса <40%) [29, 43, 49] Низкая сатурация кислорода у матери (<90%)
Снижение функции правого желудочка [47, 50] (TAPSE <16 мм) [49, 51] Многократные беременности

Использование антикоагулянтов на протяжении всей беременности
Системная атриовентрикулярная регургитация (от умеренной до тяжелой) [42] Кардиотропная терапия до беременности; 

“цианотический” порок сердца при рождении
Пульмональная регургитация (от умеренной до тяжелой) [42] Механический клапанный протез
Легочная артериальная гипертензия [43, 48, 49] Материнское сердечно-сосудистое осложнение во время беременности
Кардиотропная терапия до беременности [42, 46] Снижение сердечного выброса у матери во время беременности
Цианоз (сатурация O2 <90%) [29, 49] Нарушение маточно-плацентарного кровотока при допплеровском 

исследовании
Концентрация натрийуретического пептида (NT-proBNP >128 пг/мл на 20-й 
неделе беременности прогнозирует сердечно-сосудистое событие на более 
поздних сроках) [42, 46]
Курение в анамнезе [51]
Механический протез клапана [42, 47]
Оперированный или неоперированный цианотический порок [42]

Примечание: предикторы указанны в ссылках [29, 35, 42, 43, 51].
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, NT-proBNP — N-концевой натрийуретический пептид B-типа, NYHA — Нью-Йоркская Aссоциация сердца, TAPSE — три-
куспидальная систолическая экскурсия.
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из: кардиолога, акушера-гинеколога и анестезиолога, 
имеющих опыт ведения беременности у  женщин 
с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений. 
Дополнительные эксперты, которые могут быть 
вовлечены в  зависимости от  конкретной ситуации: 
генетик, торакальный хирург, детский кардиолог, 
специалист по лечению плода, неонатолог, гематолог, 
медицинская сестра, пульмонолог и другие, если это 
необходимо. Эта группа также может обсуждать веде-
ние пациенток из других центров, поэтому не каждому 
стационару необходимо иметь команду, специализи-
рованную на  беременных пациентках с  сердечно-
сосудистой патологией. Возможность получения 
заключений и рекомендаций от команды, специали-
зированной на  беременных пациентках с  сердечно-
сосудистой патологией, для других стационаров 
должна быть доступна круглосуточно.

3.4. Сердечно-сосудистая диагностика 
во время беременности

Во время беременности может быть сложнее диа-
гностировать, например, СН, потому что физиологи-
ческие изменения, которые происходят во  время 
беременности (Раздел 3.2), могут имитировать ССЗ. 
Однако многие осложнения могут быть выявлены 
путем тщательного сбора анамнеза и  объективного 
исследования. Если во время беременности внезапно 
возникает тяжелая или необъяснимая одышка и/или 
когда впервые выслушивается новый патологический 
шум (все слышимые диастолические шумы патоло-
гичны), показано выполнение ЭхоКГ. АД следует 
измерять стандартным методом (Раздел 10). Следует 
исключать протеинурию, особенно при наличии 
семейного или индивидуального анамнеза гиперто-
нии или преэклампсии. Пульсоксиметрию следует 
проводить у пациенток с ВПС.

3.4.1. Электрокардиография
У большинства беременных женщин сердце пово-

рачивается влево на 15-20° с отклонением электриче-
ской оси сердца (ЭОС) влево на ЭКГ. Общие дополни-
тельные данные включают временные изменения сег-
мента ST/T, зубца Q и инверсию зубца T в отведении 
III, незначительный Q-зубец в отведении aVF и инвер-
сию зубца T в отведениях V1, V2, а иногда и V3. Изме-
нения могут имитировать гипертрофию ЛЖ и другие 
структурные сердечные заболевания. Холтеровское 
мониторирование ЭКГ должно проводиться у пациен-
ток с  известной предшествующей пароксизмаль-
ной/постоянной аритмией (желудочковая тахикардия 
(ЖТ), ФП или трепетание предсердий) или при ощу-
щении сердцебиения, перебоев в работе сердца.

3.4.2. Эхокардиография
Трансторакальная ЭхоКГ является предпочти-

тельным методом визуализации при беременности. 

Этот воспроизводимый, доступный, относительно 
дешевый диагностический метод может использо-
ваться как на  амбулаторном этапе, так и  в  стацио-
наре, а также в отделении неотложной помощи, отде-
лении реанимации и  интенсивной терапии (ОРИТ) 
и  акушерском отделении, и  применять его следует 
широко.  Во время беременности возможны некото-
рые изменения параметров ЭхоКГ, например, легкая 
дилатация камер сердца, изменение толщины стенки 
ЛЖ и  увеличение градиента давления на  клапанах 
[34, 52]. Чреспищеводная ЭхоКГ относительно без-
опасна; однако следует учитывать риск рвоты/аспи-
рации и  внезапного увеличения внутрибрюшного 
давления, а  также параллельно следует проводить 
мониторинг состояния плода.

3.4.3. Нагрузочные пробы
Физиологические нагрузочные пробы являются 

неотъемлемой частью наблюдения за  взрослыми 
пациентами с  врожденными заболеваниями сердца 
и  клапанного аппарата [29, 53] и  должны выпол-
няться у пациенток с диагностированными сердечно-
сосудистыми заболеваниями, которые планируют 
беременность. Рекомендуется достижение субмакси-
мальной ЧСС (80% от  прогнозируемой максималь-
ной ЧСС) у  бессимптомных пациенток с  подозре-
нием на  сердечно-сосудистую патологию, если они 
уже беременны. При этом нет данных в пользу того, 
что этот метод увеличивает риск самопроизвольного 
прерывания беременности [30]. Стресс-ЭхоКГ 
с использованием велоэргометрии может быть более 
информативна [54]. Проба с  добутамином редко 
назначается во время беременности, поскольку бере-
менность сама по  себе в  каком-то смысле является 
стресс-тестом, использования пробы с добутамином 
следует избегать, если возможны другие варианты.

3.4.4. Ионизирующее излучение
Потенциальные риски воздействия ионизирую-

щего излучения на  плод зависят от  стадии беремен-
ности и поглощенной дозы. Риски наиболее высоки 
во время органогенеза и раннего фетального периода, 
снижаются во  втором триместре и  минимизируются 
в третьем триместре [55]. Типичными являются ано-
малии развития центральной нервной системы. 
В  начале беременности (включая 0-8 дней перед 
имплантацией) высокая частота спонтанных преры-
ваний беременности затрудняет оценку пренаталь-
ной смертности, обусловленной воздействием радиа-
ции, хотя она встречается на других сроках гестации 
при воздействии доз >250 мГр. Наблюдаемые анома-
лии (обычно при воздействии доз 100-200 мГр) вклю-
чают задержку роста, снижение интеллекта, злокаче-
ственные новообразования и  неврологические 
дефекты [56, 57]. Наиболее уязвимые периоды для 
воздействия ионизирующего излучения: 8-56 день 
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для задержки роста; 14-105 день для микроцефалии; 
56-105 день для интеллектуального дефицита/судо-
рог/тяжелых психических расстройств [58]. Сообща-
лось о  повышенном риске развития рака в  детском 
возрасте при воздействии ионизирующего излучения 
в  дозе около 20 мГр в  утробе матери, при этом, 
по оценкам, регистрируется 1-2 случая рака в детском 
возрасте на 3 тыс. детей, подвергшихся воздействию 
10 мГр излучения в  утробе матери [59]. Если воз-
можно, процедуры следует отложить до тех пор, пока 
не  будет завершен период основного органогенеза 
(>12 нед. после последней менструации).

Все медицинские дозы облучения должны быть 
“настолько низкими, насколько это возможно”. Если 
требуется ионизирующее излучение, следует обсу-
дить с матерью соотношение риск/польза и получить 
информированное согласие на  проведение проце-
дуры. Доза облучения плода должна быть как можно 
ниже (предпочтительно <50 мГр) с четкой документа-
цией, особенно если плод находится в  поле воздей-
ствия (см. Раздел 3.7.1).

3.4.5. Рентгенография органов грудной клетки 
и компьютерная томография

Хотя доза облучения плода при рентгенографии 
грудной клетки составляет <0,01 мГр, она должна 
выполняться только в том случае, если другие методы 
не могут установить причину симптомов. Ультразвук 
легких является перспективным альтернативным 
методом визуализации, хотя его использование 
во  время беременности еще не  исследовано. КТ 
обычно не требуется для диагностики ССЗ во время 
беременности и  не  рекомендуется, за  исключением 
подтверждения или исключения диагноза лёгочной 
эмболии или патологии аорты, когда другие диагно-
стические методы неинформативны (Раздел 10) 
и  когда возможно использование низких доз (0,01-
0,66 мГр) [53, 60].

3.4.6. Катетеризация сердца
Катетеризация сердца в  диагностических целях 

нужна нечасто, но может потребоваться для проведе-
ния хирургического вмешательства. 

Средняя доза облучения незащищенного живота 
составляет 1,5 мГр, и  <20% от  этой дозы достигают 
плода. Например, успешное закрытие открытого 
овального окна было выполнено с помощью устрой-
ства Helex у  трех пациенток во  втором триместре. 
Согласно оценкам, дозы ионизирующего излучения 
составляли 260, 58 и 19 сГр/см2, при этом предполага-
емые дозы ионизирующего излучения, достигающие 
плода, были <0,005, <0,001 и  <0,0005 мГр, соответ-
ственно [61]. Доступ через лучевую артерию счита-
ется предпочтительным, при условии, что процедуру 
выполняет опытный специалист. Большинство элек-
трофизиологических исследований следует прово-

дить только в том случае, если аритмии рефрактерны 
к  медикаментозной терапии и  вызывают падение 
гемодинамики. Для снижения дозы облучения сле-
дует использовать электроанатомическое картирова-
ние (Раздел 3).

3.4.7. Магнитно-резонансная томография
МРТ рекомендуется, если другие неинвазивные 

диагностические меры недостаточны для окончатель-
ного диагноза и  является предпочтительным, если 
при этом возможно исключить исследования 
на  основе ионизирующего излучения [53, 55]. Дан-
ные об  использовании контраста на  основе гадоли-
ния во  время беременности противоречивы, и  его 
следует избегать, если это возможно, особенно в пер-
вом триместре. Контрасты на основе гадолиния огра-
ниченно выделяются в грудное молоко (<0,04% вну-
тривенной (в/в) дозы в течение первых 24 ч, всасыва-
ние в  желудочно-кишечном тракте составляет при 
этом 1-2%) [62]. Полученные данные свидетель ствуют 
о том, что безопасно продолжать грудное вскармли-
вание после введения гадолиния.

3.5. Генетическое тестирование 
и консультирование

Риск наследования ССЗ от родителей с ССЗ зна-
чительно возрастает по сравнению с риском появле-
ния врожденных заболеваний ССЗ у детей от родите-
лей без ССЗ, где риск составляет примерно 1% [63, 
64]. Наследуемость варьирует от 3 до 50% в зависимо-
сти от типа заболевания у родителей.

Дети родителей с аутосомно-доминантными пато-
логиями (например, синдром Марфана, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия (ГКМП) или синдром удли-
ненного интервала QT (СУИQT)), имеют риск насле-
дования 50%. 

Окончательный фенотип также будет опреде-
ляться неполной пенентратностью и плейотропными 
эффектами и  может значительно различаться [65]. 
Для полигенных наследственных заболеваний риск 
возникновения окончательно не  определен. Генети-
ческое тестирование не является целесообразным для 
пренатальной диагностики при дилатационных кар-
диомиопатиях за  исключением отдельных наруше-
ний или ситуаций повышенного риска, когда этот 
диагноз может быть установлен группой экспертов 
после детальной оценки клинического статуса 
и семейного анамнеза [66].

У пациенток с  венозной тромбоэмболией (ВТЭ) 
генетическое тестирование считается оправданным 
только для пациенток с  семейным анамнезом ВТЭ, 
с  дефицитом естественных антикоагулянтов или 
после повторных ВТЭ [67].

Консультация врача-генетика по  конкретному 
нарушению настоятельно рекомендуется пациентам 
и  членам их семей в  приведенных ниже ситуациях 
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и  позволяет выявить здоровых родственников или 
бессимптомных родственников в  группе риска, 
и  наладить клиническое наблюдение для выявления 
начала заболевания [68-70]. Это оправдано у пациен-
ток с известными генетическими нарушениями, осо-
бенно при возможности лечения [68].

Генетическое консультирование и  обследование 
родителей могут быть полезными:

• В случаях наследственной легочной артериаль-
ной гипертензии (ЛАГ) или легочной вено-окклюзи-
онной болезни [71].

• При кардиомиопатиях и каналопатиях (напри-
мер, СУИQT) [72].

• При врожденных ССЗ, связанных с генетиче-
скими аномалиями (например, цианотические 
пороки сердца или двустворчатый клапан), а также 
когда у  пациентки имеются другие дисморфиче-
ские признаки, как то: задержка развития/умствен-
ная отсталость, или когда у  пациентки представ-
лены другие экстракардиальные врожденные ано-
малии (как при синдроме Марфана или других 
наследственных заболеваниях аорты, делеции 
22q11, синдромах Williams-Beuren, Alagille, Noonan 
и Holt-Oram) [68].

• При патологии грудного отдела аорты.
• Когда известно о  случаях заболевания у  род-

ственников.

3.5.1. Пренатальная диагностика
В настоящее время возможности для генетиче-

ского обследования становятся все более доступными 
для пациентов с  идентифицированными генетиче-
скими дефектами (либо хромосомными дефектами: 
делеции/транслокации, либо дефекты в одном гене). 
Это включает (1) предгестационную или (2) прена-
тальную диагностику, биопсию хориона или амнио-
центез. Консультирование должно осуществляться 
в специализированном центре с участием междисци-
плинарной группы экспертов. 

Необходим индивидуальный подход к  каждой 
семье, чтобы помочь принять осознанное независи-
мое решение. Информированное согласие относи-
тельно пренатальной диагностики должно быть полу-
чено в соответствии с этическими и правовыми нор-
мами [73].

3.6. Оценка состояния плода
3.6.1. Выявление врожденных сердечно-сосудистых 
заболеваний

Измерение толщины воротникового простран-
ства на 12-й нед. беременности для выявления хромо-
сомных аномалий также позволяет обнаружить ВПС 
плода [74]. Для большинства пороков сердца чувстви-
тельность и специфичность ультразвукового исследо-
вания на 12-й нед. составляют 85 (95% доверительный 
интервал (ДИ) 78-90%) и  99% (95% ДИ 98-100%), 

соответственно. Частота ВПС при нормальной тол-
щине воротникового пространства составляет около 
1/1000 [75]. Ранняя диагностика серьезных наруше-
ний позволяет родителям рассмотреть все варианты, 
включая прерывание беременности [76].

Всем женщинам с  ВПС должна быть выполнена 
ЭхоКГ плода на  19-22-й нед. беременности, что 
позволяет выявить 45% от всех ВПС [77, 78]. Исследо-
вание должно выполняться опытными специали-
стами [79, 80].

В случае подозрения на  ВПС плода необходимо 
следующее:

• Детальная ЭхоКГ плода;
• Подробное обследование для выявления сопут-

ствующих аномалий (пальцы и кости);
• Семейный анамнез;
• Анамнез матери: заболевания, вирусные 

инфекции или прием тератогенных лекарственных 
средств;

• Кариотип плода (например, делеция в  22q11.2 
при “синих” пороках сердца);

• Консультации специалиста по фетальной меди-
цине, детского кардиолога, генетика и  неонатолога;

• Родоразрешение в  специализированном учре-
ждении.

3.6.2. Оценка состояния плода
В контексте задержки развития плода основная 

идея состоит в  том, чтобы определить оптимальное 
время родоразрешения, минимизируя фетальные 
и  неонатальные риски. Вероятность выживания 
и  отсутствия инвалидности у  плода увеличивается 
на ~2% в день между 24-й и 28-й нед. и на 1% в день 
после этого до  32-й нед. Кровоток в  артерии пупо-
вины и  в  венозном протоке помогает определять 
оптимальные сроки родоразрешения [81-83]. 

3.7. Хирургические вмешательства у матери 
во время беременности
3.7.1. Чрескожные вмешательства

Если вмешательство абсолютно необходимо, 
оптимальное время  — после четвертого месяца 
во втором триместре. К этому времени органогенез 
завершается, щитовидная железа плода по-преж-
нему неактивна, а матка увеличена в объеме незна-
чительно, следовательно, сохраняется большее рас-
стояние между плодом и  грудной клеткой, чем 
на более поздних сроках. Лечение ОКС с подъемом 
сегмента ST во  время беременности, как правило, 
подразумевает чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ). Альтернативой может быть тромболи-
зис, как и  у  небеременных пациентов, а  тканевой 
активатор плазминогена не  проникает сквозь пла-
центу, однако может вызывать геморрагические 
осложнения (субплацентарное кровотечение). При 
выборе процедур докторам следует придерживаться 



168

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

168

принципа “чем меньше, тем лучше”. Способы 
минимизировать радиационное воздействие: (1) ис-
пользовать ЭхоКГ-контроль, когда это возможно; 
(2) поместить источник ионизирующего излучения 
как можно дальше от пациентки, а приемный модуль 
как можно ближе к  пациентке; (3) использовать 
только низкодозную флюороскопию; (4) использо-
вать прямую проекцию; (5) избегать прямого облу-
чения области живота; (6) направлять излучение как 
можно уже и ближе к зоне диагностического поиска; 
(7) минимизировать время облучения; и (8) привле-
кать опытного кардиолога [84, 85]. Абдоминальная 
защита до некоторой степени снижает дозу облуче-
ния плода; однако, с  другой стороны, наличие 
свинца в поле первичного воздействия может увели-
чивать рассеянное излучение. Поскольку преиму-
щество экранирования ограничено, оно не  должно 
препятствовать необходимому вмешательству. 
Мониторинг и регистрация ионизирующего излуче-
ния облегчают оценку возможных последствий для 
плода. Нефракционированный гепарин (НФГ) вво-
дится в  дозе 40-70 Ед/кг внутривенно, при этом 
время свертывания должно составлять 250 сек (200-
300 сек) или активированное частичное тромбопла-
стиновое время (АЧТВ) должно в 2 раза превышать 
нормальное значение.

3.7.2. Операции на сердце в условиях искусственного 
кровообращения

Материнская смертность во  время большинства 
кардиохирургических операций на  сегодняшний 
день сопоставима со  смертностью у  небеременных 
женщин, которым выполняются такие операции. 
Однако детская смертность остается высокой (~20%) 
[86]. Кардиохирургическое вмешательство рекомен-
дуется только в  том случае, если медикаментозная 
терапия или интервенционные процедуры не  при-
носят положительного эффекта, а  жизнь матери 
находится под угрозой. Наилучшее время для опера-
тивного вмешательства  — между 13-й и  28-й нед., 
при условии обязательного мониторинга состояния 
матери и  плода во  время операции, особенно при 
использовании пульсирующего режима перфузии 
искусственного кровообращения, что позволяет 
минимизировать риски для матери и  плода. Срок 
гестации имеет большое значение для исхода у ново-
рожденных [87, 88]. Кесарево сечение может обсу-
ждаться перед кардиохирургическим вмешатель-
ством, если срок гестации превышает 26 нед. [86]. 
Отсутствие или наличие преимуществ родоразреше-
ния для ребенка на  данном сроке зависит от  пола, 
ожидаемого веса, введения глюкокортикостеродов 
перед родами и  оценки статистики неонатальных 
исходов в   медицинском учреждении. Когда срок 
гестации составляет ≥28 нед. и  больше, следует 
решить вопрос о  родоразрешении до  оперативного 

вмешательства. До операции, по возможности, сле-
дует провести полный курс кортикостероидов (две 
дозы бетаметазона 12 мг внутримышечно с интерва-
лом 12 ч). В условиях искусственного кровообраще-
ния следует контролировать ЧСС плода и  тонус 
матки, а продолжительность операции должна быть 
сведена к  минимуму для улучшения исхода у  плода 
[89, 90].

3.8. Сроки и способы родоразрешения: риск 
для матери и ребенка

План родоразрешения должен быть составлен 
с  подробной информацией об  индукции, ведении 
родов и  послеродовом наблюдении. Следует также 
учитывать эмоциональное состояние, психологиче-
скую помощь и этические проблемы. План родораз-
решения должен быть доступен и  выдан на  руки 
пациентке. Совместная работа группы и  команды 
врачей, специализированных на  беременных паци-
ентках с сердечно-сосудистой патологией в опытных 
центрах, является обязательной для всех пациенток 
с умеренным и высоким риском.

3.8.1. Сроки родоразрешения
Стимуляцию родов следует рассматривать на 40-й 

нед. беременности у всех женщин с ССЗ; это снижает 
риск проведения экстренного кесарева сечения 
на 12% и риск мертворождения на 50% у женщин без 
сердечно-сосудистой патологии, и  эта польза, веро-
ятно, будет еще выше у женщин с ССЗ [91], для кото-
рых характерны более высокие показатели акушер-
ских осложнений [92]. Сроки стимуляции определя-
ются показателями сердечно-сосудистой системы, 
акушерской оценкой, включая оценку состояния 
шейки матки, плода, и зрелостью легочной системы 
ребенка.

3.8.2. Стимуляция родовой деятельности
Мизопростол (25 мкг, простагландин E

1
 (ПГE

1
)) 

или динопростон (1-3 мг, или препарат с медленным 
высвобождением 10 мг (PGE

2
)) можно безопасно 

использовать для стимуляции родов. Примечательно, 
что у  женщин без ССЗ высокие дозы мизопростола 
(600 мкг) не  оказывают влияния на  показатели сер-
дечно-сосудистой системы [93], хотя теоретически 
остается риск вазоспазма коронарных артерий 
и  нарушений ритма. Динопростон может вызывать 
значимую гипотензию, но только при прямой инъек-
ции в  миометрий [94], таким образом, этого пути 
введения следует избегать. Механические методы 
индукции для стимулирования созревания шейки 
матки предпочтительны у пациенток, у которых сни-
жение системного сосудистого сопротивления 
имело бы негативные последствия [95]. Амниотомию 
и инфузию окситоцина можно безопасно применять 
у женщин с ССЗ.
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3.8.3. Родоразрешение через естественные родовые 
пути или кесарево сечение

Данные ROPAC показывают, что плановое кеса-
рево сечение не  имеет преимуществ для матери 
и  приводит к  более ранним родам и  более низкому 
весу ребенка при рождении [96]. Естественное родо-
разрешение связано с меньшей кровопотерей и мень-
шим риском инфекционных осложнений, венозных 
тромбозов и  эмболий, и  этот метод ведения родов 
следует рекомендовать большинству женщин. Кеса-
рево сечение должно выполняться по  акушерским 
показаниям, а  также у  пациенток, принимающих 
пероральные антикоагулянты (ОАК), с тяжелой пато-
логией аорты и  с  острой некупируемой СН. Кроме 
того, кесарево сечение рекомендуется при тяжелых 
формах легочной гипертензии (ЛГ) (включая син-
дром Эйзенменгера).

3.8.4. Родоразрешение пациенток на антикоагулянтной 
терапии (исключая пациенток с механическим клапаном, 
см. Раздел 5)

В случае планового кесарева сечения терапевтиче-
ское введение низкомолекулярного гепарина (НМГ) 
можно отменить за  24 ч перед операцией. Если  же 
речь идет об  экстренном родоразрешении, то  время 
операции определяется активностью anti-Xa фактора. 
У женщин высокого риска терапия НФГ может быть 
возобновлена через 6 ч после родов. Пациенткам 
умеренного и  низкого риска может быть введена 
однократная профилактическая доза НМГ, напри-
мер, в  случае эноксапарина, если вес составляет 
<50 кг, то вводимая доза — 20 мг, если 50-90 кг — 40 
мг. У  женщин с  повышенным индексом массы тела 
(ИМТ) НМГ можно ввести в дозе 0,5 мг/кг спустя 6 ч 
после родов, терапевтический режим дозирования 
НМГ можно возобновить через 12 ч.

В случае если роды планируется вести через есте-
ственные родовые пути, пациенткам умеренного или 
высокого риска может быть назначена инфузия НФГ 
под контролем АЧТВ и прекращение введения НФГ 
за  4-6 ч до  проведения региональной анестезии или 
предполагаемых родов. У  женщин низкого риска 
терапевтическое введение НМГ может остановлено 
за 24 ч до предполагаемого родоразрешения. Тактика 
возобновления антикоагулянтной терапии указана 
выше.

3.8.5. Экстренное родоразрешение у пациенток 
на антикоагулянтной терапии

Родоразрешение пациенток, получающих тера-
певтические дозы антикоагулянтов, ассоциировано 
с высоким риском материнских кровотечений. В слу-
чае НФГ следует назначить протамина сульфат, точ-
ная доза зависит от  способа и  времени введения 
последней дозы НФГ (см. Положение Европейского 
агентства по  лекарственным средствам: https://www.

medicines.org.uk/emc/product/8). Если речь идет 
о НМГ, также следует назначить протамина сульфат; 
однако сохранение тенденции к кровотечению в этом 
случае обусловлено не  только активностью anti-Xa 
фактора [97], но  и  тем, что период полувыведения 
НМГ дольше и  абсорбция после подкожной инъек-
ции растянута во  времени; таким образом, могут 
потребоваться повторное введение или инфузия про-
тамина сульфата. Если пациентка принимает ОАК, 
то, чтобы снизить риск внутричерепного кровотече-
ния у плода, следует в качестве метода родоразреше-
ния избрать кесарево сечение.

Для реверсии действия антикоагулянтов лучше 
применять четырехфакторный концентрат протром-
бинового комплекса (оптимально подбирать дозу 
индивидуально, в  зависимости от  массы тела пациент-
ки, исходного уровня международного нормализо-
ванного отношения (МНО) и  целевого МНО [98]), 
чем свежезамороженную плазму (12-15 мл/кг) [99], 
реверсию следует проводить до начала кесарева сече-
ния, чтобы достигнуть уровня МНО <1,5; однако 
ни один из доступных алгоритмов еще не был вали-
дизирован у  беременных женщин. Витамин K (5-10 
мг в/в) также может быть назначен, но может потре-
боваться до  8-12 ч для снижения МНО, кроме того, 
данный препарат имеет длительный эффект, услож-
няющий возобновление терапии антикоагулянтами. 
Плод может оставаться в состоянии гипокоагуляции 
в течение 8-10 дней после прекращения приема ОАК 
матерью, и тоже может нуждаться в назначении све-
жезамороженной плазмы, а также витамина К.

3.8.6. Мониторинг гемодинамики в родах
АД и ЧСС следует контролировать во время родов 

у всех пациенток с сердечно-сосудистой патологией. 
У женщин с более тяжелыми заболеваниями внутри-
артериальный катетер обеспечивает более точные 
данные. Пульсоксиметрия и  непрерывный монито-
ринг ЭКГ позволяют выявить ранние признаки 
декомпенсации и  идентифицировать пациенток, 
нуждающихся в экстренном родоразрешении. Поста-
новка катетера Сван-Ганца не  имеет доказанной 
пользы, часто ведет к осложнениям и в большинстве 
случаев его следует избегать [100]. У некоторых паци-
енток высокого риска (ЛГ) можно рассматривать 
мониторинг давления в правом предсердии.

3.8.7. Анестезия/аналгезия
Эпидуральная аналгезия широко используется, 

поскольку уменьшает боль в родах и может обеспе-
чивать анестезию, необходимую для хирургического 
вмешательства. Однако региональная анестезия 
нередко приводит к  системной гипотензии (10%), 
поэтому ее нужно чрезвычайно осторожно титро-
вать, особенно у пациенток с обструкцией клапанов 
серд ца или сниженной функцией желудочков. 
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У  таких пациенток большим преимуществом явля-
ется инвазивный мониторинг АД. Все внутривенные 
препараты  должны использоваться крайне осто-
рожно [101].

3.8.8. Роды
Двигательная активность женщины во  время 

родов может способствовать опущению головки 
плода, а положение лежа на левом боку может умень-
шить сдавление полой вены беременной маткой [102]. 
Активную фазу второго периода следует отложить 
на  2 ч, чтобы обеспечить максимальное опущение 
головки плода, так как это сократит активную фазу 
второго периода [103, 104]. Чтобы облегчить второй 
период родоразрешения у  пациенток с  сердечно-
сосудистой патологией могут быть использованы 
щипцы или вакуумная экстракция по  показаниям. 
Также рекомендуется непрерывный  мониторинг 
ЧСС плода.

3.8.9. Кесарево сечение при жизнеугрожающих 
состояниях матери

В случае развития острого жизнеугрожающего 
состояния у  матери следует рассмотреть вопрос 
об  экстренном родоразрешении, чтобы, во-первых, 
увеличить шансы успешной реанимации роженицы 
и,  лишь во  вторую очередь, увеличить вероятность 
выживания плода. Экстренное родоразрешение сле-
дует рассматривать с  24 нед. беременности, так как 
до  этого времени матка оказывает незначительное 
давление на полую вену, и до этого периода ребенок 
не  считается жизнеспособным. Женщину необхо-
димо родоразрешить в  течение 4 мин после оста-
новки сердца.

3.8.10. Послеродовой уход
Медленная внутривенная инфузия окситоцина 

(2 МЕ окситоцина, вводимые в течение 10 мин сразу 
после рождения, с  последующим введением 
12  мМЕ/мин в  течение 4 ч) снижает риск после-
родового кровотечения и  оказывает минимальное 
влияние на сердечно-сосудистую систему [105], ана-
логи ПГЕ [106] (сульпростон (100-500 мкг/ч) и мизо-
простол (200-1000 мкг)) можно использовать для 
лечения послеродового кровотечения; однако следует 
избегать применения эргометрина и  аналогов про-
стагландина F [107, 108]. Сульпростон следует исполь-
зовать с  осторожностью, учитывая его влияние 
на  сердечно-сосудистую и  дыхательную системы. 
Тщательный уход за ногами, компрессионный трико-
таж и  ранний перевод на  амбулаторное наблюдение 
необходимы для снижения риска тромбоэмболии. 
Послеродовый период ассоциирован со  значитель-
ными гемодинамическими изменениями и  перера-
спределением жидкости, особенно в  первые 24-48 ч 
после родов, которые могут осложниться СН. Поэ-

тому мониторинг гемодинамики следует продолжать, 
по  крайней мере, в  течение 24-48 ч после родов 
у женщин повышенного риска [43]. При применении 
бета-адреноблокаторов (ББ) рекомендуется монито-
ринг состояния младенцев в течение 48 ч [109].

3.8.11. Грудное вскармливание
Лактация снижает риск бактериемии, возникаю-

щей вследствие мастита. Грудное вскармливание 
следует сохранять у пациенток с ССЗ, когда это воз-
можно. Все конкретные проблемы или противопо-
казания описаны в разделе, посвященном заболева-
ниям (Раздел 8). Большинство препаратов, исполь-
зуемых у  пациенток, попадают в  молоко и,  таким 
образом, могут являться противопоказанием для 
кормления грудью (см. табл. 7 для получения под-
робной информации о  лекарственных средствах 
и  данных о  безопасности их использования). При 
необходимости подавления лактации можно достиг-
нуть стандартными дозами каберголина (0,25 мг 
каждые 12 ч в  течение 2 дней), если каберголин 
недоступен, можно использовать бромокриптин (2,5 
мг в день родов, затем 2,5 мг 2 раза/сут. в течение 14 
дней).

3.9. Инфекционный эндокардит
ИЭ развивается достаточно редко, при этом общая 

годовая заболеваемость оценивается как 1 случай 
на  1 тыс. пациентов с  ВПС [110, 111] и  3-12 случаев 
на 1 тыс. у пациентов с протезами клапанов [112].

3.9.1. Профилактика
В профилактических целях используются те  же 

самые средства, что и  у  небеременных пациентов 
[112]. Данные о  профилактике ИЭ во  время родов 
противоречивы и, учитывая отсутствие убедительных 
доказательств, антибиотикопрофилактика не  реко-
мендуется ни  при родоразрешении через естествен-
ные родовые пути, ни при кесаревом сечении. Общие 
меры гигиены, соблюдение правил асептики и анти-
септики важны для профилактики ИЭ [112].

3.9.2. Диагностика и оценка риска
Диагностика ИЭ во время беременности включает 

те  же критерии, что и  у  небеременных пациентов 
[112]. Недостаточность данных объясняет широкий 
диапазон результатов оценки материнской и детской 
смертности (11-33% и  14-29%, соответственно) [111, 
113, 114].

В отличие от  хронических клапанных регургита-
ций, недостаточность, развившаяся остро на  фоне 
ИЭ, переносится плохо и  часто вызывает тяжелую 
СН. Также нередко возникают церебральные и пери-
ферические эмболии [111]. Каждая беременная паци-
ентка с  ИЭ должна быть обсуждена специализиро-
ванной командой врачей по лечению ИЭ.
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3.9.3. Лечение
Лечить ИЭ следует так же, как и у небеременных 

пациентов [112]. Антибиотики следует назначать 
в  соответствии с  клиническими рекомендациями, 
руководствуясь результатами посевов крови на флору 
и  чувствительность к  антибактериальным препара-
там, а  также принимая во  внимание потенциальные 
фетотоксичные эффекты антибиотиков (см. табл. 7 
для получения подробной информации о  лекар-
ственных средствах и  данных по  безопасности их 
использования) [115]. Антибиотиками, разрешен-
ными к применению во всех триместрах беременно-
сти, являются пенициллин, ампициллин, амоксицил-
лин, даптомицин, эритромицин, мезлоциллин, окса-
циллин и цефалоспорины. Существует определенный 
риск для плода во всех триместрах беременности при 
применении аминогликозидов и  тетрациклинов, поэ-
тому их следует назначать лишь по жизненным пока-
заниям [115].

Учитывая высокий фетальный риск, особенно 
сложно принимать решение о необходимости хирур-
гического вмешательства на клапанах во время бере-
менности [112]. Неотложная хирургия является обя-
зательной при развитии кардиогенного шока или 
рефрактерной к медикаментозной терапии СН, раз-
вившейся на  фоне острой клапанной недостаточно-
сти. В  тех случаях, когда показаниями к  операции 
являются неконтролируемая инфекция и предотвра-
щение эмболии, соотношение рисков для плода при 
оперативном вмешательстве и  риска материнских 
осложнений при использовании консервативной 
тактики лечения следует оценивать в  индивидуаль-
ном порядке. Если плод жизнеспособен, родоразре-
шение, по  возможности, следует осуществить перед 
хирургическим вмешательством. Такие пациенты 
должны получать лечение в  специализированных 
центрах и находиться под наблюдением специализи-
рованных команд по ИЭ и команды специализирую-
щихся на беременных.

3.10. Методы контрацепции и прерывания 
беременности, а также экстракорпоральное 
оплодотворение
3.10.1. Методы контрацепции

Согласно модифицированной классификации 
ВОЗ (см. выше), следует взвешивать риски при 
использовании тех или иных методов контрацепции 
и риски, связанные с беременностью [116]. В случае 
каждого конкретного заболевания риски оценива-
ются отдельно [117]. Рекомендовать эти меры и методы 
должны квалифицированные кардиологи, либо аку-
шеры, и  их следует назначать со  времени менархе, 
чтобы избежать нежелательной беременности. Сред-
ний возраст девушек к первому половому акту в Вели-
кобритании составляет 17 лет, при этом ≤30% слу-
чаев  — это девушки младше 15 лет [118] независимо 

от наличия ССЗ [119]. Ключевыми проблемами явля-
ются надежность метода и вероятность осложнений, 
из  которых самыми частыми являются тромбозы 
и  инфекции. Гормональная контрацепция, помимо 
основного своего эффекта, может иметь ряд преиму-
ществ, включая контроль менструального цикла, 
профилактику анемии, снижение частоты развития 
дисменореи и гиперандрогенизма [120].

Этинилэстрадиол-содержащие контрацептивы 
имеют самый высокий риск тромбозов [121, 122] 
и  не  рекомендуются женщинам с  высоким риском 
тромбоэмболических заболеваний; они также повы-
шают АД и противопоказаны в случае ранее сущест-
вовавшей артериальной гипертонии [117]. Моноком-
понентные прогестиновые противозачаточные сред-
ства являются альтернативой, поскольку оказывают 
малое влияние (подкожные импланты или инъекци-
онные) или вообще не оказывают влияния (левонор-
гестрел-содержащая внутриматочная спираль или 
пероральный дезогестрел) на  факторы коагуляции, 
уровень АД и  липидов [123]. Пероральный дезоге-
стрел подавляет овуляцию, что может быть преиму-
ществом для пациенток с синдромом поликистозных 
яичников, эндометриозом или дисфункциональными 
маточными кровотечениями.

Подкожные импланты с  длительным реверсив-
ным контрацептивным эффектом на  основе лево-
норгестрела или внутриматочные системы являются 
самыми безопасными и  эффективными противоза-
чаточными средствами. Однако введение внутрима-
точной системы может вызвать вазо-вагальную реак-
цию; следовательно, процедуру следует выполнять 
в стационаре, особенно, если речь идет о пациентках 
после операции Фонтена и с синдромом Эйзенмен-
гера. Левоноргестрел-высвобождающие внутрима-
точные спирали уменьшают период менструации 
до  аменореи у  ≤60% женщин, в  отличие от  медь-
содержащих внутриматочных систем, которые могут 
приводить к увеличению кровотечений во время мен-
струации. Более новые, меньшие по размеру внутри-
маточные системы на  основе левоноргестрела легче 
устанавливать, таким образом, уменьшается риск 
боли и, следовательно, вазо-вагального ответа.

Барьерные методы контрацепции ненадежны, 
но  уменьшают риск развития воспалительных забо-
леваний органов малого таза. Хорошим подходом 
является сочетание барьерных методов и  обратимой 
контрацепции длительного действия (реверсивная  
контрацепция на  основе левоноргестрела, проге-
стин-высвобождающего импланта или прогестин-
высвобождающей внутриматочной системы).

Для экстренной контрацепции наиболее эффек-
тивным методом является медное внутриматочное 
устройство, которое, кроме всего прочего, дополни-
тельно обеспечивает постоянную контрацепцию. 
В  качестве альтернативы эффективна однократная 
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доза 1,5 мг левоноргестрела, если принять ее в тече-
ние 72 ч после незащищенного полового акта (неэф-
фективность 1,1%) [124], без каких-либо данных 
о повышении риска тромбозов [125]. Было показано, 
что модулятор рецепторов прогестерона улипристала 
ацетат более эффективен, чем левоноргестрел. При-
менение улипристала не  ассоциируется с  повышен-
ным риском тромботических осложнений [126, 127].

3.10.2. Стерилизация
Стерилизация путем перевязки маточных труб 

не  является нецелесообразной или необоснованной 
в  том случае, если беременность противопоказана 
данной пациентке, или пациентка более не  плани-
рует беременность по  причине наличия полной 
семьи. Лапароскопия сопряжена с риском у пациен-
ток с ЛАГ, цианозом и с операцией Фонтена в анам-
незе и риск, вероятно, несколько ниже при использо-
вании гистероскопического метода, проводимого под 
региональной анестезией [128]. Вазэктомия также 
является эффективным вариантом контрацепции.

3.10.3. Методы прерывания беременности
Прерывание беременности следует обсуждать 

в  случае высокого риска материнских осложнений 
или смертности и/или аномалий развития плода. 
Эффективны как медикаментозные, так и хирургиче-
ские методы прерывания беременности; показатели 
основных осложнений при этих методах сопоста-
вимы, но  более частая потребность в  экстренном 
хирургическом вмешательстве после применения 
медикаментозных методов (2,1 против 0,6%) делает 
хирургический подход к  прерыванию беременности 
у  женщин этой группы более предпочтительным 
[129]. Пациенток высокого риска следует госпитали-
зировать в специализированные центры, где есть воз-
можность кардиохирургических вмешательств. Анти-
биотики назначаются для снижения риска развития 
эндометрита, при этом следует модифицировать 
схему назначения антибиотиков таким образом, 
чтобы обеспечить также и  профилактику эндокар-
дита. Прерывание беременности медикаментозным 
путем можно осуществлять до 9-й нед. беременности, 
используя уменьшенную дозу мизопростола (100 
мкг).

3.10.4. Экстракорпоральное оплодотворение
Частота встречаемости субфертильности у  боль-

шинства женщин с  ССЗ, скорее всего, сопоставима 
с таковой в общей популяции [130], однако вести таких 
пациенток сложнее. Гистероскопия и  лапароскопия 
могут быть жизнеопасными манипуляциями у  жен-
щин с  некоторыми формами ССЗ (ЛГ и  операция 
Фонтена) и должны осуществляться в специализиро-
ванном центре с соответствующей поддержкой. Вспо-
могательные репродуктивные методы увеличили уро-

вень риска по сравнению с таковым только лишь при 
беременности; суперовуляция является фактором 
риска тромбоза и  может быть осложнена синдромом 
гиперстимуляции яичников (СГЯ), с  выраженным 
перераспределением жидкости и еще большим риском 
тромбоза. Вероятность развития СГЯ может быть 
уменьшена путем тщательного мониторинга цикла 
и применения низких доз фолликулостимулирующего 
гормона в  сочетании с  антагонистом гонадотропин-
рилизинг-гормона, замораживания всех эмбрионов 
или переноса только одного эмбриона [131]. Послед-
ний вариант настоятельно рекомендуется женщинам 
с ССЗ, поскольку многоплодная беременность ассоци-
ирована с  большими сердечно-сосудистыми измене-
ниями [132] и  большими осложнениями для матери 
и плода [133]. Беременность и, следовательно, лечение 
бесплодия противопоказаны женщинам с  IV классом 
модифицированной классификации ВОЗ (мВОЗ). 
У женщин с классом мВОЗ III или у пациенток, полу-
чающих антикоагулянты, риск суперовуляции очень 
высок, и  следует рассмотреть альтернативные вари-
анты в  виде экстракорпорального оплодотворения 
в естественном цикле.

3.11. Рекомендации
Рекомендации Класса Уровеньb

Оценка риска и обследование перед беременностью 
показаны всем женщинам с известными 
или подозреваемыми врожденными или 
приобретенными ССЗ и заболеваниями аорты [39].

I C

Рекомендуется проводить оценку риска у всех 
женщин детородного возраста с сердечно-
сосудистой патологией до и после зачатия, 
используя классификацию материнского риска 
мВОЗ [11].

I C

Рекомендуется, чтобы пациентки высокого риска 
лечились мультидисциплинарной командой, 
специализированной на беременных пациентках  
с сердечно-сосудистой патологией,  
в специализированных центрах [39].

I C

ЭхоКГ плода, проводимая опытным специалистом, 
рекомендуется при повышенном риске нарушений  
у плода [76-80].

I C

ЭхоКГ рекомендуется выполнять любой беременной 
пациентке с впервые возникшими/необъяснимыми 
жалобами или признаками ССЗ.

I C

Если кардиохирургическое вмешательство 
выполняется между 24-й и 37-й нед. беременности, 
то матери назначаются глюкокортикостероиды 
[134].

I C

Родоразрешение через естественные родовые пути 
является методом выбора у большинства пациенток; 
исключения см. ниже [96].

I C

Стимуляция родов показана на 40-й нед. 
беременности у всех женщин с ССЗ.

IIa C

Консультацию с врачом-генетиком следует провести 
у женщин с ВПС или врожденными нарушениями 
ритма, кардиомиопатиями, заболеваниями аорты 
или генетическими мальформациями, связанными 
с ССЗ [68, 71].

IIa C
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МРТ (без гадолиния) может быть выполнено, если 
ЭхоКГ недостаточно для верификации диагноза.

IIa C

У пациенток с тяжелой гипертонией показано 
родоразрешение через естественные родовые пути 
под эпидуральной анальгезией с использованием 
вспомогательных средств.

IIa C

Если пациентке необходимо хирургическое 
вмешательство, родоразрешение перед операцией 
следует обсуждать, когда срок гестации составляет 
≥26 нед. [86-88, 135].

IIa C

Кесарево сечение следует проводить 
по акушерским показаниям или для пациенток 
с дилатацией восходящей аорты >45 мм, тяжелым 
аортальным стенозом, преждевременными родами 
на фоне приема оральных антикоагулянтов, 
синдромом Эйзенменгера или тяжелой сердечной 
недостаточностью.

IIа C

Рентгенография органов грудной клетки может 
обсуждаться, если другие методы не позволяют 
установить причину одышки.

IIb C

Катетеризация сердца может выполняться по очень 
строгим показаниям.

IIb C

КТ и электрофизиологические исследования могут 
выполняться у отдельных пациенток по жизненным 
показаниям.

IIb C

Хирургические вмешательства в условиях 
искусственного кровообращения и вмешательства 
на клапанах сердца могут обсуждаться во время 
беременности, когда консервативная терапия 
оказывается неэффективной, а также в ситуациях, 
которые являются жизнеугрожающими для 
матери или не могут быть устранены при помощи 
чрескожного вмешательства.

IIb C

Назначение антибиотиков в целях профилактики 
эндокардита во время родов не рекомендуется 
[112].

III С

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ВПС  — врожденные пороки сердца, КT  — компьютерная 
томография, мВОЗ  — модифицированная классификация ВОЗ, МРТ  — маг-
нитно-резонансная томография, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, 
ЭхоКГ — эхокардиография.

4. Врожденные пороки сердца и легочная 
гипертензия
4.1. Введение

ВПС встречаются у 0,8-0,9% новорожденных [63, 
136].

Заболевания варьируют по  степени тяжести, 
но  даже пациенты с  тяжелыми заболеваниями 
в настоящее время, как правило, доживают до дето-
родного возраста [137]. В  крупных международных 
исследованиях беременности и ССЗ приблизительно 
две трети пациенток страдают ВПС и около 5% жен-
щин страдают ЛГ [92, 138]. Тем не менее, ВПС и ЛГ 
редко приводят к материнской летальности [3].

У большинства женщин с  ВПС беременность 
переносится хорошо. Риски, сопряженные с  бере-
менностью, зависят от  основного заболевания, 
а  также от  дополнительных факторов, таких как 
сократительная функция желудочка, функциональ-

ный класс СН и наличие цианоза. Материнские сер-
дечно-сосудистые осложнения возникают в  ~10% 
случаев от  всех завершенных беременностей и  чаще 
встречаются у  матерей с  тяжелыми заболеваниями. 
У пациенток с осложнениями во время беременности 
более высок риск развития сердечно-сосудистых 
событий после беременности [139]. Акушерские 
осложнения, такие как (пре-)эклампсия, встреча-
ются чаще. Риски осложнений для плода, включая 
невынашивание, недоношенность и  неонатальную 
смертность, у таких пациенток также повышены.

Диагноз. В большинстве случаев ВПС диагности-
руются задолго до наступления репродуктивного воз-
раста, давая возможность оценить и  взвесить все 
риски до  беременности. В  классах мВОЗ (табл. 3) 
представлены общие категории риска.

4.2. Легочная гипертензия и синдром 
Эйзенменгера
4.2.1. Легочная гипертензия
4.2.1.1. Введение

ЛГ имеет множество причин и  определяется как 
повышение среднего давления в  ЛА ≥25  мм рт.ст. 
по  данным катетеризации правых отделов сердца. 
Термин “легочная артериальная гипертензия” (ЛАГ) 
описывает группу ЛГ, характеризующуюся давлением 
заклинивания в ЛА ≤15 мм рт.ст. и легочно-сосудис-
тым сопротивлением >3 единиц Вуда [23]. Без лече-
ния идиопатическая ЛГ приводит к  летальному 
исходу в  среднем в  течение 2,8 лет. ЛАГ нередко 
встречается у женщин и может клинически манифе-
стировать во время беременности [140].

4.2.1.2. Материнский риск
Материнские исходы, которые варьируют в зави-

симости от типа ЛГ, улучшились благодаря доступно-
сти новых методов лечения и использованию мульти-
дисциплинарного подхода [141-143]. Несмотря на то, 
что беременность в настоящее время представляется 
более безопасной, смертность остается высокой 
у  женщин с  ЛАГ (16-30% материнской смертности) 
[137, 138]. Поэтому пациенткам, страдающим ЛАГ, 
рекомендуется избегать беременности и,  если бере-
менность все же наступила, следует обсудить ее пре-
рывание. Периоды наибольшего риска  — это роды 
и  ранний послеродовой период. Такими пациент-
ками должна заниматься мультидисциплинарная 
команда при участии эксперта по ЛГ в специализиро-
ванном учреждении для лечения беременных с  сер-
дечно-сосудистой патологией. ЛГ криз, легочный 
тромбоз и правожелудочковая недостаточность явля-
ются наиболее распространенными причинами мате-
ринской смертности. Подобные исходы возможны 
даже у  пациенток, которые практически не  имели 
клинических проявлений до  наступления беремен-
ности. Факторами риска материнской смертности 
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являются: степень тяжести ЛГ, поздняя госпитализа-
ция и,  возможно, использование общей анестезии 
[144]. Течение легочно-сосудистых заболеваний даже 
умеренной степени тяжести может ухудшаться 
во время беременности [138]. Несмотря на отсутствие 
порогового значения давления в ЛА, определяющего 
безопасное течении беременности, считается, что 
риск меньше у тех, у кого давление повышено незна-
чительно [138].

4.2.1.3. Акушерские риски и риски для новорожденных
Наблюдается увеличение перинатальной смерт-

ности (0-30%), особенно в  случае преждевремен-
ных родов, снижения СВ у матери и/или гипоксе-
мии.

4.2.1.4. Тактика ведения
Следует придерживаться стандартного диагно-

стического алгоритма при ЛГ, когда поступает 
беременная пациентка с  впервые выявленной ЛГ. 
ЭхоКГ является ключевым методом диагностики, 
при этом другие диагностические шаги в  соответ-
ствии с клиническими рекомендациями по ЛГ пла-
нируются индивидуально. Инвазивная катетериза-
ция правых камер сердца рекомендуется в том слу-
чае, если пациентка диагностически неясна 
и  исследование может помочь в  принятии важных 
терапевтических решений. Если данное исследова-
ние необходимо, оно должно быть выполнено 
в  специализированном центре. Консультация вра-
чом-генетиком проводится при отягощенном 
семейном анамнезе.

Беременная пациентка с ЛГ должна наблюдаться 
мультидисциплинарной командой. Наблюдение 
должно быть удобным для пациентки, однако может 
потребовать частых посещений (в третьем триме-
стре зачастую еженедельно). При каждом визите 
должна проводиться детальная оценка, включая 
определение сатурации кислорода в и оценку функ-
ции ПЖ. При наличии клинических проявлений 
пациенткам может потребоваться постельный 
режим, а  дополнительных факторов риска (напри-
мер, авиаперелетов) следует избегать.

Риск развития тромбоэмболий очень высок, поэ-
тому должно быть обсуждено назначение антикоагу-
лянтной терапии (см. Раздел 11). Пациентки с  СН 
могут нуждаться в  назначении диуретиков. Также 
следует лечить дефицит железа.

Беременность у  пациенток с  ЛАГ  — это состоя-
ние высокого риска, поэтому должно активно обсу-
ждаться назначение лечения. Стратификацию риска 
следует проводить так  же, как и  у  небеременных 
пациентов. Нет доказательств преимущества поэ-
тапного подхода по  сравнению с  ранним назначе-
нием комбинированной терапии у  беременных 
пациенток, хотя последнее часто предпочтительно 

в  соответ ствии с  нашими рекомендациями. Бозен-
тан и  другие антагонисты эндотелиновых рецепто-
ров ассоциируются с эмбриопатией и должны быть 
отменены, если только это не приведет к значитель-
ному увеличению материнского риска. Необходим 
индивидуализированный подход в лечении пациен-
ток, и многие учреждения начинают терапию с перо-
рального силденафила. Когорта пациенток с  поло-
жительным вазореактивным тестом, которые 
хорошо отвечают на терапию блокаторами кальцие-
вых каналов (БКК), ассоциируется с  более низким 
риском осложнений, и  терапия БКК должна быть 
продолжена, как и  все внутривенные средства. 
В  Разделе 12 обсуждается специфическая лекар-
ственная терапия, включая потенциальные взаимо-
действия с  контрацептивными средствами и  анти-
коагулянтами.

4.2.1.5. Роды
Детальный план родов, включая оптимальный 

способ и  сроки, должен планироваться командой 
врачей, специализированных на беременных паци-
ентках с сердечно-сосудистой патологией. Должны 
обсуждаться потребность в  интенсивной терапии 
и  механической поддержке в  послеродовом пери-
оде. Региональная анестезия обычно предпочти-
тельнее, чем общая [145]. Тщательный контроль 
диуреза и  оптимизация функции ПЖ являются 
ведущими факторами хорошего исхода. Пациентки 
остаются в группе высокого риска в течение многих 
месяцев после родов, и индивидуальное консульти-
рование необходимо для обсуждения текущей тера-
пии и  избежания будущих беременностей. В  ран-
нем послеродовом периоде прерывать терапию 
не следует.

4.2.2. Синдром Эйзенменгера
4.2.2.1. Материнский риск

Пациентки с синдромом Эйзенменгера требуют 
особого внимания в  связи с  дополнительными 
осложнениями: цианоз, сброс крови справа налево 
и  парадоксальные эмболии. Во  время беременно-
сти системная вазодилатация увеличивает сброс 
крови справа налево и уменьшает легочный крово-
ток, что приводит к увеличению цианоза и низкому 
сердечному выбросу. Материнская смертность 
высока (20-50%), и  в  таких случаях следует обсу-
ждать прерывание беременности [146], которое, 
однако, тоже сопряжено с риском.

4.2.2.2. Фетальный риск
Фетальные и неонатальные риски увеличиваются 

и  связаны с  материнским сердечным выбросом 
и  цианозом. Часто случаются выкидыши. Материн-
ская гипоксемия является наиболее важным предик-
тором исхода.
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4.2.2.3. Тактика ведения
Применяются многие принципы ведения пациен-

тов с  ЛАГ без синдрома Эйзенменгера. Однако 
у  пациенток с  синдромом Эйзенменгера повышен-
ный риск тромбоцитопении, недостаток витамин 
К-зависимых факторов свертывания крови и  высо-
кий риск кровотечения. Поэтому необходимо соблю-
дать осторожность при назначении антитромбоци-
тарной терапии или НМГ. Доказательная база 
использования передовых методов лечения невелика. 
Однако часто назначают силденафил (и другие инги-
биторы фосфодиэстеразы, такие как тадалафил 
и  варденафил) с  добавлением простаноидов у  сим-
птомных пациенток [147]. Следует проявлять осто-
рожность при назначении лекарств, которые могут 
привести к внезапной системной вазодилатации или 
риску парадоксальной воздушной эмболии (внутри-
венные лекарственные средства). Передовые методы 
лечения для пациенток с  синдромом Эйзенменгера 
следует назначать только опытной командой врачей, 
специализированных на  беременных пациентках 
с сердечно-сосудистой патологией, в том числе спе-
циалистов по ЛГ. Принципы ведения родов соответ-
ствуют тактике ведения родов у пациенток с ЛГ, кото-
рая указана выше.

4.2.3. Цианотические ССЗ без ЛГ
4.2.3.1. Материнский риск

Цианотические врожденные пороки сердца 
обычно оперируются до беременности, но некоторые 
компенсированные, неоперабельные или случаи, 
когда использовано паллиативное лечение, дости-
гают репродуктивного возраста [148]. Материнские 
осложнения (СН, тромбоз, аритмии и  эндокардит) 
встречаются у ≥15% беременных пациенток с циано-
зом. Материнский исход определяется основным 
заболеванием и функцией желудочков в большей сте-
пени, чем уровнем сатурации.

4.2.3.2. Фетальный риск
Если сатурация кислородом составляет >90%, 

исход для плода обычно лучше (10% выкидышей). 
Если насыщение кислородом составляет <85%, задер-
жка роста плода, преждевременные роды и  гибель 
плода встречаются часто и в этих ситуациях беремен-
ность не  рекомендована (частота рождения живого 
ребенка составляет 12%) [149].

4.3. Специфические врожденные пороки 
сердца
4.3.1. Обструкция выходного тракта ЛЖ

Принципы ведения больных с надклапанной или 
подклапанной обструкцией выносящего тракта ЛЖ 
такие же, как и для больных с аортальным стенозом 
(АС) (Раздел 5). Однако баллонная вальвулопластика 
не является вариантом лечения этой патологии.

4.3.2. Дефект межпредсердной перегородки
4.3.2.1. Материнский риск

Беременность хорошо переносится большин-
ством женщин с  оперированным дефектом меж-
предсердной перегородки (ДМПП) (Класс риска I 
по WHO). У пациенток с неоперированным ДМПП 
были описаны тромбоэмболические осложнения 
(5%). Иногда возникают предсердные нарушения 
ритма, особенно в тех случаях, когда ДМПП не кор-
ректируется или закрывается в  старшем возрасте 
[150].

4.3.2.2. Акушерские и перинатальные исходы
У женщин с  некорригированным ДМПП пре-

эклампсия и  задержка роста плода могут возникать 
чаще.

4.3.2.3. Тактика ведения
Для открытого овального окна эндоваскулярная 

постановка окклюдера во  время беременности 
редко показана, но  может быть выполнена. Если 
процедура выполняется, назначается антитромбо-
цитарная терапия. Выполнение процедуры для пре-
дотвращения парадоксальной эмболии не  реко-
мендовано. У женщин с остаточным сбросом крови 
важна профилактика венозного застоя (компресси-
онный трикотаж и  минимизация постельного 
режима), и  следует с  особой осторожностью 
использовать в/в катетеры во избежание риска воз-
душной эмболии.

4.3.3. Дефект межжелудочковой перегородки
4.3.3.1. Материнский риск

Небольшие или корригированные дефекты 
межжелудочковой перегородки (ДМЖП) (без дилата-
ции левых камер сердца или дисфункции желудоч-
ков) имеют низкий риск осложнений во время бере-
менности (мВОЗ I и II).

4.3.3.2. Акушерские и перинатальные исходы
Нет доказательств увеличения акушерских рисков.

4.3.3.3. Тактика ведения
Пациентки обычно должны проходить обследова-

ние 1 или 2 раза за  время беременности с  оценкой 
давления в ЛА.

4.3.4. Дефект предсердно-желудочковой перегородки
4.3.4.1. Материнский риск

После коррекции дефекта беременность 
обычно хорошо переносится (ВОЗ II-III класс 
риска). Однако были описаны аритмии и  появле-
ние атриовентрикулярной (АВ) клапанной регур-
гитации. Риск СН низкий и  существует только 
у женщин с тяжелой СН или нарушением функции 
желудочков.
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4.3.4.2. Акушерские и перинатальные исходы
Детская смертность была зарегистрирована в  6% 

случаев, в основном в связи с рецидивами ВПС.

4.3.4.3. Тактика ведения
Посещение врача рекомендуется не  реже одного 

раза в  триместр. Частота посещений должна быть 
увеличена до  одного раза в  1-2 мес. у  пациенток 
со  значительной клапанной недостаточностью или 
нарушением функции желудочков.

4.3.5. Коарктация аорты
4.3.5.1. Материнский риск

Беременность часто хорошо переносится у  жен-
щин после коррекции коарктации аорты (КоА) (ВОЗ 
II класс риска). У  женщин с  неоперированной КоА 
и  у  прооперированных женщин с  системной гипер-
тензией, резидуальными коарктациями или аневриз-
мой аорты повышенный риск осложнений, в  том 
числе диссекций. Другие факторы риска включают 
дилатацию аорты и  двустворчатый аортальный кла-
пан (АК).

4.3.5.2. Акушерские и перинатальные исходы
Описана большая частота гипертензивных состоя-

ний, включая преэклампсию и выкидыши.

4.3.5.3. Тактика ведения
Таким пациенткам рекомендован тщательный 

мониторинг АД и посещение врача, по крайней мере, 
каждый триместр. Следует лечить гипертонию 
и  соблюдать осторожность, чтобы избежать плацен-
тарной гипоперфузии у  пациенток с  резидуальной 
КоА. ЧКВ при рекоарктации (с использованием 
покрытого стента) возможно во время беременности, 
но должно быть выполнено только при рефрактерной 
к  медикаментозной терапии гипертонии, либо для 
уменьшения риска, как для матери, так и  плода.

4.3.6. Заболевания клапана ЛА и выносящего тракта ПЖ
4.3.6.1. Материнский риск

Стеноз клапана ЛА (пульмональный стеноз (ПС)) 
обычно хорошо переносится. Тем не менее, тяжелый 
стеноз может привести к осложнениям, включая пра-
вожелудочковую недостаточность и  нарушения 
ритма. Тяжелая пульмональная регургитация явля-
ется независимым предиктором материнских ослож-
нений, особенно у  пациенток с  нарушенной функ-
цией ПЖ.

4.3.6.2. Акушерские и перинатальные исходы
Нет доказательств увеличения акушерских рисков.

4.3.6.3. Тактика ведения
Легкий и умеренный ПС — это поражения с низ-

ким уровнем риска (классы риска I и  II по  ВОЗ), 

и таким пациенткам, как правило, достаточно 2 или 3 
посещений врача в течение беременности. У пациен-
ток с тяжелым ПС рекомендуется ежемесячно или 1 
раз в  2 мес. проводить оценку сердечно-сосудистой 
системы, особое внимание уделяя функции ПЖ. При 
тяжелом симптомном ПС, рефрактерном к  медика-
ментозной терапии и  постельному режиму, может 
потребоваться чрескожная вальвулопластика.

4.3.7. Врожденный аортальный стеноз
АС, дилатация аорты и  двустворчатый АК обсу-

ждаются в Разделах 5 и 6.

4.3.8. Тетрада Фалло
4.3.8.1. Материнский риск

Женщины с  корригированной тетрадой Фалло 
обычно хорошо переносят беременность (ВОЗ II класс 
риска). Описаны сердечно-сосудистые осложнения 
у  8% оперированных пациенток, особенно у  тех, кто 
принимал кардиотропную терапию до  беременности 
[151]. Аритмии и  СН являются наиболее распростра-
ненными осложнениями. Тромбоэмболии и эндокар-
дит встречаются реже. Дисфункция ПЖ и/или уме-
ренная или тяжелая пульмональная регургитация 
являются факторами риска. Предыдущая беремен-
ность может быть ассоциирована с  персистирующим 
увеличением размера ПЖ и  отдаленными сердечно-
сосудистыми осложнениями.

4.3.8.2. Акушерские и перинатальные исходы
Повышается риск перинатальных осложнений, 

в  частности, задержка роста плода [152]. Скрининг 
на  делецию 22q11 должен проводиться до  беремен-
ности.

4.3.8.3. Тактика ведения
В большинстве случаев таким пациенткам доста-

точно посещать врача 1 раз в  триместр. Женщинам 
с тяжелой пульмональной регургитацией рекоменду-
ется оценка сердечно-сосудистой системы раз в  1-2 
мес. Если во время беременности возникает правоже-
лудочковая недостаточность, следует начать лечение 
диуретиками и соблюдать постельный режим. Раннее 
родоразрешение или, реже, транскатетерная имплан-
тация клапана могут быть рассмотрены у пациенток, 
рефрактерных к медикаментозной терапии.

4.3.9. Аномалия Эбштейна
4.3.9.1. Материнский риск

У женщин с неосложненной аномалией Эбштейна 
беременность зачастую переносится хорошо (ВОЗ II 
класс риска). Симптомным пациенткам с  цианозом 
и/или СН беременность противопоказана. Наблюда-
емые гемодинамические нарушения в  значительной 
степени зависят от  тяжести трикуспидальной недо-
статочности (ТН) и  от  функции ПЖ. Цианоз (из-за 
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ДМПП/открытого овального отверстия) и  аритмии 
из-за дополнительных путей проведения встречаются 
часто. Существует также повышенный риск СН 
и преждевременных родов [153].

4.3.9.2. Акушерские и перинатальные исходы
Фетальные и  неонатальные исходы зависят 

от сатурации и СВ матери.

4.3.9.3. Тактика ведения
Даже тяжелая ТН с СН обычно поддается медика-

ментозной терапии во  время беременности. У  жен-
щин с  межпредсердным сбросом крови во  время 
беременности может развиваться цианоз, кроме того, 
такие пациентки находятся в  группе повышенного 
риска развития парадоксальных эмболий, и эти пара-
метры следует оценивать при каждом посещении.

4.3.10. Транспозиция магистральных сосудов
4.3.10.1. Материнский риск

У пациенток с  транспозицией магистральных 
артерий (ТМА) риск, связанный с  беременностью, 
в основном встречается у женщин после внутрипред-
сердной коррекции (операции Сеннинга и Мастарда), 
а не после радикальной коррекции. Несмотря на то, 
что многие женщины после внутрипредсердной кор-
рекции переносят беременность относительно 
хорошо, существует повышенный риск развития 
аритмий (иногда жизнеугрожающих) и  СН (ВОЗ III 
класс риска). Также описываются необратимое сни-
жение функции ПЖ и  увеличение ТН [154, 155]. 
Пациенткам с  более чем умеренным нарушением 
функции ПЖ или ТН, более чем умеренной, бере-
менность не рекомендована.

4.3.10.2. Акушерские и перинатальные исходы
Риск низкого веса при рождении и преждевремен-

ных родов составляет 38%.

4.3.10.3. Тактика ведения
Следует проводить полную оценку сердечно-сосу-

дистой системы 1 раз в 1-2 мес., акцентируя внима-
ние на системной функции ПЖ и нарушениях ритма. 
Пациенткам могут требоваться диуретики и  другие 
виды терапии СН.

4.3.10.4. Пациентки после радикальной коррекции
Риски, связанные с  беременностью, кажутся 

низкими у  пациенток с  хорошим клиническим 
состоянием до беременности и сохранной функцией 
желудочков. Женщины с  расширением неоаорты 
требуют более тщательного наблюдения. Несмотря 
на то, что в настоящее время это самая распростра-
ненная операция для больных с ТМА, представлено 
очень мало данных об исходах беременности у таких 
пациенток.

4.3.11. Врожденная корригированная ТМА
4.3.11.1. Материнский риск

У пациенток с  врожденной корригированной 
ТМА (также называемой предсердно-желудочковой 
и желудочково-артериальной дискордантностью сое-
динения) риск зависит от  функционального состоя-
ния, функции желудочков, наличия аритмий и сопут-
ствующих поражений (таких как ДМЖП и  стеноз 
клапана ЛА). Осложнения включают аритмии и  СН 
(ВОЗ III класс риска). Эти пациенты также предра-
сположены к  развитию АВ-блокады. Около 10% 
пациенток имеют необратимое снижение функции 
ПЖ [148, 156]. Пациенткам III или IV функциональ-
ных классов (ФК) хронической СН (NYHA) с  дис-
функцией желудочков (фракция выброса (ФВ) <40%) 
или пациенткам с тяжелой ТН беременность проти-
вопоказана.

4.3.11.2. Акушерские и перинатальные исходы
Частота внутриутробной гибели плода повышена, 

особенно при наличии цианоза.

4.3.11.3. Тактика ведения
При обследовании рекомендовано регулярное 

выполнение ЭхоКГ с оценкой функции ПЖ (каждые 
4-8 нед.) и  оценка клинической картины и  ритма.

4.3.12. Кровообращение Фонтена
4.3.12.1. Материнский риск

У пациенток с кровообращением Фонтена повы-
шенный риск проблем с  фертильностью, но  может 
произойти успешная беременность. Тем не  менее, 
это беременность с высокой или очень высокой сте-
пенью риска (ВОЗ класс риска III или IV). Нередко 
встречаются предсердные нарушения ритма и утяже-
ление ФК хронической СН по  NYHA. Пациенткам 
с сатурацией <85%, снижением функции желудочков, 
умеренной или тяжелой АВ-регургитации, рефрак-
терной аритмией или энтеропатией, связанной 
с потерей белка, беременность должна быть противо-
показана (мВОЗ IV).

4.3.12.2. Акушерские и перинатальные исходы
У пациенток с  кровообращением Фонтена высо-

кий риск выкидыша (30%) [157]. Также часто разви-
ваются антенатальные и перипартальные кровотече-
ния [158]. Существует повышенный риск преждевре-
менных родов, несоответствия размеров плода 
(малым размерам) срокам гестации, неонатальной 
гибели плода [159].

4.3.12.3. Тактика ведения
Пациенткам с  кровообращением Фонтена реко-

мендовано регулярное посещение врача во  время 
беременности (ежемесячно) и в первые недели после 
родов. Эти пациентки находятся в группе повышен-
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ного риска тромбоэмболических осложнений, и сле-
дует обсудить назначение антикоагулянтной терапии 
(соотнося риски тромбоэмболических осложнений 
с  риском развития кровотечения). Предсердные 
аритмии следует лечить быстро, и  это часто требует 
электрической кардиоверсии.

4.4. Рекомендации
Рекомендации по ведению беременных с ЛАГ

Рекомендации Класса Уровеньb

Катетеризация правых камер сердца 
рекомендована для подтверждения диагноза ЛАГ 
(группа 1). Процедура может быть выполнена 
во время беременности, но по очень строгим 
показаниям [10].

I C

Лечебная доза НМГ рекомендуется беременным  
с хронической тромбоэмболической ЛГ.

I C

Если пациентка с ЛАГ узнает о беременности, 
принимая таргетную ЛГ-терапию, следует 
рассмотреть вопрос об отмене эмбриотоксических 
препаратов, учитывая при этом риски отмены.

IIa C

Пациенткам с ЛАГ, не получавшим  
ЛАГ-специфическую терапию, следует обсудить 
инициацию терапии [23].

IIa C

Беременность не рекомендуется пациенткам 
с ЛАГ [119].

III B

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ЛАГ  — легочная артериальная гипертензия, ЛГ  — легочная 
гипертензия, НМГ — низкомолекулярные гепарины.

Рекомендации по ВПС

Рекомендации Класса Уровеньb

Пациенткам с системным правым желудочком 
(операции Сеннинга/Мастарда, врожденная 
корригированная ТМА), III или IV функциональным 
классом хронической СН по NYHA, системной 
желудочковой дисфункцией (ФВ <40%) или тяжелой 
ТН беременность противопоказана.

IIa С

Следует обсудить назначение антикоагулянтной 
терапии во время беременности у пациенток 
с операцией Фонтена в анамнезе.

IIa С

Симптомным пациенткам с аномалией Эбштейна 
при сатурации <85% и/или СН беременность 
противопоказана.

IIa С

У пациенток с операцией Фонтена в анамнезе  
и сатурацией <85%, сниженной сократительной 
функции желудочка, умеренной/тяжелой 
АВ-регургитацией, рефрактерной аритмией или 
энтеропатией с потерей белка, беременность  
не рекомендуется.

III С

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, СН — сердечная недостаточность, 
ТМА — транспозиция магистральных артерий, ТН — трикуспидальная недоста-
точность, ФВ — фракция выброса, NYHA — Нью-Йоркская Aссоциация сердца.

5. Заболевания аорты
Некоторые наследственные патологии влияют 

на грудной отдел аорты, повышая риск как форми-

рования аневризмы, так и  диссекции аорты. 
Наслед ственные заболевания грудного отдела 
аорты (НЗГОА) включают синдромы: синдром 
Марфана, синдром Лойса-Дитца, аневризма-остео-
артрит синдром и  сосудистый тип синдрома 
Элерса-Данло или несиндромальные НЗГОА (то 
есть только аневризма аорты). Регулярно обнару-
живаются новые гены. Другие формы врожденных 
заболеваний сердца (например, тетрада Фалло 
и  коарктация аорты) также могут сопровождаться 
дилатацией аорты, что, в  конечном счете, может 
привести к  возникновению ненаслед ственной 
патологии аорты [160]. Факторами риска развития 
дилатации аорты являются гипертония и  поздний 
возраст беременных. Беременность  — это период 
высокого риска для всех пациенток с  патологией 
аорты, которая во время беременности встречается 
нечасто, но ассоциирована с очень высокой смерт-
ностью [161, 162]. В большинстве случаев умирают 
женщины, которые ранее не знали о наличии пато-
логии аорты. Большинство из этих женщин имеют 
наследственное заболевание, поэтому при аутоп-
сии ткань должна быть сохранена для анализа 
ДНК, а  членам семьи предложено направление 
на скрининг. Рекомендации по диа гностике и лече-
нию пациентов с  заболеваниями грудного отдела 
аорты опубликованы ранее [163, 164].

5.1. Материнский и перинатальный риск
Гемодинамические и  гормональные изменения 

во  время беременности увеличивают вероятность 
диссекции аорты [165]. Это происходит чаще всего 
в  последнем триместре беременности (50%) или 
в  раннем послеродовом периоде (33%). Все жен-
щины с  генетически подтвержденным синдромом 
или семейным анамнезом заболеваний аорты 
должны быть проконсультированы по поводу риска 
диссекции и  риска рецидивов и  должны быть пол-
ностью обследованы, включая визуализацию всей 
аорты до  беременности (см. Раздел 3). При оценке 
диаметров аорты следует учитывать площадь поверх-
ности тела (ППТ), особенно у  миниатюрных жен-
щин. Роды в  анамнезе, по-видимому, ассоцииру-
ются с увеличением диаметра аорты [166]. Влияние 
беременности на  дилатацию аорты недостаточно 
изучено [167, 168]. Диагноз расслоения аорты сле-
дует подозревать у  всех пациенток с  болью в  груди 
во время беременности.

5.2. Специфические синдромы
Считается, что синдром Марфана встречается у 1 

из  5 тыс. человек. Хотя двустворчатый АК встреча-
ется чаще (1-2% населения), ассоциированные 
осложнения аорты встречаются редко и составляют 
лишь 6% от диссекции аорты типа А во время бере-
менности [169].
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5.2.1. Синдром Марфана
Общий риск развития у  женщины с  синдромом 

Марфана диссекции аорты, связанной с  беремен-
ностью, составляет ~3% [170]. Размер аорты явля-
ется основным фактором риска, но  даже женщины 
с шириной корня аорты <40 мм имеют риск рассло-
ения около 1% [170, 171]. Несмотря на то, что имею-
щиеся данные ограничены, беременности следует 
избегать у  пациенток с  синдромом Марфана при 
диаметре корня аорты >45 мм, поскольку существует 
повышенный риск диссекции. Если диаметр состав-
ляет 40-45  мм, следует учитывать другие факторы, 
такие как семейный анамнез расслоения аорты или 
скорость увеличения размеров аорты [163]. Дисталь-
ная диссекция аорты и  диссекция других сосудов 
также представляют собой риск. По  этой причине 
даже после успешного протезирования корня аорты 
пациенты остаются в группе высокого риска разви-
тия дальнейших осложнений [172]. Исследования, 
посвященные оценке увеличения размеров аорты 
во  время беременности у  пациенток с  синдромом 
Марфана, показали противоречивые результаты; 
некоторые не  продемонстрировали значительного 
роста, в  то  время как другие показали рост ≥3  мм 
с  частичным уменьшением диаметра после родов 
[167, 168, 173].

Другие важные сердечно-сосудистые осложнения 
включают прогрессирующую митральную недоста-
точность (МН) из-за пролапса митрального клапана, 
новые аритмии, сердечную недостаточность из-за 
желудочковой дисфункции [174, 175]. Риск акушер-
ских осложнений также увеличивается, включая риск 
преждевременного излития околоплодных вод [19].

5.2.2. Двустворчатый аортальный клапан
Дилатация аорты наблюдается у ≤50% пациентов 

с двустворчатым АК и может возникать даже при нор-
мальной работе клапана. Дилатация аорты может 
локализоваться в  дистальных отделах восходящей 
аорты, которые не  могут быть адекватно визуализи-
рованы с помощью эхокардиографии. В данном слу-
чае МРТ или КТ следует выполнять до беременности. 
Риск расслоения невелик. Факторами риска явля-
ются тип морфологии двустворчатого АК, дилатация 
аорты и  коарктация аорты [176]. Беременность про-
тивопоказана, если диаметр аорты составляет >50 мм.

5.2.3. Сосудистый тип синдрома Элерса-Данло
Серьезные сосудистые осложнения встречаются 

почти исключительно у  пациенток с  IV типом 
сосудис того синдрома Элерса-Данло. Материнская 
смертность значительна и связана с разрывом матки 
и  расслоением крупных артерий и  вен. Беремен-
ность сопряжена с очень высоким риском и потому 
не  рекомендуется [177]. С  этими женщинами врачу 
стоит обсуждать все возможные последствия и при-

нимать совместное решение при планировании 
беременности.

5.2.4. Синдром Тёрнера
Синдром Тёрнера асоциирован с  повышенным 

риском врожденных заболеваний сердца, дилатации 
аорты, гипертонии, диабета и  атеросклеротических 
событий [178]. Диссекция аорты происходит редко 
при синдроме Тёрнера, но  в  молодом возрасте она 
диагностируется в 6 раз чаще, чем в общей популяции 
[179]. Факторы риска диссекции аорты у данной кате-
гории пациенток включают расширение аорты, дву-
створчатый АК и  коарктацию аорты [20, 180]. Бере-
менности следует избегать, когда индекс размера 
аорты (ИРА) составляет >25 мм/м2. Кроме того, после 
операции на корне аорты пациент остается в группе 
риска развития диссекции типа B.

Беременность может наступать спонтанно у неко-
торых пациенток с  синдромом Тёрнера (0,5-10%), 
но  в  настоящее время чаще всего наступает при 
помощи вспомогательных репродуктивных техноло-
гий. Оценка сердечно-сосудистой системы рекомен-
дуется перед началом лечения бесплодия. Тщатель-
ный контроль АД и лечение диабета являются обяза-
тельными для всех пациенток с синдромом Тёрнера, 
особенно во время беременности [178].

5.2.5. Другие аутосомно-доминантные аортопатии
По мере улучшения методов генотипирования 

стали появляться данные о серии новых аортопатий. 
К  ним относятся синдромные и  несиндромные 
НЗГОА. Эти состояния принадлежат к группе высо-
кого риска, особенно при дилатации аорты, и могут 
характеризоваться мультисистемным поражением, 
сопряженным с  дополнительными рисками, такими 
как разрыв матки [181-184].

5.3. Тактика ведения
5.3.1. Обследования и медикаментозная терапия

В зависимости от  диаметра аорты пациенткам 
с  патологией аорты следует регулярно выполнять 
ЭхоКГ на  протяжении всей беременности и  в  тече-
ние 6 мес. после родов. У женщин с высоким риском 
диссекции или значительной дилатацией аорты еже-
месячный мониторинг оправдан, а у женщин с низ-
ким уровнем риска или только с умеренным расши-
рением аорты целесообразен мониторинг каждые 12 
нед. При необходимости можно использовать МРТ 
сердца без контрастного усиления. Беременная паци-
ентка должна наблюдаться у  кардиолога и  акушера-
гинеколога, которые должны предупреждать возмож-
ные осложнения. Рекомендуется строгое контроли-
рование АД и  при необходимости своевременное 
назначение антигипертензивной терапии, безопас-
ной для плода [185]. У женщин с НЗГОА следует обсу-
ждать терапию ББ на  протяжении всей беременно-
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сти. У пациенток с синдромом Элерса-Данло типа IV 
рекомендуется использовать целипролол (также 
у  женщин с  нормотензией) по  причине очень высо-
кого риска диссекций, и преимуществ этой терапии, 
продемонстрированных у  небеременных пациентов 
[186]. Если мать принимает ББ, необходимо монито-
рировать рост плода.

5.3.2. Вмешательства
Если во  время беременности возникает прогрес-

сирование дилатации аорты, а  плод еще не  жизне-
способен, следует рассмотреть хирургическое лече-
ние, пока плод еще находится в утробе матери. Если 
плод жизнеспособен, рекомендуется проводить кеса-
рево сечение и  сразу после него  — хирургическое 
лечение аорты (Раздел 3). Кесарево сечение должно 
проводиться в стационаре, где есть отделение кардио-
торакальной хирургии и средства интенсивной тера-
пии новорожденных.

У пациенток с острыми аортальными осложнени-
ями во  время беременности тактика ведения вклю-
чает в себя медикаментозную терапию, а также хирур-
гические или катетерные вмешательства при необхо-
димости.

Диссекция аорты типа А  по  Стэнфордской клас-
сификации, возникающая во  время беременности, 
является ургентной хирургической ситуацией. Опыт-
ные кардиоторакальные хирурги, кардиологи, аку-
шеры и  анестезиологи должны действовать быстро, 
чтобы родоразрешить женщину (если плод жизне-
способен) путем кесарева сечения в  специализиро-

ванном кардиоторакальном центре и  немедленно 
перейти к лечению диссекции. Если ребенок нежиз-
неспособен, необходимо выполнить хирургическое 
вмешательство на  аорте, пока плод еще находится 
в  утробе матери. Хотя материнские исходы обычно 
благополучны, фетальная смертность составляет 
20-30% [187].

В случае неосложненной диссекции аорты типа B 
рекомендуется консервативное лечение со  строгим 
контролем АД с  использованием лекарственных 
средств, разрешенных во  время беременности [188].

Недавно было предложено в качестве нового под-
хода к осложненному расслоению аорты типа B эндо-
васкулярное лечение. Сообщалось о  перспективных 
среднесрочных результатах [189]. Тем не  менее, резуль-
таты эндоваскулярного лечения грудной аорты во  вре- 
мя беременности описываются только в  нескольких 
случаях [190], и этот метод не рекомендуется в случае 
генетической патологии аорты [191-193].

5.3.3. Роды
Первичной целью ведения пациенток с  заболе-

ваниями, ассоциированными с  расширением вос-
ходящей аорты, является снижение напряжения 
сердечно-сосудистой системы в  родах. Если жен-
щина принимает ББ во  время беременности, эту 
терапию следует продолжать и  в  перипартальном 
периоде.

Если диаметр восходящей аорты составляет 
40-45  мм, следует рассматривать родоразрешение 
через естественные родовые пути с  укорочением 

Таблица 5
Заболевания аорты

Синдром Марфана  
[19, 175]

Двустворчатый 
аортальный клапан 
[176]

Синдром Луиса-
Дитца [182-184]

Синдром Тёрнера 
[178, 179]

Сосудистый 
синдром Элерса-
Данло [26]

Локализация  
аневризмы/диссекции

Везде (синусы Вальсальвы) Восходящий 
отделаорты

Везде Восходящий отдел 
аорты, дуга аорты, 
нисходящий отдел 
аорты

Везде

Риск диссекции Высокий: 1-10% Низкий: <1% Высокий: 1-10% Высокий: 1-10% Высокий: 1-10%
Сопутствующая патология Дуральные аномалии

Митральная регургитация
Сердечная недостаточность
Аритмии

Аортальный стеноз 
или аортальная 
недостаточность

Дуральные аномалии
Митральная 
регургитация

Низкий рост
Бесплодие
Артериальная 
гипертония
Сахарный диабет
Двухстворчатый 
аортальный клапан 
Коарктация

Дуральные 
аномалии
Разрыв матки

Беременность 
не рекомендована

Восходящий отдел аорты 
>45 мм (или ˃40 мм при 
наличии семейного анамнеза 
диссекции или внезапной 
смерти)

Восходящий отдел 
аорты >50 мм

Восходящий отдел 
аорты ˃45 мм (или 
˃40 мм при наличии 
семейного анамнеза 
диссекции или 
внезапной смерти)

ИРА ˃25 мм/м2 Всем пациенткам

Сокращение: ИРА — индекс размера аорты.
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2-го периода и региональной анестезией для предот-
вращения пиков повышения АД, которые могут 
спровоцировать диссекцию. Родорезрешение путем 
кесарева сечения также может быть рассмотрено 
у таких пациенток исходя из индивидуальной ситуа-
ции. Кесарево сечение следует обсуждать, когда 
диаметр аорты превышает 45  мм и  рекомендуется 
пациенткам с сосудистым синдромом Элерса-Данло 
типа IV или при острой/хронической диссекции 
аорты.

В таблице 5 представлен обзор отдельных синдро-
мов заболеваний аорты.

5.4. Рекомендации
Рекомендации по ведению заболеваний аорты

Рекомендации Класса Уровеньb

Все заболевания аорты

Рекомендуется, чтобы женщины с заболеваниями 
аорты были проконсультированы по поводу риска 
диссекции аорты [19, 178].

I С

Перед планированием беременности 
рекомендуется визуализация всей аорты  
(КТ/МРТ) у пациенток с генетически 
подтвержденным аортальным синдромом  
или известным заболеванием аорты [53].

I С

У пациенток с двустворчатым аортальным клапаном 
рекомендуется визуализировать восходящий отдел 
аорты перед беременностью.

I С

У женщины с известной дилатацией аорты, 
диссекцией аорты в анамнезе или генетической 
предрасположенностью к диссекции во время 
беременности, рекомендуется строгий контроль 
артериального давления [185].

I С

Во время беременности выполнение ЭхоКГ 
рекомендуется каждые 4-12 нед. (в зависимости 
от диагноза и тяжести дилатации) и через 6 мес. 
после родов у пациенток с дилатацией восходящего 
отдела аорты [194].

I С

У беременных женщин с дилатацией дистальных 
отделов восходящей аорты, дуги аорты или 
нисходящей аорты для визуализации рекомендуется 
МРТ (без гадолиния) [53].

I С

Всем беременным женщинам с дилатацией  
аорты или диссекцией аорты (в т.ч. в анамнезе) 
рекомендовано родоразрешение  
в высокоспециализированном центре, где доступно 
отделение кардиоторакальной хирургии и команда 
врачей, специализированных на беременных 
пациентках с сердечно-сосудистой патологией.

I С

У пациенток с восходящей аортой <40 мм 
рекомендуется родоразрешение через 
естественные родовые пути [96].

I С

У пациенток с восходящей аортой >45 мм следует 
обсуждать родоразрешение путем кесарева 
сечения.

IIa С

У пациенток с анамнезом диссекции аорты следует 
рассматривать кесарево сечение.

IIa С

Профилактическое хирургическое вмешательство 
следует рассматривать во время беременности, 
если диаметр аорты составляет >45 мм и быстро 
увеличивается.

IIa С

Если плод жизнеспособен, следует рассмотреть 
вопрос о родоразрешении перед необходимой 
операцией [96].

IIa С

У пациенток с аортой 40-45 мм следует выполнять 
родоразрешение через естественные родовые пути 
с эпидуральной анестезией и укорочением 2-го 
периода.

IIa С

У пациенток с аортой 40-45 мм может обсуждаться 
кесарево сечение.

IIb С

Беременность не рекомендуется пациенткам  
с анамнезом диссекции аорты.

III С

По возможности использование эргометрина 
не рекомендуется женщинам с аортальным 
заболеванием.

III С

Специфические синдромы

Пациенткам с сосудистым синдромом Элерса-
Данло рекомендуется целипролол [186].

I С

Терапию бета-блокаторами на протяжении всей 
беременности следует назначать женщинам  
с синдромом Марфана и другими наследственными 
заболеваниями грудного отдела аорты.

IIa С

Беременность не рекомендуется пациенткам  
с тяжелой дилатацией аорты (НЗГОА, например, 
синдром Марфана >45 мм, двустворчатый 
аортальный клапан >50 мм или >27 мм/м2 ППТ или 
синдром Тёрнера ИРА >25 мм/м2 ППТ) [19, 20].

III С

Пациенткам с синдромом Элерса-Данло 
беременность не рекомендована [26].

III С

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ИРА — индекс размера аорты, КT — компьютерная томография, 
МРТ  — магнитно-резонансная томография, НЗГОА  — наследственные забо-
левания грудного отдела аорты, ППТ — площадь поверхности тела, ЭхоКГ — 
эхокардиография. 

6. Заболевания клапанов сердца
В детородном возрасте пороки клапанов сердца 

часто возникают вследствие ревматического заболе-
вания сердца, особенно в  развивающихся странах. 
Механические клапанные протезы вызывают опреде-
ленные проблемы во  время беременности [92, 195, 
196]. При оценке рисков и  выстраивании тактики 
ведения пациенток необходимо учитывать ресурсы, 
имеющиеся в  развитых и  развивающихся странах.

6.1. Стенотические поражения клапанов
При стенозах клапанов увеличение СВ вызывает 

увеличение градиента давления на клапане на ~50%, 
главным образом, между первым и  вторым триме-
страми [197], что увеличивает риск осложнений 
у матери и плода [29, 42, 198].

6.1.1. Митральный стеноз
6.1.1.1. Материнский риск

Легкий МС обычно хорошо переносится [198, 
199]. СН развивается у одной трети беременных жен-
щин с  площадью клапана ≤1,0  см2 и  у  половины 
пациенток с площадью клапана ≤1,5 см2 [199]. Чаще 
всего клиника СН дебютирует во время второго три-
местра, даже при отсутствии симптомов до наступле-



182

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

182

ния беременности [198]. Устойчивая ФП, хоть 
и редко, но встречается в <10% случаев, может вызы-
вать СН и  тромбоэмболические осложнения [199, 
200]. Смертность составляет от  0 до  3% в  западных 
странах [198-200] и выше в странах с низким-средним 
уровнем дохода [201, 202]. ФК NYHA ≥II, систоличе-
ское давление в  ЛА >30  мм рт.ст., тяжелый стеноз 
и старший материнский возраст являются предикто-
рами материнских осложнений [199].

6.1.1.2. Акушерские и перинатальные исходы
Риск развития острой СН в перипартальном пери-

оде зависит от  степени выраженности симптомов 
и давления в ЛА [194].

Частота преждевременных родов составляет 
20-30%, задержка внутриутробного развития 5-20%, 
а смертность плода 1-5% [198-200, 203]. Риски ослож-
нений у  детей выше у  женщин с  хронической СН 
III/IV ФК по NYHA во время беременности [29, 194].

6.1.1.3. Тактика ведения
Диагноз. МС считается клинически значимым, 

если площадь клапана составляет ≤1,5 см2 [204, 205]. 
Оценка степени тяжести МС проводится по ЭхоКГ-
планиметрически; Определение степени тяжести 
с использованием допплеровского метода исследова-
ния с  определением времени полуспада градиента 
давления менее надежно, но  может использоваться 
во время беременности [204, 205]. Средний градиент 
на клапане и давление в ЛА позволяют оценить гемо-
динамические последствия и  прогноз течения забо-
левания [204, 205]. Оценка анатомии митрального 
клапана и  связанной с  ней регургитации важна при 
обсуждении чрескожной митральной комиссурото-
мии [204, 205]. Перед беременностью пробы с физи-
ческой нагрузкой проводятся для оценки объектив-
ной толерантности к  последней, а  стресс-ЭхоКГ 
может предоставить дополнительную информацию.

Медикаментозная терапия. Когда появляются 
клинические проявления или клинически значимая 
ЛГ (определяемое систолическое давление в  легоч-
ной артерии ≥50 мм рт.ст. по данным ЭхоКГ), следует 
ограничить физическую активность, назначить 
селективные бета-1-адреноблокаторы (предпочти-
тельно метопролол или бисопролол) [5]. Диуретики 
могут применяться при сохранении симптомов СН, 
несмотря на прием бета-блокаторов, однако высоких 
доз диуретиков следует избегать (см. табл. “Рекомен-
дации по  применению лекарственных средств 
во время беременности”) [5]. Терапия антикоагулян-
тами с использованием НФГ, НМГ или антагонистов 
витамина К  (АВК) в  зависимости от  клинической 
ситуации и  сроков гестации рекомендуется в  случае 
пароксизмальной или постоянной ФП, тромбоза 
левого предсердия или предшествующей эмболии [5]. 
Антикоагулянтная терапия должна рассматриваться 

у женщин с синусовым ритмом со значительным МС 
и  спонтанным контрастированием в  левом предсер-
дии по  данным Эхо-КГ, значительно увеличенном 
левом предсердии (≥60 мл/м2) или застойной СН.

Вмешательства. Всем пациенткам с тяжелым МС 
беременность не  рекомендована и  вмешательство 
следует выполнять до  наступления беременности, 
отдавая предпочтение чрескожному вмешательству, 
даже в  отсутствии клинических проявлений, осо-
бенно, если площадь клапана <1,0 см2 [198, 204].

Во время беременности чрескожную митральную 
комиссуротомию желательно проводить после 20 нед. 
беременности, у пациенток с III/IV ФК NYHA и/или 
при систолическом давлении в  ЛА ≥50  мм рт.ст., 
на фоне оптимальной терапии и при отсутствии про-
тивопоказаний (см. табл. “Общие рекомендации”) 
[204]. Закрытая комиссуротомия остается альтерна-
тивой в  странах с  низким-средним уровнем дохода. 
Учитывая риск для плода, операция на  открытом 
сердце должна выполняться лишь в том случае, когда 
все другие меры оказались неэффективны, а  жизнь 
матери находится под угрозой [206].

Наблюдение во  время беременности. Клиниче-
ские и  ЭхоКГ-исследования проводятся ежемесячно 
или 1 раз в 2 мес. в зависимости от показателей гемо-
динамики. При легком МС рекомендовано обследо-
вание каждый триместр и перед родами.

Роды. Родоразрешение через естественные родо-
вые пути рекомендовано всем пациенткам с  легким 
МС, а также пациенткам со значительным МС и I/II 
ФК по NYHA без ЛГ. Кесарево сечение обычно рас-
сматривается у пациенток с III или IV ФК хрониче-
ской СН по  NYHA или у  пациенток с  ЛГ, а  также 
у тех, у кого чрескожная митральная комиссуротомия 
не  может быть выполнена или оказалась неэффек-
тивной.

Последующее наблюдение и прогноз после родов. 
В  первые дни после родов необходим тщательный 
мониторинг. Долговременный прогноз зависит глав-
ным образом от риска прогрессирования стеноза или 
рестеноза после комиссуротомии, в этих случаях тре-
буется регулярное наблюдение [204].

6.1.2. Стеноз клапана аорты
Основной причиной АС является двустворчатый 

аортальный клапан, сопровождаемый ревматическим 
поражением сердца.

6.1.2.1. Материнский риск
Степень поражения сердца зависит главным обра-

зом от  исходной степени тяжести и  симптомов АС 
[207]. СН развивается редко (<10%) у женщин с уме-
ренным АС и у тех, у кого до беременности симпто-
мов не было, однако встречается у каждой четвертой 
симптомной пациентки [207]. Даже у  пациенток 
с тяжелым АС беременность зачастую хорошо пере-
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носится при нормальной переносимости физических 
нагрузок до  беременности. При тщательном наблю-
дении показатели смертности в  настоящее время 
невысоки [194, 198, 207-209]. Аритмии встречаются 
редко [206]. У женщин с двустворчатым аортальным 
клапаном низкий риск диссекции аорты, если диа-
метр аорты <50 мм (Раздел 5.2).

6.1.2.2. Акушерские и перинатальные исходы
Риск акушерских осложнений может быть выше 

у пациенток с тяжелым АС [207, 209]. Преждевремен-
ные роды, задержка внутриутробного развития и низ-
кий вес при рождении приходится на  20-25% детей 
пациенток с  умеренным и  тяжелым АС и  в  случаях 
тяжелого АС эти показатели выше [207]. Частота 
выкидышей и  гибели плода составляет <5%. Риск 
наследования пороков развития выносящего тракта 
ЛЖ оправдывает выполнение фетальной ЭхоКГ 
у пациенток с АС, возникшего вследствие ВПС: дву-
створчатого АК [5].

6.1.2.3. Тактика ведения
Диагноз. Тяжесть АС оценивается исходя из ком-

бинации скоростных показателей и площади клапана 
[204, 205]. Тесты с физической нагрузкой рекомендо-
ваны бессимптомным пациенткам до  наступления 
беременности для оценки толерантности к  физиче-
ской нагрузке, реакции АД, нарушений ритма, 
а стресс-ЭхоКГ может предоставить дополнительную 
информацию. У  женщин с  двустворчатым АК 
диамет ры аорты следует оценивать до  и  во  время 
беременности.

Медикаментозное лечение. Медикаментозная 
терапия и  ограничение физической нагрузки реко-
мендуются, если СН развивается во  время беремен-
ности. Диуретики могут быть назначены пациенткам 
с симптомами застойной СН.

Хирургические вмешательства. Всем симптом-
ным пациенткам с  тяжелым АС или бессимптом-
ным пациенткам со сниженной функцией ЛЖ или 
положительным результатом пробы с  физической 
нагрузкой беременность не  рекомендована и  опе-
ративное вмешательство должно проводиться 
до  наступления беременности [10, 204]. Беремен-
ность не следует запрещать бессимптомным паци-
енткам, даже при тяжелом АС, когда размер и функ-
ция ЛЖ остаются нормальными и проба с физиче-
ской нагрузкой отрицательна (см. табл. “Общие 
рекомендации”). Также не  должно быть недавнего 
прогрессирования АС.

Во время беременности у  пациенток с  тяжелой 
симптоматикой, несмотря на медикаментозную тера-
пию, можно обсудить проведение чрескожной валь-
вулопластики опытным хирургом [207]. Если вальву-
лопластику выполнить нельзя и  у  пациенток есть 
жизнеугрожающие симптомы, протезирование кла-

пана следует рассматривать после раннего родоразре-
шения путем кесарева сечения, если есть такая воз-
можность (см. табл. “Общие рекомендации”). Учи-
тывая риск для плода, транскатетерная замена 
аортального клапана является перспективной альтер-
нативой, но опыт проведения ее во время беременно-
сти очень ограничен.

Наблюдение во  время беременности. Требуется 
регулярное наблюдение опытной мультидисципли-
нарной командой. При тяжелом АС рекомендуется 
ежемесячно или 1 раз в  2 мес. проводить осмотры, 
включая выполнение ЭхоКГ.

Роды. При тяжелом симптомном АС рекомендо-
вано родоразрешение путем кесарева сечения. В слу-
чае бессимптомного тяжелого АС рекомендуется 
индивидуальный подход. В  нетяжелых случаях АС 
предпочтение отдается родоразрешению через есте-
ственные родовые пути.

Последующее наблюдение и прогноз после родов. 
Заболевание часто прогрессирует после родов 
и  потому требует постоянного наблюдения [204, 
208, 210].

6.2. Клапанная недостаточность
6.2.1. Недостаточность митрального и аортального 
клапанов

Митральная и  аортальная недостаточность могут 
быть вследствие ревматической, наследственной или 
дегенеративной этиологии [92, 199].

6.2.1.1. Материнский риск
У женщин с  тяжелой регургитацией и  клиниче-

скими проявлениями или скомпрометированной 
функцией ЛЖ высок риск развития СН [194, 199]. СН 
встречается у 20-25% женщин с умеренной или тяже-
лой ревматической МН [199]. Острая тяжелая недо-
статочность переносится плохо. У  женщин с  ВПС 
значительная МН ассоциируется с сердечно-сосудис-
тыми осложнениями во время беременности. Может 
отмечаться прогрессирование регургитации [42].

6.2.1.2. Акушерские и перинатальные исходы
Не описан повышенный риск акушерских ослож-

нений. Задержка внутриутробного развития происхо-
дит в 5-10% случаев, а другие перинатальные ослож-
нения у <5% женщин с умеренной или тяжелой МН 
[199].

6.2.1.3. Тактика ведения
Диагноз. Предварительный план родов должен 

включать оценку симптомов и  комплексную ЭхоКГ 
оценку степени тяжести недостаточности, размеров 
и функции ЛЖ [204].

У женщин с аортальной регургитацией, особенно 
у  пациенток с  двустворчатыми клапанами следует 
измерять диаметры восходящего отдела аорты.



184

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

184

Медикаментозная терапия. Симптомы задержки 
жидкости обычно можно регулировать медикамен-
тозно.

Хирургические вмешательства. Хирургическое 
лечение должно выполняться перед беременностью 
в соответствии с рекомендациями [204].

Хирургическое вмешательство в  некоторых слу-
чаях неизбежно во время беременности, в частности, 
при острой тяжелой регургитацией с  рефрактерной 
к  терапии сердечной недостаточностью. Если плод 
достаточно зрелый, родоразрешение должно прово-
диться до  кардиохирургической операции (см. табл. 
“Общие рекомендации”).

Наблюдение во  время беременности. Требуется 
наблюдение каждый триместр при легкой/умеренной 
регургитации и более частые осмотры в случае тяже-
лой недостаточности.

Роды. Рекомендуется родоразрешение через есте-
ственные родовые пути с  эпидуральной анестезией 
и укорочением 2 периода.

Последующее наблюдение и прогноз после родов. 
Прогноз зависит от тяжести регургитации и соответ-
ствующей клинической картины, размера и функции 
ЛЖ.

6.2.2. Трикуспидальная недостаточность
Вторичная ТН встречается чаще, чем первичная 

ТН, что может быть обусловлено эндокардитом или 
аномалией Эбштейна. 

Материнский риск обычно определяется нали-
чием поражения клапанов левых камер сердца или 
легочной гипертензии. Однако материнский риск 
может быть выше при тяжелой симптомной ТН или 
у женщин с дисфункцией ПЖ [50]. У женщин с ВПС 
умеренная/тяжелая регургитация АВ-клапанов может 
приводить к  сердечно-сосудистым осложнениям 
у матери, которые в основном представлены наруше-
ниями ритма [42]. 

Даже при тяжелой ТН с  СН пациенток обычно 
можно вести консервативно во  время беременности 
(см. табл. “Общие рекомендации”). Когда оператив-
ное вмешательство необходимо для коррекции забо-
леваний клапанов левых камер сердца, дополнитель-
ное лечение патологии трикуспидального клапана 
показано при тяжелой ТН и должно обсуждаться при 
умеренной ТН с  дилатацией фиброзного кольца 
(≥40 мм) [204]. При тяжелой симптомной ТН коррек-
цию следует рассматривать до беременности.

6.3. Фибрилляция предсердий при 
заболеваниях нативных клапанов сердца

Высокий риск тромбоэмболических осложнений 
связан с  ФП, особенно при клинически значимом 
МС. Требуется немедленное назначение антикоагу-
лянтной терапии с использованием НМГ в терапев-
тических дозах в  первом и  последнем триместрах 

и  антагонистов витамина К  с  достижением адекват-
ного уровня МНО или НМГ во  втором триместре. 
Новые оральные антикоагулянты (НОАК) противо-
показаны на протяжении всей беременности. Выбор 
между кардиоверсией и  контролем ЧСС с  примене-
нием дигоксина или ББ зависит от тяжести заболева-
ния клапана, лежащего в основе ФП и переносимо-
сти терапии (см. Раздел 12).

6.4. Протезированные клапаны
6.4.1. Выбор протеза клапана

Если протезирование клапана неизбежно у  жен-
щины, которая планирует беременность в  будущем, 
выбор клапана является сложной задачей. Механиче-
ские клапаны обеспечивают отличную гемодинами-
ческую эффективность и  долговечность, но  потреб-
ность в  антикоагулянтной терапии увеличивает 
смертность и заболеваемость матери и плода, а риск 
тяжелых сердечно-сосудистых осложнений во  время 
беременности намного выше, чем при использова-
нии биологических протезов [196, 211, 212]. Однако 
биологические протезы у  молодых женщин ассоци-
ированы с высоким риском структурного ухудшения 
клапанов, что приводит к риску дисфункции клапана 
во время беременности и, в конечном счете, к необ-
ходимости повторного вмешательства. В  качестве 
альтернативных вариантов можно использовать тран-
скатетерную имплантацию клапана (в настоящее 
время особенно легочных клапанов) и  процедуру 
Росса при заболевании аортального клапана (легоч-
ный аутотрансплантат в аортальную позицию и легоч-
ный гомографт) [5]. Данные о  беременности после 
процедуры Росса недостаточны, но  указывают 
на низкий риск осложнений при отсутствии дилата-
ции аорты [213]. Планирование беременности — это 
рекомендация класса IIa для биологического протеза 
[204]. У молодых женщин, которые планируют забе-
ременеть в будущем, команда врачей, специализиро-
ванных на  ведении беременных пациенток с  сер-
дечно-сосудистой патологией, должна участвовать 
в  выборе протеза. Окончательный выбор должен 
быть сделан после обсуждения с пациенткой.

6.4.2. Риски при беременности с биологическим 
протезом

Риск материнских сердечно-сосудистых осложне-
ний низкий у  женщин с  биологическим протезом, 
с отсутствием или минимальной дисфункцией биоло-
гического протеза и  сохранной функцией желудоч-
ков. В  случае значительной дисфункции биологиче-
ского протеза риск осложнений может быть значи-
тельным. Оценка и  консультирование перед 
беременностью, а  также последующее наблюдение, 
медикаментозное лечение и показания к вмешатель-
ству сопоставимы с  таковыми при беременности 
с дисфункцией нативного клапана.



185

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

185

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

6.5. Механические протезы и антикоагулянтная 
терапия

У женщин с  механическими клапанами беремен-
ность связана с  очень высоким риском осложнений 
(ВОЗ III категория риска). В  регистре ROPAC шансы 
на беременность без осложнений с рождением живого 
ребенка составили 58% для женщин с  механическим 
клапаном, тогда как эти же показатели составили 79% 
для женщин с биологическим протезом и 78% для жен-
щин с ССЗ, но без клапанного протеза [196]. Недавнее 
исследование в Великобритании показало благоприят-
ный исход для матери и ребенка только в 28% случаев 
[214]. Основные риски связаны с  необходимостью 
антикоагулянтной терапии (тромбоз клапана и  гемор-
рагические осложнения). Дополнительные риски ассо-
циированы с желудочковой и клапанной дисфункцией.

6.5.1. Материнский риск
Риск тромбоза клапана значительно возрастает 

во  время беременности. Риск ниже при адекватном 
дозировании антикоагулянтов и зависит от типа и поло-
жения механического клапана и  от  дополнительных 
факторов риска со стороны пациентки [204]. В регистре 
ROPAC тромбоз клапана регистрировался в 4,7% из 202 
беременностей, а  смертность составила 20% [196]. 
В исследовании, проведенном в Великобритании, пока-
затели материнской смертности, связанной с  тромбо-
тическими осложнениями или дисфункцией клапана, 
составили 9%, а тяжелые осложнения были зарегистри-
рованы в 41% случаев (16% тромбоэмболических ослож-
нений) [214]. Риск тромбоза клапана относительно 
низкий при применении антагонистов витамина 
К во время беременности (0-4%) [196, 215-219]. Ограни-
ченные данные об использовании НФГ в первом три-
местре или на протяжении всей беременности говорят 
о высоком риске тромбоза клапана (9-33%); дополни-
тельными рисками при применении НФГ являются 
тромбоцитопения и остеопороз [215, 218, 219]. Приме-
нение НМГ также связано с риском тромбоза клапана 
[196, 214, 215, 219-222]. Из-за увеличения скорости клу-
бочковой фильтрации увеличивается потребность 
в более высокой дозировке НМГ. Коррекция дозы НМГ 
на основании мониторинга уровня анти-Ха активности 
снижает риск тромбоза. При применении НМГ на про-
тяжении всей беременности с  конт ролем анти-Ха 
активности и соответствующей коррекцией дозы риск 
тромбоза клапана составляет 4,4-8,7% [219, 223]. Субоп-
тимальные целевые уровни анти-Ха активности или 
плохая приверженность к  терапии часто приводят 
к  тромбозу клапана, но  в  нескольких случаях клапан-
ных тромбозов пиковые уровни анти-Ха активности 
были в пределах целевого диапазона 1,0-1,2 МЕ/мл [221, 
222]. Тромбоз клапана развивается в 5,8-7,4% случаев, 
когда НМГ применяются только в  первом триместре, 
что аналогично использованию НМГ на  протяжении 
всей беременности [196, 215, 219, 223]. Однако высокий 

риск тромбоза клапана в  Британском исследовании 
в основном был ассоциирован с использованием НМГ 
на  протяжении всей беременности. Возникновение 
тромбозов клапана с адекватными пиковыми уровнями 
анти-Ха активности вызывает сомнения в безопасности 
этого подхода. Быстрое выведение НМГ почками может 
привести к  субтерапевтическим стационарным значе-
ниям (перед очередной дозой) анти-Ха активности, 
несмотря на адекватные пиковые значения, но данные 
о  беременностях с  дозированием НМГ в  зависимости 
от стационарного, а не пикового, уровня анти-Ха актив-
ности ограничиваются отдельными клиническими слу-
чаями [5, 224-226]. Остаются нерешенные вопросы, 
касающиеся применения НМГ у беременных женщин 
с  механическими протезами, включая оптимальные 
показатели анти-Ха активности, значение пиковых 
в  противоположность стационарным значениям, луч-
шие временные интервалы для мониторинга анти-Ха 
активности и продолжительность использования НМГ.

Существующие данные (в условиях отсутствия аде-
кватных рандомизированных исследований) показы-
вают, что использование АВК на  протяжении всей 
беременности под строгим контролем уровня МНО 
является самым безопасным режимом для предотвра-
щения тромбоза клапана [196, 215-219]. НМГ, воз-
можно, превосходят НФГ в эффективности предотвра-
щения тромбоза клапана [196, 219, 223].

6.5.2. Акушерские и перинатальные исходы
Все схемы антикоагулянтной терапии сопряжены 

с повышенным риском невынашивания беременности 
и геморрагических осложнений, в том числе послеро-
дового кровотечения и  ретроплацентарного кровоте-
чения, что приводит к  преждевременным родам 
и  гибели плода [196, 216, 218, 220, 221]. Результаты 
ROPAC продемонстрировали, что применение АВК 
в течение первого триместра связано с более высоким 
риском невынашивания по  сравнению с  НМГ или 
НФГ (28,6% против 9,2%), а  частота живорождения 
ниже, что соответствует другим литературным данным 
[196]. В двух обзорах сделан вывод о том, что риск вну-
триутробной гибели плода зависит от  дозы АВК 
(частота смерти плода при низкой дозе АВК состав-
ляет 13,4-19,2%, общая частота смерти плода при при-
еме АВК составляет 32,5%). Частота потери плода при 
использовании комбинации гепарина/АВК составляет 
22,7%, а при использовании НМГ во время беремен-
ности 12,2% [217, 219]. Сравнение между исследовани-
ями затруднено из-за различий в отчетности и выводы 
относительно безопасности использования низких доз 
АВК противоречивы [5, 196, 217, 219, 223, 227]. Приме-
нение АВК в первом триместре приводит к развитию 
эмбриопатии (дефекты конечностей, гипоплазия 
носа) в  0,6-10% случаев [216, 218, 219, 228]. НФГ 
и НМГ не проникают через плаценту, поэтому замена 
АВК на  НФГ или НМГ на  сроке 6-12 нед. почти 
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исключает риск эмбриопатии. Риск эмбриопатии 
также зависит от дозы (0,45-0,9% при низкой дозе вар-
фарина) [217, 219].

Кроме того, риск фетопатии составляет 0,7-2% 
(например, аномалии зрительного аппарата или цен-
тральной нервной системы, внутричерепное крово-
излияние) при использовании АВК во втором и треть-
ем триместре [216, 219, 223, 228-230]. Случаи развития 
фетопатий были также описаны при использовании 
НФГ, но не НМГ на протяжении всей беременности 
[219, 223]. Родоразрешение через естественные родо-
вые пути противопоказано, если беременная жен-
щина принимает АВК, из-за риска внутричерепного 
кровоизлияния у  плода [228]. Геморрагические ос-
ложнения у матери могут происходить при использо-
вании любой схемы антикоагулянтной терапии, 
но  частота их развития ниже на  фоне приема АВК, 
нежели при использовании НФГ/НМГ на  протяже-
нии беременности [219]. Добавление низких доз 
аспирина к  АВК или гепарину не  продемонстриро-

вало преимуществ в  предотвращении тромбоза кла-
пана, но  было ассоциировано со  значительно боль-
шим количеством геморрагических осложнений 
у матери, в том числе фатальных [196, 219, 222].

6.5.3. Тактика ведения
Обследование до беременности должно включать 

оценку симптомов и  ЭхоКГ оценку, функции же -
лудочков, а  также функции протеза и  нативного 
 клапана. Следует учитывать тип и  положение 
клапана(-ов), а  также наличие тромбоза клапана 
в  анамнезе. Следует обсудить с  женщиной возмож-
ность отказа в планировании беременности.

6.5.3.1. Лечение
Преимущества и недостатки различных схем анти-

коагулянтной терапии следует подробно обсудить 
до  наступления беременности. Женщина должна 
понимать, что использование АВК является наиболее 
эффективным режимом для предотвращения тром-

Рис. 2. Блок-схема по антикоагулянтной терапии у пациенток с механическим протезом клапана и высокой дозой АВК a6-12 нед.bмониторинг НМГ: стартовая 
дозировка для НМГ 1 мг/кг массы тела для эноксапарина и 100 МЕ/кг для дальтепарина, дважды в день п/к; контроль антиХа активности в стационаре ежедневно 
до достижения целевого уровня, затем каждую нед. (I); целевой уровень антиХа активности: 1,0-1,2 Е/мл (митральный клапан и протезы клапанов правых камер 
сердца) или 0,8-1,2 Е/мл (аортальная позиция) через 4-6 ч после введения (I); уровень антиХа активности до введения утренней дозировки НМГ >0,6 Е/мл (IIb). 
Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — международное нормализованное отноше-
ние, в/в — внутривенно, НМГ — низкомолекулярный гепарин, НФГ — нефракционированный гепарин.

В стационаре замена на НФГ в/в под контролем АЧТВ ≥2 раза от нормы (I);
или переход на НМГ п/к 2 раза/сут., тщательный мониторингb (I)

НФГ в/в под контролем АЧТВ ≥2 раза от нормы (I)

Отмена НФГ за 4-6 ч и возобновление через 4-6 ч после родов при отсутствии кровотечения

Продолжить АВК, 
контроль МНО, 
как минимум, 

раз в 2 нед. (IIb)

Продолжить АВК, 
контроль МНО, 
как минимум, 

1 раз в 2 нед. (IIа)

В стационаре 
замена НФГ/НМГ 

на АВК (IIа) 
По достижении 
целевого МНО 

контроль 1 раз в 2 нед.

Продолжить НМГ п/к 
2 раза в день, 

мониторинг анти-Ха (IIb)b

1 трим.

2/3 трим.

36 нед.

36 ч до родов

Роды

В стационаре замена 
на НФГ в/в, 

контроль АЧТВ ≥2 раза 
от нормы (IIa)а

В стационаре замена 
на НМГ п/к 2 раза/сут., 

мониторинг анти-Ха (IIa)а,b
или или

БЕРЕМЕННОСТЬ

Женщина с механическим протезом клапана и ВЫСОКОЙ дозой АВК 
(варфарин >5 мг/сут., фенпрокумон >3 мг/сут., аценокумарол >2 мг/сут.), 

планирующая беременность: 
консультация до беременности – продолжать прием АВК до наступления беременности
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боза клапана и,  соответственно, самым безопасным 
для нее самой. При этом риск для матери также ста-
вит под угрозу ребенка. Тем не  менее, повышенные 
риски эмбриопатии, фетопатии, кровотечений и вну-
триутробной гибели плода, связанные с  примене-
нием АВК, должны обсуждаться при подборе дозы 
АВК. Следует обсудить более высокий риск тромбоза 
клапана и более низкие риски для плода, связанные 
с использованием НМГ. Следует учитывать аккурат-
ность соблюдения предшествующего режима антико-
агулянтной терапии. Мать должна понимать, что 
какой бы режим ни был избран, строгое соблюдение 
его ею необходимо для успешного исхода беремен-
ности.

Прием АВК следует продолжать до  наступления 
беременности. Прием АВК во  время беременности 
можно продолжать, если доза низкая (табл. 7). Из-за 
низких рисков эмбриопатии, фетопатии (<2%) 

Рис. 3. Блок-схема по антикоагулянтной терапии у пациенток с механическим протезом клапана и низкой дозой АВК a6-12-я нед. bмониторинг НМГ: стартовая 
дозировка для НМГ 1мг/кг массы тела для эноксапарина и 100 МЕ/кг для дальтепарина, дважды в день п/к; контроль антиХа активности в стационаре ежедневно 
до  достижения целевого уровня, затем каждую неделю (I); целевой уровень антиХа активности: 1,0-1,2 Е/мл (митральный клапан и  протезы клапанов правых 
камер сердца) или 0,8-1,2 Е/мл (аортальная позиция) через 4-6 ч после введения (I); уровень антиХа активности до введения утренней дозировки НМГ >0,6 Е/мл 
(IIb). 
Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — международное нормализованное отноше-
ние, в/в — внутривенно, НМГ — низкомолекулярный гепарин, НФГ — нефракционированный гепарин. 

Целевые значения МНО при механических протезах

Тромбогенность
протеза

Факторы риска у пациентока

Нет

2,5 3,0

3,0

3,5

3,5

4,0

1 и более

Низкаяb

Средняяc

Высокаяd

Рис. 4. Блок-схема по антикоагулянтной терапии у пациенток с механическим 
протезом клапана и целевое МНО для механических протезов (модифициро-
вано Baumgartner et al. [204]). 
Примечание: a  — протез митрального или трехстворчатого клапана, анам-
нез тромбоэмболий, фибрилляция предсердий, митральный стеноз любой 
степени или ФВ ЛЖ <35%, b — Carbomedics, Medtronic Hall, ATS или Medtronic 
Open-Pivot, St Jude Medical, On-X или Sorin Bicarbon, c — другие двустворчатые 
протезы, d — Lillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards, Björk-Shiley и другие 
дисковые протезы; любой протез пульмонального клапана.
Сокращение: МНО — международное нормализованное отношение. 

В стационаре замена на НФГ в/в под контролем АЧТВ ≥2 раза от нормы (I);
или переход на НМГ п/к 2 раза/сут., тщательный мониторингb

НФГ в/в под контролем АЧТВ ≥2 раза от нормы

Отмена НФГ за 4-6 ч и возобновление через 4-6 ч после родов при отсутствии кровотечения

Продолжить АВК, 
контроль МНО, 

как минимум 
1 раз в 2 нед. (IIb)

Продолжить АВК, 
контроль МНО, 
как минимум, 
1 раз в 2 нед. (I)

В стационаре переход 
с НМГ на АВК (I) 

По достижении 
целевого МНО

 контроль 1 раз в 2 нед.

В стационаре переход 
с НМГ на АВК (I) 

По достижении 
целевого МНО 

контроль 1 раз в 2 нед.

1 трим.

2/3 трим.

36 нед.

36 ч до родов

Роды

В стационаре 
замена на НМГ 
2 раза/сут. п/к, 

мониторинг анти-Ха(IIb)a,b

В стационаре 
замена на НФГ в/в 

под контролем АЧТВ ≥2 раза 
от нормы (IIb)a

или или

БЕРЕМЕННОСТЬ

Женщина с механическим протезом клапана и НИЗКОЙ дозой АВК 
(варфарин <5 мг/сут., фенпрокумон <3 мг/сут., аценокумарол <2 мг/сут.), 

планирующая беременность: 
консультация до беременности – продолжать прием АВК до наступления беременности
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и  гибели плода (<20%), прием АВК на  сегодняшний 
день является самым эффективным методом предот-
вращения тромбоза клапана [215, 218, 219]. Целевого 
уровня МНО следует достигать в соответствии с дей-
ствующими рекомендациями [204], контролируя 
МНО еженедельно или каждые 2 нед. В  некоторых 
случаях рекомендуется самоконтроль МНО пациент-
ками. В качестве альтернативы для пациенток, нужда-
ющихся в низких дозах АВК, может быть рассмотрен 
переход на НМГ с 6-12 нед. беременности под строгим 
контролем и после того, как матери будет дана исчер-
пывающая информация. В тех случаях, когда необхо-
димо применение более высоких доз АВК, следует 
обсудить отмену АВК между 6 и 12 нед. беременности 
и  замену данного режима на  в/в введение НФГ или 
подкожное введение НМГ 2 раза/сут. с  корректиров-
кой дозы в  соответствии с  пиковыми значениями 
анти-Ха активности. См.  таблицу “Рекомендации 
по ведению больных с протезами клапанов” и рисунки 
2-4 для получения подробной информации о режимах 
дозирования и мониторинга. В качестве альтернативы 
можно рассмотреть продолжение приема АВК, если 
женщине разъяснены все возможные последствия 
и получено информированное согласие. В дополнение 
к мониторингу пиковых уровней анти-Ха активности, 
следует рассматривать контроль стационарного (перед 
введением очередной дозы) уровня анти-Ха активно-
сти и  корректировать дозу для поддержания этого 
уровня ≥0,6 МЕ/мл на основании теоретических дан-
ных, несмотря на ограниченность доказательной базы 
[5, 224, 225]. Стартовая доза НМГ составляет 1 мг/кг 
массы тела для эноксапарина и 100 МЕ/кг для далтепа-
рина, дважды в  день подкожно. Дозу следует еже-
дневно корректировать в соответствии с пиковым (или 
пиковым и стационарным) уровнем анти-Ха активно-
сти и  еженедельно, когда достигнут целевой уровень 
анти-Ха активности [5, 224, 225]. Рутинное добавление 
ацетилсалициловой кислоты не  рекомендовано [196, 
219, 222]. При применении НФГ, после достижения 
стабильных значений АЧТВ, далее дозу НФГ следует 
контролировать еженедельно, ориентируясь на значе-
ния АЧТВ, которые должны в  ≥2 раза превышать 
показатели в  норме. Во  втором и  третьем триместре 
АВК являются предпочтительной терапией. Подроб-
ности ведения: см. рисунки 2-4.

6.5.3.2. Наблюдение во время беременности
Эти пациентки относятся к группе высокого риска 

и  должны наблюдаться мультидисциплинарной 
командой в экспертном центре в течение беременно-
сти. Эффективность схемы антикоагулянтной тера-
пии следует контролировать еженедельно или каждые 
2 нед. в  зависимости от  выбранного режима (см. 
табл. 7), а клиническое наблюдение, включая выпол-
нение эхокардиографии, должно проводиться каж-
дый месяц.

6.5.3.3. Диагностика и лечение тромбоза клапана
Одышка и/или случаи эмболии являются пово-

дами для немедленного выполнения трансторакаль-
ной ЭхоКГ для поиска тромбоза клапана, обычно 
в  последующем выполняется чреспищеводная эхо-
кардиография. Кроме того, флюороскопия может 
быть выполнена с незначительным риском для плода. 
Тактика при тромбозе клапана сопоставима с  тако-
вой у небеременных пациентов. Это включает опти-
мизацию режима антикоагулянтной терапии с  в/в 
введением НФГ и  возобновление приема перораль-
ных антикоагулянтов у  пациенток в  некритическом 
состоянии при недавней субтерапевтической антико-
агуляции. У пациенток с обтурирующем тромбозом, 
находящихся в критическом состоянии при неэффек-
тивности консервативной терапии обсуждается 
хирургическое лечение [204]. Молекулярная масса 
>1000 Da препятствует проникновению большинства 
фибринолитических элементов через плаценту, хотя 
небольшие количества стрептокиназы и  фрагменты 
урокиназы могут проникать в кровоток плода. У аль-
теплазы (рекомбинантный тканевой активатор плаз-
миногена) высокая молекулярная масса, которая 
не позволяет проникать через плаценту. Тем не менее, 
риск эмболизации (10%) и субплацентарного крово-
течения высокий, а  опыт применения препарата 
во время беременности ограничен. Тромболизис сле-
дует применять у  пациенток в  тяжелом состоянии, 
когда выполнить операцию сразу невозможно, и его 
следует рассматривать, когда оперативное вмеша-
тельство сопряжено с  высоким риском [204]. 
Поскольку частота гибели плода при оперативном 
вмешательстве достаточно высока (30%), тромболи-
зис можно рассматривать как альтернативу хирурги-
ческому вмешательству у  некритически больных 
пациенток, когда антикоагулянтная терапия неэф-
фективна [231]. Тромболизис является методом 
выбора при тромбозах правых клапанов сердца [204]. 
Мать должна быть проинформирована обо всех 
рисках.

6.5.3.4. Роды
План родоразрешения должен быть сформиро-

ван заранее. Родоразрешение через естественные 
родовые пути требует предварительного перехода 
на  в/в введение гепарина. Использование эпиду-
ральной анестезии требует прерывания антикоагу-
лянтной терапии на  продолжительное время, что 
может являться противопоказанием у  женщин 
с механическим протезом. Плановое кесарево сече-
ние может рассматриваться как альтернатива, осо-
бенно у  пациенток с  высоким риском тромбоза 
клапана, чтобы максимально сократить время без 
АВК. Кесарево сечение должно выполняться, если 
роды начинаются, пока пациентка все еще прини-
мает АВК.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

6.6. Рекомендации 
Рекомендации по ведению женщин с пороками нативных клапанов сердца

Рекомендации Класса Уровеньb

Оценка риска, включающая выполнение эхокардиографического исследования и консультирование, показана всем женщинам 
с известными или подозреваемыми врожденными или приобретенными сердечно-сосудистыми заболеваниями перед 
беременностью.

I С

МС

У симптомных пациенток или при наличии легочной гипертензии рекомендуются ограничение физической нагрузки и начало приема 
селективных бета-1 блокаторов [5, 204].

I В

Назначение диуретиков рекомендуется при сохранении симптомов декомпенсации сердечной недостаточности, несмотря на прием 
бета-блокаторов [5].

I В

Хирургическое вмешательство рекомендовано до беременности у пациенток с МС и площадью отверстия клапана <1,0 см2. I С
Антикоагулянтная терапия в терапевтических дозировках с использованием гепаринов или АВК рекомендуется при фибрилляции 
предсердий, тромбозе левого предсердия или предшествующей эмболии.

I С

Хирургическое вмешательство следует обсуждать до беременности у пациенток с МС и площадью клапана <1,5 см2. IIa С
 Чрескожную митральную комиссуротомию следует обсуждать у беременных с тяжелой симптоматикой или систолическим давлением 
в легочной артерии >50 мм рт.ст., несмотря на консервативную терапию.

IIa С

АС

Хирургическое вмешательство рекомендуется перед беременностью у пациенток с тяжелым АС, если:
 • симптомный АС,
 • или ФВ ЛЖ <50% [204],
 • или симптомы появляются при нагрузочном тесте.

I В
I С
I С

Хирургическое лечение следует рассматривать до беременности у бессимптомных пациенток с тяжелым АС, у которых во время 
нагрузочного теста регистрируется снижение артериального давления ниже исходного.

IIa С

Баллонная вальвулопластика во время беременности может быть выполнена у пациенток с тяжелым симптомным АС. IIa С
Недостаточность клапанов

Хирургическое лечение рекомендуется перед беременностью у пациенток с тяжелой симптомной аортальной или митральной 
недостаточностью при снижении ФВ или дилатации ЛЖ [204].

I С

Медикаментозная терапия рекомендуется беременным женщинам с недостаточностью при возникновении симптомов. I С

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АС — аортальный стеноз, ЛЖ — левый желудочек, МС — митральный стеноз, ФВ — фракция выброса. 

Рекомендации по ведению пациенток с протезированными клапанами

Рекомендации Класса Уровеньb

Протез клапана для женщины, планирующей беременность, рекомендовано выбирать совместно с командой кардиологов, 
специализированных на ведение беременных пациенток с сердечно-сосудистой патологией. 

I С

Женщина с механическим клапанным протезом во время беременности должна наблюдаться в специализированном центре 
при участии команды врачей, специализированных на ведение беременных пациенток с сердечно-сосудистой патологией. 

I С

Если роды начинаются менее чем через 2 нед. после прекращения АВК, рекомендовано кесарево сечение. I С
Рекомендовано прекратить АВК и начать внутривенное введение НФГ (целевой АЧТВ ≥2 раз выше нормы) или лечебную дозировку 
НМГc (см. Отдельные рекомендации) на 36-й нед. беременности.

I С

У беременных женщин, получающих терапию НМГ или НФГ, рекомендуется проводить еженедельный мониторинг уровня анти-Xa  
или мониторинг АЧТВ с корректировкой дозы (в течение 36 ч).

I С

У беременных женщин, получающих АВК, рекомендуется проводить мониторинг МНО еженедельно или каждые 2 нед. I С
У беременных женщин на НМГ целевой уровень анти-Ха через 4-6 ч после введения 0,8-1,2 МЕ/мл (протез аортального клапана)  
или 1,0-1,2 МЕ/мл (митральные и протезы клапанов правых камер сердца).

I С

Рекомендуется заменить НМГ на внутривенное введение НФГ под контролем АЧТВ (целевой АЧТВ ≥2 раз выше нормы)  
не менее чем за 36 ч до родов. НФГ следует отменить за 4-6 ч до родов и возобновить введение через 4-6 ч после родов,  
если нет геморрагических осложнений.

I С

Рекомендуется заранее определиться с датой родов, для обеспечения безопасной и эффективной коагуляции. I С
Рекомендуется немедленное выполнение эхокардиографии женщинам с механическими клапанами при возникновении одышки  
и/или эмболических событий.

I С

Изменения в антикоагулянтной терапии рекомендовано проводить в стационаре. I С
Во время второго и третьего триместров до 36-й нед. АВК рекомендуются женщинам, если у них эффективны низкие дозыd. I С
Биологические протезы следует обсуждать у молодых женщин, планирующих беременность. IIa С
В течение второго и третьего триместров и до 36-й нед. АВК следует обсуждать у женщин, нуждающихся в высокой дозеe. IIa С
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Продолжение терапии АВК в течение первого триместра обсуждается, если доза варфарина, необходимая для терапевтической 
антикоагуляции, составляет <5 мг/сут. (или фенпрокумон <3 мг/сут. или аценокумарол <2 мг/сут.) после обсуждения с пациенткой 
и получения информированного согласия.

IIa С

Прекращение терапии АВК между 6-й и 12-й нед. и переход на в/в введение НФГ под контролем АЧТВ (целевой АЧТВ ≥2 раз выше 
нормы) или НМГ п/кc 2 р/сут. с подбором дозы и контролем анти-Ха (см. Отдельные рекомендации) следует рассматривать  
у пациенток с дозой варфарина >5 мг/сут. (или фенпрокумон >3 мг/сут. или аценокумарол >2 мг/сут.).

IIa С

В течение второго и третьего триместров применение НМГ под контролем анти-Ха и корректировкой дозы  
(см. Отдельные рекомендации) могут обсуждаться у женщин, которым необходима высокая доза АВКe после обсуждения  
с пациенткой и получения информированного согласия.

IIb С

У беременных женщин, получающих терапию НМГ в дополнение к мониторингу пиковых уровней анти-Ха, можно рассмотреть 
возможность мониторинга уровней анти-Ха, до введения утренней дозы НМГ должны быть ≥0,6 МЕ/мл.

IIb С

НМГ не рекомендуется, если еженедельный мониторинг анти-Ха активности не может быть выполнен. III С

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — начальная доза для НМГ составляет 1 мг/кг массы тела для эноксапарина и 100 МЕ/кг 
для далтепарина, 2 раза/сут. подкожно, d — низкие дозы АВК: варфарин <5 мг/сут. (или фенпрокумон <3 мг/сут. или аценокумарол <2 мг/сут.), е — высокие дозы 
АВК: варфарин >5 мг/сут. (или фенпрокумон >3 мг/сут. или аценокумарол >2 мг/сут.).
Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — международное нормализованное отноше-
ние, НМГ — гепарин с низкой молекулярной массой, НФГ — нефракционированный гепарин. 

7. Ишемическая болезнь сердца
Частота ИБС у  женщин детородного возраста 

не известна достоверно и варьирует в разных странах 
[232]. Острый ИМ (ОИМ)/ОКС осложняют беремен-
ность относительно редко (1,7-6,2/100000 родов) 
[233-235]. В структуре сердечно-сосудистой материн-
ской смертности ИБС составляет >20% [3].

7.1. Этиология
Беременность связана с  трех-четырехкратным 

увеличением риска ОИМ [232, 234, 236, 237] по срав-
нению с небеременными женщинами той же возраст-
ной категории. К факторам риска относятся курение 
[238], возраст, гипертензия, диабет, ожирение 
и  дислипидемия [233, 234, 237, 239, 240]. Дополни-
тельные факторы риска включают (пре-)эклампсию, 
тромбофилию, переливание крови, послеродовую 
инфекцию, употребление кокаина, многоплодную 
беременность и  послеродовое кровотечение [233, 
234]. Поскольку частота беременностей у  женщин 
>40 лет в настоящее время возрастает, ОКС, ослож-
няющие беременность, становятся более распростра-
ненными, так как по мере увеличения материнского 
возраста возрастает также и риск ОИМ [235]. Этиоло-
гия ИБС при беременности отличается от  таковой 
в  общей популяции; в  основе большинства случаев 
ИБС лежат не атеросклеротические механизмы, в том 
числе спонтанная диссекция коронарной артерии 
(P-SCAD), ассоциированная с беременностью (43%), 
нормальные коронарные артерии по  данным ангио-
графии (18%) и коронарный тромбоз (17%) [239, 241].

Ассоциированный со  спонтанной диссекцией 
коронарной артерии ОИМ встречается чаще всего 
на поздних сроках беременности или в раннем после-
родовом периоде и  преимущественно локализуется 
в  левой коронарной артерии, часто с  вовлечением 
нескольких артерий [237, 239]. Факторы, потенци-
ально связанные с беременностью, включают изменя-
ющиеся уровни эстрогена/прогестерона, приводящие 

к структурным изменениям в коронарном сосудистом 
русле, предсуществующую фиброзно-мышечную 
дисплазию или заболеваний соединительной ткани, 
а также увеличение напряжения сдвига в коронарных 
артериях, ассоциированное с родами [242-244].

Механизмы возникновения ОИМ без обструкции 
коронарных артерий остаются до сих пор неясными 
и  включают кратковременный коронарный спазм 
(повышенная сосудистая реактивность и/или приме-
нение производных спорыньи) [237, 245], отражаю-
щие ограничения этой диагностической методики 
[246, 247].

Коронарный тромбоз в отсутствие атеросклероти-
ческого поражения, скорее всего, обусловлен гипер-
коагуляцией, характерной для беременности [248], 
и  может также быть результатом парадоксальной 
эмболии.

Увеличение выживаемости при болезни Кавасаки 
представляет дополнительную сложность (в США 
прогнозируется, что к 2030г 1 на 1600 взрослых будет 
страдать от  болезни Кавасаки) [249]. Актуальные 
клинические проявления болезни Кавасаки вклю-
чают аневризмы, нарушения коронарного кровотока, 
коронарные стенозы, ишемию/фиброз миокарда, 
застойную СН и клапанные аномалии [249]. 

7.2. Представление о больном и диагностика
Развитие ассоциированных с  беременностью 

ОКС/ОИМ наиболее распространено в третьем три-
местре (ИМ с  подъёмом сегмента ST (ИМпST) 25% 
и ИМ без подъёма сегмента ST (ИМбпST) 32%) или 
после родов (ИМпST 45% и ИМбпST 55%). Клиниче-
ские проявления соответствуют симптомам у небере-
менных пациентов [250, 251]. Интерпретация ЭКГ 
может быть затруднена, в связи с характерной инвер-
сией зубцов Т при отсутствии ишемии коронарных 
артерий, в то время как проводимая перед кесаревым 
сечением анестезия вызывает депрессию сегмента ST 
[237]. Повышение уровня тропонина в  сыворотке 
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крови предполагает ишемию миокарда даже при пре-
эклампсии [252, 253].

Если ЭКГ неинформативна, может потребоваться 
выполнение ЭхоКГ [254]. Основную дифференци-
альную диагностику проводят с  тромбоэмболией 
легочной артерии (ТЭЛА), диссекцией аорты и  пре-
эклампсией. Возможные осложнения включают 
СН/кардиогенный шок (38%), аритмии (12%), реци-
дивирующую стенокардию/ОИМ (20%), материн-
скую смертность (7%) и гибель плода (7%) [239].

7.3. Тактика ведения
Ведение пациенток с ОИМ во время беременно-

сти соответствует тактике ведения в общей популя-
ции, включая методы реваскуляризации. При спон-
танной диссекции следует учитывать повышенную 
сосудистую уязвимость при применении методов 
реваскуляризации [241, 255]. В  ведении данной 
категории пациенток требуется мультидисципли-
нарный подход, который должен включать интен-
сивную терапию, акушерскую и кардиологическую 
поддерж-ку. Любая реваскуляризация должна про-
водиться самым опытным хирургом ввиду сопут-
ствующих рисков, связанных с коронарным вмеша-
тельством у этой категории пациенток. При кардио-
генном шоке должны быть доступны методы 
экстренной механической поддержки кровообра-
щения. Требуется тщательный мониторинг показа-
телей матери и плода, при этом должна быть пред-
усмотрена тактика экстренного родоразрешения 
в  случае внезапного ухудшения состояния кого-
либо из них.

В случае остановки сердца у  матери реанимация 
и  родоразрешение должны выполняться в  соответ-
ствии с существующими рекомендациями [256].

7.4. Медикаментозная терапия
Информации о  безопасности использования 

рекомендованной при ОИМ терапии для плода 
недостаточно [257]. Низкая доза аспирина представ-
ляется безопасной, но  информации о  применении 
ингибиторов P2Y

12
 недостаточно. Клопидогрел сле-

дует использовать только в случае крайней необхо-
димости и в течение короткого времени [239]. Дан-
ные о  применении ингибиторов гликопротеина 
IIb/IIIa бивалирудина, прасугрела и  тикагрелора 
отсутствуют и  их использование не  рекомендуется. 
Терапия ББ оправдана для уменьшения коронар-
ного стресса при спонтанной диссекции коронар-
ных артерий. Рекомбинантный тканевой активатор 
плазминогена не  проникает сквозь плаценту, 
но  может вызывать геморрагические осложнения 
(субплацентарное кровотечение). Преимущества 
краткосрочного применения гепарина во  время 
ЧКВ, вероятно, перевешивают риск геморрагиче-
ских осложнений.

7.5. Хирургическое лечение
Воздействие ионизирующего излучения не долж-

но быть препятствием первичному ЧКВ у  беремен-
ных пациенток со  стандартными показаниями 
к реваскуляризации при ОИМ. Однако дозу облуче-
ния следует минимизировать. При стабильном состо-
янии пациентки с ИМбпST и низким уровнем риска 
следует рассматривать неинвазивный подход [258]. 
Хотя КТ-коронарная ангиография является альтерна-
тивным диагностическим методом [259], она также 
требует воздействия радиации, потенциально высо-
кой дозы ББ и может не визуализировать спонтанную 
диссекцию.

7.5.1. Выбор стента и антиагрегантная терапия
Большинство сообщений об ИМпST во время бере-

менности связаны с  использованием голометалличе-
ских стентов. Тем не  менее, стенты с  лекар ственным 
покрытием нового поколения (СЛП) рекомендуются 
в соответствии с рекомендациями ОИМ/ИМпST 2017г 
[251]. Поскольку не было упоминаний об осложнениях 
применения клопидогрела и  аспирина у  беременных 
стентированных пациенток и поскольку беременность 
представляет собой серьезную ситуацию в плане риска 
кровотечения, следует соблюдать большую осторож-
ность при назначении более мощного ингибитора P2Y

12
. 

Продолжительность двойной антитромбоцитарной 
терапии может быть сокращена при использовании 
второго/третьего поколения СЛП, особенно в  отсут-
ствие большой тромботической нагрузки. Сообщалось 
об использовании биологически абсорбируемого стента 
при спонтанной диссекции коронарной артерии; 
однако в  настоящее время нет доказательной базы, 
позволяющей рекомендовать их при беременности.

7.6. Ранее существовавшая ишемическая 
болезнь сердца

Женщины с  известным диагнозом ИБС или 
ОКС/ОИМ в  анамнезе находятся в  группе риска 
серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий во  время беременности, наибольшая веро-
ятность которых наблюдается при атеросклеротиче-
ском поражении коронарных артерий [260], при этом 
материнская смертность колеблется между 0-23% [92, 
261, 262]. Неблагоприятные акушерские исходы 
встречаются ≤16%, при этом 30% беременностей 
осложняются неблагоприятным фетальным/неона-
тальным событием, чаще всего при атеросклерозе 
коронарных артерий (50%) [260].

Беременность может обсуждаться у  пациенток 
с диагностированной ИБС без резидуальной ишемии 
и  клинических проявлений дисфункции ЛЖ. Нет 
убедительных данных, определяющих, на какой срок 
следует отложить беременность после ОИМ/ОКС. 
Наиболее разумным сроком считается 12 мес., при 
использовании индивидуального подхода с  учетом 
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сопутствующей патологии, состояния сердечно-сосу-
дистой системы и  потребности в  медикаментозной 
терапии. Не  представлено убедительных доказа-
тельств того, что предшествующая спонтанная дис-
секция коронарной артерии имеет большой риск 
рецидива. Однако рекомендуется избегать беремен-
ности в дальнейшем [258] и, если пациентка плани-
рует беременность, необходимо проводить тщатель-
ный мониторинг.

7.7. Роды
Вопрос о сроках родоразрешения решается инди-

видуально. Однако лечение ОИМпSТ/ИМбпST 
не должно откладываться до родов. Родоразрешение 
должно быть отложено (по возможности) не  менее 
чем на 2 нед. после ОИМ для облегчения состояния 
матери [237]. Предпочтительно родоразрешение через 
естественные родовые пути (см. Раздел 3).

7.8. Рекомендации
Рекомендации по лечению ИБС

Рекомендации Класса Уровеньb

ЭКГ и измерение уровня тропонина рекомендуется 
при боли в грудной клетке у беременной женщины 
[225, 227].

I C

Первичное ЧКВ рекомендуется в качестве 
предпочтительной реперфузионной терапии для 
ИМпST во время беременности [226].

I C

Для пациенток с высоким риском при ОКСбпST 
следует рассматривать инвазивную тактику [226].

IIa C

Консервативную тактику ведения следует обсуждать 
у пациенток с низким риском при ОКСбпST.

IIa C

Дальнейшее наблюдение за пациенткой должно 
составлять не менее 3 мес.

IIa C

Грудное вскармливание не рекомендуется у женщин, 
которые принимают антитромбоцитарную терапию, в 
связи с отсутствием данных, за исключением низких 
доз аспирина (см. Раздел 12).

III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ИМпST  — инфаркт миокарда с  подъемом сегмента ST, 
ОКСбпST  — острый коронарный синдром без подъема сегмента ST, ЧКВ  — 
чрескожное коронарное вмешательство, ЭКГ — электрокардиограмма.

8. Кардиомиопатии и сердечная 
недостаточность

Этиология кардиомиопатий, встречающихся 
во  время беременности, включает приобретенные 
и наследственные заболевания, такие, как ППКМП, 
токсические кардиомиопатии, ГКМП, дилатацион-
ная кардиомиопатия (ДКМП), кардиомиопатия 
Такоцубо и болезни накопления. Встречаются редко, 
но могут вызывать серьезные осложнения при бере-
менности [263]. СН с  сохранной ФВ (СН-сФВ), 
нередко встречающаяся у  пожилых пациентов, по-
видимому, не  является основной проблемой 
во время беременности и может быть не верифици-
рована.

8.1. Перипартальная кардиомиопатия
Представление о ППКМП недавно было пересмо-

трено [32, 263, 264]. Международный регистр ППКМП, 
проводимый в  рамках Европейской наблюдательно-
исследовательской программы (EURObservational 
Research Program), в  ближайшее время предоставит 
фундаментальные данные об  этом заболевании [265, 
266]. Важными предрасполагающими факторами 
ПКМП являются многоплодная беременность, афри-
канская этническая принадлежность, курение, диабет, 
преэклампсия, недоедание, более старший возраст 
и  беременность в  подростковом возрасте [32, 263]. 
Точная причина ПКМП не  установлена, но  возмож-
ными причинами является воспаление и ангиогенный 
дисбаланс, включая повреждение сосудов [267-270]. 
Биологически активный пролактин 16 kDа и  другие 
факторы, такие как растворимая fms-подобная тиро-
зинкиназа 1 (sFlt1), могут инициировать и усугублять 
ППКМП [268, 271, 272].

8.1.1. Диагностика
ППКМП проявляется СН на фоне систолической 

дисфункции ЛЖ ближе к  окончанию беременности 
и в первые месяцы после родов, причем диагностиру-
ется в  большом проценте случаев в  послеродовом 
периоде. Тщательный сбор анамнеза необходим для 
выявления и  исключения других причин СН [273-
276]. ЛЖ может быть нормальных размеров, но  ФВ 
обычно составляет <45% [32, 263, 270]. Клинические 
проявления с разнообразными фенотипами типичны 
для СН у пациенток с ПКМП. ППКМП часто мани-
фестирует острой СН, но также первым проявлением 
заболевания могут быть желудочковые нарушения 
ритма и/или остановка сердца [277-280].

ЭхоКГ — предпочтительный метод визуализации. 
С  неблагоприятным прогнозом ассоциируются сле-
дующие показатели: ФВ ЛЖ <30%, значительная 
дилатация ЛЖ (конечный диастолический размер 
ЛЖ ≥6,0 см) и вовлечение в патологический процесс 
ПЖ [278, 281, 282].

8.1.2. Прогноз и консультирование
Проспективные крупные когортные исследования 

в  основном были сфокусированы на  результатах 
6-месячного наблюдения после родоразрешения. 
Частота летальных исходов, проанализированная 
на  достаточно большой когорте 206 пациенток 
с  ППКМП, продемонстрировала минимальную 
смертность в Германии — 2,0% случаев [277], макси-
мальную в Южной Африке — 12,6% [283]. Проспек-
тивное исследование, продолжавшееся в  течение 24 
мес. в  Турции, зарегистрировало частоту смертель-
ных исходов в 24% случаев [284]. У женщин, которых 
ФВ не  восстанавливается до  значения >50-55%, 
последующие беременности должны быть противо-
показаны. Даже при нормализации ФВ ЛЖ требуется 
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консультация кардиолога из-за возможного рецидива 
ППКМП. Опубликованы данные об успешном опыте 
междисциплинарного ведения и лечения бромокрип-
тином после родоразрешения, а  также успешных 
последующих беременностей, особенно у пациенток 
с восстановившейся ФВ [285].

8.2. Дилатационная кардиомиопатия
ДКМП охватывает ряд состояний, приводящих 

к дилатации и дисфункции ЛЖ, включая предшеству-
ющую вирусную инфекцию, употребление лекарств 
и ишемию. Около 50% случаев являются идиопатиче-
скими, из  которых 20-35% имеют наследственную 
этиологию [276]. Было выявлено около 40% генетиче-
ских причин ДКМП, описано >50 мутаций [286]. 
Распространенность идиопатической ДКМП состав-
ляет 1:2500; однако этот показатель, вероятно, недо-
оценивается [287].

У пациенток ДКМП может, как диагностиро-
ваться до  беременности, так и  манифестировать 
во  время беременности. Отличительные симптомы 
и  признаки, характерные для нормальной беремен-
ности, требуют пристального внимания и  оценки 
симптомов и  признаков, характеризующих сердеч-
ную недостаточность. Хотя ППКМП и ДКМП явля-
ются различными заболеваниями, у пациенток может 
наблюдаться общая генетическая предрасположен-
ность, и  дифференциальная диагностика во  время 
беременности может быть невозможна [273-276, 287].

8.2.1. Прогноз и консультирование
Беременность плохо переносится у  некоторых 

женщин с ранее существовавшей ДКМП, с возмож-
ным значительным ухудшением функции ЛЖ [29]. 
Предикторами материнской смертности являются: 
NYHA III/IV ФК и ФВ <40% [288]. Крайне неблаго-

Тактика ведения пациенток с ОСН во время беременности

Общее состояние и прогноз для плода

Плод нежизнеспособный Жизнеспособный плод

Родоразрешение

Родоразрешение

Терапия ОСН 
в максимально 

возможном объеме

Мониторинг состояния матери/плода
Персонализированная терапия ОСН

Решение вопроса 
о возможности назначения 

максимально возможного объема 
лекарственной терапии ОСН

Желание родителей; 
состояние матери и плода

Пролонгирование беременностиМаксимально возможная терапия ОСН
Поддерживающая психотерапия

Профилактика дистресс-синдрома у плода начинается 
с 23-й нед. беременности, не откладывая инициацию 

до транспортировки в территориальный медицинский центр

Осмотр пациентки с ОСН и принятие решений командой специалистов, 
включающей кардиолога, акушера-гинеколога, неонатолога, анестезиолога,

кардиохирурга, рекомендуется выполнить в течение 15 мин

Рис. 5. Ведение пациенток с ОСН во время беременности: мультидисциплинарное обследование и лечение матери и плода в кратчайшие сроки (модифицирован 
из Bauersachs et al. [280]). 
Сокращение: ОСН — острая сердечная недостаточность. 
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приятные факторы риска включают ФВ <20%, МН, 
дисфункцию правого желудочка, ФП и/или гипотен-
зию. Все пациентки с  ДКМП, планирующие бере-
менность, нуждаются в  адекватном консультирова-
нии и  мультидисциплинарном наблюдении, так как 
существует высокий риск необратимого ухудшения 
функции ЛЖ, материнской смертности и  гибели 
плода.

Тактика ведения до беременности включает в себя 
коррекцию терапии СН во  избежание риска для 
плода. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотен-

зина (БРА), ингибиторы ангиотензинового рецеп-
тора и неприлизина (АРНИ), антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (АМР) и  ивабрадин про-
тивопоказаны во  время беременности. Для того 
чтобы избежать риска для плода, перечисленные 
лекарственные препараты должны быть отменены 
до  наступления беременности. Пациентки должны 
находиться под тщательным клиническим и  ЭхоКГ 
мониторингом. Терапию ББ следует продолжить 
и  перейти на  бета-1-селективные адреноблокаторы 
(см. Раздел 12). Если ФВ продолжает снижаться, сле-
дует обсудить, насколько безопасна беременность. 

Рис. 6. Лечение острой СН во время/после беременности (модифицировано Bauersachs et al. [280]).
Примечание: а — диуретики следует использовать с осторожностью из-за потенциально возможного снижения плацентарного кровотока. 
Сокращения: АМР  — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, БРА  — блокатор рецептора ангиотензина, иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревра-
щающего фермента, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, MПК — механическая поддержка кровообращения, НИВЛ — неинвазивная вентиляция легких, 
НКД — носимый кардиовертер-дефибриллятор, ОСН — острая сердечная недостаточность, ППКМП — перипартальная кардиомиопатия, САД — систолическое 
артериальное давление, СН — сердечная недостаточность, ФВ — фракция выброса, ЧД — частота дыхания, ЧСС — сердечный ритм, ЭКГ — электрокардиограм-
ма, ЭхоКГ — эхокардиография, ScvO2 — центральная венозная сатурация, SpO2 — сатурация периферическая.

Первичные обследования

Тяжелая ОСН/Кардиогенный шок Стабильная ОСН

До родоразрешения После родоразрешения

Терапия СН
Гидралазин

Нитраты
Бета-блокаторы

При необходимости диуретикиа

Терапия СН
иАПФ (или БРА)
Бета-блокаторы

АМР
Диуретики

При необходимости ивабрадин

Родоразрешение
(естественные роды 
под эпидуральной 

анестезией)

При необходимости 
бромокриптин 

у пациенток 
с ППКМП

Оценка степени тяжести СН
САД <90 мм рт.ст; ЧСС >130/мин или <45/мин

ЧД >25/мин; SpO2 <90% 
Лактат >2,0 ммоль/л, ScvO2 <60%

Изменение психического статуса; холодная кожа;
олигурия        

Оптимизировать преднагрузку 
Диуретики; вазодилататоры при САД >110 мм рт.ст.       

Оптимизировать оксигенацию 
При необходимости НИВЛ, ИВЛ при SpO2 <95%

Добавить инотропы и/или вазопрессоры  
Левосимендан 0,1 мкг/кг/мин в течение 24 ч

Экстренное родоразрешение (кесарево сечение)

При необходимости бромокриптин у пациенток с ППКМП

При необходимости МПК
Составление плана родоразрешения 

с учетом подключения МПК при необходимости

Стабилизация состояния?

Трансплантация  Улучшение

Рассмотреть необходимость НКД, 
если ФВ <35%

Продолжить терапию СН

Верификация диагноза
ЭКГ, анализы крови, включая натрийуретический пептид

ЭхоКГ, включая ультразвуковое исследование легких, 
результаты дополнительных исследований для проведения

дифференциальной диагностики
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Если в течение первого триместра пациентка прини-
мала противопоказанные препараты, их следует 
немедленно отменить под тщательным мониторин-
гом ЭхоКГ матери и ультразвука плода.

8.3. Лечение сердечной недостаточности 
во время и после беременности

Обследование и  лечение беременных пациенток 
с ДКМП или ППКМП зависит от клинической ситу-
ации. В  любом случае ведение пациенток требует 
взаимодействия между кардиологами и  акушерами-
гинекологами, постоянного контроля ЭКГ, контроля 
значений терминального натрийуретического пеп-
тида B-типа и ультразвука плода [46].

8.3.1. Острая/подострая СН и кардиогенный шок во время 
или после беременности

СН при ДКМП и ППКМП может быстро деком-
пенсироваться, в  этом случае применяются алго-
ритмы лечения острой СН и  кардиогенного шока 
[286, 289]. Для быстрой диагностики и  принятия 
решений необходимы заранее установленный алго-
ритм действий и  участие экспертной междисципли-
нарной команды врачей (рис. 5 и 6) [279, 290].

8.3.1.1. Нестабильность гемодинамики и кардиогенный шок
Если у пациентки кардиогенный шок или она тре-

бует вазопрессорной или инотропной поддержки, 
она как можно быстрее должна быть переведена 
в  медицинский центр, где доступна механическая 
поддержка кровообращения [279, 289]. В  данной 
ситуации показано экстренное родоразрешение опе-
ративным путем, при условии доступности механи-
ческой поддержки кровообращения (независимо 
от срока беременности). Пациентки с ППКМП чув-
ствительны к побочным эффектам бета-адреномиме-
тиков. В связи с этим их назначения следует по мере 
возможности избегать. Левосимендан является пред-
почтительным инотропным препаратом у пациенток 
с ППКМП [279, 291, 292].

8.3.1.2. Острая/подострая СН
Пациенток с  симптомами острой СН следует 

вести в  соответствии с  рекомендациями по  острой 
СН [289]. Дифференциальная диагностика включает 
неосложненную беременность, отек легких (пре-
эклампсия/эклампсия), ТЭЛА, пневмонию и  ИМ, 
все они должны быть верифицированы или исклю-
чены с использованием стандартных алгоритмов.

Цели лечения те же, что и при острой СН у небе-
ременных женщин, за  исключением необходимости 
избегать применения фетотоксических препаратов 
(иАПФ, БРА, АРНИ, АМР и атенолол).

Терапия СН с  застоем в  легких включает в  себя 
назначение петлевых и  тиазидных диуретиков 
по  необходимости, однако в  случае отсутствия 

застоя в  легких следует избегать назначения диу-
ретиков из-за потенциально возможного снижения 
плацентарного кровотока [290]. Гидралазин и  нит-
раты продемонстрировали свою безопасность 
во  время беременности, но  в  связи с  меньшей 
эффективностью в  сравнении с  иАПФ могут быть 
назначены только при наличии артериальной гипер-
тонии, тяжелой левожелудочковой недостаточности 
и/или в случае застоя в легких при декомпенсации 
СН. Назначение ББ следует начинать с  минималь-
ных доз с  постепенным титрованием до  макси-
мально переносимых доз [266, 286] (подробнее 
см. Раздел 12). Высокая ЧСС является предиктором 
неблагоприятного исхода при ППКМП, поэтому 
назначение ивабрадина может быть оправданным, 
если пациентка родоразрешенна и не кормит  грудью 
[283, 293]. Рецидив ППКМП наблюдался при быст-
рой отмене терапии СН, соответственно лечение 
должно продолжаться в течение как минимум 6 мес. 
после полного восстановления функции ЛЖ 
с постепенной отменой препаратов [264].

8.3.2. Бромокриптин и ППКМП
Терапия бромокриптином в комбинации со стан-

дартной терапией СН может улучшить восстановле-
ние ЛЖ и  клинический исход у  женщин с  тяжелой 
ППКМП [24, 25, 277, 278, 294]. Назначение бромо-
криптина (2,5 мг 1 раз/сут.) в  течение по  меньшей 
мере 1 нед. следует рассмотреть в  неосложненных 
случаях, тогда как пролонгированное лечение (2,5 мг 
2 раза/сут. в  течение 2 нед., затем 2,5 мг 1 раз/сут. 
в  течение 6 нед.) следует рассмотреть у  пациенток 
с ФВ <25% и/или при кардиогенном шоке. Терапия 
бромокриптином всегда должна сопровождаться 
параллельным назначением гепарина (НФГ или 
НМГ), как минимум, в  профилактических дозах 
[25, 294, 295]. Основные лекарственные препараты 
для пациенток с  острой ППКМП были объедине-
ны под аббревиатурой BOARD: бромокриптин 
(Bromocriptine), пероральные препараты лечения СН 
(Oral heart failure therapies), антикоагулянты 
(Anticoagulants), сосудорасширяющие препараты 
(vasoRelaxing agents) и диуретики (Diuretics) [296].

8.3.3. Устройства и трансплантация
Учитывая быстрые темпы восстановления функ-

ции ЛЖ при назначении стандартной терапии СН, 
ранняя имплантация имплантируемого кардиовер-
тера-дефибриллятора (ИКД) у  пациенток с  недавно 
верифицированной ППКМП или ДКМП не должна 
обсуждаться. Носимый кардиовертер-дефибриллятор 
(НКД) может предотвратить внезапную сердечную 
смерть в первые 3-6 мес. после постановки диагноза, 
особенно у  пациенток с  ФВ <35%, что позволяет 
обезопасить восстановление функции ЛЖ [279, 297]. 
В  случае тяжелой левожелудочковой дисфункции, 
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сохраняющейся в течение 6-12 мес. после постановки 
диагноза, несмотря на  оптимальную медикаментоз-
ную терапию, рекомендуются имплантация ИКД 
и  сердечная ресинхронизирующая терапия (для 
пациенток с блокадой левой ножки пучка Гиса и QRS 
>130 мс) [286, 298]. Однако сокращение смертности 
у  пациенток с  неишемическими кардиомиопатиями 
сомнительно [299].

Трансплантация сердца показана пациенткам, 
у  которых механическая циркуляторная поддержка 
невозможна либо нежелательна. Также транспланта-
ция обсуждается у  пациенток, не  восстанавливаю-
щихся в  течение 6-12 мес. Пациентки с  ППКМП 
имеют высокий риск отторжения трансплантата 
и смерти после пересадки сердца [300].

8.3.3.1. Беременность после трансплантации сердца
Несмотря на  успешное вынашивание беремен-

ности после трансплантации сердца, имеющиеся 
данные немногочисленны. Требуется мультидисци-
плинарный подход для определения сроков и  пла-
нирования беременности [301]. Планирование 
беременности включает определение рисков оттор-
жения трансплантата, его дисфункции, инфициро-
вания, а  также тератогенности иммуносупрессив-
ной терапии. Некоторые центры рекомендуют 
определение главного комплекса гистосовместимо-
сти (HLA) до  наступления беременности. Если 
донорское сердце и  отец имеют сходство HLA-
генотипа, а у реципиента имеются донор-специфи-
ческие антигены, то  риск отторжения трансплан-
тата очень высок [302]. Частота рецидивов ППКМП 
у  пациенток с  трансплантируемым сердцем неиз-
вестна. Однако, поскольку риск отторжения транс-
плантата у  таких пациенток выше в  первый год 
после пересадки и  срок его функционирования 
меньше, многие выступают против беременности 
этих пациенток [303]. 

Беременность противопоказана в  течение как 
минимум 1 года после пересадки и  не  рекоменду-
ется пациенткам с  высоким риском отторжения 
и/или исходно низкой функцией трансплантата 
[303-305]. Помимо отторжения, дисфункции транс-
плантата и его инфицирования, АГ является наибо-
лее частым материнским осложнением. Дополни-
тельные повышенные риски включают неукроти-
мую рвоту беременных и тромбоэмболию [301]. Все 
иммуносупрессоры попадают в  кровоток плода, 
поэтому иммуносупрессия у  беременных после 
трансплантации является высокоспециализиро-
ванной [301]. Поскольку все иммунодепрессанты 
попадают в  грудное молоко с  неизвестными дол-
госрочными эффектами, Международное обще-
ство трансплантации сердца и  легких в  настоящее 
время рекомендует отказ от  грудного вскармлива-
ния [303].

8.3.4. Антикоагулянты
Антикоагулянтная терапия назначается согласно 

стандартным показаниям у  пациенток с  ППКМП 
и  ДКМП во  время и  после беременности. Выбор 
антикоагулянта определяется сроком беременности 
и предпочтениями пациентки (см. Раздел 12 и табл. 7) 
[9, 306]. Следует рассмотреть назначение антикоагу-
лянтов в профилактических дозировках у пациенток 
с ППКМП с крайне низкой ФВ [263].

8.3.5. Роды и грудное вскармливание
Экстренное родоразрешение вне зависимости 

от  срока гестации должно обсуждаться у  женщин 
с  прогрессирующей СН и  гемодинамической неста-
бильностью, несмотря на проводимую терапию [279]. 
Кесарево сечение рекомендуется проводить под цен-
тральной нейроаксиальной анестезией. С целью пре-
дотвращения внезапных скачков давления эпиду-
ральная анестезия может быть методом выбора, 
однако необходимо тщательное титрование под 
контролем анестезиологической бригады [279, 290]. 
В случае стабильной застойной СН предпочтительнее 
вести роды через естественные родовые пути под 
спинальной/эпидуральной анестезией. 

В наиболее тяжелых случаях СН с  низкой ФВ 
(СН-нФВ) (ФК по NYHA III/IV) следует отказаться 
от  грудного вскармливания. Подавление лактации 
снижает высокие метаболические потребности 
и  обеспечивает возможность раннего проведения 
оптимальной терапии СН [24]. О  лекарственной 
терапии во время грудного вскармливания см. в Раз-
деле 12.

8.4. Гипертрофическая кардиомиопатия
Истинная распространенность ГКМП в  разных 

популяциях — тема для обсуждений, но ряд методо-
логически разнообразных исследований, проведен-
ных в  Северной Америке, Европе, Азии и  Африке, 
продемонстрировали широкое распространение 
необъяснимого увеличения толщины ЛЖ в  диапа-
зоне 0,02-0,23% у взрослых [65]. Наблюдаемая частота 
ГКМП во время беременности <1:1000 [65, 307]. 

Женщины с  ГКМП обычно хорошо переносят 
беременность. В недавнем метаанализе материнская 
смертность составляла 0,5%, осложнения или утяже-
ления симптомов наблюдались в 29% случаев. Гибель 
плода в  результате спонтанного аборта (15%), тера-
певтического аборта (5%) или мертворождения (2%) 
сопоставима с общей популяцией; однако риск пре-
ждевременных родов выше (26%) [308, 309]. Риск 
возрастает, когда у  женщины появляются симптомы 
до  беременности или если пациентки  — высокого 
риска, включающего диастолическую дисфункцию, 
тяжелую обструкцию выносящего тракта ЛЖ и нару-
шения ритма [310, 311]. Прием лекарственных средств 
до  беременности и  показатель CARPREG или 
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ZAHARA ≥1 являются факторами риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений во время беремен-
ности и после родов [312]. Характерный для СН сим-
птом  — застой в  легких  — обычно диагностируются 
по данным ЭхоКГ.

8.4.1. Тактика ведения
Женщинам с ВОЗ II класса рекомендуется наблю-

даться каждый триместр, женщинам с  III классом 
рекомендовано наблюдаться ежемесячно либо 1 раз 
в 2 мес. [9]. Прием ББ следует продолжить, если они 
были назначены ранее (см. Раздел 12). Их следует 
назначать при появлении новых симптомов, для 
контроля ЧСС при ФП и купирования желудочковых 
аритмий, причем верапамил является второй линией 
выбора при непереносимости ББ (мониторинг разви-
тия у плода АВ-блокады) [65, 313].

Кардиоверсию следует обсудить при плохо перено-
симой персистирующей ФП [314]. Антикоагулянтная 
терапия в лечебных дозах рекомендована при пароксиз-
мальных и  персистирующих аритмиях. Гиповолемия 
переносится плохо. Пациентки с наличием внезапной 
сердечной смерти в  семейном анамнезе требуют тща-

тельного наблюдения и  обследования при развитии 
у них учащенного сердцебиения или пресинкопальных 
состояний. При наличии показаний должна обсу-
ждаться имплантация устройства [315, 316].

8.4.2. Роды
У пациенток с низким риском возможно спонтан-

ное начало родоразрешения и  ведение родов через 
естественные родовые пути. Кесарево сечение сле-
дует рассмотреть у пациенток с тяжелой обструкцией 
выносящего тракта ЛЖ, при преждевременных родах 
у женщин, принимающих ОАК, а также при тяжелой 
СН [9]. Эпидуральную и спинальную анестезию сле-
дует проводить с осторожностью из-за потенциально 
возможной гиповолемии, особенно у  пациенток 
с  выраженной обструкцией выносящего тракта ЛЖ, 
следует избегать одно инъекционной спинальной 
анестезии. У пациенток с высоким риском развития 
аритмии во  время родов должен осуществляться 
мониторинг частоты и ритма сердечных сокращений. 
Окситоцин следует вводить медленно в  виде инфу-
зий, так же, как и другие внутривенные лекарствен-
ные препараты по показаниям [9, 317].

8.5. Рекомендации
Рекомендации по ведению пациенток с кардиомиопатиями и СН

Рекомендации Класса Уровеньb

Антикоагулянтная терапия рекомендуется пациенткам с внутрисердечными тромбами, обнаруживаемыми при визуализации, 
либо при подтвержденной системной эмболии [286].

I A

Рекомендуется проводить лечение пациенток с СН во время беременности согласно рекомендациям ведения небеременных пациентов 
с СН, с учетом противопоказаний использования некоторых лекарственных препаратов во время беременности [263] (см. табл. 7).

I B

Рекомендуется информировать пациенток с СН-нФВ о возможном ухудшении их состояния во время и после беременности [29]. I C
Антикоагулянтная терапия в терапевтических дозировках НМГ или АВК в зависимости от срока беременности рекомендуется пациенткам с ФП. I C
При СН-нФВ рекомендуется продолжение терапии бета-блокаторами, если они были назначены до беременности. 
При необходимости инициации терапии бета-блокаторами их назначают с осторожностью.

I C

Пациенткам с ППКМП или ДКМП рекомендуется консультирование по поводу риска возможного рецидива во время последующих 
беременностей во всех случаях, даже при полном восстановлении функции ЛЖ.

I C

Поскольку быстрая диагностика и принятие решений у беременных пациенток с острой СН играют ключевое значение, должны быть созданы 
определенные алгоритмы ведения пациенток и для их ведения должны быть доступны междисциплинарные команды врачей [279, 290].

IIa C

Пациенток с кардиогенным шоком/зависимых от инотропов следует как можно раньше транспортировать в учреждение, 
где возможно осуществление механической циркуляторной поддержки.

IIa C

Терапию бромокриптином следует сочетать с назначением антикоагулянтов в профилактических (или терапевтических) дозах. IIa C
По причине высоких метаболических затрат на лактацию и грудное вскрамливание следует рассмотреть отказ от грудного 
вскармливания у пациенток с тяжелой СН [24].

IIb B

У пациенток с ППКПМ следует обсудить инициацию терапии бромокриптином для подавления лактации и улучшения восстановления 
функции ЛЖ.

IIb B

У женщин с ППКМП и ДКМП повторные беременности не рекомендуются, если ФВ ЛЖ не нормализовалась [285]. III C
ГКМП

Для беременных пациенток c ГКМП рекомендуется та же стратификация риска, что и для небеременных женщин [313]. I C
Беременным пациенткам с ГКМП рекомендуется продолжить терапию бета-блокаторами, если она принимала их до беременности [313]. I C
Пациенткам с ГКМП следует назначить терапию бета-блокаторами при появлении симптомов, обусловленных обструкцией 
выносящего тракта ЛЖ, или при выявлении нарушения ритма во время беременности.

IIa C

При ГКМП следует рассмотреть кардиоверсию при наличии персистирующей ФП [306]. IIa C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ДКПМ — дилатационная кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, 
НМГ — низкомолекулярные гепарины, ППКМП — перипартальная кардиомиопатия, СН — сердечная недостаточность, СН-сФВ — сердечная недостаточность 
со сниженной фракцией выброса, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий.
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9. Аритмии
9.1. Введение

Тахиаритмии, в частности ФП [318, 329], могут как 
впервые манифестировать, так и участиться во время 
беременности, особенно среди женщин старших воз-
растных групп [318, 320] и  женщин с  ВПС [41, 321]. 
ФП (27/100000) и пароксизмальная наджелудочковая 
тахикардия (ПНЖТ) (22-24/100000), включая экстра-
систолии, являются самыми часто встречающимися 
нарушениями ритма [318]. Клинические проявления 
ПНЖТ [322] обычно незначительны и  могут быть 
купированы лекарственными препаратами [12]. Жиз-
неугрожающие желудочковые тахикардии и фибрил-
ляции желудочков крайне редко возникают во время 
беременности [318], так  же, как и  брадиаритмии, 
и нарушения проводимости.

9.2. Материнский риск
ФП ассоциирована с  увеличением материнской 

летальности [318] (отношение шансов (OШ) 13,13, 
95% ДИ 7,77-22,21; p<0,0001), быстрый ответ желу-
дочка может привести к  серьезным гемодинамиче-
ским нарушениям у  матери и  плода. Диагностика 
и  лечение данных состояний являются главными 
задачами. У  пациенток с  симптоматической ПНЖТ 
и ЖТ в анамнезе следует обсудить возможность про-
ведение катетерной аблации до  наступления бере-
менности.

Риск внезапной сердечной смерти (ВСС) увели-
чивается во время беременности, поэтому проведе-
ние каскадного скрининга для выявления канало-
патий и  генетическое консультирование [2, 3, 72] 
являются важными аспектами диагностики. Жен-
щины с врожденным синдромом удлиненного QT-
интервала подвержены высокому риску развития 
сердечно-сосудистых событий в  течение послеро-
дового периода [323]. Впервые возникшая ЖТ тре-
бует исключения структурного заболевания сердца 
[324], поскольку это связано с повышенным риском 
ВСС для матери (OШ 40,89, 95% ДИ 26,08-64,1, 
p<0,0001) [318]. 

Брадиаритмии и нарушения проводимости обыч-
но имеют благоприятный исход при отсутствии струк-
турного заболевания сердца.

9.3. Акушерские и перинатальные исходы
Беременность у женщин с ПНЖТ ассоциирована 

с  неблагоприятными акушерскими и  перинаталь-
ными исходами с высоким ОШ (1,54-3,52) по частоте 
осложнений со  стороны матери, кесареву сечению, 
низкому весу при рождении, преждевременным 
родам, фетальному дистрессу и  аномалиям плода 
по  сравнению с  женщинами без ПНЖТ [325]. Жен-
щины с ВПС чаще умирают во время родов, чем жен-
щины без ВПС (OШ 6,7), аритмия является самым 
частым сердечно-сосудистым событием [321]. Реко-

мендации по  оптимальному наблюдению течения 
родов для женщин с  нарушениями ритма представ-
лены в рекомендации по лечению аритмий.

9.4. Наджелудочковая тахикардия
Рекомендации по купированию ПНЖТ (AВ-узло-

вая и  AB-реципрокная терапия) [326] изложены 
в рекомендациях по лечению аритмий ниже. Внутри-
венное введение аденозина рекомендуется в качестве 
терапии первой линии для быстрой конверсии над-
желудочковой тахикардии (НЖТ) (см. табл. “Реко-
мендации для лечения аритмий”).

Для профилактики ПНЖТ, ББ (исключая атено-
лол) или верапамил являются препаратами первой 
линии, за  исключением пациенток с  синдромом 
Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW) (см. Раздел 12) 
[12, 32, 327, 328]. Назначение лекарственной терапии 
в  качестве профилактики должно быть основано 
на  тяжести симптомов и  гемодинамических измене-
ний во время приступа тахикардии.

Очаговая предсердная тахикардия может быть ассо-
циирована с  резистентностью к  лекарственной тера-
пии и  тахикардия может быть индуцирована кардио-
миопатией. Аденозин может помочь в  диа гностике 
и купировать очаговую предсердную тахикардию в 30% 
случаев. Препараты, блокирующие АВ-проведение, 
рекомендуются для длительного контроля ЧСС. 
Назначение флекаинида, пропафенона (при отсут-
ствии ИБС) или соталола должно быть обсуждено для 
контроля ритма при отсут ствии эффекта от препара-
тов первой линии (см. табл. 7) [12].

9.5. Фибрилляция предсердий и трепетание 
предсердий

Электрическая кардиоверсия рекомендована при 
гемодинамически нестабильной ФП и  высоких 
рисках для матери и  ребенка [306]. Внутривенное 
введение ибутилида или флекаинида следует рассмо-
треть для купирования пароксизма ФП или трепета-
ние предсердий у  стабильных пациенток без струк-
турной патологии сердца [12, 329]. Кардиоверсии 
обычно должна предшествовать антикоагулянтная 
терапия (см. ниже) [306]. Для контроля ЧСС реко-
мендовано внутривенное введение ББ. 

Контроль ритма следует рассматривать как пред-
почтительную стратегию во  время беременности, 
начиная с  ББ в  качестве препаратов первой линии 
[306]. В случаях необходимости контроля ЧСС реко-
мендуется назначение пероральных ББ (см. табл. 7).

Эпизоды трепетания предсердий обычно плохо 
переносятся пациентками с ВПС, следовательно, им 
рекомендуется проведение электрической кардио-
версии для восстановления синусового ритма [12]. 
ББ, антиаритмики I класса и соталол должны назна-
чаться с  осторожностью при сниженной ФВ (см. 
Раздел 8).
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9.5.1. Антикоагулянты
В отношении беременных пациенток должна 

использоваться такая  же шкала оценки риска 
инсульта, что и  для небеременных [306]. Прием 
НОАК запрещен во время беременности (см. табл. 7).

9.6. Желудочковые тахикардии
Наследственные нарушения ритма всегда следует 

искать с  использованием соответствующих диагно-
стических тестов в течение или после беременности 
[72]. Если ЖТ развилась в  течение последних 6 нед. 
беременности или в  ранние сроки после родов, 
должна быть исключена ППКМП [266]. 

Рекомендации для купирования пароксизма ЖТ 
[72] изложены в рекомендациях по лечению аритмий.

Выбор лекарственного препарата для профилак-
тики пароксизмов зависит от  наличия структурной 
патологии сердца и  функции ЛЖ (см. табл. “Реко-
мендации по  лечению аритмий”). Идиопатическая 
ЖТ из  выносящего тракта правого желудочка явля-
ется наиболее частым типом ЖТ и  может требовать 
профилактического назначения ББ, верапамила или 
других антиаритмиков, при неэффективности фар-
макотерапии рекомендуется радиочастотная аблация. 

Имплантация ИКД во время беременности реко-
мендуется при наличии показаний (см. табл. “Реко-
мендации по лечению аритмий”) [72, 330, 331]. Учи-
тывая высокую частоту спонтанного выздоровления 
после родов (50%) у пациенток с ППКМП и ЖТ или 
низкой ФВ, имплантация ИКД должна осуществ-
ляться согласно рекомендациям ЕОК [72]. У пациен-
ток с врожденным СУИQT [332] и катехоламинерги-
ческой полиморфной ЖТ [72, 333] терапию неселек-
тивными ББ следует продолжать на протяжении всей 
беременности и в течение послеродового периода (по 
крайней мере, 40 нед. после родов) [323]. Исключе-
ния составляют пациентки с  врожденным СУИQT 
без эпизодов синкопе или пируэтной тахикардии, 
либо пациентки с иными рисками, для которых пре-
паратом выбора является селективный ББ. Лечение 
остановки сердца у  беременных описано в  других 
рекомендациях [256]. 

9.7 Брадиаритмии
9.7.1. Дисфункция синусового узла

Редкие случаи синусовой брадикардии могут быть 
обусловлены гипотензивным синдромом у  беремен-
ных в  положении на  спине. Симптоматическая бра-
дикардия может купироваться при повороте беремен-
ной на  левый бок. При сохраняющихся симптомах 
может потребоваться временный кардиостимулятор.

9.7.2. Атриовентрикулярная блокада
Изолированная врожденная полная АВ-блокада 

у  матери имеет благоприятный прогноз во  время 
беременности, особенно когда ритм имеет вид узких 

QRS-комплексов [334, 335]. У  пациенток с  полной 
АВ-блокадой отсутствует необходимость проведения 
временной желудочковой стимуляции во время родов 
[334]. Однако ее проведение может быть рекомендо-
вано женщинам с  риском развития брадикардии 
и синкопе.

9.8. Вмешательства
9.8.1. Электрическая кардиоверсия

Электрическая кардиоверсия безопасна в  любом 
триместре беременности, так как не влияет на крово-
ток плода [336], при этом риск развития аритмии 
у плода или преждевременных родов крайне мал [337, 
338]. Необходим контроль ЧСС плода после проведе-
ния кардиоверсии [339]. 

9.8.2. Катетерная аблация
Катетерная аблация, по возможности, должна быть 

отложена до  2-го триместра и  проведена в  центрах, 
проводящих электроанатомическое картирование без 
помощи флюороскопии с  применением навигацион-
ных систем [15, 16]. Катетерную аблацию следует обсу-
ждать при резистентной к  лекарственной терапии 
AВ-узловой тахикардии, AВ-реципрокной тахикар-
дии, очаговой предсердной тахикардии, кавотрику-
спидальном истмус-зависимым трепетании предсер-
дий, во избежание потенциально токсичных эффектов 
лекарственных средств во  время беременности (см. 
табл. “Рекомендации по  лечению аритмий”) [12, 15, 
17]. Однако она не играет такой роли для других арит-
мий по типу макрориентри и ФП [15, 17]. 

9.8.3. Имплантация ИКД и кардиостимуляция
Имплантацию ИКД следует рассмотреть до насту-

пления беременности у пациенток с высоким риском 
ВСС [72, 340]. Имплантация ИКД во время беремен-
ности не  приводит к  повышению рисков основных 
осложнений, связанных с ИКД, и рекомендуется при 
наличии показаний (см. таблицу “Рекомендации 
по лечению аритмий”) [330, 340]. Вопросы безопасно-
сти относительно излучения во  время имплантации 
ИКД аналогичны тем, что обсуждались при проведе-
нии катетерной аблации. Подкожная ИКД имеет огра-
ниченные возможности стимуляции и  повышенный 
риск неадекватного разряда, который может потребо-
вать инактивации ИКД во  время родов [341, 342]. 
Использование НКД у  пациентов с  ПКМП ограни-
чено [343] и требует дальнейшего изучения, так как нет 
клинических исследований на беременных. Рутинное 
программирование и считывание информации с ИКД 
необходимо осуществлять перед родами.

Имплантация однокамерного ИКД явлется пред-
почтительной и может быть выполнена без осложне-
ний для плода, особенно если срок гестации превы-
шает 8 нед. ЭхоКГ-контроль или электроанатомиче-
ское картирование может быть полезным [344]. 
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9.9. Рекомендации
Рекомендации по лечению аритмий

Рекомендации Классa Уровеньb

Неотложная помощь (внутривенное введение препаратов)  при суправентрикулярной такикардии и фибриляции предсердий
Для купирования ПНЖТ рекомендуются вагусные пробы, а при их неэффективности, аденозин [12, 326, 327]. I C
Немедленная электрическая кардиоверсия рекомендуется при любой тахикардии в сочетании с нарушением гемодинамики 
и для пациентов с ФП [12, 306, 326, 336-338]. 

I C

Следует рассмотреть бета-1-селективные блокаторы для купирования ПНЖТ [12, 326].  IIa C
Ибутилид или флекаинид может быть назначен для предотвращения трепетания предсердий и ФП у стабильных пациентов 
без структурных изменений сердцас [12, 329]. 

 IIb C

Длительное лечение (пероральный прием препаратов) суправентрикулярных тахикардий и ФП
Бета-1-селективные блокаторы или верапамилd рекомендуются для профилактики НЖТ у пациенток без синдрома преждевременного 
возбуждения на ЭКГ в состоянии покоя [12, 327]. 

I C

Флекаинидe или пропафенонe рекомендуются для предупреждения суправентрикулярных тахикардий упациенток с синдромом WPW [12]. I C
Бета-1-селективные блокаторы рекомендуются с целью контроля ЧСС при ПТ и ФП [12]. I C
Флекаинидe, пропафенонe или соталолf могут быть назначены с целью предупреждения НЖТ, ПТ или ФП в случае неэффективности 
препаратов, влияющих на проведение АВ-узла [12]. 

IIa C

Дигоксинd и верапамилd должны быть рассмотрены для контроля ЧСС при неэффективности бета-блокаторов при ПТ и ФП. IIa C
Катетерная аблация с использованием систем трехмерного анатомического картирования (проводимая в специализированных 
центрах) должна быть обсуждена в случаях резистентной к медикаментозной терапии и плохо переносимой НЖТ [15-17].

IIa C

Купирование желудочковых тахиаритмий (внутривенное введение препаратов)
Экстренная электрическая кардиоверсия рекомендуется при устойчивой нестабильной и стабильной ЖТ [72, 326, 336-338]. I C
Для купирования непрерывно рецидивирующей, гемодинамически стабильной, мономорфной ЖТ (например, идиопатическая 
ЖТ) могут быть назначены: бета-блокатор, соталолf, флекаиниде, прокаинамид или обсуждена необходимость желудочковой 
электрокардиостимуляции в сверхчастотном режиме (“овердрайв”) [72].

IIa C

Длительное лечение желудочковых тахиаритмий (пероральный прием препаратов) 
Установка ИКД (предпочтительнее однокамерных) при выявлении ЖТ рекомендуется до беременности. Если ЖТ выявлена во время 
беременности, то установку ИКД рекомендуется проводить с использованием эхо-контроля или картирования, в особенности если 
у матери больше 8 нед. гестации [72, 320, 340]. 

I C

Таблица 6
Рекомендуемые уровни наблюдения во время родов у женщин с нарушениями ритма

Риск развития 
аритмий с тяжелыми 
гемодинамическими 
нарушениями во время родов

Уровень 
наблюденияа

Классb УровеньС

Низкий риск ПНЖТ, ФП, идиопатическая ЖТ, СУИQT, WPW 1 I C
Средний риск Нестабильная НЖТ, ЖТ, имплантация ИКД, ЖТ со структурной патологией сердца, 

синдром Бругада, средний риск СУИQT, катехоламинергическая полиморфная ЖТ
2 I C

Высокий риск Нестабильная ЖТ при структурном заболевании сердца/ВПС, нестабильная 
ЖТ/Пируэтная тахикардия у пациенток высокого риска с СУИQT, СКИQT, 
высокий риск катехоламинергической полиморфной ЖТ

3 I C

Рекомендуемые назначения Уровень наблюдения
Низкий 1 Средний 2 Высокий 3

Консультация кардиолога х
Консультация междисциплинарной командой, включая аритмолога в специализированных центрах х х
Выбор способа и места родов акушерами х х
Оперативное родоразрешение (кесарево сечение) х
Мониторинг сердечного ритма (телеметрия, холтеровский мониторинг ритма) (х) х
Венозный катетер х х
Артериальный катетер х
Готовность к внутривенному введению аденозина х
Готовность к внутривенному введению бета-адреноблокаторов х х
Готовность к внутривенному введению ряда антиаритмиков х
Доступность внешнего кардиовертера-дефибриллятора х х
Роды в торакальной операционной х
Готовность к транспортировке в кардиологическое реанимационное отделение в послеродовом периоде х

Примечания: таблица была составлена консенсусом экспертов. а — стратификация риска должна быть проведена согласно рекомендациям по конкретному 
заболеванию, b — класс рекомендаций, c — уровень доказательности.
Сокращения: ВПС — врожденные пороки сердца, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЖТ — желудочковая тахикардия, НЖТ — наджелу-
дочковая тахикардия, ПНЖТ  — пароксизмальная наджелужочковая тахикардия, СКИQT  — синдром короткого интервала QT, СУИQT  — синдром удлиненного 
интервала QT, ФП — фибрилляция предсердий, WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.
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Прием бета-блокаторов рекомендуется во время беременности и после родов у пациенток с СУИQT или катехоламинергической 
полиморфной ЖТ [72, 323].

I C

Бета-блокаторы или верапамилd,e рекомендуются для предупреждения идиопатической непрерывно рецидивирующей ЖТ, 
ассоциирующейся с плохо переносимыми симптомами или гемодинамическими изменениями [72, 331].

I C

При идиопатической ЖТ соталолf или флекаинидe могут быть назначены с целью предупреждения ЖТ при неэффективности других 
препаратов [72].

IIa C

Катетерная аблация с системой анатомического картирования может быть выполнена в специализированном центре в случае 
резистентности к медикаментозной терапии и плохо переносимой ЖТ и при отсутствии альтернативных вариантов лечения [15, 17].

IIb C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — кардиоверсии при ФП или ТП обычно должна предшествовать антикоагулянтная тера-
пия (см. ниже) [306], d — препараты, влияющие на проведение АВ-узла, не должны использоваться у пациенток с синдромом преждевременной деполяризации 
на  ЭКГ, либо при ФП с  преждевременной деполяризацией, e  — флекаинид и  пропафенон следует сочетать с  препаратами, влияющими на  АВ-проводимость 
при отсутствии структурной патологии сердца, сниженной фракции выброса, блокады ножек пучка Гиса, f — антиаритмики III класса по классификации Вогана-
Вильямса не должны применяться у пациенток с СУИQT.
Сокращения: АВ  — атриовентрикулярная, ИКД  — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЖТ  — желудочковая тахикардия, НЖТ  — наджелудоч-
ковая тахикардия, ПНЖТ  — пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, ПТ  — предсердная тахикардия, СУИQT  — синдром удлиненного интервала 
QT, ФП  — фибрилляция предсердий, ЧСС  — частота сердечных сокращений, ЭКГ  — электрокардиограмма, WPW  — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.

10. Гипертензивные расстройства  во время 
беременности

Осложнения АГ при беременности являются наи-
более распространенными медицинскими осложне-
ниями, затрагивающими 5-10% беременных по всему 
миру. Они остаются основной причиной материн-
ской, фетальной и  неонатальной заболеваемостей 
и  смертностей. К  материнским рискам относят 
отслойку плаценты, ОНМК, полиорганную недоста-
точность и ДВС-синдром. Плод находится под высо-
ким риском задержки внутриутробного развития 
(25% случаев преэклампсии), преждевременных 
родов (27% случаев преэклампсии) и  антенатальной 
гибели плода (4% случаев преэклампсии) [345].

10.1. Диагноз и стратификация риска
Повторные измерения АД должны быть произве-

дены желательно дважды [346], с  интервалом ≥15 
мин, кроме случаев с  тяжелой гипертонией (напри-
мер, ≥160/110 mmHg по данным литературы по аку-
шерству) [9, 347, 348].

10.1.1. Измерение АД
АД у беременных должно измеряться в положении 

сидя (или лежа на левом боку во время родов) с манже-
той подходящего размера, расположенной на  уровне 
сердца и по методу Короткова (ориентироваться на V 
фазу  — исчезновение последнего тона, что соответ-
ствует уровню диастолического АД (ДАД)). Ртутный 
сфигмоманометр по-прежнему является “золотым 
стандартом” при измерении АД у беременных. Авто-
матизированные устройства показывают недоста-
точно достоверные цифры АД, и  их использование 
ненадежно при тяжелой пре эклампсии. Следова-
тельно, только проверенные в  соответствии с  при-
знанными протоколами устройства должны быть 
использованы у беременных [349, 350].

Диагноз гипертонии у  беременных, установлен-
ный при амбулаторном суточном мониторировании 

АД (СМАД), более значим, чем рутинное измерение 
АД для прогнозирования исхода беременности [351, 
352]. Устройства, которые используются в амбулатор-
ных условиях для проведения СМАД, технически 
более точные, чем применяемые при офисном или 
домашнем измерении АД. Амбулаторное СМАД 
позволяет избежать ненужного лечения гипертонии 
“белого халата” и используется при лечении беремен-
ных группы очень высокого риска с  гипертонией, 
а также с диабетической и гипертонической нефропа-
тией.

10.1.2. Лабораторные тесты
Основные лабораторные анализы, рекомендуе-

мые для мониторирования беременных с  гиперто-
нией, включают общий анализ мочи, клинический 
анализ крови, гематокрит, печеночные ферменты, 
креатинин и  мочевую кислоту в  сыворотке крови 
(повышение при преэклампсии, гиперурикемия 
у  беременных с  гипертонией выявляет женщин 
с повышенным риском неблагоприятных исходов для 
матери и плода) [353].

Все беременные должны быть обследованы 
на предмет наличия протеинурии на ранних сроках — 
верифицировать наличие почечной патологии, 
во второй половине гестации с целью скрининга пре-
эклампсии. Если по  результатам тест-полоски ≥1+ 
необходимо незамедлительно выполнить дальнейшие 
обследования, включая определение соотношения 
альбумин/креатинин [354], которое может быть быс-
тро определено в разовой порции мочи. Значение <30 
мг/ммоль исключает наличие протеинурии у  бере-
менных [355], но  при положительном тесте должен 
быть выполнен анализ в суточной моче. В тех случаях, 
когда протеинурия составляет >2 г/сут., необходимо 
более тщательное обследование. Тем не менее, резуль-
таты суточного анализа мочи часто неточны [356] 
и  отсрочивают постановку диагноза преэклампсии. 
Поэтому соотношение альбумин/креатинин меньше 
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30 мг/ммоль может быть использовано для иденти-
фикации значительной протеинурии.

В дополнение к  основным лабораторным тестам 
могут выполняться следующие методы исследования:

• Ультразвуковое исследование надпочечников; 
определение фракций метанефрина в  плазме крови 
и  моче у  беременных женщин с  гипертонией при 
наличии соответствующей клиники может указывать, 
в частности, на феохромоцитому.

• Ультразвуковая допплерография маточных 
артерий (проводится после 20-й нед. гестации) позво-
ляет выявить пациенток с  высокими рисками геста-
ционной гипертонии, преэклампсии и  задержкой 
внутриутробного развития плода [357].

•  Отношение sFlt1/ PIGF (плацентарный фактор 
роста) ≤38 позволяет исключить развитие преэклам-
псии, когда она подозревается клинически, в течение 
следующей недели [358, 359]. 

10.2. Определение и классификация 
артериальной гипертензии (АГ) у беременных

Определение АГу беременных основывается 
только на цифрах офисного (или госпитального) АД 
(систолическое АД (САД) ≥140 мм рт.ст. и/или ДАД 
≥90 мм рт.ст., [360-362], и выделяют умеренное (140-
159/90-109 мм рт.ст.) или тяжелое (≥160/110 мм рт.ст.) 
повышение АД, в отличие от рекомендаций по лече-
нию АГ ESC/ESH [348].

АГ у беременных включает [9]: 
• Ранее существовавшая АГ: предшествует бере-

менности или развивается до 20-й нед. беременности. 
Обычно персистирует более чем 42 дня после родов 
и может сопровождаться протеинурией. 

• Гестационная гипертензия: развивается после 
20-й нед. гестации и  обычно проходит в  течение 42 
дней после родов.

• Преэклампсия: гестационная гипертензия со 
значительной протеинурией >0,3 г/сут. или соотно-
шением альбумин/креатинин ≥30 мг/ммоль. Появ-
ляется чаще во время первой беременности, много-
плодной беременности, трофобластической болезни, 
антифосфолипидном синдроме или у  пациенток 
с  существовавшей АГдо беременности, заболева-
нием почек или сахарным диабетом. Часто ассоци-
ирована с  задержкой внутриутробного развития 
плода вследствие плацентарной недостаточности 
и является распространенной причиной преждевре-
менных родов. Единственный метод лечения  — 
родоразрешение [363]. Так как протеинурия может 
быть поздней манифестацией преэклампсии, она 
должна быть заподозренакогда впервые возникшая 
АГ, сопровождается головной болью, нарушениями 
зрения, абдоминальной болью, либо при наличии 
отклонений от  нормы результатов лабораторных 
анализов, в частности, при тромбоцитопении и/или 
дисфункции печени. 

• Ранее существовавшая гипертония осложненная 
гестационной гипертонией и протеинурией.

• Антенатальная неклассифицируемая гипертензия: 
этот термин используется, когда АД впервые изме-
ряется после 20-й нед. гестации и  впервые диа-
гностируется АГ. Повторная оценка наличия АГ про-
водится через 42 дня после родов.

10.3. Профилактика гипертонии 
и преэклампсии

Женщинам с  высоким или умеренным риском 
развития преэклампсии должен быть предложен 
прием 100-150 мг аспирина ежедневно с 12 по 36-37-ю 
нед. гестации [364, 365].

Высокий риск преэклампсии включает любую 
из следующих характеристик:

• гипертоническая болезнь во время предыдущей 
беременности,

• хроническая болезнь почек,
• аутоиммунные заболевания, такие как систем-

ная красная волчанка или антифосфолипидный син-
дром,

• сахарный диабет 1-го или 2-го типа,
• хроническая АГ.
Умеренный риск преэклампсии включает более 1 

из следующих факторов риска:
• первая беременность,
• возраст 40 лет и старше,
• перерыв между беременностями более 10 лет,
• ИМТ ≥35 кг/м2 при первом визите,
• наследственный анамнез преэклампсии,
• многоплодная беременность.
Прием кальция (1,5-2 г/сут., перорально) должен 

быть рекомендован женщинам с  низким потребле-
нием кальция (<600 мг/сут.), при первом посещении 
клиники для предупреждения развития преэклам-
псии [366].

Витамины С и Е не снижают риски развития пре-
эклампсии, напротив, наиболее часто ассоцииро-
ваны с  низкой массой тела при рождении <2,5  кг 
и  неблагоприятными перинатальными исходами 
[367-370].

10.4. Лечение артериальной гипертензии 
у беременных
10.4.1. Введение

Лечение АГу беременных зависит от  уровня АД, 
возраста беременной и  наличия ассоциированных 
материнских и  фетальных факторов риска. У  боль-
шинства женщин с ранее существовавшей АГ и нор-
мальной функцией почек нетяжелая АГ (140-159/90-
109  мм рт.ст.) и  низкие риски сердечно-сосудистых 
осложнений. Некоторые пациентки могут не прини-
мать антигипертензивные препараты в первой поло-
вине беременности вследствие физиологического 
снижения АД.
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Доказательная база лекарственных препаратов, 
используемых для лечения гипертонии у  беремен-
ных мала. Единственным препаратом для лечения 
гипертонии у беременных, с которым было прове-
дено исследование 40 лет назад с  адекватным 
наблюдением за детьми (до 7,5 лет), был α-метилдопа 
[371, 372].

При этом строгий по сравнению с менее строгим 
контроль АГ у  беременных в  исследовании “Конт-
роль гипертонии при беременности” был ассоцииро-
ван с менее тяжелой материнской АГ, но без сущест-
венных различий в  риске неблагоприятных перина-
тальных исходов и  серьезных осложнений у  матери 
[373]. Однако вторичный анализ данных показал, что 
женщины с  тяжелой АГ продемонстрировали более 
высокие показатели неблагоприятных материнских 
событий (преэклампсия, тромбоцитопения <100 
х109/л, повышение печеночных ферментов с симпто-
матикой, увеличение длительности госпитализации 
≥10 дней) и  перинатальных исходов (перинатальная 
гибель, более длительное наблюдение неонатологами 
>48 ч, вес при рождении <10-го перцентиля, пре-
ждевременные роды) [374]. Таким образом, на сегод-
няшний день нет доказательнной базы, основываясь 
на которую можно было бы говорить о целевых значе-
ниях АД у беременных [373, 375].

10.4.2. Немедикаментозное лечение
Немедикаментозное лечение гипертонии у  бере-

менных играет незначительную роль, по данным ран-
домизированных исследований изменения диеты 
и  образа жизни имеют минимальный эффект 
на  исходы беременности [376]. Регулярные физиче-
ские упражнения могут быть продолжены с осторож-
ностью, а женщинам с ожирением (≥30 кг/м2) реко-
мендуется избегать увеличения массы тела более чем 
на 6,8 кг [377].

10.4.3. Медикаментозное лечение.
Несмотря на  то, что целью лечения гипертонии 

является снижение материнских рисков, выбранные 
препараты должны быть не  только эффективными, 
но и безопасными для плода.

10.4.3.1. Лечение тяжелой артериальной гипертензии
Не существует общепринятого определения тяже-

лой формы гипертензии, значения колеблются 
от 160-180/>110 мм рт.ст. Данный документ рекомен-
дует рассматривать цифры САД ≥170  мм рт.ст. или 
ДАД ≥110 мм рт.ст. как ургентную ситуацию, требую-
щую госпитализации. Выбор антигипертензивного 
препарата и  путь его введения зависят от  времени 
родоразрешения. ИАПФ, БРА и прямые ингибиторы 
ренина строго противопоказаны (см. Раздел 12). 
Должно быть начато фармакологическое лечение 
лабеталолом (для внутривенного введения), метилдо-

пой (перорально) или нифидепином (перорально); 
гидралазин (для парентерального введения) больше 
не  является препаратом выбора, поскольку его 
использование связано с  более частым появлением 
перинатальных побочных эффектов, в  отличие 
от других препаратов [378]. Тем не менее, гидралазин 
по-прежнему широко используется в  тех случаях, 
когда при других схемах лечения не  удается достичь 
адекватного контроля АД, поэтому большинство аку-
шеров считает спектр побочных эффектов этого пре-
парата приемлемым [379]. Парентеральное введение 
урапидила также может быть рассмотрено. Нитро-
пруссид натрия является препаратом последней 
линии, поскольку длительное лечение этим препара-
том ассоциировано с  повышенным риском отравле-
ние плода цианидами [51]. В тех случаях, когда пре-
эклампсия сочетается с  отеком легких, препаратом 
выбора является нитроглицерин (глицерил трини-
трат), вводится парентерально инфузия 5 мкг/мин 
с  постепенным увеличением дозы через каждые 3-5 
мин до максимальной дозы 100 мкг/мин.

10.4.3.2. Лечение мягкой-умеренной артериальной 
гипертензии

Несмотря на отсутствие доказательной базы, Евро-
пейские рекомендации [9, 348, 375] рекомендуют на-
чинать медикаментозную терапию у  всех женщин 
с  персистирующим подъемом АД ≥150/95  мм рт.ст. 
и при цифрах АД >140/90 мм рт.ст. у женщин с: 

• гестационной гипертензией (при нали-
чии/отсутствии протеинурии),

• ранее существовавшей гипертензией и  ослож-
ненной гестационной гипертензией,

• гипертензией с  субклиническим поражением 
органов-мишеней или наличием симптомов на любом 
сроке гестации.

Препаратами выбора являются метилдопа, ББ 
(большинство данных говорят в  пользу лабеталола) 
и  блокаторы кальциевых каналов (больше данных 
в пользу нифедипина) [380, 381]. В сравнении с БКК 
ББ оказались менее эффективными; кроме того, они 
могут вызвать брадикардию у плода, задержку разви-
тия и  гипогликемию; следовательно, конкретный 
препарат и его доза должны быть тщательным обра-
зом подобраны, при этом желательно избегать при-
менения атенолола (см. Раздел 12 и  табл. 7). Жен-
щины с  ранее существовавшей гипертензией могут 
продолжить свою привычную антигипертензивную 
терапию, если только это не  иАПФ, БРА и  прямые 
ингибиторы ренина, прием которых ассоциирован 
с  неблагоприятными фетальными и  неонатальными 
исходами. Объем циркулирующей крови снижается 
при преэклампсии, поэтому лучше избегать назначе-
ния диуретиков, исключением является наличие оли-
гурии, когда может рассматриваться применение 
низких доз фуросемида. Парентеральное введение 
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сульфата магния рекомендовано для предупреждения 
развития эклампсии и  лечения судорожного син-
дрома, но не должно применяться в сочетании с бло-
каторами кальциевых каналов (т. к. существует риск 
развития гипотензивного синдрома в связи с потен-
циальным фармакологическим синергизмом препа-
ратов) [382].

10.5. Родоразрешение
Родоразрешение показано при преэклампсии 

со  зрительными нарушениями или нарушениями 
в  системе гемостаза, а  также с  37-й нед. у  женщин 
с бессимптомным течением [383].

10.6. Прогноз после беременности
10.6.1. АД после беременности

Обычно повышение АД сохраняется в  течение 
1  нед. после родов. Следует избегать приема метил-
допы в связи с рисками послеродовой депрессии [384].

10.6.2. Артериальная гипертензия и лактация
Грудное вскармливание не  повышает цифры АД. 

Преимущественно каберголин, а  не  бромокриптин, 
рекомендуется для подавления лактации. Однако неко-
торые данные свидетельствуют о том, что прием бромо-
криптина может быть полезен при ППКМП, хотя он 
может провоцировать повышение давления [264].

Все антигипертензивные препараты, применяемые 
кормящей матерью, попадают в  грудное молоко [385]. 
Большинство из  них присутствуют в  молоке в  очень 

низких концентрациях, за исключением пропранолола 
и  нифедипина, концентрации которых в  грудном мо-
локе равны их концентрациям в плазме крови матери.

10.6.3. Риск развития повторных осложнений гипертонии 
в последующие беременности

Женщины, у которых регистрировалась АГ в пер-
вую беременность, имеют высокие риски ее развития 
и в последующие беременности. Чем раньше возни-
кла АГ в первую беременность, тем выше риск реци-
дива при последующей беременности.

10.6.4. Долгосрочные эффекты гестационной гипертонии 
со стороны сердечно-сосудистой системы 

Женщины, у  которых развиваются гестационная 
гипертония или преэклампсия, подвержены повы-
шенному риску развития АГ, острого нарушения 
мозгового кровообращения и ишемической болезни 
сердца в  более поздние периоды жизни [386, 387]. 
Модификации образа жизни в первую очередь прово-
дятся для того, чтобы избежать развития осложнений 
при последующих беременностях и  снизить в  буду-
щем риски ССЗ у  матери. Поэтому рекомендуются 
ежегодные осмотры у  врача первичного звена для 
контроля АД и метаболических нарушений.

10.6.5. Лечение бесплодия
Достоверные доказательства того, что лечение бес-

плодия увеличивает риск развития гипертонии или 
преэклампсии, в  настоящее время отсутствуют [388].

10.7. Рекомендации
Рекомендации по лечению гипертонии

Рекомендации Классa Уровеньb

Низкие дозы аспирина (100-150 мг/сут.) рекомендуются женщинам с высоким и умеренным риском развития 
преэклампсии с 12-й по 36-37-ю нед. гестации [343, 344]. 

I A

У женщин с гестационной гипертензией или ранее существовавшей АГ с развитием гестационной гипертензии  
или АГ с субклиническим поражением органов-мишеней или наличием симптомов, начинать медикаментозную 
терапию рекомендуется при САД >140 мм рт.ст. или ДАД >90 мм рт.ст. [185], во всех остальных случаях начало терапии 
рекомендуется при цифрах САД ≥150 мм рт.ст. или ДАД ≥95 мм рт.ст. [348, 375]. 

I C

САД ≥170 мм рт.ст. или ДАД ≥110 мм рт.ст. у беременных является неотложным состоянием, требующим 
госпитализации.

I C

Метилдопа (B), лабеталол (C) и антагонисты кальция (C) рекомендуются для лечения гипертензии у беременных 
 [51, 379, 389]. 

I B (метилдопа)
С (лабеталол  
и антагонисты кальция)

Женщин с гестационной гипертензией или умеренной преэклампсией рекомендуется планово родоразрешить  
на 37-й нед. беременности [383]. 

I B

Рекомендуется стимулировать роды у пациенток с преэклампсией, при появлении неблагоприятной симтоматики: 
нарушение зрения или нарушение гемостаза.

I C

В случае развития отека легких при преэклампсии рекомендуется внутривенное введение нитроглицерина [361]. I C
При тяжелом течении гипертензии, декомпенсации артериального давления, рекомендуется внутривенное введение 
лабеталола, пероральный прием метилдопы или нифедипина [51]. 

I C

Ограничение прибавки веса до <6,8 кг следует рекомендовать женщинам с ожирением [377]. IIa C
Прием иАПФ, БРА или ингибиторов ренина во время беременности не рекомендуются [51, 185, 361]. III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, иАПФ  — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, БРА  — блокаторы рецепторов ангиотензина, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление.
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11. Венозные тромбоэмболические осложнения 
во время беременности и в послеродовом 
периоде
11.1. Эпидемиология и материнский риск

Венозная тромбоэмболия, включающая ТЭЛА 
и тромбоз глубоких вен (ТГВ), является одной из наи-
более значимых причин заболеваемости и  смертно-
сти во время беременности. Беременность и следую-
щий за ней послеродовой период связаны с возраста-
ющей частотой венозной тромбоэмболии, составля- 
ющей 0,05-0,20% от всех беременностей [390, 393], 
а  также с  частотой ТЭЛА в  пределах 0,03% [394, 
395]. ТЭЛА  — наиболее частая причина материн-
ской смертности в  Великобритании (1,26 случаев 
материнской летальности на каждые 100 тыс. бере-
менностей), в  мире  же ТЭЛА стоит на  5-м месте 
по  частоте материнской смертности [3]. Леталь-
ность при ТЭЛА составляет 3,5% [396]. Риск веноз-
ной тромбоэмболии наиболее высок в  ранний 
послеродовой период с  частотой 0,5% [394, 397] 
и достигает изначального уровня вне беременности 
только спустя 6 нед. после родов [390, 394, 397]. 
У женщин с эпизодами венозных тромбозов в анам-
незе частота рецидивов составляет 7,6%, а  в  попу-
ляциях высокого риска 5,5%, несмотря на исполь-
зование НМГ [398, 399]. 

Поэтому у  женщин во  время беременности, осо-
бенно в группе высокого риска, должен быть высокий 
уровень настороженности по  данным осложнениям 
и  при минимальном подозрении требуется проведе-
ние минимального объема исследований для их 
исключения.

11.2. Факторы риска венозной тромбоэмболии, 
ассоциированной с беременностью, 
и стратификация риска

Наличие хотя  бы одного фактора риска увеличи-
вает вероятность развития ВТЭ от 0,02 до 0,05% [397, 
400]. Поэтому все женщины должны пройти доку-
ментированную оценку факторов риска развития 
ВТЭ до беременности или на ее ранних сроках [401]. 
На основании этого женщины могут быть классифи-
цированы на  группу с  высоким, промежуточным 
и низким риском развития ВТЭ, что позволит разра-
ботать в  дальнейшем меры профилактики [401]. 
Предшествующие идиопатические рецидивирующие 
ВТЭ и  предшествующие ВТЭ  — неспровоцирован-
ные или ассоциированные с  приемом эстрогенов  — 
считаются факторами высокого риска.

11.3. Профилактика венозной тромбоэмболии
Проспективные, нерандомизированные исследо-

вания показали, что у женщин с наличием факторов 
риска, не  получающих антикоагулянтную терапию, 
частота рецидивов ВТЭ варьировала от  2,4-12,2%, 
по  сравнению с  0-5,5% пациенток, получающих 

антикоагулянты [399, 402]. НМГ — препараты выбора 
для профилактики ВТЭ у  беременных [13]. При их 
применении потери массы костного вещества 
меньше, чем при приеме НФГ, и частота остеопоро-
тических переломов ниже (у 0,04% беременных жен-
щин на  НМГ) [13]. Первоначальная профилактиче-
ская доза НМГ должна быть рассчитана по массе тела 
(вес при первом посещении гинеколога, например, 
на 8-10-й нед. гестации), поскольку было продемон-
стрировано, что расчет дозы НМГ с  учетом массы 
тела позволяет эффективнее достигать необходимые 
профилактические значения анти-Ха [403]. В  связи 
с  этим пациентки с  высоким риском развития ВТЭ 
должны получать профилактические дозы эноксапа-
рина 0,5 МЕ/кг массы тела 1 раз/сут. [403] или другой 
НМГ в эквивалентной дозе согласно локальной прак-
тике. У женщин, страдающих клинически значимым 
ожирением, расчет дозировки с  учетом веса вместо 
назначения фиксированных доз препаратов является 
более приемлемым для достижения адекватных кон-
центраций анти-Ха [404].

11.4. Лечение острой венозной тромбоэмболии
11.4.1. Тромбоэмболия легочной артерии 
11.4.1.1. Клиническая картина

Субъективные и объективные симптомы тромбо-
эмболии, протекающей во  время беременности, 
не  отличаются от  тромбоэмболии у  небеременных 
(диспноэ, боли за  грудиной, тахикардия, кровохар-
канье и падение АД). Однако провести оценку сим-
птомов ТЭЛА сложнее, потому что диспноэ и  тахи-
кардия относительно распространенны при нор-
мально протекающей беременности. 

11.4.1.2. Диагноз
Для небеременных пациентов клинические про-

гностические тесты, указывающие на  возможность 
появления ВТЭ, известны и разработаны алгоритмы 
диагностики. Они включают: определение Д-димера, 
ультразвуковую допплерографию вен нижних конеч-
ностей с  компрессией, КТ-ангиопульмонографию 
и  вентиляционно-перфузионное сканирование лег-
ких [405]. Для беременных женщин валидизирован-
ные прогностические тесты отсутствуют [406]. Высо-
кий уровень настороженности очень важен и поэтому 
всем беременным женщинам с наличием субъектив-
ных и  объективных симптомов ВТЭ необходимо 
незамедлительно проводить обследование и начинать 
антикоагулянтную терапию до  установки оконча-
тельного диагноза.

Физиологическое повышение уровня Д-димера 
наблюдается в  каждом триместре беременности. 
В  одном из  проведенных исследований средняя 
(стандартное отклонение (SD)) концентрация 
Д-димера составляла 0,43 (0,49) мг/л и  его концен-
трация росла в первом, втором и третьем триместрах: 
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0,58 (SD 0,36), 0,83 (SD 0,46), и  1,16 (SD 0,57) мг/л, 
соответственно, что указывает на  39% увеличение 
концентрации Д-димера в  каждом триместре [407]. 
Таким образом, положительный тест на Д-димер нео-
бязательно указывает на наличие ВТЭ и требует про-
ведения дополнительных исследований. Отрицатель-
ный результат на  Д-димер помогает исключить ВТЭ 
у небеременных. Однако нормальные концентрации 
Д-димера были зарегистрированы у  беременных 
с ВТЭ [408], что подтверждает необходимость визуа-
лизирующих методов диагностики во время беремен-
ности [409]. В настоящее время оптимальные диагно-
стические подходы для беременных пациенток 
с  подозрением на  ТЭЛА до  сих пор неясны [410]. 
Может использоваться одна модифицированная 
шкала Уэллса или в  комбинации с  определением 
Д-димера, чтобы выявить женщин, которые нужда-
ются в применении визуализирующих методов иссле-
дования, для верификации диагноза, позволяя при 
отсутствии необходимости избежать получения дозы 
облучения [411, 412], однако данное предложение тре-
бует дальнейшего исследования.

Если прогностические критерии свидетельствуют 
о  высоких рисках развития тромбоза глубоких вен, 
то  необходимо провести дуплексное сканирование 
вен и  при получении положительных результатов 
начать антикоагулянтную терапию. При отрицатель-
ном результате необходимо дальнейшее исследование 
МРТ. При клиническом подозрении на  наличие 
тромбоэмболии и  отрицательных результатах других 
проведенных исследований должна быть выполнена 
низкодозная КТ.

11.4.1.3. Лечение
НМГ: НМГ стали препаратами выбора для лече-

ния ВТЭ при беременности и в послеродовом пери-
оде. При подозрении на  тромбоз глубоких вен или 
ТЭЛА, НМГ должны быть назначены в терапевтиче-
ской дозировке до  установки окончательного диа-
гноза.

Дозировки: рекомендуемая терапевтическая доза 
рассчитывается исходя из массы тела на ранних сро-
ках гестации (например, эноксапарин 1мг/кг массы 
тела 2 раза/сут., далтепарин 100 МЕ/кг массы тела 2 
раза/сут. или тинзапарин 175 МЕ/кг), целевой уро-
вень анти-Ха от 0,6-1,2 МЕ/мл через 4-6 ч от введения 
[413]. Мониторинг (см. Раздел 12).

НФГ: как правило, НФГ используется для неот-
ложной терапии массивной легочной тромбоэмбо-
лии. Подробнее о лечении см. в Разделе 12.

Тромболизис: тромболитики следует применять 
только у пациенток с тяжелой гипотензией или шоком 
[405] (см. Раздел 12). После тромболизиса нагрузоч-
ная доза НФГ должна быть снижена, следует начать 
инфузию в  дозе 18 ЕД/кг/ч. После стабилизации 
пациентка может быть переведена на НМГ.

Фондапаринукс: фондапаринукс (7,5 мг 1 раз/сут. 
при нормальном весе беременной женщины), обсу-
ждается его назначение при наличии аллергии или 
неблагоприятной реакции на введение НМГ (см. Раз-
дел 12).

Кава-фильтры: показания для кава-фильтров 
такие  же, что и  у  небеременных пациентов. Однако 
ограниченный опыт их использования во время бере-
менности ассоциируется с  возможным увеличением 
рисков осложнений от данной процедуры [405, 414]. 

Послеродовое ведение: у пациенток с недавно пере-
несенной ТЭЛА лечение гепарином, начатое до родов, 
следует возобновить через 6 ч после родов через есте-
ственные родовые пути и  через 12 ч после кесарева 
сечения, при отсутствии значительного кровотече-
ния, с  последующим добавлением АВК не  позднее 
чем через 5 дней после родоразрешения. Терапия 
АВК может быть назначена с 2 сут. после родов и про-
должена в  течение как минимум 3 мес. или 6 мес., 
если ТЭЛА развилась на поздних сроках беременно-
сти. МНО должно находиться в пределах 2-3 с необ-
ходимостью регулярного измерения, желательно 
каждую 1-2 нед. АВК не попадают в грудное молоко 
в активной форме и, соответственно, безопасны для 
кормящих матерей.

11.4.2. Острые тромбозы глубоких вен 
11.4.2.1. Клинические симптомы

Отеки ног — частое явление во время беременно-
сти, что вызывает подозрение на  ТГВ. Поскольку 
в  85% случаев ТГВ является левосторонним, из-за 
сдавления повздошной артерией и  беременной мат-
кой повздошной вены отек левой ноги должен вызы-
вать большую настороженность. Тромбоз подвздош-
ной вены может проявляться в  виде изолированной 
боли в области паха, ягодиц или живота. Три клини-
ческих признака: отек левой голени, разница в окруж-
ности голеней >2 см и первый триместр имеют отри-
цательную предсказательную ценность 100% (95% 
ДИ 95,8-100%), если не выявлен ни один из трех при-
знаков и  результаты ультразвукового исследования 
не  обнаруживают признаков тромбоза [415]. Однако 
данное правило нуждается в  подтверждении в  про-
спективных исследованиях. 

11.4.2.2. Диагностика
D-димер. См. Раздел 11.4.1.2.
Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) вен нижних 

конечностей с компрессией. УЗДГ вен является мето-
дом выбора при подозрении на  ТГВ у  беременных 
и отличается более высокой специфичностью и чув-
ствительностью при проксимальном ТГВ, чем при 
дистальном ТГВ и  тромбозе вен малого таза. Ком-
прессионное УЗИ, проведенное последовательно 
на 0, 3-й и 7-й дни при беременности, дает высокую 
отрицательную прогностическую ценность 99,5% 
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(95% ДИ 97-99%) [416]. Беременным женщинам 
с  подозрением на  ТГВ для верификации диагноза 
следует провести измерение D-димера (см. выше) 
и УЗДГ с компрессией. В случае подтверждения прок-
симального ТГВ лечение должно быть продолжено. 
При отрицательном результате компрессионной 
УЗДГ, может обсуждаться выполнение магнитно-
резонансной флебографии для исключения тромбоза 
вен малого таза. При высокой степени клинической 
вероятности и  отрицательных результатах компрес-
сионной УЗДГ антикоагулянтная терапия должна 
быть продолжена, а  компрессионная УЗДГ должна 
быть повторно проведена на 3-й и 7-й день. При низ-
кой степени клинической вероятности следует отме-
нить антикоагулянтную терапию и назначить повтор-
ную компрессионную УЗДГ на  3-й и  7-й день. При 
повторных отрицательных результатах компрессион-
ной УЗДГ ТГВ может быть исключен.

11.4.2.3. Лечение
При остром ТГВ введение терапевтических доз 

НМГ, рассчитанных с  учетом веса, должно прово-
диться дважды в день (см. лечение ТЭЛА).

11.5. Рекомендации
11.5.1. Ведение родов

У женщин, получающих терапевтические дозы 
НМГ, родоразрешение должно быть запланировано 
приблизительно на 39-й нед. беременности во избе-
жание риска спонтанных родов на фоне полной анти-
коагуляции, поскольку НМГ могут быть лишь 
частично нейтрализованы введением протамина 
сульфата.

Женщины из  группы высокого риска, получаю-
щие терапевтические дозы НМГ, должны быть пере-
ведены на НФГ, как минимум, за 36 ч до родов с пре-
кращением введения за  4-6 ч до  предполагаемых 
родов. Нормальное АЧТВ является основанием для 
использования региональной анестезии. У  женщин 
из группы низкого риска, получающих терапевтиче-
ские дозы НМГ или высокие профилактические 
дозы, при условии стандартного назначения дважды 
в  день, следует отменить вечернее назначение НМГ 
и провести стимуляцию родов или КС на следующее 
утро с использованием региональной анестезии, про-
веденной не раньше чем через 24 ч после последнего 
введения НМГ и при условии отсутствия приема дру-
гих лекарств, влияющих на гемостаз.

Прием антикоагулянтов в  терапевтических дози-
ровках ассоциирован с  повышенным риском после-
родового кровотечения, соответственно необходимо 
активное ведение 3-го периода родов с  введением 
окситоцина в  модифицированной дозе. Недавно 
была проанализирована эффективность дополни-
тельного введения 2 МЕ окситоцина в течение 5 мин 
к  стандартной инфузии низких доз в  течение 4 ч 

(10 Ед окситоцина в 500 мл нормального физиологи-
ческого раствора внутривенно со скоростью 36 мл/ч 
в течение 4 ч (12 мМЕ/мин)). В результате было пока-
зано, что дополнительное введение 2 МЕ окситоцина 
не  ассоциировано с  осложнениями со  стороны сер-
дечно-сосудистой системы, но  значительно снижает 
объем кровопотери [105]. Мы рекомендуем использо-
вание данного алгоритма.

Рекомендации по профилактики и лечению ВТЭ

Рекомендации Классa Уровеньb

НМГ рекомендуются для профилактики и лечения 
ВТЭ у беременных пациенток [13].

I В

Женщинам из группы высокого риска рекомендуется 
назначение профилактических доз НМГ с учетом веса 
(например, эноксопарин 0,5 мг/кг 1 раз/сут. [13].

I В

Рекомендуется проведение документированной 
оценки факторов рисков ВТЭ до и на ранних сроках 
беременности у всех женщин [417].

I C

Рекомендуется назначение терапевтических доз 
НМГ с учетом массы тела [14].

I С

Тромболизис у пациенток с ТЭЛА рекомендуется 
только при наличии тяжелой гипотензии или шока [21].

I С

Женщин из группы высокого риска рекомендуется 
перевести на НФГ как минимум за 36 ч до 
родов, с прекращением введения за 4-6 ч до 
предполагаемых родов. Показатель АЧТВ должен 
быть в норме перед проведением региональной 
анестезии [22].

I C

У женщин из группы низкого риска, получающих 
терапевтические дозы НМГ, рекомендуется 
проведение стимуляции родов или кесарево 
сечение спустя 24 ч после последнего введения 
НМГ [22].

I C

Женщинам после экстракорпорального 
оплодотворения, осложненного СГЯ, рекомендуется 
проведение тромбопрофилактики с использованием 
НМГ в течение 1-го триместра [418].

I C

У женщин, получающих антикоагулянты до родов, 
рекомендуется активное ведение 3-го периода 
родов с использованием окситоцина [105].

IIa C

При отрицательном результате компрессионного 
ультразвукового исследования следует выполнить 
проведение магнитно-резонансной венографии 
для исключения тромбоза вен таза до проведения 
компьютерной томографии пульмоноангиографии 
легких и вентиляционо-перфузионной 
сцинтриграфии [18].

IIа C

У женщин, получающих терапевтические дозы НМГ, 
родоразрешение должно быть запланировано 
приблизительно на 39-й нед. беременности во 
избежание риска спонтанных родов, на фоне 
продолжающейся терапии НМГ (НМГ только частично 
нейтрализуются протамином сульфата) [419].

IIa C

Новые оральные антикоагулянты не рекомендуются 
во время беременности [420].

III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, 
ВТЭ  — венозная тромбоэмболия, НМГ  — низкомолекулярные гепарины, 
НФГ  — нефракционированные гепарины, СГЯ  — синдром гиперстимуляции 
яичников, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.
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12. Лекарственные средства во время 
беременности и грудного вскармливания
12.1. Основные принципы

В этом разделе перечислены все актуальные лекар-
ственные средства, назначаемые при различных ССЗ, 
и представлена возможность их потенциального при-
менения во  время беременности и  грудного вскар-
мливания. До сих пор не существует единых рекомен-
даций по  лечению женщин во  время беременности. 
Нет также единого мнения о времени начала лечения 
и выбора лекарственного препарата. Следует принять 
во внимание информацию касательно лекарственных 
средств, назначаемых во время беременности и лак-
тации, представленную в специальных базах (интер-
нет-базы, см.  Раздел 12.3). Так как лекарственная 
терапия оказывает влияние как на мать, так и на плод, 
оптимальное лечение должно учитывать оба момента. 
Необходимость лекарственной терапии определяется 
срочностью показаний. 

В случае экстренной ситуации лекарственные 
средства должны быть назначены матери, даже 
если они не  рекомендованы для использования 
во время беременности и грудного вскармливания 
международными организациями. Потенциальный 
риск и потенциальная польза от назначения лекар-
ственного препарата должны быть соотнесены друг 
с другом.

12.1.1. Фармакокинетика во время беременности
Во время беременности происходят выраженные 

физиологические изменения, которые потенци-
ально изменяют абсорбцию, распределение, метабо-
лизм и  выведение лекарств [36]. В  списке ниже 
представлены обобщенные данные происходящих 
изменений. 

Сердечно-сосудистая система, дыхательная сис-
тема, система крови и гемостаза:

• увеличение объема плазмы, CO, ударного объ-
ема и частоты сердечных сокращений,

• уменьшение в сыворотке концентрации альбу-
мина и онкотического давления, 

• увеличение содержания факторов свертывания 
и фибриногена,

• сдавление нижней полой вены беременной 
маткой,

• увеличение дыхательного объема и  минутной 
вентиляции.

Печень, желудок и кишечник: 
• изменения в  системе окислительных фермен-

тов печени, такие как повышение активности фер-
ментов цитохрома Р450, например, CYP2D6 
и CYP3A4, тошнота и рвота,

• задержка опорожнения желудка,
• увеличение времени пассажа через тонкий 

кишечник,
• желудочно-кишечный рефлюкс.

Почки:
• увеличение почечного кровотока и  скорости 

клубочковой фильтрации. 
Для классификации рисков, связанных с приемом 

лекарственных средств во время беременности, могут 
использоваться различные источники.

12.1.2. Классы препаратов для беременных
12.1.2.1. Антикоагулянты

НМГ и АВК имеют свои преимущества и недо-
статки использования во  время беременности, 
которые также обсуждаются в  секциях рекоменда-
ций по  специфическим показаниям. Однако срав-
нение между исследованиями затрудняется разни-
цей репортирования результатов, и  заключения 
относительно безопасности низкой дозы АВК (вар-
фарин <5 мг ежедневно) в  текущих публикациях 
противоречивы [5, 196, 217, 219, 223, 227]. АВК 
проникают через плаценту, и  их использование 
в первом триместре беременности может привести 
к эмбриопатии (дефекты конечностей и назальная 
гипоплазия) в  0,6-10% случаев [216, 218, 219, 228]. 
Замена АВК на НФГ или НМГ на 6-12-й нед. почти 
исключает риск эмбриопатии. Имеются данные, 
что риск эмбриопатии при приеме АВК является 
дозозависимым. Согласно двум недавним система-
тическим обзорам, риск эмбриопатий с  низкими 
дозами варфарина составлял 0,45-0,9% [217, 219]. 
В  дополнение к  риску эмбриопатии, ограничен-
ному первым триместром, существует 0,7-2% риск 
фетопатии (к примеру, аномалии развития зритель-
ной и центральной нервной системы, внутричереп-
ные кровоизлияния), когда АВК применяются 
во втором и третьем триместрах беременности [216, 
219, 223, 228-230]. Возникновение фетопатии также 
описано при применении на протяжении беремен-
ности НФГ, но не при применении НМГ [219, 223]. 
Роды через естественные родовые пути противопо-
казаны при приеме АВК в связи с риском внутриче-
репного кровоизлияния у  ребенка [228]. Геморра-
гические осложнения у матери могут случаться при 
любой схеме приема антикоагулянтной терапии 
[219]. 

Эффективность и безопасность нескольких пре-
паратов группы НМГ были продемонстрированы 
в  обзоре 2777 беременных женщин, лечившихся 
от  ТГВ и  ТЭЛА. Риск рецидива ВТЭ при приеме 
терапевтических доз НМГ составил 1,15%. Процент 
больших кровотечений составил 1,98%. Гепарин-
индуцированная тромбоцитопения заметно реже 
встречается при использовании НМГ, нежели НФГ, 
как и гепарин-индуцированный остеопороз (0,04%) 
[13]. При подозрении на  наличие тромбоза глубо-
ких вен или ТЭЛА следует назначить терапию НМГ 
до того, как диагноз будет исключен при объектив-
ном исследовании.
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У пациенток с  наличием механических клапанов, 
находящихся на лечении НМГ, основой лечения явля-
ется мониторирование антикоагулянтной терапии (см. 
Раздел 6), но у пациенток с ВТЭ ситуация менее ясна. 
Учитывая потребность в  повышении дозы по  мере 
увеличения срока беременности для поддержания 
целевого уровня анти-Xa-активности (пик: 0,7-1,2 
МЕ/мл) [224, 421], кажется целесообразным также 
определять уровень анти-Ха-активности у  беремен-
ных женщин с  ВТЭ. Это является особенно очевид-
ным ввиду того факта, что ТЭЛА встречается у  жен-
щин, получающих профилактические дозы НМГ [396]. 
Так же, как с использованием НМГ у женщин с искус-
ственными клапанами, анализ уровней анти- Ха 
и  частая коррекция дозы может потребоваться для 
достижения адекватной антикоагуляции [225].

НФГ также не  проникают через плаценту, однако 
их применение в  большей степени ассоциировано 
с тромбоцитопенией (уровень тромбоцитов рекомен-
дуется измерять каждые 2-3 дня), остеопорозом 
и более частыми введениями при подкожном исполь-
зовании по сравнению с НМГ. Обычно НФГ исполь-
зуется при экстренном лечении массивной ТЭЛА. 
Также может использоваться во  время родов, если 
поддержание определенного уровня антикоагуляции 
критично необходимо и  когда есть возможность экс-
тренно использовать протамина сульфат для обрат-
ного эффекта. В этих обстоятельствах НМГ рекомен-
дуется заменить на  внутривенное введение НФГ как 
минимум за 36 ч до стимуляции родов или планового 
кесарева сечения. Применение НФГ рекомендуется 
прекратить за 4-6 ч до предполагаемого родоразреше-
ния и возобновить спустя 6 ч после родоразрешения, 
если при этом отсутствовало осложнение в виде кро-
вотечения.

12.1.2.2. Тромболизис
Тромболитики считаются относительно противо-

показанными во время беременности, послеродовом 
периоде и должны быть использованы только у паци-
енток высокого риска с  тяжелой гипотонией или 
шоком [405]. Риск кровотечения, чаще всего из поло-
вых путей, составляет 8% [422]. Имеется более 200 
сообщений о  пациентках, в  большинстве случаев, 
у которых были применены стрептокиназа и относи-
тельно недавно рекомбинантный активатор ткане-
вого плазминогена (алтеплаза). Ни  один из  данных 
тромболитиков не проникает через плаценту в значи-
мом количестве. По опубликованным данным, выки-
дыши и  преждевременные роды составили 6% слу-
чаев [414]. При введении тромболитиков, рекоменду-
ется отказаться от  нагрузочной дозы НФГи вводить 
их в стартовой в 18 МЕ/кг/ч и тщательно корректиро-
вать дозу на основании значений АЧТВ. После стаби-
лизации пациентки НФГ может быть заменен 
на НМГ.

12.1.2.3. Ингибиторы тромбина и Ха фактора
В настоящее время отсутствуют адекватные конт-

ролируемые исследования относительно применения 
данных групп препаратов у беременных женщин.

Фондапаринукс косвенно ингибирует активность 
Ха-фактора посредством связи препарата с  AT III. 
Существует несколько наблюдательных исследова-
ний относительно применения фондапаринукса 
у беременных женщин, самое большое число благо-
приятных исходов у  беременных женщин с  данным 
препаратом — 65 [423]. Его применение рассматрива-
ется в случаях аллергии или нежелательных эффектах 
на применение НМГ. Одно исследование продемон-
стрировало незначительное проникновение фонда-
паринукса через плаценту [424], и дальнейшие иссле-
дования требуются для оценки риска аномалий раз-
вития.

Ривароксабан, прямой ингибитор Ха-фактора, 
проходит через плацентарный барьер и  потому 
не  рекомендуется при беременности. Систематиче-
ский обзор 137 беременностей продемонстрировал 
следующие исходы беременностей: невынашивание 
беременности 23% (n=31), самопроизвольный аборт 
в 29% случаев (n=39), эмбриопатия в 2,2% (n=3) слу-
чаев [425].

Большинство случаев было связано с  примене-
нием ривароксабана, и  в  большинстве беременно-
стей продолжительность его использования была 
ограничена первым триместром. Ривароксабан 
в настоящее время не рекомендован для беременных 
пациенток. Остальные прямые ингибитора Ха-фак-
тора, такие как апиксабан, эдоксабан и  оральный 
прямой ингибитор тромбина дабигатран, также 
не  должны применяться у  беременных пациенток.

12.1.2.4. Бета-адреноблокаторы
Применение ББ в  основном безопасно во  время 

беременности, но  их прием может быть ассоцииро-
ван с  повышением риска внутриутробной задержки 
роста плода и  гипогликемией. Селективные блока-
торы бета-1 адренорецепторов предпочтительны 
в  большинстве случаев [426], кроме желудочковой 
тахикардии типа “пируэт” (см. Раздел 9). Селектив-
ные блокаторы бета-1 адренорецепторов в  меньшей 
степени влияют на сокращения матки и перифериче-
скую вазодилатацию, кроме того, они продемонстри-
ровали наиболее низкий риск задержки внутриутроб-
ного развития [427]. Примеры: метопролол и  бисо-
пролол. Неселективные ББ, такие как атенолол, 
ассоциированы с риском задержки внутриутробного 
развития [427, 428]. Среди блокаторов альфа и бета-
адренорецепторов — лабеталол, являющийся препа-
ратом выбора для лечения гипертензии при беремен-
ности [380, 381], и  карведилол, используемый при 
терапии СН, не показали никакой связи с наличием 
задержки внутриутробного развития в  недавней 
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публикации небольшого исследования с 13 пациент-
ками, получавшими данные препараты [427].

12.1.2.5. Ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновый 
системы: иАПФ, БРА, АРНИ и блокаторы альдостерона

ИАПФ и  БРА являются тератогенными и  проти-
вопоказаны во время беременности [36]. Были опи-
саны случаи возникновения почечной или канальце-
вой дисплазии, почечной недостаточности, олиго-
гидрамниона, задержки внутриутробного развития, 
расстройств оссификации черепа, гипоплазии лег-
ких, формирования контрактур крупных суставов, 
анемии и антенатальной гибели плода. В системати-
ческом обзоре в 48% случаев из 118 плодов при при-
еме иАПФ и в 87% случаев при приеме БРА возникли 
осложнения, связанные с  использованием данных 
препаратов [36].

Эти рекомендации также применимы к  AРНИ 
(сакубитрил/валсартан), так как в состав входит БРА. 
Применение спиронолактона не  рекомендуется 
во время беременности [36]. Эплеренон ассоциирован 
с  постимплантационными потерями при введении 
максимальных доз у кроликов и может быть назначен 
при беременности в  случае явной необходимости.

12.1.2.6. БКК
БКК, скорее всего, не ассоциированы с повыше-

нием риска развития врожденных аномалий [36]. 
В  одном исследовании, включающим 721 беремен-
ность, протекающую на фоне приема БКК в течение 
3-го триместра, был отмечен повышенный риск 
(относительный риск 3,6, 95% ДИ 1,3-10,4) неона-
тальных судорог [36, 429]. Дилтиазем является тера-
тогенным у  животных, данные о  его применении 
у людей ограничены; таким образом, его использова-
ние рекомендуется при беременности, если потенци-
альная польза превышает потенциальный риск для 
плода [36].

Верапамил считается достаточно безопасным 
во  время беременности и  рекомендуется как препа-
рат второй линии для контроля ЧСС при ФП и  для 
лечения идиопатических устойчивых ЖТ у беремен-
ных пациенток [36].

12.1.2.7. Статины
Статины нельзя назначать во время беременности 

или во  время грудного вскармливания для лечения 
гиперлипидемии, поскольку их безопасность не дока-
зана. В  обзоре, опубликованном в  2012г, не  было 
обнаружено доказательств тератогенного действия 
статинов, однако вредный эффект не  может быть 
исключен из-за небольшого размера выборки [36, 
430]. В  проспективном исследовании случай-конт-
роль у 249 плодов, подвергшихся воздействию стати-
нов, частота врожденных дефектов значительно 
не отличалась в сравнении с контролем [36, 431].

12.2. Классификация управления 
по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов

Управление по  санитарному надзору за  качест-
вом пищевых продуктов и  медикаментов США 
(FDA) 30 июня 2015г изменило ранее используемую 
систему классификации возможных рисков для 
беременных женщин и кормящих матерей, нужда-
ющихся в медикаментозной терапии [432]. Преды-
дущие категории от А до Х были заменены на новое 
правило маркировки лекарственных средств (the 
Pregnancy and Lactation Labelling Rule (PLLR), 
согласно новой маркировке данные категории 
заменяются на  разделы, включающие описание 
рисков, краткую и подробную информацию о при-
менении лекарственных препаратов у  животных 
и  клинические данные. Маркировка PLLR приме-
няется для рецептурных препаратов, выпущенных 
после 30  июня 2015г, а  прежние категории FDA 
должны быть удалены у  всех других препаратов 
до 29 июня 2018г. Однако категории FDA будут упо-
минаться в  публикациях в  течение длительного 
периода времени, поэтому в  таблице 7 представ-
лена информация об  обеих системах. Для подроб-
ной современной информации о  препаратах, 
используемых во  время беременности и  грудного 
вскармливания, см.  Дополнительную информа-
цию/веб-версию рекомендаций. Более подробную 
информацию можно найти на  сайте www.ema.
europa.eu/, www.accessdata.fda.gov, http://www.
embryotox.de или в  инструкции, предоставленной 
производителями.

Предыдущая классификация включала категории 
от  A (наиболее безопасной) до  X (известная опас-
ность: не использовать!). Следующие категории были 
использованы для маркировки лекарственных 
средств, применяемых во время беременности и груд-
ного вскармливания, как указано в  рекомендациях 
2011г [9].

Категория A: адекватные и  контролируемые 
исследования не  выявили риска неблагоприятного 
воздействия на плод в первом триместре (и нет дан-
ных о риске в последующих триместрах).

Категория B: исследования на животных не выя-
вили риски отрицательного воздействия на  плод, 
надлежащих и контролируемых исследований у бере-
менных женщин не было или исследования на живот-
ных показали побочные эффекты, которые не  были 
подтверждены в  контролируемых исследованиях 
у женщин.

Категория С: исследования на животных выявили 
отрицательное воздействие лекарства на  плод, 
но  исследований у  беременных женщин недоста-
точно. Либо исследования у  женщин и  животных 
не  проводились. Лекарственное средство можно 
назначить, только если потенциальная польза от при-
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ема данного препарата у беременных может оправды-
вать его использование, несмотря на  возможный 
риск для плода.

Категория D: получены доказательства риска 
неблагоприятного воздействия лекарственного сред-
ства на плод человека, однако потенциальная польза, 
связанная с  применением лекарственного средства 
у  беременных, может оправдывать его использова-
ние, несмотря на  риск (например, лечение жизнеу-
грожающих состояний).

Категория Х: исследования у животных или людей 
выявили нарушения развития плода, и имеются дока-
зательства риска отрицательного воздействия данного 
средства на  плод человека, риск при использовании 
препарата явно превышает любой возможный поло-
жительный эффект. Препарат противопоказан жен-
щинам, которые беременны или могут забеременеть.

12.3. Интернет базы-данных
Авторы базы данных www.embryotox.de Pharmako-

vigilanz- und Beratungszentrum fur Embryonaltoxikolo-
gie берлинской базы Betrieb fur Zentrale Gesundheit-
liche Aufgabe составили рекомендации на  основе 
научных публикаций, экспертного мнения, которое 
основано на  данных наблюдений и  личном опыте 
ведения женщин во время беременности и грудного 
вскармливания. 

Английская база данных www.safefetus.com создана 
аналогично немецкой базе данных.

12.4. Фармацевтическая индустрия
Инструкции изготовителей в большинстве случаев 

основаны на  том факте, что лекарственные препа-
раты недостаточно проверены во  время беременно-
сти и грудного вскармливания. Из-за этого и по юри-
дическим причинам лекарственные препараты часто 
считаются запрещенными во  время беременности 
и грудного вскармливания.

12.5. Рекомендации
Рекомендации по использованию 

 лекарственных препаратов

Рекомендации Классa Уровеньb

До начала консервативного лечения у беременных 
рекомендуется проверить таблицу 7 для оценки 
клинической безопасности.

I C

При отсутствии клинических данных 
о безопасности в таблице 7 рекомендуется 
проверить доклинические данные по безопасности 
на сайте www.safefetus.com.

I C

В отсутствие надлежащих данных о безопасности 
для плода, принятие решений должно 
основываться на индивидуальном профиле 
эффективности и безопасности лекарственного 
препарата и доступных данных о влиянии 
на животных. Решение должно приниматься 
совместно с пациентом.

IIa C

Принятие решений на основании категорий FDA 
больше не рекомендуется [11].

III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: FDA — Управление по санитарному надзору за качеством пище-
вых продуктов и медикаментов.

13. Пробелы доказательной базы
Эпидемиологические данные
Европейские эпидемиологические исследования 

(регистры, например, РОПАК) являются важными 
источниками информации о женщинах с ССЗ, исхо-
дах их беременностей, а  также фетальных рисках 
во  время беременности и  в  послеродовом периоде. 
Однако абсолютно ясно, что необходимы рандомизи-
рованные контролируемые исследования. Исходы 
беременности у  женщин с  заболеваниями аорты 
недостаточно хорошо изучены, так же, как и влияние 
лечения ББ во время беременности.

Влияние беременности на долгосрочный прогноз 
у плода и матери с врожденной или аортальной пато-
логией недосточно изучен. 

Влияние лечения бесплодия на осложнения бере-
менности и материнские исходы остаются неизучен-
ными.

Механические протезы клапанов
У женщин с  механическими клапанными проте-

зами нет проспективных исследований, которые 
сравнивали различные режимы антикоагулянтной 
терапии. Не разрешены вопросы относительно НМГ, 
включая оптимальные уровни анти-Xа, важность 
пикового уровня в сравнении с уровнем перед введе-
нием очередной дозы. Неясен лучший временной 
интервал для контроля анти-Xa активности и  про-
должительность использования (первый триместр 
или всю беременность).

Ишемическая болезнь сердца
Длительность отказа от планирования беременно-

сти у  женщин с  ИБС после ИМ неизвестна. Кроме 
того, оптимальное ведение и  наблюдение за  пациент-
ками с диссекцией коронарных артерий, ассоцииро-
ванной с  беременностью, является острой пробле-
мой. Включает в себя решение о небходимости интер-
венционного лечения, а  также прогнозирование 
риска рецидива при повторных беременностях.

Лекарственная терапия
Недостаточно хорошо изучена безопасность анти-

тромбоцитарных средств, применяемых после ЧКВ 
во время беременности. 

Отсутствуют исследования об  использовании 
антиаритмических лекарственных средств и  вмеша-
тельствах во время беременности.

Данные, базирующиеся на проспективных рандо-
мизированных клинических исследованиях у  бере-
менных женщин, проводящиеся для оценки эффек-
тивности и  безопасности лекарственных средств, 
очень ограничены. Они будут оставаться ограничен-
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 те
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, т
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 те
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ео
на

та
ль

ны
е 

эф
ф

ек
ты

, т
ак

ие
 

ка
к ж

ел
ту

ха
, н

ар
уш

ен
ие

 э
ле

кт
ро

ли
тн

ог
о 

ба
ла

нс
а 

и 
тр

ом
бо
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др

уг
ог

о 
ви
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во

 н
еж

из
не

сп
ос

об
ны

х п
ло

до
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 кр
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 кр
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 те
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мо
ло

ко
;

пр
от

ив
оп

ок
аз

ан
 п

ри
гр

уд
но

м 
вс

ка
рм

ли
ва

ни
и)

Ад
ек

ва
тн

ых
 и

сс
ле

до
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во
ро

жд
ен

ны
х и

 ги
по

то
ни

и 
(п

ри
 и

сп
ол

ьз
ов

ан
ии

 п
ер

ед
 р
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ными в  некоторых областях из-за принятых этиче-
ских ограничений. Однако проспективные регистры 
могут помочь в  получении ответов о  возможном 
и эффективном лечении во время беременности. 

Так как изменения, происходящие во время бере-
менности, приводят к  изменению клинической 
эффективности лекарственных препаратов, необхо-
димы исследования фармакокинетики лекарствен-
ных препаратов во время беременности.

Кардиомиопатии
Патофизиологию ППКМП еще предстоит изучить 

более подробно. ППКМП включает дисфункцию ЛЖ 
вследствие различных причин. Таким образом, 
ППКМП не является достаточно изученным заболе-
ванием. Потенциал и  механизм восстановления 
функции ЛЖ у  пациенток с  ППКМП часто неясен. 
Риски последующих беременностей определены 
недостаточно. Для острой СН в  контексте беремен-
ности практически не  существует доказательной 
базы, позволяющей обосновать лечения. Очевидно, 
что необходимы дополнительные исследования.

Трансплантация сердца
Доказательная база для беременных пациенток 

после трансплантации сердца также ограничена. 
Родоразрешение
Необходимы исследования, оценивающие выжи-

ваемость и необходимость мониторинга после родов. 
Кроме того, оптимальный способ родоразрешения 
для пациенток высокого риска до сих пор неясен.

Артериальная гипертония
До сих пор неясно, следует ли лечить фармоколо-

гически легкую и  умеренную гипертонию во  время 
беременности. Текущие рекомендации основыва-
ются на  экспертном консенсусе относительно поро-
говых значений для инициации гипотензивного пре-
парата. Перспективные исследования, даже наблюда-
тельные, в этой области просто необходимы.

Диагностика
Необходимо больше данных о  диагностических 

методах. Конкретизация места D-димера при ВТЭ. 
Необходимость контроля значений анти-Ха активно-
сти у пациенток с ВТЭ (получающих анткиоагулянт-
ное лечение) неизвестна. Необходимы исследования 
о  пользе использования комбинации пикового 
и  среднего уровней. Отсутствуют данные относи-
тельно длительности антикоагулянтной терапии 
после родоразрешения. 

14. Ключевые положения
• Оценка риска должна быть индивидуализиро-

вана в  зависимости от  кардиологического диагноза, 
функции желудочков и клапанов, ФК, наличия циа-
ноза, ЛГ и других факторов.

• Показания к  оперативному вмешательству 
(хирургическому или эндоваскулярному) у  боль-
шинства пациенток, планирующих беременность, 



224

Российский кардиологический журнал 2019; 24 (6) 

224

не отличаются от других категорий пациентов. Есть 
несколько исключений, такие как определенная 
степень дилатации аорты и  тяжелый бессимптом-
ный МС.

• Женщинам с умеренным или высоким риском 
осложнений во  время беременности (II-III, III и  IV 
класс риска мВОЗ) необходимо выполнять консуль-
тации до  беременности. Наблюдать во  время бере-
менности и родоразрешать в экспертном центре при 
помощи многопрофильной команды врачей, специа-
лизированных на  ведение беременных пациенток 
с сердечно-сосудистой патологией. 

• Всем женщинам с врожденными или другими, 
возможно, генетическими, пороками сердца следует 
выполнить эхокардиографию плода на  19-22-й нед. 
беременности.

• План родов должен быть сформирован между 
20-30-й нед. беременности, детализируя стимуляцию, 
метод родоразрешения, ведение родов и  послеродо-
вое наблюдение.

• Стимуляция родов должна выполняться на 40-й 
нед. беременности у всех женщин с сердечными забо-
леваниями.

• Роды через естественные родовые пути должны 
выполняться у большинства пациенток.

• Показаниями к кесареву сечению являются:
— преждевременные роды у  пациенток на  ОАК,
— значимая патология аорты,
— острая трудноизлечимая СН,
— тяжелые формы ЛГ (в том числе синдром 

Эйзенменгера).
• Прерывание беременности обсуждается при 

наличии высокого риска материнских осложнений 
или смертности и/или патологии плода.

• Беременность и,  следовательно, лечение бес-
плодия противопоказаны женщинам с  IV классом 
риска мВОЗ. 

• Все пациентки с  известными заболеваниями 
серд ца или аорты нуждаются в обследованиях с после-
дующими консультациями до  беременности или 
перед вспомогательной репродуктивной терапией. 
Во время консультации необходимо обсудить с жен-
щиной все возможные риски, ассоциированные 
с запланированной беременностью.

• Следующим пациенткам не должно быть реко-
мендовано планирование беременности:

— после операции Фонтена и при наличии допол-
нительных сопутствующих осложнений (дисфункции 
ЛЖ, аритмии или недостаточность клапана),

— при наличии ЛАГ,
— тяжелая дисфункция системного желудочка 

(ФВ <30% или NYHA III-IV ФК),
— тяжелая (ре)коарктация,
— умеренное или значительное снижение функ-

ции системного правого желудочка,
— синдром Элерса-Данло,

— пациенткам с  тяжелой дилатацией аорты или 
указания в анамнезе на диссекцию аорты, 

— при тяжелом МС (даже при бессимптомном),
— симптомные пациентки с тяжелым АС. Паци-

ентки бессимптомные с  тяжелым АС, но  с  наруше-
нием функции ЛЖ или патологическим тестом с ФН,

— если ФВ ЛЖ не нормализуется у женщин с ука-
занием на  ППКМП во  время предыдущей беремен-
ности. 

• Женщины с  механическим протезом клапана 
подвержены высокому риску осложнений (особенно 
тромбоз клапанов и кровотечения) и даже летальных 
исходов. В  связи с  чем они должны наблюдаться 
у  команды кардиологов, специализированных 
на беременных в экспертных центрах.

• НМГ следует назначать только тогда, когда воз-
можна коррекция дозы НМГ на  основании ежене-
дельного мониторинга уровня анти-Ха. 

• Женщины с СН во время беременности должны 
лечиться в соответствии с действующими рекоменда-
циями для небеременных пациенток, учитывая про-
тивопоказания использования лекарственных препа-
ратов во время беременности (см. табл. “Рекоменда-
ции по  применению лекарственного препарата при 
беременности”). Когда необходимы инотропы или 
специализированное лечение, рекомендована госпи-
тализация в специализированный центр.

• Рекомендуется информировать женщин 
с  ДКМП и  СН-сФВ о  риске ухудшения состояния 
во время беременности и послеродового периода.

У женщин с  ППКМП и  ДКМП последующая 
беременность не рекомендуется, если ФВ ЛЖ не нор-
мализуется.

• Пациенткам с врожденным СУИQT и катехола-
минергическими полиморфными ЖТ рекомендуются 
ББ во время беременности и после родов.

• Начало терапии гипотензивными препаратами 
рекомендуется всем женщинам со стойким подъемом 
АД ≥150/95 мм рт.ст. и у пациенток с АД >140/90 мм 
рт.ст. при наличии:

— гестационной гипертензии (с протеинурией 
или без нее),

— ранее существовавшей артериальной гиперто-
нии и наложением на нее гестационной гипертонии,

— гипертонии с  субклиническим поражением 
органов-мишеней или симптомами во  время бере-
менности.

• Женщинам с высоким или умеренным риском 
преэклампсии рекомендуется принимать 100-150 мг 
ацетилсалициловой кислоты ежедневно с  12-й нед. 
до  36-37-й нед. в  дополнение к  антигипертензивной 
терапии.

 • Метилдопа, лабеталол и  антагонисты кальция 
рекомендованы в лечении АГ во время беременности.

 • НМГ является препаратом выбора для профи-
лактики и лечения ВТЭ. 
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• Тромболитики для лечения тромбоэмболии 
следует использовать только пациенткам с  артери-
альной гипотензией или шоком.

• В  случае чрезвычайной ситуации не  следует 
воздерживаться от  применения лекарственных 
препаратов, которые не  рекомендованы FDA для 

использования во  время беременности и  кормле-
ния  грудью. Во  время назначения лекарственных 
препаратов должны быть соотнесены потенциаль-
ный риск осложнений со стороны плода от приема 
лекарства и возможное преимущество терапии для 
матери.

15. Что делать, а что не делать в контексте Рекомендаций
Рекомендации

Общие рекомендации Классa Уровеньb

Оценка риска и консультирование до беременности показаны всем женщинам не только с ранее известными заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, но и при подозрении на врожденные или приобретенные заболевания сердца,  
патологию аорты [39].

I C

Лечение пациенток высокого риска рекомендуется выполнять в специализированных центрах, мультидисциплинарной командой 
врачей, специализированных на ведение беременных пациенток с сердечно-сосудистой патологией [39]. 

I C

Эхокардиографическое исследование рекомендуется выполнять любой беременной пациентке с впервые возникшими/
необъяснимыми жалобами или признаками сердечно-сосудистого заболевания.

I C

Естественные роды должны быть рекомендованы большинству пациенток. Список исключений см. ниже [96]. I C
Антибактериальная терапия для профилактики инфекционного эндокардита во время родов не рекомендуется [112]. III C
Рекомендации у беременных с легочной гипертензии и/или врожденным пороком сердца

Катетеризация правых камер сердца рекомендуется для подтверждения диагноза ЛАГ (1-я группа). Ее можно выполнять во время 
беременности, но по очень строгим показаниям, с учетом оптимального времени для безопасности плода [10].

I C

Беременность не рекомендуется пациенткам с ЛАГ [119]. III B
Беременность не рекомендуется пациенткам после операции Фонтена и любых связанных с ней осложнений. III C
Рекомендации для ведения пациенток с заболеваниями аорты

Все заболевания аорты

Перед планированием беременности рекомендуется визуализация всей аорты (КТ/МРТ) у пациенток с генетически 
подтвержденным аортальным синдромом или известным заболеванием аорты [53].

I C

У женщины с известной дилатацией аорты, диссекцией аорты в анамнезе или генетической предрасположенностью к диссекции  
во время беременности рекомендуется строгий контроль артериального давления [185].

I C

Во время беременности выполнение эхокардиографического исследования рекомендуется каждые 4-12 нед. (в зависимости  
от диагноза и тяжести дилатации) и через 6 мес. после родов у пациенток с дилатацией восходящего отдела аорты [194].

I C

Всем беременным женщинам с дилатацией аорты или диссекцией аорты (в т. ч. в анамнезе) рекомендовано родоразрешение 
в высокоспециализированном центре, где доступно отделение кардиоторакальной хирургии и команда врачей, 
специализированных на беременных пациентках с сердечно-сосудистой патологией.

I C

У пациенток с восходящей аортой <40 мм рекомендуется родоразрешение через естественные родовые пути [96]. I C
Специфичные синдромы

Пациенткам с синдромом Элерса-Данло беременность противопоказана [26]. III C
Рекомендации по ведению женщин с пороками нативных клапанов сердца 

Митральный стеноз

Симптомным пациенткам или при наличии легочной гипертензии рекомендуются ограничение физической нагрузки и прием 
селективных бета-1 блокаторов [5, 204].

I B

Назначение диуретиков рекомендуется при сохранении симптомов декомпенсации СН, несмотря на прием бета-блокаторов [5]. I B
Оперативное лечение перед беременностью рекомендовано пациенткам с митральным стенозом и площадью отверстия клапана 
<1,0 см2.

I C

Антикоагулянтная терапия в терапевтическом диапозоне с использованием гепарина или АВК рекомендуется при ФП, тромбозе 
левого предсердия или предшествующей эмболии.

I C

Аортальный стеноз

Оперативное лечение перед беременностью рекомендовано пациенткам с тяжелым симтомным аортальным стенозом. I B
Оперативное лечение перед беременностью рекомендовано пациенткам с тяжелым аортальным стенозом, при наличии 
дисфункции ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%) [204]. 

I C

Оперативное лечение перед беременностью рекомендовано пациенткам с тяжелым аортальным стенозом, когда у них развиваются 
симптомы во время теста с физической нагрузкой.

I C

Хроническая клапанная недостаточность

Оперативное лечение перед беременностью рекомендовано пациенткам с тяжелой симтомной аортальной или митральной 
недостаточностью и/или при снижении ФВ и/или дилатации ЛЖ [204].

I C

Медикаментозная терапия рекомендуется беременным женщинам с клапанной недостаточностью при возникновении симптомов. I C
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Рекомендации для ведения больных с механическим клапаном сердца

Рекомендуется выбирать протез клапана пациенткам, планирующим беременность, по согласованию с командой кардиологов, 
специализированных на беременных пациентках с заболеванием сердца.

I C

Вести беременность у пациенток с искусственным клапаном рекомендуется в центре с командой врачей, специализированных 
на беременных пациентках с заболеванием сердца.

I C

Если роды начинаются на АВК или менее чем через 2 нед. после прекращения АВК, показано кесарево сечение. I C
Рекомендовано прекратить АВК и начать внутривенное введение НФГ (целевой АЧТВ ≥2 раз выше нормы) или лечебную дозировку 
НМГ (см. Отдельные рекомендации) на 36-й нед. беременности.

I C

Рекомендуется заранее определиться с датой родов, для обеспечения безопасной и эффективной коагуляции. I C
Рекомендуется немедленное выполнение эхокардиографии женщинам с механическими клапанами при возникновении одышки  
и/или эмболических событий.

I C

Во время второго и третьего триместров до 36-й нед. АВК рекомендуются женщинам, если они принимают невысокие дозыа. I C
Рекомендации для ведения больных с ИБС

ЭКГ и измерение уровня тропонина рекомендуется при боли в грудной клетке у беременной женщины [238]. I C
Первичное ЧКВ рекомендуется в качестве предпочтительной реперфузионной терапии для ИМпST во время беременности [237]. I C
Грудное вскармливание не рекомендуется у женщин, которые принимают антитромбоцитарную терапию, в связи с отсутствием 
данных, за исключением низких доз аспирина (см. Раздел 12).

III C

Рекомендации для ведения больных с кардиомиопатией и СН

Антикоагулянтная терапия рекомендуется пациенткам с внутрисердечными тромбами, обнаруживаемыми, при визуализации,  
либо при подтвержденной системной эмболии [286].

I A

Рекомендуется проводить лечение пациенток с СН во время беременности согласно рекомендациям для небеременных пациентов 
с СН, с учетом противопоказаний к приему некоторых лекарственных препаратов во время беременности [130] (см. табл. 7).

I B

Рекомендуется информировать пациенток с СН-нФВ о возможном ухудшении их состояния во время и после беременности [29]. I C
Антикоагулянтная терапия в терапевтических дозировках НМГ или антагонистами витамина K в зависимости от срока 
беременности рекомендуется пациенткам с ФП.

I C

При СН-нФВ рекомендуется продолжение терапии бета-блокаторами, если они были назначены до беременности.  
При необходимости инициации терапии бета-блокаторами их назначают с осторожностью.

I C

Пациенткам с ППКМП или ДКМП рекомендуется консультирование по поводу риска возможного рецидива во время последующих 
беременностей во всех случаях, даже при полном восстановлении функции ЛЖ.

I C

Гипертрофическая кардиомиопатия

Беременным пациенткам с ГКМП рекомендуется продолжить терапию бета-блокаторами, если они принимали их до беременности 
[313].

I C

Рекомендации для ведения больных с аритмией

Неотложная помощь (внутривенное введение препаратов) при суправентрикулярной такикардии и ФП

Немедленная электрическая кардиоверсия рекомендуется при любой тахикардии в сочетании с нарушением гемодинамики  
и для пациентов с ФП [12, 306]. 

I C

Длительное лечение (пероральный прием препаратов) суправентрикулярных тахикардий и ФП

Бета-1-селективные блокаторы или верапамилb рекомендуются для профилактики НЖТ у пациенток без синдрома 
преждевременного возбуждения на ЭКГ в состоянии покоя [12, 327]. 

I C

Флекаинидc или пропафенонc рекомендуются для предупреждения суправентрикулярных тахикардий у пациенток с WPW [12]. I C
Бета-1-селективные блокаторы рекомендуются с целью контроля ЧСС при ТП и ФП [12]. I C
Купирование желудочковых тахиаритмий (внутривенное введение препаратов)

Экстренная электрическая кардиоверсия рекомендуется при устойчивой нестабильной и стабильной ЖТ [72]. I C
Длительное лечение желудочковых тахиаритмии (пероральный прием препаратов)

Прием бета-блокаторов рекомендуется во время беременности и после родов у пациенток с СУИQT или катехоламинергической 
полиморфной ЖТ [72].

I C

Рекомендации для ведения больных с артериальной гипертонией

Низкие дозы аспирина (100-150 мг/сут.) рекомендуются назначать женщинам с высоким или умеренным риском развития 
преэклампсии с 12-й по 36-37-ю нед. гестации [347, 348]. 

I A

У женщин с гестационной гипертонией или ранее существовавшей АГ с развитием гестационной гипертонией или АГ 
с субклиническим поражением органов-мишеней или наличием симптомов, начинать медикаментозную терапию рекомендуется 
при САД >140 мм рт.ст. или ДАД >90 мм рт.ст. [99], во всех остальных случаях начало терапии рекомендуется при цифрах САД 
≥150 мм рт.ст. или ДАД ≥95 мм рт.ст. [348, 375]. 

I C

САД ≥170 мм рт.ст. или ДАД ≥110 мм рт.ст. у беременных является неотложным состоянием, требующим госпитализации. I C
Метилдопа, лабеталол и антагонисты кальция являются препаратами выбора для лечения гипертонии во время беременности  
[51, 379, 389]. 

I C

Рекомендуется стимулировать роды у пациенток с преэклампсией, при появлении неблагоприятной симтоматики: нарушение 
зрения или нарушение гемостаза.

I C



227

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

227

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

При тяжелом течении гипертонии, декомпенсации АД рекомендуется внутривенное введение лабетолола или пероральный прием 
метилдопы или нифедипина [51]. 

I C

Рекомендации для ведения больных с венозной тромбоэмболией

НМГ рекомендуется для профилактики и лечения ВТЭ у беременных пациенток [13]. I B
Женщинам из группы высокого риска рекомендуется назначение профилактическиз доз НМГ с учетом веса (например, 
эноксопарин 0,5 мг/кг 1 раз/сут. [13].

I B

Рекомендуется назначение терапевтических доз НМГ с учетом массы тела [14]. I C
Тромболизис у пациенток с ТЭЛА рекомендуется только при наличии тяжелой гипотензии или шока [21]. I C
Женщин из группы высокого риска рекомендуется перевести на НФГ как минимум за 36 ч до родов с прекращением введения 
инфузии за 4-6 ч до предполагаемых родов. Показатель АЧТВ должен быть в норме перед проведением региональной анестезии [22].

I C

Рекомендации для использования препаратов при беременности

До начала консервативного лечения у беременных рекомендуется проверить таблицу 7 для оценки клинической безопасности. I C
При отсутствии клинических данных о безопасности в таблице 7 рекомендуется проверить доклинические данные по безопасности 
на сайте www.safefetus.com. 

I C

Принятие решений только на основании категорий FDA больше не рекомендуется. III C

Примечание: а — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АЧТВ — активированное частичное тромбопла-
стиновое время, ВТЭ  — венозная тромбоэмболия, ГКМП  — гипертрофическая кардиомиопатия, ДАД  — диастолическое артериальное давление, ДКМП  — 
дилатационная кардиомиопатия, ЖТ  — желудочковая тахикардия, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМпST  — инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST, КТ — компьютерная томография, ЛАГ — легочная артериальная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, НЖТ — 
наджелудочковая тахикардия, НМГ — низкомолекулярные гепарины, НФГ — нефракционированный гепарин, ППКМП — перипартальная кардиомиопатия, ПТ — 
председсердная тахикардия, САД — систолическое артериальное давление, СУИQT — синдром удлиненного интервала QT, СН — сердечная недостаточность, 
СН-нФВ — сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилля-
ция предсердий, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма, электрокардиография, 
FDA — Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов, WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.

16. Приложение
Комитет по Практическим рекомендациям (КПР) 

ЕОК: Stephan Windecker (Chairperson) (Switzerland), 
Victor Aboyans (France), Stefan Agewall (Norway), 
Emanuele Barbato (Italy), Héctor Bueno (Spain), Anto-
nio Coca (Spain), Jean-Philippe Collet (France), Ioan 
Mircea Coman (Romania), Veronica Dean (France), 
Victoria Delgado (The Netherlands), Donna Fitzsimons 
(UK), Oliver Gaemperli (Switzerland), Gerhard Hin-
dricks (Germany), Bernard Iung (France), Peter Jüni 
(Canada), Hugo A. Katus (Germany), Juhani Knuuti 
(Finland), Patrizio Lancellotti (Belgium), Christophe 
Leclercq (France), Theresa A. McDonagh (UK), Mas-
simo Francesco Piepoli (Italy), Piotr Ponikowski 
(Poland), Dimitrios J. Richter (Greece), Marco Roffi 
(Switzerland), Evgeny Shlyakhto (Russia), Iain A. Simp-
son (UK), Miguel Sousa-Uva (Portugal), Jose Luis 
Zamorano (Spain).

Национальные кардиологические сообщества ЕОК, 
которые были активно вовлечены в подготовку 2018 
ЕОК Рекомендации по диагностике и лечению сер-
дечно-сосудистых заболеваний во время беременно-
сти: Algeria: Algerian Society of Cardiology, Naima Ham-
moudi; Armenia: Armenian Cardiologists Association, 
Armen Piruzyan; Austria: Austrian Society of Cardiology, 
Julia Mascherbauer; Azerbaijan: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Fuad Samadov; Belarus: Belorussian Scien-
tific Society of Cardiologists, Andrei Prystrom; Belgium: 
Belgian Society of Cardiology, Agnes Pasquet; Bosnia and 

Herzegovina: Association of Cardiologists of Bosnia and 
Herzegovina, Jasmin Caluk; Bulgaria: Bulgarian Society 
of Cardiology, Nina Gotcheva; Croatia: Croatian Cardiac 
Society, Bosko Skoric; Cyprus: Cyprus Society of Cardiol-
ogy, Hera Heracleous; Denmark: Danish Society of Cardi-
ology, Niels Vejlstrup; Estonia: Estonian Society of Cardi-
ology, Maarja Maser; Finland: Finnish Cardiac Society, 
Risto Juhani Kaaja; The Former Yugoslav Republic of 
Macedonia: Macedonian FYR Society of Cardiology, 
Elizabeta Srbinovska-Kostovska; France: French Society 
of Cardiology, Claire Mounier-Vehier; Georgia: Georgian 
Society of Cardiology, Tamar Vakhtangadze; Germany: 
German Cardiac Society, Karin Rybak; Greece: Hellenic 
Society of Cardiology, George Giannakoulas; Hungary: 
Hungarian Society of Cardiology, Robert Gabor Kiss; 
Iceland: Icelandic Society of Cardiology, Inga S. Thrains-
dottir; Ireland: Irish Cardiac Society, R John Erwin; 
Israel: Israel Heart Society, Avital Porter; Italy: Italian 
Federation of Cardiology, Giovanna Geraci; Kosovo: 
Kosovo Society of Cardiology, Pranvera Ibrahimi; Kyrgyz-
stan: Kyrgyz Society of Cardiology, Olga Lunegova; Lat-
via: Latvian Society of Cardiology, Iveta Mintale; Leba-
non: Lebanese Society of Cardiology, Zeina Kadri; Libya: 
Libyan Cardiac Society, Hisham Benlamin; Lithuania: 
Lithuanian Society of Cardiology, Jurate Barysiene; Lux-
embourg: Luxembourg Society of Cardiology, Cristiana A. 
Banu; Malta: Maltese Cardiac Society, Maryanne Caru-
ana; Moldova: Moldavian Society of Cardiology, Cristina 
Gratii; Morocco: Moroccan Society of Cardiology, Laila 
Haddour; The Netherlands: Netherlands Society of Cardi-
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ology, Berto J. Bouma; Norway: Norwegian Society of 
Cardiology, Mette-Elise Estensen; Poland: Polish Cardiac 
Society, Piotr Hoffman; Romania: Romanian Society of 
Cardiology, Antoniu Octavian Petris; Russian Federation: 
Russian Society of Cardiology, Olga Moiseeva; San 
Marino: San Marino Society of Cardiology, Luca Bertelli; 
Serbia: Cardiology Society of Serbia, Bosiljka Vujisic 
Tesic; Slovakia: Slovak Society of Cardiology, Juraj 
Dubrava; Slovenia: Slovenian Society of Cardiology, Mirta 

Koželj; Spain: Spanish Society of Cardiology, Raquel 
Prieto-Arévalo; Sweden: Swedish Society of Cardiology, 
Eva Furenäs; Switzerland: Swiss Society of Cardiology, 
Markus Schwerzmann; Tunisia: Tunisian Society of Car-
diology and Cardio-Vascular Surgery, Mohamed Sami 
Mourali; Turkey: Turkish Society of Cardiology, Necla 
Ozer; Ukraine: Ukrainian Association of Cardiology, 
Olena Mitchenko; United Kingdom: British Cardiovascular 
Society, Catherine Nelson-Piercy.
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Официальный сайт журнала:
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Официальный сайт издательства
http://roscardio.ru/ru/russian-journal-of-cardiology.html

Присоединяйтесь к нам в Фэйсбук:
https://www.facebook.com/RossijskijKardiologiceskijZurnal/

Правила для авторов:
https://russjcardiol.elpub.ru/jour/about/submissions#authorGuide-
lines

Политика журнала: 
https:// russjcardiol.elpub.ru/jour/about/editorialPolicies#focusAnd-
Scope

В начале 2018  года Международный Комитет 
редакторов медицинских журналов (ICMJE) выпу
стил новые Рекомендации о “Проведении, представ
лении, редактуре и публикации научных исследова
ний в медицинских журналах”.

Поскольку редакция журнала придает большое 
значение вопросам подготовки научной публика
ции работ авторских коллективов на  высоком 
уровне, повышения грамотности авторов и их вла
дения современной информацией, доступности 
результатов научных исследований не  только для 
коллег в  России, но  и  за  рубежом, в  Правила для 
авторов и разделы, касающиеся политики журнала, 
внесены изменения.

Что нового ждёт авторов статей и исследователей?

1. Изменилось отношение к критериям авторства.
Все члены группы авторов должны отвечать всем 

четырём критериям авторства, сформулированным 
в  рекомендациях ICMJE: 1) разработка концепции 
и дизайна или анализ и интерпретация данных И 2) 
обоснование рукописи или проверка критически 
важного интеллектуального содержания И 3) оконча
тельное утверждение для публикации рукописи И 4) 
согласие быть ответственным за все аспекты работы, 
которое предполагает, что должным образом иссле
дованы и разрешены вопросы, касающиеся тщатель
ности и  добросовестном выполнении любой части 
представленного исследования.

Большие группы авторов подписывают авторство 
от  имени группы с/без указанием имён каждого 
из  них. В  этом случае рукопись авторизуется ответ
ственным автором, а  группе присваивается имя. 
Список имён неавторов, но  лиц, внёсших вклад 
в представленную работу, не отвечающих критериям 
авторства, представляется отдельно. 

Неавторы, но  лица, внесшие вклад в  работу, 
не  отвечают  всем четырём критериям  авторства. Их 
функции могут быть следующими: финансирование, 
общее руководство группой исследователей, общая 
административная под держка, участие в  написании 

текста, техническая редакция текста, научная редак
ция текста, коррекция и вычитка. Их вклад отмеча
ется индивидуально или в  составе группы в  раз
деле  Благодарности, их вклад в  работу должен быть 
письменно определён (научный консультант, крити
ческий анализ данных, сбор данных и пр.).

2. Ужесточились требования к  раскрытию кон-
фликта интересов.

Раздел Конфликт интересов (даже если он 
не  заявлен) должен быть не  только в  конце текста 
статьи, но  и  в  резюме, которое является открытым 
во всех базах цитирования.

 Все лица, участвующие в  процессе подготовки 
статьи (авторы, исследователиучастники, рецен
зенты) заполняют установленную журналом форму, 
разработанную на  основе рекомендаций ICMJE 
по раскрытию конфликта интересов.

3. При представлении клинического исследова
ния прописывается не  только, что исследование 
“соответствовало требованиям Хельсинской декла
рации…”, но и то, что от всех испытуемых получено 
письменное согласие на проведение исследования.

4. Изменилось отношение к  двойной публика
ции, препубликации, изложению разных аспектов 
одного и того же исследования. 

К этому вопросу нужно теперь относиться очень 
осторожно: редакции журналов ожидают, что руко
писи, присланные для публикации, написаны в ори
гинальном стиле, который предполагает новое осмы
сление без использования ранее опубликованного 
текста. Рукописи проверяются в  системе “Антипла
гиат”. Рукописи, имеющие оригинальность ниже 
75%, не принимаются к рассмотрению. При отправке 
рукописи в редакцию в официальном письме необхо
димо перечислить все ранние публикации, которые 
уже были сделаны авторами по данной теме. 

С остальными изменениями можно ознакомиться 
на сайте журнала.
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В НОМЕРЕ:

Дифференцированный подход в диагностике, 
формулировке диагноза, ведении больных  
и статистическом учете инфаркта миокарда 2 типа 
(согласованная позиция)

Факторы риска ишемической болезни сердца 
у амбулаторных пациентов

Самооценка здоровья москвичей 55 лет 
и старше, традиционные факторы риска  
и их прогностическое значение

Риск возникновения инфаркта миокарда  
и социальная поддержка среди населения 
25-64 лет в России/Сибири

Неблагоприятные сердечно-сосудистые исходы 
и их связь с факторами риска по данным  
проспективного исследования МЕРИДИАН-РО

Эпидемиология тромбоэмболии легочной артерии 
в современном мире: анализ заболеваемости,  
смертности и проблем их изучения

Эпидемиология и коморбидность артериальной  
гипертензии и желчнокаменной болезни

В ФОКУСЕ:

Эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистых заболеваний

Рис. 2. Возможные сочетания ИМ 1 и 2 типов, ИМБОКА, стабильного гемо-
динамически значимого стеноза КА.

Примечания: ИМ в зонах 1, 2, 3 соответствует понятию “ИМБОКА”. Зоны 1, 
2, 4, 5 — ИМ 1 типа (т. е. тяжелая, в т. ч. острая, коморбидность не исклю-
чает диагноз ИМ 1 типа при наличии признаков разрыва или эрозии АСБ/
атеротромбоза КА — зоны 2 и 5). ИМ в зонах 3 и 6 — это ИМ 2 типа, при 
этом в зоне 3 он имеет фенотип ИМБОКА, а в зоне 6 — развивается на фоне 
стенозирующего атеросклероза КА (стабильной ИБС). Зона 7 соответствует 
стабильной ИБС, в контексте настоящего документа не рассматривается.

Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, КА — коронарная арте-
рия. См. на стр. 13.
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с признакими разрыва 
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4
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3 Острая 
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миокарда в кислороде 


