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Обращение
Главного редактора

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию очередной, тридцать седьмой но-
мер Международного журнала сердца и сосудистых заболеваний, в ко-
тором представлены передовые, оригинальные и обзорные статьи.

Раздел «Передовая статья» открывает работа, в которой отражены новые данные о полигенном проис-
хождении семейной (врожденной) формы синдрома слабости синусового узла (СССУ) и подходы к генной 
терапии этой патологии. Также приводится информация об эпидемиологии СССУ и  приобретенных (вто-
ричных) причинах манифестации его клинических проявлений. Представлены достижения последних лет 
в области генной терапии СССУ и перспективы ее развития.

В  разделе «Оригинальные статьи» представлены три публикации. В  первой статье с  участием 85 па-
циентов изучается динамика эхокардиографических изменений после перенесенного COVID-19, через 6 
и 12 месяцев после выписки из стационара. Среди важных находок в процессе наблюдения —  повышение 
частоты выявления гидроперикарда, диастолической дисфункции правого желудочка 2–3 типов, значимое 
увеличение максимального и среднего градиентов давления на аортальном клапане, а также среднего гра-
диента давления на митральном клапане. Во второй статье проведена сравнительная оценка психокогни-
тивного статуса у 223 пациентов пожилого возраста с фибрилляцией предсердий и коморбидностью ССЗ 
в  зависимости от наличия постковидного синдрома. Установлено, что тревожно-депрессивный синдром 
с  сопутствующей коморбидной патологией отмечался в  49–61 % случаев, с  большей частотой у  больных 
с  COVID-19. В  третьей работе в  ходе трехлетнего проспективного исследования определялась роль ком-
плексной коррекции потенциально модифицируемых факторов риска формирования фибрилляции пред-
сердий на ее первичное развитие у коморбидных больных с абдоминальным ожирением и внеочередными 
предсердными комплексами. У коморбидных больных снижение фактического возникновения фибрилля-
ции предсердия, в сравнении с прогнозируемым, наблюдалось только у пациентов с комплексной коррек-
цией всех потенциально модифицируемых факторов риска ее развития, достигших целевых значений, при 
их сохранении в течение 2-х и более лет.

В разделе «Обзорные статьи» представлены две работы. В статье сибирских ученых было показано, что 
факторы хронического стресса взаимосвязаны с сердечно-сосудистыми заболеваниями посредством хро-
нических физиологических состояний. За последние три десятилетия сформирована доказательная база 
о ключевой роли психосоциальных факторов в возникновении и развитии кардиоваскулярной патологии. 
Авторы показали возможность обоснования неконвенционными факторами риска более половины вариа-
тивности выявления случаев сердечно-сосудистых заболеваний. Во второй статье обсуждаются возраст-
ные особенности распространенности дислипидемии и механизмы нарушений метаболизма холестерина 
с учетом процессов старения. Представлены данные научных исследований по изучению распространен-
ности и особенностей дислипидемии с учетом расово-этнической, половой и возрастной принадлежности.

Приглашаем всех авторов к сотрудничеству с нашим изданием. Ждем от вас оригинальные статьи, обзо-
ры литературы, дискуссии, мнения по проблемам, а также рекомендации по лечению и профилактике.

М. Н. Мамедов,
Главный редактор журнала,

президент Фонда «Кардиопрогресс»



Ученые Пермского университета разработали 
математическую модель, которая позволяет опре-
делить наименее прочные места в конструкции 
коронарного стента. Это позволяет рассчитать риск 
деформации стента и предотвратить разрыв аорты.

На макроуровне рассматривается деформация 
проволоки, из которой они изготовлены, а на мезо-
уровне – ее составляющие, то есть зерна металла. 
Таким образом, модель учитывает особенности 
межзеренных границ, которые, создавая искажения 
кристаллической решетки, во многом определяют 
деформацию стента. На нее влияет размер зерен 
металла, их взаимное расположение и направление 
прикладываемых усилий.

Исследователи выявили наиболее опасные ре-
жимы деформации, существенно влияющие на раз-
мещение биомедицинских стентов. В перспективе 
они позволят проводить операции по расширению 
закупоренных сосудов без риска для пациента.

 По данным журнала Materials

По мнению авторов из США, сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ) в раннем возрасте способ-
ствуют ухудшению памяти и мышления в среднем 
возрасте.

Исследователи отметили, что раннее возник-
новение ССЗ связано с большей гиперинтенсив-
ностью белого вещества головного мозга, а также 
височной и теменной долей и повышением средней 
диффузии белого вещества, что свидетельствует о 
снижении целостности мозговой ткани.

В исследование включили 3146 пациентов в возра-
сте 18—30 лет. Среднее время наблюдения составило 
30 лет. МРТ головного мозга прошли 656 участников.

Ученые подчеркнули, что людям в возрасте 20—
30 лет необходимо начинать профилактику ССЗ, 
чтобы сохранить здоровье головного мозга и отсро-
чить начало снижения когнитивных функций. 

 По данным журнала Neurology

При длительной терапии на фоне приема пиогли-
тазона по поводу сахарного диабета 2-го типа (СД 2-го 
типа) снижался риск деменции у пожилых пациентов. 

Ученые проанализировали базу данных 
Корейской национальной системы медицинско-
го страхования с 2002 по 2017 год, чтобы выявить 
характеристики пациентов, у которых пиоглитазон 
оказывал наибольшее защитное влияние. 

Исследователям удалось выявить 91 тыс. паци-
ентов от 50 лет и старше с СД 2-го типа и без демен-
ции на момент начала исследования. Пиоглитазон 
получали 3467 человек.

 По данным журнала Neurology

Исследование ученых из Хельсинского универ-
ситета и Университетского колледжа в Лондоне по-
зволило сделать вывод о том, что пациенты, госпи-
тализированные с бактериальными или вирусными 
инфекциями, имеют повышенный риск последую-
щего развития неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий.

Риск, связанный с инфекцией, возрастал в 7,87 
раз в первый месяц после госпитализации и оста-
вался повышенным в 1,47 раза в течение всего 
периода наблюдения. Среди неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий более половины соста-
вили случаи острого инфаркта миокарда и смерти 
от ишемической болезни сердца.

Анализ показал, что тяжелые инфекции могут 
вызывать от 4 до 6% неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий, которые каждый год приводят 
к 150 тыс. смертей в странах с высоким уровнем 
дохода.

 По данным журнала Circulation

По мнению ученых генетические заболевания мо-
гут создавать предрасположенность к бесплодию и 
другим заболеваниям. Они секвенировали экзомы у 
197 женщин в возрасте от 18 до 40 лет с бесплодием.

У 6,6% участниц выявили клинически значимые 
варианты генов, которые с большой вероятностью 
могли вызывать развитие таких патологий, как 
заболевания сердца и рак молочной железы. При 
этом изменение образа жизни или медицинские 
вмешательства могли по меньшей мере снизить 
риск их появления.

Исследователи сделали вывод о том, что беспло-
дие может стать «биомаркером» развития других 
патологий в будущем.

По данным журнала England Journal of Medicine

Ученые из больницы в Финляндии выяснили, 
что начало приема статинов в течение 90 дней по-
сле ишемического инсульта (ИИ) улучшало резуль-
таты лечения.

Исследователи проанализировали данные 59 588 
пациентов.

Смертность от всех причин среди участников, 
которые не принимали статины, оказалась выше на 
74% в период до 1 года и на 37% в течение 12 лет 
в сравнении с пациентами, которые начали прием 
статинов в промежутке до 90 дней после ИИ.

Авторы исследования считают, что следует раз-
работать меры, направленные на своевременное 
назначение статинов пациентам после ИИ для улуч-
шения результатов лечения. 

 По данным журнала Stroke

Обзор зарубежных медицинских новостей
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В обзорной статье представлены новые данные о поли-
генном происхождении семейной (врожденной) формы 
синдрома слабости синусового узла (СССУ) и  подходы 
к  генной терапии этой патологии. Также приводится 
информация об эпидемиологии СССУ и приобретенных 
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Список сокращений
АВБ  —  атриовентрикулярная блокада
АД  —  артериальное давление
ВСС  —  внезапная сердечная смерть
ЖТ  —  желудочковая тахикардия
КМП  —  кардиомиопатия
КПЖТ  —   катехоламинергическая полиморфная 

желудочковая тахикардия
ЛЖ  —  левый желудочек
НРС  —  нарушения ритма сердца

ПД  —  потенциал действия
СССУ  —  синдром слабости синусового узла
СУ  —  синусовый узел
СР  —  саркоплазматический ретикулум
ЧСС  —  частота сердечных сокращений
ЭКС  —  электрокардиостимулятор
ФП  —  фибрилляция предсердия
ФЖ  —  фибрилляция желудочков

Введение
Идиопатический или врожденный (семейный) син-
дром слабости синусового узла (СССУ) относится 
к первичным аритмогенным (электрическим) за-
болеваниям, является генетически гетерогенным 
и связан с риском внезапной сердечной смерти 
(ВСС) [1–3]. В 2003 году описана семейная форма 
СССУ с аутосомно-рецессивным типом наследования, 
при которой выявлена мутация в гене SCN5А, при-
водящая к снижению функции натриевого канала —  
Nav1.5 [4, 5]. Этиология СССУ остается пока неуточ-
ненной, а клинические проявления неспецифичны, 
что затрудняет его выявление и адекватное лечение 
[6, 7]. Учитывая низкую выживаемость (менее 10 %), 
выявление пациентов с СССУ высокого риска имеет 
важное значение для профилактики ВСС [8].

Необходимо отметить, что в современной науч-
но-медицинской литературе нередко используют 
различные определения для описания этого со-
стояния. Согласно актуальной версии МКБ-11 тер-

мин «дисфункция синусового узла» является более 
широким определением, чем СССУ. Как правило, 
дисфункцией синусового узла называют только 
ЭКГ-признаки поражения синусового узла (СУ) 
без клинической симптоматики и/или отсутствия 
структурных поражений сердца [6, 9].

Эпидемиология СССУ
Хотя СССУ чаще встречается у пожилых людей 
и у людей со структурным заболеванием сердца, его 
истинная распространенность в общей популяции 
неизвестна. Согласно имеющейся неполной инфор-
мации, у кардиологических пациентов она составляет 
приблизительно 3:5000 [2], а по другим данным, 
СССУ встречается у 1 из 600 пациентов с сердеч-
ными заболеваниями старше 65 лет [10, 11]. Среди 
пациентов, которым имплантировались электрокар-
диостимуляторы (ЭКС), признаки СССУ отмечались 
у 6,3–24 % [12]. Согласно некоторым данным, этот 
синдром является показанием для имплантации ЭКС 
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в 30–50 % случаев в Европе и США [13]. Считается, 
что СССУ одинаково часто встречается у мужчин 
и женщин. Также показано, что у пациентов, которые 
впервые обращаются в клинику по поводу нарушений 
ритма сердца (НРС), СССУ выявляется в 3 % случаев, 
а среди лиц, страдающих синкопе неясной этиологии, 
этот синдром встречается у каждого третьего [2].

Jensen P.N. и  соавт.  (2014) в  проспективном 
исследовании в среднем за 17 лет наблюдения из 
20  572 участников выявили СССУ у  291 пациента. 
Заболеваемость увеличивалась с  возрастом: за 
5 лет относительный риск (ОР) составил 1,73 [95 % 
доверительный интервал (ДИ) 1,47–2,05]; у  черно-
кожих пациентов риск СССУ был на 41 % ниже, чем 
у  представителей белой расы (ОР —  0,59; 95 % ДИ: 
от 0,37 до 0,98). Авторы прогнозируют увеличе-
ние ежегодного числа новых случаев СССУ в США 
с 78 000 в 2012 году до 172 000 в 2060 году. Показано, 
что общая годовая заболеваемость СССУ у  лиц 
в возрасте 45 лет и старше близка к 1 на 1000 че-
ловек. Стандартизированный по возрасту и  расе 
уровень СССУ составил 0,8 на 1000  человеко-лет 
у женщин и 0,9 на 1000 человеко-лет у мужчин [14].

Клинические проявления СССУ
Несмотря на генетическую детерминированность 
семейного СССУ, начало манифестации симптомов, 
их тяжесть и прогноз, а также выбор терапевти-
ческих стратегий определяются приобретенными 
заболеваниями [4, 6, 9]. Вторичный СССУ обусловлен 
внешними (экзогенными) факторами (фармакологи-
ческими, метаболическими или вегетативными), 
оказывающими угнетающее действие на функцию 
СУ: гиперкалиемией, гиперкальциемией, лечение 
лекарственными препаратами, снижающими авто-
матизм СУ и др. [6, 10]. Кроме того, СССУ нередко 
является отдаленным осложнением хирургических 
вмешательств на сердце [2].

В  большинстве случаев СССУ протекает бес-
симптомно [15]. СССУ характеризуется стойкой 
и  неадекватной синусовой брадикардией, эпизо-
дами синоатриальной блокады и/или хронотроп-
ной недостаточностью [1]. По крайней мере, у 50 % 
пациентов с СССУ отмечается чередование бради-
кардии и тахикардии, то есть синдром тахикардии-
брадикардии [16, 17]. Несмотря на большие уси-
лия по изучению механизмов СССУ с точки зрения 
аномального автоматизма, блокады «выхода» СУ 
или нарушения внутрипредсердной проводимости 
и  возбудимости, этот диагноз так и  остался в  ос-
новном электрокардиографическим [1, 2, 15].

СССУ вызывает брадиаритмию с широким кли-
ническим спектром от отсутствия симптомов до 

ВСС [7]. Клинические симптомы возникают в  ре-
зультате гипоперфузии органов-мишеней [1]. 
Клиническую картину СССУ формируют две основ-
ные группы симптомов: кардиальные и церебраль-
ные. Около 50 % пациентов имеют признаки цере-
бральной гипоперфузии: головокружение, обмо-
рок, нарушение мозгового кровообращения. Во 
время физических упражнений многие пострадав-
шие испытывают боль в груди, одышку, затруднен-
ное дыхание или чрезмерную усталость. Это со-
стояние увеличивает риск возникновения опасных 
для жизни кардиальных событий: НРС, фибрилля-
ция предсердий (ФП), сердечная недостаточность, 
остановка сердца и инсульт [10].

Обмороки могут провоцироваться кашлем и рез-
ким поворотом головы, а  также возникать при 
резком вставании из горизонтального положения 
и  в  душном помещении, которые обусловлены 
спровоцированной ваготонией. Обмороки кар-
диальной природы характеризуются отсутствием 
ауры, судорог (за исключением случаев затяжной 
асистолии) и, как правило, бывают кратковремен-
ными и прекращаются самостоятельно, но при за-
тяжном характере могут потребовать проведения 
реанимационных мероприятий [4].

У пациентов пожилого возраста может отмечаться 
снижение памяти и  интеллекта. Прогрессирование 
брадикардии может сопровождаться явлениями 
дисциркуляторной энцефалопатии (появление или 
усиление головокружений, мгновенные провалы 
в памяти, парезы, раздражительность, бессонница). 
Ввиду гипоперфузии внутренних органов могут раз-
виться олигурия, острые язвы желудочно-кишеч-
ного тракта, усилиться симптомы перемежающейся 
хромоты, мышечной слабости. Возможны похолода-
ние и побледнение кожных покровов с резким паде-
нием АД и холодный пот.

Для СССУ также характерна стадийность его 
течения. Обычно, начавшись с  одной из началь-
ных форм, оно постепенно прогрессирует до раз-
вернутой формы СССУ [6, 15]. Однако нередко 
наблюдается волнообразное течение СССУ, когда 
у пациентов с начальными проявлениями синдро-
ма они то выявляются, то исчезают. Такие колеба-
ния обусловлены разными причинами —  течением 
основного заболевания, динамикой вегетативных 
влияний, лекарственным воздействием и т. д. В за-
висимости от характера развития также различают 
латентное, интермиттирующее и  манифестирую-
щее течение СССУ [1]. Как вариант тяжелого СССУ 
выделяют бинодальную болезнь, которая прояв-
ляется сочетанием СССУ и  атриовентрикулярной 
блокады (АВБ).
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По особенностям клинических проявлений вы-
деляют следующие формы СССУ и  варианты их 
течения [1, 4, 6]:

1) латентная форма —  отсутствие клинических 
и  электрокардиографических проявлений. СССУ 
определяется при электрофизиологическом иссле-
довании.

2) компенсированная форма: выявляются ЭКГ 
проявления СССУ, но отсутствуют клинические 
симптомы заболевания.

3) декомпенсированная форма: СССУ проявля-
ется клиническими и  ЭКГ-признаками, то есть 
отмечается четкая корреляция тяжести клиниче-
ских симптомов с  выраженностью брадикардии. 
Возможны синкопальные состояния, снижение 
толерантности к  физическим нагрузкам, развитие 
сердечной недостаточности и т.п., которые нередко 
являются показаниями для имплантации ЭКС.

4) постоянная форма ФП на фоне ранее диагно-
стированного СССУ. Она нередко проявляется та-
хисистолической формой ФП, требующей медика-
ментозного контроля ЧСС, а в дальнейшем по мере 
развития тахисистолической КМП с  признаками 
сердечной недостаточности переходит в  стойкую 
брадисистолическую ФП с  сердечными паузами 
и (или) приступами Морганьи-Эдемса-Стокса, тре-
бующими имплантацию ЭКС.

Генетическое происхождение СССУ
В литературе упоминается семейная кластериза-
ция СССУ, и описаны как аутосомно-рецессивные, 
так и аутосомно-доминантные формы [5, 18, 19]. 
В настоящее время идентифицированы 22 гена, 
ассоциированные с развитием наследственного 
СССУ [3]. Получены данные молекулярно-генети-
ческих исследований, подтверждающие, что СССУ 
может быть обусловлен мутациями определенных 
генов (табл. 1) [5].

Кальсеквестрин-2 (CASQ2) и рианодин-2 
рецептор (RYR2)
Сердечный кальсеквестрин —  кальсеквестрин-2 
(Casq2), локализованный в саркоплазматическом 
ретикулуме (СР), представляет собой низкоаффинный 
и высокоемкий Са2+ -связывающий белок, который 
регулирует способность СР депонировать и высво-
бождать Ca2 +  в кардиомиоцитах [20]. Потенциал-
зависимые кальциевые каналы L-типа создают 
начальный приток Ca2 +  в клетку, который заставляет 
рецепторы RyR2 высвобождать больше кальция 
из СР в процессе, называемом индуцированным 
кальцием высвобождение кальция. Кальсеквестрин, 
основной Ca2 + -связывающий белок в СР, прикреп-

ляется к мембране СР с помощью RyR2 (прямо или 
косвенно через триадин и юнктин) и регулирует 
высвобождение Ca2 +  через канал RyR2. Важно отме-
тить, что кальсеквестрин, рианодиновый рецептор, 
юнктин и триадин необходимы для нормального 
цикла кальция в миоцитах.

Варианты с потерей функции CASQ2 могут при-
вести к  катехоламинергической полиморфной 
желудочковой тахикардии (КПЖТ), брадикардии 
и предсердным аритмиям [21]. Показано, что КПЖТ 
также индуцируется вариантами RYR2 и тесно свя-
зана с  брадикардией [22]. Таким образом, выяв-
ление СССУ и  предсердных аритмий у  пациентов 
с КПЖТ указывает на важность рецепторов CASQ2 
и RYR2 для нормального функционирования СУ.

Активированный белком G калиевый канал-4 
внутреннего выпрямления (KCNJ5)
Активация G-белка через передатчик (трансмиттер) 
является распространенным типом межклеточной 
коммуникации. Как правило, нейротрансмиттер 
связывается с семи-мембранным рецептором сна-
ружи клетки, что приводит к обмену GDP на GTP на 
внутренней стороне рецептора, что позволяет дис-
социировать гетеротримерные субъединицы G-белка, 
которые затем действуют как эффекторы [23].

Для модуляции ЧСС субъединица Gbg специфи-
чески активирует мускариновый ацетилхолиновый 
калиевый канал (KAch), напрямую связываясь с N- 
и  C-концами GIRK1 (внутренне выпрямляющий 
калиевый канал, регулируемый G-белком) и GIRK4 
[5]. KAch-канал состоит из субъединиц GIRK1 
и  GIRK4 (Kir3.4, ген KCNJ5) в  предсердиях и  спо-
собствует регуляции сердечного ритма. При пара-
симпатической стимуляции активируются KAch-
каналы, что приводит к замедлению ЧСС и умень-
шению сократительной силы сердца [24]. У мышей 
с нокаутом Girk4 отсутствовали не только ток калия 
через IKAch-канал, но и экспрессия Girk1, что под-
тверждает тот факт, что Girk4 играет ведущую роль 
в  экспрессии и  локализации Girk1 на клеточной 
мембране. Канал KAch быстро и  обратимо инги-
бируется при растяжении мембраны, что делает 
возможной механоэлектрическую регуляцию пред-
сердий.

Субъединица бета-2/5 белка, связывающего 
гуаниновые нуклеотиды (GNB2 и GNB5)
Примечательно, что субъединицы 2 и 5 белков, свя-
зывающих гуаниновые нуклеотиды (GNB2 и GNB5), 
которые создают бета-субъединицы белка G, взаимо-
действующего с GIRK1 и GIRK4, также играют роль 
в развитии СССУ. Варианты GNB5 были зареги-
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стрированы у пациента с синусовой брадикардией 
и когнитивными нарушениями. Вариант GNB2 был 
более тесно связан с нарушениями проводимости 
сердца —  СССУ и AВБ [25].

В 2019 году вариант GIRK4 (W1010C) был впер-
вые идентифицирован в семье из трех поколений 
с  СССУ. Интересно, что вариант W1010C  в  GIRK4 
привел к  увеличению IKAch. Этот вариант усиле-
ния функции канала вызывал повышенный пара-
симпатический тонус, вызывая семейный вариант 
СССУ и гиперполяризацию клеток СУ [23].

Альфа-субъединица 5 потенциал-зависимых 
натриевых каналов (SCN5A)
Недавние отчеты о мутационном анализе выявили 
более 200 различных мутаций в SCN5A, из которых не 
менее 20 мутаций связаны с СССУ [3]. Помимо пере-
менной экспрессии, гетерозиготные мутации SCN5A 
показали неполную пенетрантность. Показано, что 
сложные гетерозиготные мутации SCN5A связаны 
с рецессивной формой врожденного СССУ [26].

Деполяризация предсердий, желудочков и мио-
цитов Пуркинье, вызывающая сокращение серд-
ца, изначально регулируется натриевым каналом 
Nav1.5 (порообразующая, ион-проводящая α-субъ-
единица натриевого канала сердца), кодируемым 

SCN5A. Варианты этого гена вовлечены в широкий 
спектр сердечных заболеваний, таких как синдром 
Бругада, врожденный синдром удлиненного интер-
вала QT (LQTS), ФП, СССУ, дилатационная кардио-
миопатия (КМП) и  др. [27, 28]. Варианты SCN5A 
(обычно с  аутосомно-рецессивным типом) были 
связаны с  СССУ и  нарушениями проводимости 
у людей [15].

Поскольку SCN5A не экспрессируется в СУ, а по-
тенциалы действия СУ не зависят от SCN5A, пер-
вичная СССУ кажется маловероятной. Однако, учи-
тывая, что неспособность импульсов проводиться 
в предсердие из-за блокады «выхода» была пред-
ложена как причина СССУ [2], это является вероят-
ным объяснением генеза SCN5A, связанного СССУ. 
Кроме того, было показано, что определенные 
генетические варианты коннексина-40 (Cx40) с со-
путствующими мутациями SCN5A приводят к фено-
типу остановки предсердий [26].

Фенотип СССУ, идентифицированный в  вари-
антах SCN5A, обычно является вторичным по 
отношению к  синдрому Бругада и  LQTS3. Так, 
показано, что из 41 человека с идентифицирован-
ным вариантом E1784K с  потерей функции, если 
СССУ был у 39 % людей, то LQTS3 был почти у всех 
(93 %) [28].

Таблица 1
Гены и белки, участвующие в развитии СССУ у человека

Белок (протеин) Гены Связанные заболевания сердца

Кальсеквестрин-2 CASQ2 СССУ/брадикардия, КПЖТ, предсердные аритмии

Рецептор рианодина-2 RYR2 СССУ/брадикардия, КПЖТ, предсердные аритмии

Активируемый белком G внутренний 
выпрямитель калиевого канала 4 KCNJ5 СССУ/брадикардия, предсердные аритмии, синдром удлиненного 

интервала QT тип 13, синдром Андерсена-Тавила

Субъединица бета-2/5 белка, 
связывающего гуаниновые нуклеотиды GNB2/GNB5 СССУ/брадикардия, когнитивная недостаточность, нарушения 

сердечной проводимости

Альфа-субъединица-5 потенциал-
зависимого натриевого канала SCN5A

СССУ/брадикардия, синдром удлиненного интервала QT 3 типа, 
синдром Бругада, дилатационная КМП, нарушения проводимости, 
синдром внезапной младенческой смерти

Натрий/кальциевый обменник-1 SLC8A1 Нарушения проводимости, желудочковые аритмии, болезнь 
Кавасаки

Активированный гиперполяризацией 
калиевый канал 4, управляемый 
циклическим нуклеотидом

HCN4 СССУ/брадикардия, желудочковые аритмии, некомпактность 
левого желудочка

Анкирин-В АНК2 СССУ/брадикардия, КПЖТ, предсердные аритмии, аритмогенная 
КМП

Тяжелая цепь миозина-6 MYH6 СССУ/брадикардия, коарктация аорты, желудочковые аритмии

Lamin A LMNA СССУ/брадикардия, дилатационная КМП, нарушения 
проводимости

Субъединица кальциевого канала
L-типа Cav1.3 CACNA1D Дисфункция синоатриального узла и глухота

Низкорослый
гомеобокс-2 SHOX2 СССУ/брадикардия, предсердные аритмии
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Гиперполяризационно-активируемый 
циклический нуклеотид-зависимый калиевый 
канал 4 (HCN4)
Также найдены мутации в гене HCN4, кодирующем 
α-субъединицу активируемого гиперполяризацией, 
АТФ-зависимого катионного канала, преимуще-
ственно экспрессирующегося в СУ, ответственного 
за пейсмекерный ток —  If-ток [28]. Это приводит 
к снижению пейсмекерного тока, следствием чего 
является выраженная синусовая брадикардия, в ряде 
случаев сочетающаяся с удлинением интервала QT 
и желудочковой тахикардией (ЖТ) типа пируэт.

Способность пейсмекерных клеток СУ спонтанно 
инициировать электрический импульс обуслов-
лена   активацией If-тока, тока деполяризации 
Na + /K +  [29]. If является входящим током при диа-
столической деполяризации (фаза 4 ПД), который 
затем активируется гиперполяризацией мембраны 
(гипотеза «мембранных часов» для автоматизма 
СУ) посредством связывания с  внутриклеточным 
цАМФ, который может модифицироваться симпа-
тическими и  парасимпатическими импульсами, 
и тем самым, модулируя ЧСС [30]. If-ток также мо-
жет регулироваться цАМФ-активируемой протеин-
киназой А в СУ [29].

Во многих исследованиях было показано, что 
из четырех членов семейства каналов HCN, ка-
налы, основанные на HCN2 и HCN4, экспрессиру-
ются в СУ [31]. При этом канал HCN4 имеет более 
высокий уровень экспрессии, что подтверждает 
ведущую роль HCN4 в  управлении пейсмекерной 
активности СУ. Каналы HCN4 и  β2-адренергиче-
ские рецепторы образуют комплекс, необходимый 
для регуляции каналов HCN4 [30]. Интересно, что 
экспрессия каналов HCN2 и HCN4, как было пока-
зано, снижается в СУ и увеличивается в предсер-
диях и легочных венах с возрастом, что может объ-
яснить непропорционально более частую распро-
страненность CCСУ в пожилом возрасте [11].

HCN4 кодирует активируемый гиперполяриза-
цией циклический нуклеотид-управляемый калие-
вый канал 4, который вносит вклад в  нативные 
токи пейсмекерных клеток СУ —  If-ток [31]. В  на-
стоящее время зарегистрировано более 150 вари-
антов HCN4 [30]. Показано, что мутации в  HCN4 
вызывают спорадические и  семейные формы 
СССУ [18]. Помимо брадикардии, фармакологиче-
ская блокада If и генетический нокдаун HCN4 при-
водил к длительным сердечным паузам [32].

Вариант HCN4 (573X), вызывающий укороче-
ние С-конца HCN4, впервые был идентифициро-
ван у пациента с CCCУ, проявляющимся синусовой 
брадикардией и  хронотропной недостаточностью. 

Кроме того, семейная синусовая брадикардия 
связана с укорочением С-конца и потерей цАМФ-
зависимой регуляции HCN4 [29]. Вариант G482R 
HCN4 был зарегистрирован в  семье с  брадикар-
дией и  некомпактным ЛЖ [33]. Также показано, 
что вариант 573X HCN4 вызывает подавление чув-
ствительности If-канала к цАМФ, снижение макси-
мальной скорости деполяризации пейсмекерных 
клеток СУ и  заметное снижение ЧСС как в  покое, 
так и при физической нагрузке. Это демонстрирует, 
что цАМФ-опосредованная регуляция If-тока опре-
деляет базовую и максимальную ЧСС, но не участ-
вует в адаптации ЧСС во время физической актив-
ности [32].

Предшественник обменника натрия/кальция 1 
(SLC8A1)
Натрий-кальциевый обменник (NCX) является транс-
мембранным белком цитоплазматической мембраны, 
транспортирующим Ca2 +  из клетки в обмен на Na + , 
который поступает в клетку (механизм антипорта). 
Для этого обменник использует энергию, накоп-
ленную в электрохимическом градиенте натрия, 
пропуская три иона натрия в клетку по градиенту 
концентрации и выводя один ион кальция из клетки 
против градиента концентрации.

Сердечный Na + /Ca2 + -обменник (NCX1) играет 
неотъемлемую роль в диастолической деполяриза-
ции, которая запускает эти рекуррентные ПД [34]. 
После диастолического высвобождения Ca2 +  из СР 
через рианодиновые рецепторы повышенный ци-
тозольный Ca2 +  вызывает входящий ток через NCX, 
который ускоряет позднюю диастолическую депо-
ляризацию до порога ПД (модель «кальциевых 
часов» для автоматизма пейсмекерных клеток). 
Кроме того, инактивация NCX1 вызывает полное 
прекращение активации СУ за счет генерирования 
прерывистой импульсной активации, обусловлен-
ной внутриклеточной перегрузкой Ca2 +  [35]. NCX1 
имеет 10 трансмембранных спиралей и  четыре 
сайта связывания ионов, один —  для ионов каль-
ция и три —  для ионов натрия [36].

NCX1 функционирует, обеспечивая как входя-
щий, так и выходящий ток в зависимости от мем-
бранного потенциала. NCX1 является основным 
способом экструзии («выдавливания») кальция из 
кардиомиоцитов во время мембранного потенциа-
ла покоя; высокая внеклеточная концентрация на-
трия позволяет NCX1 выводить кальций из клетки 
[35]. В  целом, NCX  способствует релаксации мио-
цитов, что указывает на роль NCX1 в сократитель-
ном процессе. Кроме того, спонтанное высвобо-
ждение Ca2 +  из пейсмекерных клеток с  помощью 
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RyR2 активирует NCX1 на мембране СР, что затем 
подталкивает клетку к  минимальному порогу для 
запуска ПД [36].

Генетические варианты в  SLC8A1, кодирующем 
NCX1, вызывают изменения в  цикле кальция, что 
приводит к  ЭКГ-признакам СССУ. Однако, случаи 
корреляции мутации SLC8A1 и развития СССУ сре-
ди людей до сих пор не были зарегистрированы. 
В то же время модели животных показали основ-
ные фенотипы СССУ при потере функции NCX1 [35].

Анкирин-2 (АNК2)
Анкирин-B (AnkB, кодируемый ANK2) представляет 
собой белок мембранного адаптера, критически 
важный для рекрутирования, организации и стаби-
лизации ионных каналов и транспортеров, лежащих 
в основе сопряжения возбуждения и сокращения, 
особенно в СУ. Варианты потери функции в ANK2 
связаны со сложным сердечным фенотипом, включая 
вариабельность сердечного ритма, КПЖТ, дефекты 
проводимости, ФП, синусовую брадикардию, ВСС 
и аритмогенную КМП [5].

Было обнаружено, что две семьи, страдающие 
тяжелым СССУ, имели варианты аллеля ANK2, что 
делает AnkB первым неионным белком, связан-
ным с СССУ человека [37]. Интересно, что у людей 
с ФП снижен уровень экспрессии AnkB и повышен 
уровень miR-34a (амикроРНК, связанная с сердеч-
ным фиброзом). Нетранслируемая область 30 ANK2 
также содержит сайт связывания с  miR-34a, что 
указывает на потенциальную роль miR-34a в элек-
трическом ремоделировании предсердий и в регу-
ляции экспрессии AnkB [38].

Хотя результаты клинических исследований 
AnkB указывают на то, что варианты ANK2 с поте-
рей функции связаны с многочисленными сердеч-
ными заболеваниями, отсутствие семейного ана-
мнеза во многих из этих случаев и общая неполная 
пенетрантность AnkB-ассоциированного заболе-
вания убедительно свидетельствует о том, что до-
полнительные генетические факторы и/или фак-
торы окружающей среды должны быть вовлечены 
в  развитие тяжелого фенотипа AnkB-синдрома 
[18]. Примечательно, что интенсивные упражнения 
на выносливость или другие генетические вари-
анты, вероятно, играют роль в  развитии сердеч-
ных заболеваний, связанных с вариантами потери 
функции ANK2 [37].

Тяжелая цепь миозина 6 (MYH6)
MYH6 кодирует α-субъединицу тяжелой цепи мио-
зина (ТЦМ-α), основного компонента саркомера —  
необходимого компонента мышечного волокна для 

правильного сокращения сердца [39]. Ген MYH6 
тяжелых цепей миозина локализован в длинном 
плече 14 хромосомы, локус 11.2. Миссенс-вариант 
ТЦМ-α R721W был идентифицирован в исландских 
популяциях (0,38 % аллельной частоты) и связан 
с СССУ, при этом у 50 % носителей этого варианта 
был диагностирован СССУ. Носители варианта, 
у которых не был диагностирован СССУ, по-прежнему 
имели снижение ЧСС и удлинение интервала PR [38]. 
Интересно, что еще один гетерозиготный вариант 
R654W ТЦМ-α был идентифицирован в австралий-
ской семье с тяжелыми, но разнообразными сердеч-
ными аритмиями, включая СССУ и фибрилляцию 
желудочков (ФЖ), приводящих к ВСС [39].

Ламин А (LMNA)
Ламины A, B1 и B2 являются основными компо-
нентами ядерной ламины, играющей жизненно 
важную структурную роль в ядерной оболочке [5]. 
Варианты LMNA связаны с многочисленными забо-
леваниями сердца, в частности с дилатационной 
КМП. Гетерозиготный вариант сайта сплайсинга 
c.357–2A  > G в LMNA был идентифицирован у про-
банда с диагнозом СССУ, у которого в семейном 
анамнезе были сердечная аритмия и СССУ [20]. 
Предполагалось, что этот новый вариант вызы-
вает гаплонедостаточность, поскольку аберрантная 
мРНК из мутантного аллеля, вероятно, будет рас-
падаться из-за нонсенс-опосредованного распада 
мРНК. Хотя не было идентифицировано ни одного 
популяционного варианта LMNA в отношении СССУ, 
многочисленные выявленные семейные варианты, 
связанные с нарушениями проводимости, дают 
основание для дальнейшего изучения роли ламина 
A в развитии СССУ.

Субъединица кальциевого канала L-типа Cav1.3 
(CACNA1D)
Субъединицы Cav1.2 (α-1C) и Cav1.3 (α-1D) состав-
ляют активируемые потенциалом действия сердеч-
ные кальциевые каналы L-типа [3]. Cav1.3 экспрес-
сируется в основном в СУ, АВ-узле и предсердных 
миоцитах [35]. В СУ канал Cav1.3 играет важную 
роль в активности пейсмекерных клеток, управляя 
входящим током во время диастолической деполя-
ризации, регулирует диастолическое высвобождение 
Ca2 +  из СР [35].

Кальциевые каналы Т-типа состоят из трех 
субъединиц —  Cav3.1, Cav3.2 и  Cav3.3, которые 
кодируются тремя генами: CACNA1G, CACNA1H 
и CACNA1I. Три субъединицы Cav ответственны за 
генерацию Т-типа /низковольтных активирован-
ных кальциевых токов (Т-ток) [1]. Интересно, что 
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в более ранних исследованиях сообщалось об экс-
прессии кальциевого тока Т-типа (ICaT) в клетках СУ, 
и предполагался его вклад в функцию пейсмекер-
ных клеток [7].

Был продемонстрирован прямой вклад каналов 
Cav3.1 в функции автоматизма СУ и проводимости 
сердца посредством генетической аблации кана-
лов Cav3.1 у  мышей. Генетическая инактивация 
каналов Cav3.1 вызывает замедление автоматизма 
СУ за счет уменьшения наклона диастолической 
деполяризации в пейсмекерных клетках СУ [35].

Также продолжаются исследования роли других 
генов, участвующих в регуляции функции пейсме-
керных клеток СУ, и  фенотипировании различных 
проявлений СССУ: например, низкорослый гомео-
бокс 2 (SHOX2), транзиторный канал рецепторного 
потенциала 3 (TRPC3), молекула стромального 
взаимодействия 1 (STIM1) и др. [3–5].

Генотип-фенотипические варианты СССУ
С учетом генетических дефектов и фенотипических 
проявлений выделяют 4 типа СССУ [3]. В большин-
стве случаев СССУ не передается по наследству [10] 
и описывается как спорадический [2]. Когда СССУ 
возникает в результате мутаций в гене HCN4, он 
имеет аутосомно-доминантный тип наследования, 
и это означает, что одной копии измененного гена 
в каждой клетке достаточно, чтобы вызвать заболе-
вание [20]. В большинстве случаев один из родите-
лей пострадавшего имеет это заболевание. Когда 
синдром СССУ вызван мутациями в гене SCN5A, 
он наследуется по аутосомно-рецессивному типу, 
и это означает, что обе копии гена в каждой клетке 
имеют мутации [26]. Каждый из родителей человека 
с аутосомно-рецессивным заболеванием несет по 
одной копии мутировавшего гена, но обычно у них 
нет признаков и симптомов заболевания.

Тип 1 (аутосомно-рецессивный тип СССУ). 
Врожденный СССУ типа 1 вызывается сложной 
гетерозиготной мутацией в гене SCN5A в хромосо-
ме 3p22. Мутация в гене SCN5A, связанная с СССУ 
типа 1, обуславливает ассоциирование со следую-
щими заболеваниями: тиреоидный дисгормоно-
генез, семейная ФП, желудочковые аритмии, об-
условленные синдромом недостаточности высво-
бождения кальция из рианодиновых рецепторов 
сердца, синдром Бругада, нарушение проводимо-
сти сердца с дилатационной КМП или без нее [1].

СССУ типа 1 чаще всего возникает у  пожилых 
людей и  связан с  основным заболеванием серд-
ца или предшествующей операцией на сердце, 
но также может возникать у  плода, младенца или 
ребенка без заболеваний сердца или других спо-

собствующих факторов. На ЭКГ обычно выявля-
ются синусовая брадикардия, остановка СУ и/или 
синоатриальная блокада, удлиненный интервал QT 
и  АВБ. Кроме того, встречается сочетание эпизо-
дов предсердной тахикардии и  синусовой бради-
кардии («синдром тахикардии-брадикардии»). 
Манифестация СССУ типа 1 наблюдается внутри-
утробно, в младенчестве или в раннем детстве.

Интернет-ресурс «Менделевское наследование 
у человека» (от англ. Online Mendelian Inheritance 
in Man —  OMIM) —  это медицинская база данных, 
в  которой собирается информация об извест-
ных заболеваниях с  генетическим компонентом 
и  генах, ответственных за их развитие. Для СССУ 
типа  1 характерны следующие сердечно-сосуди-
стые симптомы из клинического синопсиса, со-
гласно OMIM: синусовая брадикардия, невозбуди-
мость (остановка) предсердий, остановка СУ, сину-
совая аритмия, отсутствие зубцов Р, увеличенная 
продолжительность QRS, желудочковые выскаль-
зывающие ритмы, увеличение времени гисжелу-
дочковой проводимости, отсутствие структурных 
дефектов сердца, у  гетерозиготных носителей му-
тации может наблюдаться блокада сердца первой 
степени или задержка проводимости.

Тип 2 (аутосомно-доминантный тип СССУ или 
СССУ типа 2 с «некомпактным» ЛЖ и/или дилата-
цией восходящей аорты или семейная ФП с бради-
аритмией) [33]. Ответственным геном, связанным 
с СССУ типа 2, является HCN4, находящимся в хро-
мосоме 15q24 [31]. Электрокардиографическими 
фенотипами являются: синусовая брадикардия, 
остановка СУ и/или синоатриальная блокада 
и  АВБ. Также встречается синдром тахикардии-
брадикардии. СССУ чаще всего возникает у  по-
жилых людей, связанных с  основным заболева-
нием сердца или предшествующей операцией на 
сердце, но также может возникать у  плода, мла-
денца или ребенка без заболеваний сердца или 
других способствующих факторов. СССУ типа 2 
начинается внутриутробно или при рождении. 
Аффилированные ткани включают сердце, а  род-
ственными фенотипами являются пролапс ми-
трального клапана и гипертрофия ЛЖ.

Сердечно-сосудистые симптомы СССУ типа 2, 
которые встречаются в  клиническом синопсисе 
(OMIM): синусовая брадикардия, у некоторых паци-
ентов гипертрофия ЛЖ, ФП, ФЖ, остановка сердца 
(редко), дополнительно —  расширение (дилата-
ция) восходящей аорты (у  некоторых пациентов). 
Примерно в 7,5 % случаев выявляются сопутствую-
щие кардиальные фенотипы: пролапс митрального 
клапана, миксоматозная дегенерация митраль-
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ного клапана, гипертрофия ЛЖ, бивентрикулярная 
гипертрабекулярность, аортальная регургитация, 
остановка сердца и ФЖ.

СССУ типа 3 имеет предрасположенность к ише-
мической болезни сердца (ИБС). Ответственным 
геном, связанным с  СССУ типа 3, является MYH6 
(тяжелая цепь миозина 6), находящийся в  хромо-
соме 14q11.2. Показано, что миссенс-вариант 
в  этом гене, c.2161C > T имеет аллельную частоту 
0,38 % у исландцев и ассоциируется с СССУ с отно-
шением шансов, равным 12,53 [38]. Пожизненный 
риск диагностирования СССУ составляет около 6 % 
для неносителей варианта c.2161C > T и приблизи-
тельно 50 % —  для носителей этого варианта.

СССУ типа 3 чаще всего возникает у  пожилых 
людей на фоне основного заболевания сердца или 
предшествующей операции на сердце. В  то  же 
время, СССУ типа 3 может возникать у плода, мла-
денца или ребенка без заболеваний сердца или 
других способствующих факторов. Симптомы ча-
сто носят периодический и/или неспецифический 
характер и  включают головокружение, обмороки 
и  сердечную недостаточность. Заболевания, свя-
занные с  СССУ типа 3: ИБС, венозная недоста-
точность, гипокалиемия, дефект межпредсерд-
ной перегородки, лопаточно-перонеальная мио-
патия, дистальная миопатия, «некомпактный» ЛЖ. 
Единственным эффективным методом лечения 
симптоматической и  необратимой СССУ является 
имплантация ЭКС [12].

Тип 4 (аутосомно-доминантный СССУ типа 4). 
СССУ типа 4 вызывается гетерозиготной мута-
цией в  гене GNB2 (субъединица G-белка бета-2) 
в хромосоме 7q22.1. Связь между фенотипом и ге-
ном является условной. Характер наследования 
СССУ типа 4 в семье аутосомно-доминантный [25]. 
СССУ типа 4 характеризуется ранней и  прогрес-
сирующей манифестацией СССУ и  нарушением 
АВ-проводимости. Следующие фенотипы, связан-
ные с СССУ типа 4, встречаются очень редко (в 1 % 
случаев): синусовая брадикардия, синоатриаль-
ная блокада, хронотропная недостаточность, АВБ, 
пароксизмальная ФП, обмороки. АВБ варьирует от 
легкой до тяжелой степени, у некоторых пациентов 
также наблюдается пароксизмальная ФП. Многим 
требуется имплантация ЭКС, но о случаях ВСС не 
сообщалось [25].

Перспективы генной терапии СССУ
Имплантация ЭКС является наиболее эффективным 
методом лечения симптоматических форм СССУ [13]. 
В настоящее время именно пациенты с СССУ состав-
ляют подавляющее большинство случаев импланта-

ции ЭКС [13]. Этот метод улучшает качество жизни, 
позволяет увеличить ее продолжительность, которая 
определяется характером и выраженностью сопут-
ствующего органического заболевания сердца, глав-
ным образом дисфункции миокарда [12]. В настоящее 
время не существует терапии для устранения первич-
ной генетической причины у пациентов с диагнозом 
первичной или хронической СССУ [2, 5]. Несмотря на 
достигнутые успехи в разработке имплантируемых 
ЭКС, полностью решить задачу создания прототипа 
биопейсмекера не удается, и выпускающиеся на 
сегодняшний день имплантируемые ЭКС являются 
условно физиологическими [12].

В  постгеномную эпоху появился интерес к  аль-
тернативным молекулярным методам лечения па-
циентов с СССУ. В последние годы несколько групп 
исследователей изучали возможность создания 
биологического пейсмекера, который, в  конечном 
итоге, позволил бы заменить имплантируемые ЭКС 
[40]. Предлагаемые стратегии включают генную 
терапию, трансплантацию донорского возбудимого 
миокарда и доставку модифицированных эмбрио-
нальных стволовых клеток в сердце.

Было показано, что сердечные клетки плода 
и  новорожденного функционально интегрируют-
ся и  действуют как эктопический пейсмекер при 
трансплантации в  миокард собак и  свиней [41]. 
Подходы к  генной терапии включают сверхэкс-
прессию бета-адренергических рецепторов, по-
давление калиевого тока внутреннего выпрямле-
ния (IK1), вставку гена пейсмекера HCN2 в предсер-
дие с  использованием аденовирусных или голых 
плазменных векторов [5]. Другим подходом к био-
логическому лечению СССУ является приживление 
эмбриональных стволовых клеток, которые были 
дифференцированы, в ткань предсердий [34].

Перспективным направлением в лечении СССУ 
считается стимуляция функции нативного пейсме-
кера или создание эктопического пейсмекерного 
очага посредством переноса генов в  существую-
щие кардиомиоциты либо трансплантации пейсме-
керных (в том числе генетически модифицирован-
ных) клеток в сердце [41]. Однако полное решение 
задач по созданию биологического пейсмекера 
должно включать комплекс вмешательств, позво-
ляющих создавать сложную клеточную и  молеку-
лярную структуру, аналогичную биологическому СУ.

Как известно, кальций-активируемые калиевые 
каналы 4 (HCN4) участвуют в автоматизме кардио-
миоцитов [28]. Показано, что TRAM-34 (селектив-
ный блокатор каналов HCN4) успешно уменьшает 
поздние постдеполяризации и  тормозит оборот 
кальция в индуцированных кардиомиоцитах чело-
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века, полученных из плюрипотентных стволовых 
клеток (hiPSC–CM) пациентов с КПЖТ типа 2 [42]. 
Показано, что введение TRAM-34 мышам с нокау-
том в  варианте CASQ2-D307H приводит к  умень-
шению аритмий в  покое и  во время физической 
нагрузки. Таким образом, TRAM-34, как селектив-
ный блокатор каналов HCN4, имеет большие тера-
певтические перспективы для людей с вариантами 
CASQ2 с потерей функции [42].

Нефункциональный If-ток вызывает необыч-
ный обмен ионов кальция, и тем самым, нарушает 
активность пейсмекерных клеток. Показано, что 
у  мышей с  дефицитом If-тока возникают дефекты 
генерации и проведения импульсов, которые мож-
но устранить с  помощью генетической делеции 
кардиальных мускариновых каналов, инактивиро-
ванных G-белком (GIRK4) [23]. Хотя варианты поте-
ри функции HCN4 и GIRK4 были вовлечены в СССУ, 
комбинация молчания обоих этих генов вызывает 
фенотип тяжелого СССУ, связанного с АВ-блокадой 
и желудочковой аритмией [31].

Способность фармакологического ингибирова-
ния IKACh-канала улучшать функцию СУ была про-
демонстрирована у  пациента с  СССУ в  анамнезе 
[31]. Показано, что подавление экспрессии GIRK4 
в  предсердных миоцитах человека эффективно 
снижает плотность IKACh и, следовательно, является 
потенциальным инструментом для лечения СССУ. 
Таким образом, генная терапия или фармакологи-
ческая стратегия, нацеленная на каналы GIRK4, 
может стать важным направлением лечения СССУ 
в клинике.

Перенос лентивирусного гена HCN4 продемон-
стрировал биоинженерный потенциал, позво-
ляющий использовать пейсмекерные клетки. 
Трансдукция HCN4 восстанавливала автономный 
ритм и  повышала чувствительность к  вегетатив-
ной регуляции в  трансдуцированных HCN4 мио-
цитах [5]. Кроме того, фактор стимуляции миоци-
тов 2 (Myocyte enhancer factor-2) и  активаторный 
белок-1 со связывающими последовательностями, 
расположенными на консервативной некодирую-
щей последовательности 13 (CNS13), участвуют 
в усилении HCN4 через промотор HCN4 [30] и мо-
жет быть использован для активации HCN4 и, тем 

самым, для стимулирования пейсмекерной актив-
ности СУ.

Таким образом, проблема создания биопейс-
мекера для лечения СССУ частично связана со 
сложностью генетических аномалий и, частично, 
с плейотропией генов. Многие варианты генов, ас-
социированных с СССУ, могут проявлять несколько 
несвязанных фенотипических признаков. В  на-
стоящее время клиническое ведение пациентов 
с  СССУ ограничивается облегчением симптомов 
аритмии. Понимание сложности генетики, которая 
способствует прогрессированию СССУ, имеет ре-
шающее значение для разработки новых терапев-
тических стратегий для этого сложного, опасного 
для жизни расстройства.

Заключение
Семейная форма СССУ представляет собой доста-
точно распространенное заболевание, характери-
зующееся широким спектром кардиальных про-
явлений от бессимптомных случаев до развития 
жизнеопасных аритмий. Учитывая полигенное 
происхождение СССУ необходимо своевременное 
проведение генетического тестирования, включая 
членов семьи пробанда. В этом отношении представ-
ляет трудности идентификация различных мутаций 
генов, участвующих в генезе СССУ, особенно с уче-
том наличия синдрома генетического перекрытия. 
В последние годы, благодаря достижениям в области 
генетических исследований наследственных син-
дромов сердечных аритмий, наблюдается прогресс 
в определении генотипических мишеней терапии 
и в разработке стратегий генотип-специфической 
терапии при СССУ. Это создает предпосылки для 
внедрения в клиническую практику эффективных, 
особенно важно, безопасных методов ген-модифи-
цированной терапии и разработки генотип-таргет-
ной фармакотерапии, а также совершенствование 
функциональных возможностей имплантируемых 
электрокардиостимуляторов, как прототип био-
логического пейсмекера.

Конфликт интересов. Автор заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель —  определить динамику эхокардиографических 
изменений у пациентов, перенесших COVID-19, через 6 
и 12 месяцев после выписки из стационара.

Материал и методы. В исследование включено 85 па-
циентов (40 мужчин и 45 женщин, средний возраст —  
50,1 ± 8,7 года), получавших стационарное лечение 
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в 2020–2021 годах по поводу COVID-19 среднетяжелого 
(n = 49; 58 %) или тяжелого (n = 36; 42 %) течения. Всем 
пациентам проводились: общеклиническое исследова-
ние со сбором жалоб и анамнеза, физикальное обсле-
дование, стандартная электрокардиография и транс-
торакальная эхокардиография.
Результаты. Параметры эхокардиографии у обследо-
ванных пациентов в динамике через 6 и 12 месяцев 
изменялись разнонаправленно без определенной 
связи с клиническими проявлениями. Среди важных 
находок в процессе наблюдения на протяжении 12-ти 
месяцев —  повышение частоты выявления гидропери-
карда (относительный риск (ОР) 3,727 при 95 % довери-
тельном интервале (ДИ) 2,058–6,749), диастолической 
дисфункции правого желудочка 2–3 типов (ОР —  9,5 при 
95 % ДИ —  4,33–20,842), значимое увеличение макси-
мального и среднего градиентов давления на аорталь-
ном клапане, а также среднего градиента давления на 
митральном клапане.
Заключение. После перенесенного COVID-19, целе-
сообразно динамическое врачебное наблюдение за 

пациентами c сохраняющимися кардиоваскулярными 
симптомами и признаками для предупреждения тяже-
лых и долгосрочных осложнений, в том числе с исполь-
зованием трансторакальной эхокардиографии.
Ключевые слова: COVID-19, SARS-CoV-2, эхокардио-
графия.
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Objective. To determine the dynamics of echocardio-
graphic changes in patients who experienced COVID-19 
at 6 and 12 months after hospital discharge.
Materials and methods. The study included 85 patients 
(40 men and 45 women, mean age 50.1 ± 8.7 years) who 
received inpatient treatment in 2020–2021  for COVID-19 
of moderate (n = 49; 58 %) or severe (n = 36; 42 %) course. 
All patients underwent: general clinical examination with 
collection of complaints and medical history, physical ex-

amination, standard electrocardiography and transtho-
racic echocardiography.
Results. The dynamics of echocardiographic parameters 
in the examined patients was not with clinical manifes-
tations after 6 and 12 months. The important findings 
during 12-month follow-up were the increased frequency 
of hydropericardium (relative risk (RR) 3.727 at 95 % con-
fidence interval (CI) 2.058–6.749), types 2 and 3 of right 
ventricular diastolic dysfunction (RR —  9.5 at 95 % CI —  
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4.33–20.842), significant increases of maximal and mean 
aortic valve pressure gradients, and mean mitral valve 
pressure gradient.
Conclusion. It is reasonable to monitor patients with per-
sisting cardiovascular symptoms to prevent severe and 
long-term complications using transthoracic echocardi-
ography after COVID-19.
Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, echocardiography.
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Введение
В настоящее время, наряду с исследованиями веде-
ния больных в острой фазе коронавирусной инфек-
ции (COVID-19), все большее внимание уделяется 
изучению долгосрочных последствий в организме 
выживших пациентов. Этот интерес подтверждается 
быстрым ростом количества публикаций по проблеме 
постковидного синдрома [1]. Российские эксперты 
согласны с определением постковидного синдрома, 
представленным в рекомендациях United Kingdom 
National Institute for Health and Care Excellence, 
согласно которому он представляет собой признаки 
и симптомы, развившиеся во время или после пере-
несенного COVID-19 и продолжающиеся более 12-ти 
недель, которые не могут быть объяснены другой 
причиной [2]. От 10 до 30 % людей после инфекции 
SARS-CoV-2 испытывают длительные симптомы, 
часть из которых может быть связана с сердечно-
сосудистой системой [3]. Поскольку в этиологической 
структуре летального исхода в постгоспитальном 

периоде преобладали сердечно-сосудистые при-
чины [4], закономерно проведение исследований 
для оценки состояния сердца и сосудистой системы 
в динамике после перенесенной COVID-19. Важно, 
чтобы применявшиеся в них методики были не 
только информативными, но и доступными в рутин-
ной клинической практике.

Нами проведено исследование клинического 
статуса и изменений параметров эхокардиографии 
у пациентов через 6 месяцев после перенесенного 
COVID-19 среднетяжелого и  тяжелого течения [5]. 
Наблюдение за обследованными было продолжено 
с  целью определения динамики симптомов и  вы-
явленных эхокардиографических изменений через 
6 и 12 месяцев после выписки из стационара.

Материал и методы исследования
Работа проводилась в Государственном бюджет-
ном учреждении здравоохранения «Специализи-
рованная клиническая инфекционная больница» 

Список сокращений
АК  —  аортальный клапан
ДДЛЖ  —   диастолическая дисфункция левого 

желудочка
ДДПЖ  —   диастолическая дисфункция правого 

желудочка
ДИ  —  доверительный интервал
ИММЛЖ  —   индекс массы миокарда левого 

желудочка
ИОЛП  —  индекс объема левого предсердия
ИОПП  —  индекс объема правого предсердия
ИУОЛЖ  —   индекс ударного объема левого 

желудочка
ИУОПЖ  —   индекс ударного объема правого 

желудочка
КДР ЛЖ  —   конечно-диастолический размер 

левого желудочка
КСП ПП  —   конечно-систолическая площадь 

правого предсердия

ЛА  —  легочная артерия
МГД  —  максимальный градиент давления
МК  —  митральный клапан
СГД  —  средний градиент давления
СУЗСЛЖ  —   систолическое утолщение задней 

стенки левого желудочка
СУМЖП  —   систолическое утолщение 

межжелудочковой перегородки
ТЗС ЛЖ  —   толщина задней стенки левого 

желудочка
ТК  —  трикуспидальный клапан
ТМЖП  —  толщина межжелудочковой перегородки
ТС ПЖ  —  толщина стенки правого желудочка
ФВ ЛЖ  —  фракция выброса левого желудочка
ФВ ПЖ  —  фракция выброса правого желудочка
ФИП ПЖ  —   фракционное изменение площади 

правого желудочка
COVID-19  —  коронавирусная инфекция
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Министерства здравоохранения Краснодарского 
края в период 6 и 12 месяцев после выписки боль-
ных из стационара. В исследование включено 85 
пациентов (40 мужчин и 45 женщин; средний воз-
раст —  50,1 ± 8,7 года), получавших стационарное 
лечение в этом медицинском учреждении в 2020–
2021 годах по поводу COVID-19 среднетяжелого 
(n = 49; 58 %) или тяжелого (n = 36; 42 %) течения.

В  работу не включались больные в  возрасте 
младше 18-ти или старше 60-ти лет, а также имев-
шие в анамнезе указания на сердечно-сосудистое 
и/или иное заболевание, значимое в  отношении 
влияния на результаты исследования (ишеми-
ческая болезнь сердца, хроническая сердечная 
недостаточность, пороки сердца, фибрилляция/
трепетание предсердий, артериальная гипертен-
зия, хроническая болезнь почек  ≥ 3а стадии, онко-
логические заболевания, зависимость от алкоголя 
и психотропных препаратов).

Всем пациентам проводились: общеклини-
ческое исследование со сбором жалоб, ана-
мнеза, физикальное обследование, стандарт-
ная электрокардиография в  12-ти отведениях. 
Во всех случаях выполнялась трансторакаль-
ная эхокардиография по стандартной методике 
[6] с  применением ультразвукового аппарата 
«Samsung HS70A» (Малайзия) ультрасоногра-
фическим датчиком c частотой колебаний 2,0–
4,0 МГц в  режиме секторального сканирования 
с  использованием режимов цветного доппле-
ровского картирования, импульсной, непре-
рывно-волновой и  тканевой допплерографии. 
Визуализация сердца, определение размеров 
его структур и  полостей проводились в  поло-
жении больного лежа на спине и на левом боку 
в  условиях В-режима и  M-режима. Нарушение 
локальной сократимости миокарда левого желу-
дочка оценивалось в  16-ти сегментах, при этом 
диагностически значимым признавалось нару-
шение локальной сократимости не менее, чем 
в 2-х сегментах.

В  каждом случае выполнялись компьютерная 
томография органов грудной клетки, определение 
титра антиковидных IgG и IgM.

Исследование было выполнено в  соответ-
ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинской Декларации. Протокол исследования 
был одобрен локальным Независимым этическим 
комитетом. До включения в  исследование у  всех 
участников было получено письменное информи-
рованное согласие.

Статистический анализ
Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с использованием программы 
StatTech v. 2.8.5 (разработчик —  ООО «Статтех», 
Россия). Количественные показатели оценивались 
на предмет соответствия нормальному распределе-
нию с помощью критерия Колмогорова-Смирнова. 
Количественные показатели, имеющие нормальное 
распределение, описывались с помощью средних 
арифметических величин (M) и стандартных откло-
нений (SD), границ 95 % ДИ. В случае отсутствия нор-
мального распределения количественные данные 
описывались с помощью медианы (Me) и нижнего 
и верхнего квартилей (Q1–Q3). Категориальные 
данные описывались с указанием абсолютных 
значений и процентных долей. Сравнение двух 
групп по количественному показателю, имеющему 
нормальное распределение, выполнялось с помо-
щью t-критерия Стьюдента. Сравнение двух групп 
по количественному показателю, распределение 
которого отличалось от нормального, выполнялось 
с помощью U-критерия Манна-Уитни. Качественные 
признаки описывались при использовании критерия 
χ-квадрат с поправкой Йейтса и точного критерия 
Фишера (двустороннего). Проверка гипотез о связях 
между переменными проводилась с использованием 
коэффициентов корреляции Пирсона. Статистически 
значимыми признавали различия показателей при 
р < 0,05.

Результаты исследования
Включенные в исследование пациенты наблюдались 
в динамике через 6 и 12 месяцев после перенесенно-
го заболевания. Положительный уровень антиковид-
ных IgM выявлялся у 47 пациентов во время визита 
через 6 месяцев и еще у 28 —  во время визита через 
12 месяцев, что указывало на повторно перенесенную 
коронавирусную инфекцию, которая не приводила 
к госпитализации. После первого обследования при 
необходимости пациентам назначалось лечение хро-
нической сердечной недостаточности и миокардита 
в соответствии с действующими рекомендациями.

В  результате проведенного общеклинического 
исследования у пациентов, перенесших COVID-19, 
выявлялись следующие основные признаки и сим-
птомы в период госпитализации, через 6 и 12 ме-
сяцев от начала заболевания (табл. 1).

Отмечался значимый регресс ряда клинических 
проявлений через 12 месяцев после перенесен-
ного COVID-19 —  снижение уровня АД, уменьшение 
одышки и  сердцебиения. Частота встречаемости 
перебоев в работе сердца, кардиалгии и пастозно-
сти/отеков нижних конечностей имела тенденцию 
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к  уменьшению, но различия показателей в  дина-
мике не достигали статистической значимости.

По результатам проведенной статистической 
обработки ни одно из представленных клиниче-
ских проявлений не коррелировало с  эхокардио-
графическими изменениями у  обследованных па-
циентов.

Основные данные эхокардиографии пациентов, 
перенесших COVID-19, представлены в таблице 2.

Частота встречаемости кардиальных осложне-
ний по данным эхокардиографии у пациентов, пе-
ренесших COVID-19, представлена в таблице 3.

Согласно полученным результатам, через 12 ме-
сяцев после перенесенного COVID-19 относитель-

Таблица 1
Количество пациентов с основными клиническими признаками и симптомами через 6 и 12 месяцев после 

стационарного лечения COVID-19

Показатель Во время госпитализации Через 6 месяцев Через 12 
месяцев Р2–4 Р3–4

Повышение АД  > 140/90 мм рт.ст. 68 11 9 0,0001* 0,86
Сердцебиение 64 27 15 0,0007* 0,69
Перебои в работе сердца 21 3 7 0,16 0,47
Боли в области сердца 26 12 5 0,22 0,57
Одышка 85 46 21 0,0001* 0,067
Пастозность/отеки нижних конечностей 46 37 34 0,32 0,95

Примечание. *p < 0,05 при использовании критерия χ2 с поправкой Йейтса и точного критерия Фишера (двустороннего).

Таблица 2
Результаты эхокардиографии пациентов после стационарного лечения COVID-19

Показатель Во время госпитализации Через 6 месяцев Через 12 месяцев p2–4 p3–4

КДР ЛЖ, мм 42,8 ± 0,8 44,5 ± 1,2 44,4 ± 1,1 0,19 0,91
ФВ ЛЖ, % (Симпсон) 52,9 ± 2,9 60,9 ± 2,7 59,5 ± 2,2 0,06 0,85
ТМЖП, мм 13,4 ± 0,4 10,9 ± 0,4 10,9 ± 0,4 0,001* 0,30
ТЗС ЛЖ, мм 11,4 ± 0,4 10,6 ± 1,7 11,4 ± 1,5 0,17 0,94
СУМЖП, % 34,1 ± 5,1 49,2 ± 4,1 58,7 ± 6,8 0,013* 0,29
СУЗСЛЖ, % 27,8 ± 5,1 55,7 ± 6,6 62,7 ± 6,0 0,0001* 0,45
Амплитуда раскрытия АК, мм 18,6 ± 0,4 18,5 ± 0,5 17,4 ± 0,5 0,12 0,15
МГД на АК, мм рт.ст. 12,1 ± 0,8 16,8 ± 1,2 20,7 ± 1,3 0,0004* 0,04*
СГД на АК, мм рт.ст. 3,4 ± 0,3 4,4 ± 0,2 4,8 ± 0,5 0,04* 0,81
ИУОЛЖ, мл/м2 23,2 ± 1,6 24,3 ± 2,0 22,8 ± 1,6 0,73 0,76
ИММЛЖ, г/м2 106,2 ± 6,7 109,5 ± 8,3 97,6 ± 6,2 0,39 0,31
ИОЛП, мл/м2 26,4 ± 1,7 26,9 ± 1,6 24,7 ± 1,4 0,39 0,26
ИУОПЖ, мл/м2 14,2 ± 0,8 11,1 ± 1,3 12,1 ± 1,4 0,19 0,84
ТС ПЖ, мм 4,8 ± 0,2 5,5 ± 0,3 5,0 ± 0,2 0,60 0,16
ФВ ПЖ, % (Симпсон) 51,6 ± 3,9 51,2 ± 3,2 60,1 ± 3,7 0,17 0,03*
ФИП ПЖ, % 42,2 ± 2,0 39,1 ± 3,4 42,7 ± 3,1 0,71 0,41
ИОПП, мл/м2 27,3 ± 1,7 31,9 ± 2,3 29,8 ± 2,0 0,17 0,50
КСП ПП, см2 12,0 ± 0,7 12,9 ± 1,0 13,1 ± 1,0 0,17 0,57
Скорость фиброзного кольца МК 
(латеральная), см/с 10,1 ± 0,7 12,2 ± 0,6 11,4 ± 0,5 0,21 0,32

СГД МК, мм рт.ст. 1,1 ± 0,1 1,6 ± 0,2 2,0 ± 0,2 0,002* 0,10
Регургитация на МК, % 17,1 ± 2,1 13,5 ± 1,6 10,1 ± 1,4 0,009* 0,076
Скорость фиброзного кольца ТК 
(септальная), см/с 11,4 ± 0,6 10,7 ± 0,6 10,0 ± 0,3 0,10 0,44

Регургитация на ТК, % 14,3 ± 2,5 15,6 ± 1,9 14,0 ± 2,0 0,34 0,52
Диаметр ЛА, мм 24,8 ± 0,8 28,5 ± 0,9 27,9 ± 0,7 0,003* 0,53
Диаметр правой ветви ЛА, мм 18,8 ± 0,6 20,3 ± 0,6 19,2 ± 0,5 0,50 0,21
МГД ЛА, мм рт.ст. 19,8 ± 1,9 23,9 ± 1,7 22,2 ± 1,2 0,09 0,46

Примечание. n —  количество пациентов, *p < 0,05 при использовании критерия Краскела-Уоллиса.
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ный риск сохранения у  пациентов гипокинезов 
составлял 0,646 (95 % ДИ 0,461–0,905), гидропери-
карда —  3,727 (95 % ДИ 2,058–6,749), диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка 2–3 типов —  
1,222 (95 % ДИ 0,534–2,798), диастолической дис-
функции правого желудочка 2–3 типов —  9,5 (95 % 
ДИ 4,33–20,842). То есть через год после заболе-
вания COVID-19 у обследованных не снижалась, а, 
напротив, повышалась частота выявления гидро-
перикарда и диастолической дисфункции правого 
желудочка.

Сравнение эхокардиографических параметров 
в динамике показало статистически значимое уве-
личение максимального и  среднего градиентов 
давления на аортальном клапане от его уровня во 
время госпитализации к  6 месяцу и  далее —  к  12 
месяцу после выписки. Одновременно отмечалась 
тенденция к  росту среднего градиента давления 
на аортальном клапане, достигавшая статистиче-
ской значимости при сравнении показателя через 
12 месяцев с  исходным. Наблюдалась тенденция 
к  уменьшению амплитуды раскрытия аортального 
клапана.

На митральном клапане выявлялось значимое 
увеличение среднего градиента давления через 12 
месяцев после выписки.

К  12-му месяцу после выписки из стационара 
происходили существенное уменьшение толщины 
межжелудочковой перегородки с  увеличением 
процента ее систолического утолщения, уменьше-
ние регургитации на митральном клапане, а также 
тенденция к уменьшению количества обследован-
ных с гипокинезами стенок левого желудочка, что 
могло косвенно указывать на вероятное течение 
миокардита как осложнения COVID-19.

В  период наблюдения у  обследованных стати-
стически значимо повышалась фракция выброса 
правого желудочка, расширялся диаметр легочной 
артерии.

Обсуждение
Только около ¼ пациентов, которые были госпитали-
зированы по поводу COVID-19, чувствовали себя пол-

ностью выздоровевшими через год после заражения 
SARS-CoV-2 [7]. В крупном исследовании с важной 
поправкой на наличие симптомов еще до развития 
COVID-19 показано, что характерные для постковид-
ного синдрома симптомы со временем встречаются 
реже, но сохраняются примерно у каждого восьмого 
обследованного и через 2 года [8].

В  нашем исследовании у  пациентов через 12 
месяцев после перенесенного COVID-19 улучша-
лись показатели офисного АД, существенно реже 
отмечались жалобы на одышку и  сердцебиение. 
Параметры эхокардиографии в  динамике изме-
нялись разнонаправленно. Вызывали опасения 
повышение частоты выявления гидроперикарда, 
диастолической дисфункции правого желудочка, 
значимое увеличение максимального и  средне-
го градиентов давления на аортальном клапане, 
а также среднего градиента давления на митраль-
ном клапане.

У  перенесших COVID-19 повышается риск сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В  течение после-
дующего года он в несколько раз выше у получав-
ших лечение в стационаре, особенно в отделении 
интенсивной терапии, но осложнения могут воз-
никать чаще даже у людей, которые, казалось, пол-
ностью выздоровели от легко протекавшей инфек-
ции [9, 10]. Среди перенесших COVID-19, в течение 
4-х месяцев после заражения, риск застойной сер-
дечной недостаточности был примерно в  2,5 раза 
выше по сравнению с теми, кто не был инфициро-
ван [11].

В современной литературе все еще мало работ, 
в которых представлены результаты эхокардиогра-
фии в динамике у пациентов, перенесших COVID-19 
год назад, и они не всегда согласуются друг с дру-
гом. По мнению Øvrebotten T. и соавт. (2022) одыш-
ку, усталость, головокружение и тахикардию, дли-
тельно сохраняющиеся у  перенесших COVID-19, 
нельзя убедительно подтвердить прогрессирую-
щими изменениями в структуре и функции сердца 
[12]. Через год у больных, перенесших пневмонию 
COVID-19, Ярославская Е.И. и  соавт.  (2022) отме-
чали нараставшие изменения геометрии желудоч-

Таблица 3
Частота встречаемости кардиальных осложнений по данным эхокардиографии у пациентов, перенесших COVID-19

Показатель Во время госпитализации Через 6 месяцев Через 12 
месяцев Р2–4 Р3–4

Гипокинезы, n 48 39 31 0,16 0,73
Гидроперикард, n 11 62 41 0,05* 0,63
ДДЛЖ 2–3 типов, n 11 48 9 0,06 0,31
ДДПЖ 2–3 типов, n 6 68 57 0,0004* 0,25

Примечание. n —  количество пациентов; *p < 0,05 при использовании критерия χ2 с поправкой Йейтса и точного критерия Фишера 
(двустороннего).
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ков, сопровождавшиеся ухудшением диастоличе-
ской и  систолической функции левого желудочка, 
которые эти авторы связывали в основном с раз-
витием артериальной гипертензии и  хронической 
сердечной недостаточности [13].

В нашем исследовании у людей, ранее не стра-
давших значимыми сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, отмечались эхокардиографические из-
менения, которые могут быть связаны со снижени-
ем эластических свойств аорты, крупных артерий 
и  повреждением миокарда. Эти предположения 
согласуются с  современными представлениями 
о механизмах поражения сердечно-сосудистой си-
стемы при инфицировании SARS-CoV-2. Полагают, 
что возможные механизмы долгосрочных сердеч-
но-сосудистых осложнений COVID-19 включают 
прямое и  непрямое повреждение клеток, опосре-
дованное вирусом, прокоагулянтное состояние, 
иммунологическую реакцию, влияющую на струк-
турную целостность миокарда, перикарда и прово-
дящей системы, подавление ангиотензинпревра-
щающего фермента 2 [14]. Согласно мнению боль-
шинства экспертов, первоначально вирус прони-
кает в клетки эндотелия, вызывая их воспаление, 
дисфункцию и  ускоренный апоптоз с  развитием 
тромбозов и  быстрой прогрессией атеросклероза. 
Далее аутоантитела и иммунные клетки поврежда-
ют многие органы, включая сердце. Вакцинация 
снижает, но не устраняет риск развития отсрочен-

ных сердечно-сосудистых осложнений [15]. Кроме 
того, не исключается потенциальный риск антите-
лозависимого усиления, вызываемого SARS-CoV-2 
в организме человека.

Заключение
Учитывая, что многие миллионы, а предположи-
тельно даже миллиарды людей были инфицированы 
SARS-CoV-2, клиницисты задаются вопросом —  
последует ли за инфекционной пандемией волна 
сердечно-сосудистой патологии. Исследователи 
пытаются установить профили людей, наиболее под-
верженных риску сердечно-сосудистых заболеваний 
и осложнений после COVID-19, длительность периода 
повышенного риска и патогенез наблюдаемых пато-
логических изменений. Несмотря на недостаточ-
ную изученность проблемы сердечно-сосудистых 
последствий инфекции SARS-CoV-2, целесообразно 
динамическое врачебное наблюдение за пациентами 
c сохраняющимися кардиоваскулярными симпто-
мами и признаками для предупреждения тяжелых 
и долгосрочных осложнений, в том числе с исполь-
зованием повсеместно доступной трансторакальной 
эхокардиографии.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Цель —  провести сравнительную оценку психокогнитив-
ного статуса у коморбидных больных пожилого возраста 

в зависимости от наличия постковидного синдрома.
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Методы и материалы исследования. В обсервацион-
ном аналитическом когортном исследовании наблю-
дались 223 пациента с  фибрилляцией предсердий 
и коморбидностью (ишемическая болезнь сердца, ар-
териальная гипертония, ожирение, сахарный диабет 
2 типа (СД 2 типа)) в возрасте 60–74 лет, без перене-
сенной SARS-CoV-2 инфекции и с перенесенной доку-
ментировано подтвержденной SARS-CoV-2 инфекцией 
с наличием постковидного синдрома (ПКС). Пациенты 
были разделены на 2 группы: первая —  123 пациента 
без анамнеза перенесенной новой коронавирусной 
инфекции COVID-19 и  вторая —  110 пациентов с  пе-
ренесенной SARS-CoV-2 инфекцией. Проводились: 
общеклиническое исследование пациентов; оценка 
психокогнитивных нарушений с помощью опросников 
«SPMSQ» и «HADS». Статистическая обработка данных 
проводилась в  программе RStudio (версия 2021.09.2 
Build 382 —  © 2009–2022 RStudio, Inc., USA, URL https://
www.rstudio.com/) на языке R (версия 4.0.2, URL https://
www.R-project.org/).
Результаты. Установлено, что тревожно-депрессивный 
синдром (ТДС) с сопутствующей коморбидной патоло-
гией отмечался в 49–61 % случаев, с большей частотой 
у больных с COVID-19. Субклиническая тревога —  у 26 % 
без COVID-19 и 27 % пациентов с ПКС; клинически вы-
раженная тревога у 13 % пациентов в обеих группах. 
При оценке когнитивной функции установлено, что 
у больных с ПКС достоверно чаще отмечалась дисфунк-
ция (p = 0,007); при этом легкие когнитивные наруше-
ния в сравниваемых группах статистически значимо не 
отличались, но преобладало число пациентов в группе 
с ПКС, умеренные когнитивные нарушения выявлены 

в большем количестве у больных с ПКС —  22 % против 
8 % (p = 0,005), тяжелые когнитивные нарушения выяв-
лены только у лиц с ПКС —  2 %. Оценка в отдельных кли-
нических коморбидных группах показала достоверную 
разницу у лиц с СД 2 типа, так у пациентов без ПКС —  
51 % в сравнении с 28 % с ПКС (p = 0,012).
Заключение. Будущее после COVID-19 остается неопре-
деленным. В связи с этим необходима оценка его дол-
госрочных последствий у коморбидных больных, кото-
рое может быть достигнуто путем перепрофилирования 
или инициирования крупных когортных исследований, 
чтобы сосредоточиться не только на долгосрочных по-
следствиях инфекции SARS-CoV-2, но и на приобретен-
ной психокогнитивной дисфункции.
Ключевые слова: тревога, депрессия, когнитив, ко-
морбидные заболевания, SARS-CoV-2, COVID-19, пост-
ковидный синдром.
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Список сокращений
АО  —  абдоминальное ожирение
ГБ  —  гипертоническая болезнь
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ДАД  —  диастолическое артериальное давление
САД  —  систолическое артериальное давление
КП  —  коморбидная патология
СД  —  сахарный диабет

ПКС — постковидный синдром
ПЭТ  —  позитронно-эмиссионная томография
ФП  —  фибрилляция предсердий
ХСН  —  хроническая сердечная недостаточность
ЦСЖ  —  цереброспинальная жидкость

Objective. To compare psycho-cognitive status of elder-
ly patients with various comorbidities depending on the 
presence of post-covid syndrome.
Materials and methods. This observational analytical 
cohort study included 133 patients with atrial fibrilla-
tion and various comorbidities (coronary artery disease, 
arterial hypertension, obesity, type 2 diabetes mellitus 
(T2DM)) aged 60–72 years with and without history of 
SARS-CoV-2 infection and post-covid syndrome (PCS). 
Patients were divided into 2 groups: group 1 included 123 
patients without the history of COVID-19, group 2–110 pa-
tients with the history of SARS-CoV-2 infection. All study 
participants underwent general clinical examination; as-
sessment of psycho-cognitive status using the «SPMSQ» 
and «HADS» scales. Statistical analysis has been per-
formed using RStudio software.
Results. Anxiety and depression have been established 
in 49–61 % of patients with comorbid diseases and 
were more prevalent among patients after COVID-19. 
Subclinical anxiety was seen in 29 % of patients without 
COVID-19 and in 27 % of patients with PCS; clinically sig-
nificant anxiety —  in 13 % of patients from both groups. 
The analysis of patients’ cognitive functions showed that 
cognitive dysfunction was more prevalent among pa-
tients with PCS (p = 0,007); while the prevalence of mild 
cognitive impairment was comparable between groups, 
but was higher among patients with PCS —  22 % vs. 8 % 

(p = 0,005). Severe cognitive impairment was seen only in 
patients with PCS —  2 %. The analysis of separate groups 
with various comorbidities showed significant differences 
in patients with T2DM, 51 % in those without PCS com-
pared with 28 % among patients with PCS (p = 0,012).
Conclusion. The effects of COVID-19 remain uncertain. 
Therefore, the assessment of long-term consequences 
after the infection in patients with various comorbidities 
is required and can be achieved by reprofiling and ini-
tiation of large cohort studies aimed not only to assess 
long-term outcomes of SARS-CoV-2 infection, but also to 
investigate psycho-cognitive dysfunction.
Keywords: anxiety, depression, cognition, comorbid dis-
eases, SARS-CoV-2, post-covid syndrome.
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Введение
В настоящее время отмечается высокая частота 
психокогнитивных расстройств в общемедицин-
ской практике, в частности у коморбидных боль-
ных. Важными являются также нейропсихические 
расстройства, проявляющиеся не только тревогой 

или депрессией, но и когнитивными нарушениями, 
приводящими к снижению показателей качества 
жизни пациентов [1, 2]. Известно, что вирусные 
инфекции оказывают влияние на когнитивные спо-
собности человека, приводя к их снижению и раз-
витию деменции, а при текущей короновирусной 
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инфекции наблюдается выраженное расстройство 
и когнитивной, и психологической функций [3–5]. 
Воздействие мощного стрессогена в большинстве 
случаев сопряжено с повышением уровня депрессии 
и тревожности как в краткосрочной, так и долгосроч-
ной перспективе, которые могут оказать негативное 
влияние не только на качество жизни пациента, но 
и на прогноз. Следствием повышенного стресса 
может явиться снижение иммунитета, что, в свою 
очередь, снижает порог устойчивости к инфекци-
онным заболеваниям, в том числе, к новой корона-
вирусной инфекции [6, 7]. Известно, что примерно 
у 1/5 части пациентов наблюдаются когнитивные 
нарушения через 12 недель и более после подтвер-
ждения диагноза COVID-19, с более выраженными 
симптомами у женщин, лиц пожилого возраста, 
после тяжелого течения острого заболевания и на-
личия коморбидности [8]. В исследовании, про-
веденном Premraj L. и соавт., охватившем 15 530 
людей, перенесших COVID-19 более 3-х месяцев 
назад, было выявлено, что когнитивные нарушения, 
снижение внимания, «туман в голове» встречались 
у 1/3 больных, тревога и депрессия у 23 % и 17 % 
соответственно. Также отмечено, что когнитивные 
нарушения существенно не изменялись у пациентов 
с течением постковидного синдрома (отмечалось 
со временем незначительное усиление, а не исчез-
новение когнитивного дефицита), в то время как 
тревога и депрессия значительно чаще встречались 
у пациентов, перенесших инфекцию более 6-ти 
месяцев назад [9, 10]. В литературе рассматривается 
несколько механизмов формирования когнитивных 
нарушений [11]. Так, при проведении МРТ головного 
мозга у больных отсутствовали признаки структурных 
изменений, но при проведении позитронно-эмис-
сионной томографии (ПЭТ) головного мозга были 
обнаружены зоны снижения метаболизма различных 
структур головного мозга [12]. Нейропсихологические 
изменения проявляются у этих пациентов сниже-
нием памяти и способности к запоминанию [13, 14]. 
Предпринимались попытки поиска свидетельств 
непосредственного воздействия вируса SARS-CoV-2 
на вещество головного мозга. Результаты такого рода 
исследований [10, 11], в которые были включены 
пациенты с различной тяжестью заболевания, не 
позволили установить наличие вируса в ткани мозга 
или цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) и косвен-
ных признаков вирусной инфекции. Выявленное 
повышение уровня нейроспецифических белков 
в ЦСЖ пациентов с COVID-19 может свидетельство-
вать о повреждении клеток головного мозга, хотя 
и не позволяет судить о характере патологического 
процесса. Вместе с тем полученные данные могут 

свидетельствовать о том, что перенесенный COVID-19 
способен инициировать механизмы отсроченного 
повреждения мозгового вещества, в том числе ней-
родегенеративного характера [15, 16]. Также рассма-
тривается способность РНК SARS-CoV-2 оставаться 
в ткани мозга надолго, со временем усугубляя потерю 
нейронов [17, 18]. Отмечена взаимосвязь повышения 
маркеров воспаления и когнитивных нарушений при 
ПКС [19]. Изучается повышенная проницаемость 
гематоэнцефалического барьера, которая может 
продлить нейровоспаление с развитием нарушения 
памяти и внимания, а также непосредственная вирус-
ная инвазия в центральную нервную систему через 
обонятельную луковицу [20–22]. Важно подчеркнуть, 
что гипоксически-ишемические изменения вслед-
ствие недостаточного снабжения кислородом голов-
ного мозга из-за нарушения функции легких и дис-
функцию эндотелия, возникшие во время COVID-19, 
могут проявиться в виде когнитивной дисфункции 
в отдаленном периоде [23–25]. В связи с увеличе-
нием частоты и выраженности психокогнитивных 
нарушений и ограничениями диагностирования этих 
состояний, чрезвычайно актуален своевременный 
анализ психокогнитивного статуса, в том числе тре-
воги и депрессии. В представленном исследовании 
одной из задач стала оценка данных нарушений.

Цель —  провести сравнительную оценку психо-
когнитивного статуса у  коморбидных больных по-
жилого возраста в  зависимости от наличия пост-
ковидного синдрома.

Методы и материалы исследования 
В обсервационном аналитическом когортном иссле-
довании наблюдались 223 пациента с фибрилляцией 
предсердий и коморбидностью (ишемической болез-
нью сердца (ИБС), артериальной гипертонией (АГ), 
ожирением, сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа) 
в возрасте 60–74 лет, без перенесенной SARS-CoV-2 
инфекции и с перенесенной документировано под-
твержденной SARS-CoV-2 инфекцией с наличием 
постковидного синдрома. Пациенты были разделены 
на две группы: первая —  123 пациента (64 [62; 69,5] 
лет) без анамнеза перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции COVID-19 и вторая —  110 пациентов (65 
[62; 68] лет) с перенесенной SARS-CoV-2 инфекцией. 
Доля мужчин во второй группе —  55,5 %, а в первой 
группе —  52,8 %, женщин —  44,5 % и 47,2 % соответ-
ственно. Каждая группа была разделена на две 
подгруппы, различные по сопутствующей патологии: 
СД 2 типа и ожирению. В подгруппе с ожирением 
пациенты были моложе 64 [61; 67] лет, также имело 
место преобладание женщин (53,8 %). Критерии 
включения: подписание пациентами информирован-
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ного добровольного согласия на участие в исследо-
вании; мужчины и женщины в возрасте 60–74 лет; 
гипертоническая болезнь 3 стадии; ИБС, стенокардия 
напряжения I–II ФК; фибрилляция предсердий (все 
типы, без кардиоэмболии); СД 2 типа с уровнем 
НbА1c менее 8,5 %; ожирение I и II стадии; наличие 
или отсутствие перенесенной «коронавирусной 
инфекции COVID-19, вирус идентифицирован по РНК 
SARS-CoV-2». При наличии документировано под-
твержденной коронавирусной инфекции COVID-19, 
вызванной SARS-CoV-2 —  давность заболевания 
более 12 нед (группа пациентов с постковидным 
синдромом). Критерии исключения: симптомати-
ческая АГ; ИБС, стенокардия напряжения III-IV ФК, 
микрососудистая, вазоспастическая, нестабильная 
стенокардия; хроническая болезнь почек 4-й и 5-й 
стадий; СД 2-го типа с уровнем НbА1c более 8,5 %; 
СД 1-го типа и другие специфические типы СД; 
хроническая обструктивная болезнь легких; анемия 
(уровень гемоглобина ниже 130 г/л у мужчин и ниже 
120 г/л у женщин); злокачественные новообразова-
ния; хронические заболевания в стадии обострения; 
психические заболевания; прием алкоголя более 
21 стандартной дозы (дринков) в неделю у мужчин 
и более 14 стандартных доз (дринков) —  у женщин.

Проводилось общеклиническое исследование 
пациентов; биохимическое исследование крови: 
липидный спектр, глюкоза, гликированный гемо-
глобин, калий, СКФ, С-реактивный белок, уровень 
NT-proBNP; ультразвуковое исследование сердца 
по стандартному протоколу; оценка систоличе-
ского и диастолического АД (САД и ДАД) (офисное 
и  мониторирование по дневнику самоизмерения 
с  расчетом средних цифр); оценка когнитивных 
нарушений с помощью опросника «SPMSQ» (Short 
Portable Mental Status Questionnaire) —  портатив-
ный  опросник  ментального статуса для когнитив-
ных дефицитов; госпитальная шкала тревоги и де-
прессии «HADS» (Hospital Anxiety and Depression 
Scale) для выявления и оценки тяжести депрессии 
и тревоги в условиях общемедицинской практики.

Исследование проведено в  соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практики 
и  принципами Хельсинской декларации, прото-
кол был одобрен этическим комитетом ФГБОУ ВО 
НГМУ Минздрава России (протокол №  148). Все 
пациенты дали добровольное информированное 
согласие на участие.

Статистический анализ
Статистическая обработка данных проводилась 
в программе RStudio (версия 2021.09.2 Build 382 —  
© 2009–2022 RStudio, Inc., USA, URL https://www.

rstudio.com/) на языке R (версия 4.0.2, URL https://
www.R-project.org/). Дескриптивные характеристики 
представлены в виде медианы [первый квартиль; 
третий квартиль] для числовых данных, процента 
с вычислением границ доверительных интервалов 
(ДИ) [нижняя граница 95 % ДИ; верхняя граница 95 % 
ДИ] для категориальных данных. Для статистической 
проверки гипотез о равенстве числовых характери-
стик выборочных распределений в сравниваемых 
группах использовался U-критерий Манна–Уитни, 
производился расчет смещения распределений 
с построением 95 % ДИ для смещения. Проверка 
статистических гипотез проводилась при критиче-
ском уровне значимости р = 0,05, то есть различие 
считалось статистически значимым при p < 0,05.

Результаты
Средний возраст пациентов составил 64 [62; 68] года. 
Так как нестабильность АГ является одной из частых 
причин развития психокогнитивной дисфункции, 
особенно у лиц с постковидным синдромом, была 
проведена оценка гемодинамических показателей. 
Установлено более низкое ДАД у пациентов после 
перенесенной инфекции COVID-19–66 [60; 72,75] мм 
рт.ст. в сравнении с пациентами из 1-й группы —  80 
[70; 88] мм рт.ст. (p < 0,001). Наряду с этим, медиана 
САД была одинакова в обеих группах —  156 [143,25; 
165] мм рт.ст. (p = 0,668). Выявлено превышение 
целевых значений САД для лиц пожилого возраста 
( ≥ 140 мм рт.ст.) у 80 % [70 %; 87 %] в 1-й группе про-
тив 79 % [68 %; 86 %] во 2-й (р = 0,862). Превышение 
ДАД ≥ 80 мм рт.ст. отмечено у 42 % [32 %; 53 %] обсле-
дованных без анамнеза COVID-19 и у 12 % [6 %; 21 %] 
во 2-й группе (p < 0,001), напротив, снижение ДАД 
<70 мм рт.ст. —  у 30 % [21 %; 41 %] и 57 % [46 %; 68 %] 
в 1-й и во 2-й группе соответственно (p = 0,001). 
Пульсовое АД ≥ 60 мм рт.ст. в 1-й группе зареги-
стрировано у 78 % [68 %; 86 %] против 89 % [80 %; 
94 %] в группе 2 (p = 0,082). При оценке ЧСС отме-
чено, что во 2-й группе медиана ЧСС составила 77 
[74; 80] ударов в 1 минуту против 76 [67; 78] ударов 
в 1 минуту в 1-й группе (p < 0,001). При проведении 
сравнительного анализа между подгруппами ИБС/
АГ/ФП + СД 2 типа различных по анамнезу пере-
несенной новой коронавирусной инфекции отмечены 
высокие цифры САД, ЧСС и пониженные цифры ДАД 
у пациентов после перенесенной вирусной инфек-
ции, статистически значимыми были различия по 
ДАД (p < 0,001) и ЧСС (p = 0,002). Гемодинамические 
показатели представлены САД в группе без ПКС 
и с ПКС 152 [143; 165] мм рт.ст. и 154 [141,5; 164,25] 
мм рт.ст., ДАД 78 [69; 82] мм рт.ст. и 68 [60; 76] мм 
рт.ст., ЧСС 75 [67; 77] ударов в 1 минуту и 77 [73,75; 
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80] ударов в 1 минуту соответственно. Аналогичные 
данные получены и в подгруппах ИБС/АГ/ФП + АО 
различных по наличию постковидного синдрома.

Таким образом, средние цифры САД были по-
вышены у  всей когорты больных и  группа с  ИБС/
АГ/ФП + АО + ПКС имела наибольшие значе-
ния —  162 [145,25; 168] мм рт.ст., в  данной группе 
также отмечены наименьшие цифры ДАД —  60 
[60; 70] мм рт.ст., а  у  пациентов с  ожирением без 
ПКС отмечены наибольшие цифры ДАД —  82,5 
[78; 88] мм рт.ст.  В  целом, выявлено превышение 
целевых значений САД для лиц пожилого возра-
ста  ≥ 140  мм рт.ст., также отмечено и  превыше-
ние ДАД ≥ 80 мм рт.ст., выявлено и снижение ДАД 
<70 мм рт.ст. (табл. 1).

Известно, что у пожилых лиц, людей старческого 
возраста и  долгожителей отмечается изменение 
психологического состояния с  развитием преиму-
щественно тревоги и депрессии. В настоящем ис-
следовании проведен анализ нарушения психоло-
гического состояния пациента с  помощью опрос-
ника «госпитальная шкала тревоги и  депрессии 
HADS», который активно используется в клиниче-
ской практике терапевтами, кардиологами, гериа-
трами, реабилитологами. Согласно результатам 
исследования, медиана баллов тревоги у пациен-
тов как без анамнеза коронавирусной инфекции, 
так и с ПКС была 7 [6; 8] баллов и 8 [6; 9] баллов 
(p = 0,031), что можно охарактеризовать как незна-
чительное усиление тревоги у  лиц с  ПКС в  виде 
отсутствия достоверно выраженных симптомов 
тревоги с появлением субклинически выраженной 
тревоги у пациентов после перенесенной вирусной 
инфекции. Выявлено, что 0–7 баллов, то есть от-
сутствие достоверно выраженных симптомов тре-
воги отмечено у  61 % [52 %; 69 %] обследованных 
без коронавирусной инфекции в анамнезе и у 49 % 
[40 %; 58 %] пациентов с ПКС (p = 0,086), 8–10 бал-
лов —  субклинически выраженная тревога у  26 % 
[19 %; 34 %] и 27 % [20 %; 36 %] пациентов (p = 0,882), 
11 баллов и выше —  клинически выраженная тре-
вога у 13 % [8 %; 20 %] и 13 % [8 %; 20 %] пациентов 

(p = 0,041) соответственно. В  подгруппе пациентов 
с  коморбидной патологией и  СД 2 типа получены 
аналогичные результаты —  7 [6; 9] баллов против 
8 [7; 11] баллов (p = 0,037). При сравнении клини-
ческой выраженности тревоги выявлено большее 
количество больных с  субклинически и  клиниче-
ски выраженной тревогой после перенесенной 
коронавирусной инфекции 8–10 баллов набрали 
25 % [16 %; 37 %] пациентов с анамнезом вирусной 
инфекции и  22 % [13 %; 33 %] без анамнеза рас-
сматриваемой нами инфекции (p = 0,681), 11 и бо-
лее баллов —  30 % [20 %; 42 %] и  17 % [10 %; 28 %] 
(p = 0,099), соответственно (рис. 1). Статистическая 
значимость не была достигнута при сравнении 
подгрупп в зависимости от наличия или отсутствия 
ожирения, и  медиана баллов тревоги по HADS 
была одинакова и соответствовала норме.

У  больных с  сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ) с наличием метаболических наруше-
ний оценивалось наличие и выраженность когни-
тивных нарушений в зависимости от наличия или 
отсутствия ПКС. Медиана допущенных ошибок 
у пациентов как без анамнеза новой коронавирус-
ной инфекции была 3 [1; 3] ошибки, так и  с  ПКС 
была 3 [2; 4] ошибки (p < 0,001), что можно интер-
претировать как отсутствие снижения когнитивных 
функций у лиц с ПКС.

При оценке наличия когнитивного дефицита 
и сравнений степеней когнитивных нарушений вы-
явлено, что нормальные умственные функции со-
хранились у  меньшего количества больных после 
перенесенной коронавирусной инфекции —  27 % 
[20 %; 36 %], а у пациентов без анамнеза инфекции 
нормальный когнитивный статус был у 45 % [36 %; 
54 %] (p = 0,007) (рис. 2).

Легкие когнитивные нарушения в  сравнивае-
мых группах статистически значимо не отличались, 
но преобладало число пациентов в  группе с  ПКС, 
умеренные когнитивные нарушения выявлены 
в  большем количестве у  больных с  ПКС —  22 % 
[15 %; 30 %] против 8 % [4 %; 14 %] (p = 0,005), тяже-
лые когнитивные нарушения выявлены только 

Таблица 1
Гемодинамические показатели в различных коморбидных группах

Группы пациентов САД, мм рт.ст. ДАД, мм рт.ст. ЧСС, ударов в мин

ИБС/АГ/ФП + СД 2 типа 156 [143,25; 165] 80 [70; 88]* 76 [67; 78]*

ИБС/АГ/ФП +  СД 2 типа + ПКС 156 [143,25; 165] 66 [60; 72,75]* 77 [74; 80]*

ИБС/АГ/ФП + АО 161.5[145,25; 68]* 82.5 [78; 88]* 76[68; 80]

ИБС/АГ/ФП + АО + ПКС 162 [145,25; 168]* 60 [60; 70]* 78 [74; 80]

Примечание. * —  статистически значимые показатели.
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у лиц с ПКС —  2 % [1 %; 6 %], а без анамнеза вирус-
ной инфекции не было отмечено таких пациентов 
(p = 0,001) (рис. 3). В подгруппах с ожирением вы-
явлено одинаковое количество допущенных оши-
бок —  3 [1; 4] ошибки у пациентов без ПКС и 3 [2,25; 
5] ошибки у пациентов с ПКС (p = 0,020).

Разделив данных пациентов по выраженности 
когнитивного дефицита, была достигнута стати-
стическая значимость только у  пациентов, допу-
стивших 5–7 ошибок, что соответствует умеренным 
когнитивным нарушениям, таким образом, 35 % 
[23 %; 49 %] пациентов с  ПКС в  сравнении с  9 % 
[4 %; 19 %] пациентов без ПКС (p = 0,001) допустили 
от 5 до 7 ошибок в опроснике SPMSQ. При прове-
дении корреляционного анализа между группами 
КН и  ТДР были выявлены положительные корре-
ляционные связи (r = 0,345, р = 0,033).

Рис. 1. Тревожный синдром в зависимости отсутствия и наличия COVID-19 с постковидным синдромом

Рис. 2. Когнитивные нарушения в зависимости отсутствия 
и наличия COVID-19 с постковидным синдромом

Рис. 3. Степень выраженности когнитивных нарушений в зависимости отсутствия и наличия COVID-19 с постковидным синдромом
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В подгруппах пациентов с ССЗ и СД 2 типа, от-
личных по наличию или отсутствию перенесенной 
COVID-19 инфекции отмечено статистически зна-
чимо большее количество допущенных ошибок 
у пациентов с ПКС —  3 [2; 4] ошибки против 2 [1; 3] 
ошибок (p = 0,006). Также статистически значимо 
меньшее количество лиц не набрали более 2-х 
ошибок и  нормальные умственные функции были 
больше у  пациентов без ПКС —  51 % [39 %; 63 %] 
в  сравнении с  28 % [19 %; 40 %] с  ПКС (p = 0,012) 
(рис. 4).

Таким образом, несмотря на практически рав-
ную медиану допущенных ошибок, пациентами 
при заполнении короткого портативного опросника 
ментального статуса (SPMSQ), при определении 
наличия когнитивного дефицита и  определении 
степени когнитивных нарушений посредством до-
пущенных ошибок, выявлено преобладание паци-
ентов с  легкими, умеренными и  тяжелыми когни-
тивными нарушениями у  пациентов с  перенесен-
ной новой коронавирусной инфекцией и меньшее 
количество больных с нормальными умственными 
функциями.

Обсуждение
В настоящее время мы имеем некоторые данные, 
свидетельствующие о взаимосвязи артериальной 
гипертонии (АГ) и психокогнитивных нарушений [26]. 
Вместе с этим известно, что дисфункция эндотелия 
ведет к дисбалансу ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, создавая предпосылки не только 
для трансформации сосудистого русла, но и для 
прогрессирования дисфункции гематоэнцефаличе-
ского барьера за счет изменения его кровеносных 

сосудов, в итоге вызывая нарушение когнитивной 
функции [27, 28]. Данные психокогнитивной оценки 
можно расценивать как маркеры прогрессирования 
церебрального поражения, особенно у лиц пожилого 
возраста, что нашло отражение в проведенном нами 
исследовании.

Согласно данным Всемирной организации здра-
воохранения, в 2019 году каждый восьмой человек 
на планете страдал психическим расстройством, 
наиболее часто отмечено наличие тревожного син-
дрома и  депрессии. В  2020  году на фоне короно-
вирусной инфекции COVID-19 число людей с  тре-
вожно-депрессивными нарушениями значительно 
возросло. За один год распространенность данных 
расстройств нервной системы увеличилась до 28 % 
[29]. Отдаленные психологические последствия, 
после перенесенного COVID-19, в настоящее время 
малоизвестны [30]. Рядом исследователей отме-
чено увеличение числа лиц с нарушением психики 
в постковидный период [31]. В нашей работе уста-
новлено, что клинически выраженный тревожно-
депрессивный синдром наиболее характерен для 
лиц после перенесенной новой коронавирусной 
инфекции, степень развития когнитивных наруше-
ний с преобладанием умеренных и тяжелых, также 
чаще отмечалась у пациентов после COVID-19, что 
подтверждает ранее проведенные немногочислен-
ные исследования по психокогнитивному статусу 
пациентов.

Заключение
Будущее после COVID-19 остается неопределенным, 
и, если этот вирус будет циркулировать среди нас 
в течение многих лет, долгосрочные последствия 

Рис. 4. Когнитивные нарушения в отдельных клинических группах в зависимости от отсутствия или наличия 
COVID-19 с постковидным синдромом
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могут накапливаться экспоненциально. В связи 
с этим необходимо наблюдать за пациентами, пере-
несшими COVID-19, чтобы понять широту и тяжесть 
долгосрочных последствий, особенно при наличии 
коморбидной патологии, которая является прогности-
чески неблагоприятной. Достигнуто это может быть 
путем перепрофилирования или инициирования 
крупных когортных исследований, для того чтобы 

сосредоточиться не только на долгосрочных послед-
ствиях инфекции SARS-CoV-2, но и на приобретенной 
психокогнитивной дисфункции.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Использование в качестве первичной 
профилактики фибрилляции предсердий 

коррекции потенциально модифицируемых 
предикторов ее развития у коморбидных 
пациентов с абдоминальным ожирением. 
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Цель исследования —  определить роль комплексной 
коррекции потенциально модифицируемых факторов 
риска (ФР) формирования фибрилляции предсердий 
(ФП) на ее первичное развитие у коморбидных боль-
ных с абдоминальным ожирением (АО) и внеочередны-
ми предсердными комплексами (ВПК) при выявлении 
высокого риска возникновения этой аритмии.

Материал и методы. Наблюдалось 489 коморбидных 
больных с АО и ВПК в возрасте от 58 до 72 лет (в сред-
нем 67,9 ± 0,7 лет). После обследования у всех больных 
был выявлен 3-летний потенциально-прогностиче-
ский временной диапазон развития ФП. Всем больным 
предлагалась коррекция потенциально модифицируе-
мых ФР развития ФП (нормализация массы тела, АД, 
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уровня глюкозы и липидов крови и т. д.) до достижения 
их целевых значений, а  также отказ от табакокуре-
ния, устранение гиподинамии и т. д. Конечной точкой 
наблюдения стало сохранение синусового ритма или 
регистрация ФП.
Результаты. Все больные были распределены на две 
группы. Первую группу составили 278 (56,85 %) больных 
с неполной коррекцией ФР, во вторую группу вошли 95 
(19,43 %) —  с достигнутыми целевыми значениями всех 
потенциально модифицируемых ФР формирования ФП. 
Остальные пациенты, без коррекции ФР, были вклю-
чены в контрольную группу. По полу, возрасту, комор-
бидным заболеваниям, ФР развития ФП достоверного 
различия между группами выявлено не было.
У всех больных первой, второй и контрольной группы 
в течение первого года наблюдения после включения 
в исследование частота развития первых эпизодов ФП 
(пароксизмальной и персистирующей форм) достоверно 
не различалась и составила 92,68 %, 85,29 % и 93,54 % 
соответственно. У больных второй группы, при сохра-
нении достигнутых целевых значений потенциально 
модифицируемых ФР на протяжении 2-х лет и более, 
отношение фактического к прогнозируемому развитию 
ФП в течение 2-го и 3-го года наблюдения, составило 
57,58 % и 14,29 % соответственно.
Заключение. У коморбидных больных с АО и ВПК сни-
жение фактического возникновения ФП, в сравнении 

с  прогнозируемым, наблюдалось только у  пациентов 
с комплексной коррекцией всех потенциально моди-
фицируемых ФР ее развития, достигших целевых зна-
чений, при их сохранении в течение 2-х и более лет.
Ключевые слова: первичная профилактика фибрилля-
ции предсердий, использование коррекции потенци-
ально модифицируемых факторов риска.

Конфликт интересов: не заявлен.

Поступила: 29.10.2022
Принята: 30.01.2023

Для цитирования: Олесин А.И., Константинова И.В., 
Тютелева Н.Н., Иванов В.С.  Оценка использования 
комплексной коррекции потенциально модифицируе-
мых предрасполагающих факторов развития первич-
ной фибрилляции предсердий у  коморбидных паци-
ентов с  абдоминальным ожирением и  высоким рис-
ком ее возникновения. Проспективное исследование. 
Международный журнал сердца и сосудистых заболева-
ний. 2023. 37(11): 35-44. doi: 10.24412/2311-1623-2023-
37-35-44

Primary prevention of atrial fibrillation with the correction of its potentially modifiable risk 
factors in comorbid patients with abdominal obesity for its primary prevention. Prospective 
study
Olesin A.I.1, Konstantinova I.V. 1, Tyuteleva N.N.1, Ivanov V.S.2

1 The Department of Internal Medicine and Cardiology named after M.S. Kushakovsky of the North-Western State Medical 
University named after I.I. Mechnikov of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Saint Petersburg, Russia.
2 “Elizavetinskaya Hospital”, Saint Petersburg, Russia.

AUTHORS
Alexander I. Olesin, M.D., Ph.D., professor of the Department of Internal Medicine and Cardiology named after 
M.S. Kushakovsky of the North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov of the Ministry of Healthcare of 
the Russian Federation, Saint Petersburg, Russia.
Irina V. Konstantinova, M.D., Ph.D., docent of the Department of Internal Medicine and Cardiology named after 
M.S. Kushakovsky of the North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov of the Ministry of Healthcare of 
the Russian Federation, Saint Petersburg, Russia.
Natalya N. Tyuteleva, M.D., Ph.D., assistant professor of the Department of Internal Medicine and Cardiology named after 
M.S. Kushakovsky of the North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov of the Ministry of Healthcare of 
the Russian Federation, Saint Petersburg, Russia.
Vladimir S. Ivanov, M.D., Ph.D., head of the Department of Cardiology №  2 of the “Elizavetinskaya Hospital”, Staint 
Petersburg, Russia.



37
Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. Т. 11, № 37, март 2023
ISSN: 2311-1623 (Print)
ISSN: 2311-1631 (OnLine)
http://www.heart-vdj.com

Objective. To assess the role of the improvement of po-
tentially modifiable risk factors (RF) for the primary de-
velopment of atrial fibrillation (AF) in comorbid patients 
with abdominal obesity (AO) and atrial premature com-
plexes (APCs) with high risk of the development of this 
arrythmia.
Materials and methods. The study included 489 patients 
with AO and APCs aged from 58 to 72 years (67,9 ± 0,7 
years on average). After the examination, a 3-year prog-
nostic time range for the development of AF was estab-
lished for all patients. All study participants underwent 
the correction of potentially modifiable risk factors of AF 
(body mass, blood pressure, glucose and blood lipid lev-
els, etc.) until target values have been reached, as well 
as smoking cessation, physical activity, etc. The study 
endpoint was the sinus rhythm preservation or AF man-
ifestation.
Results. All study participants were divided into two 
groups. Group 1 included 278 (56,85 %) patients with in-
sufficient RF correction, group 2 included 95 (19,43 %) 
patients who achieved target values of all potential-
ly modifiable RFs of AF. Patients without RF correction 
were included into the control group. Studied groups did 
not differ significantly by sex, age, comorbid diseases, 
risk factors for the development of AF.
Patients from all groups did not differ significantly by the 
incidence of AF (paroxysmal and persistent forms) during 
the first year of follow-up, and had AF in 92.68 %, 85.29 % 

and 93.54 % of cases, respectively. Patients from group 
2, who maintained the achieved target values of poten-
tially modifiable RFs for 2 years or more, had 57.58 % 
and 14.29 % actual and predicted AF development ratio 
during the 2nd and 3rd year of observation, respectively.
Conclusion. The decrease of actual AF compared to 
predicted AF was observed only in patients with AO and 
APCs with complex correction of all potentially modifi-
able AF RFs who reached RF’s target values and main-
tained them for over 2 years.
Keywords: primary prevention of atrial fibrillation, cor-
rection of potentially modifiable risk factors for the de-
velopment of atrial fibrillation, correction of potentially 
modifiable risk factors as primary prevention of atrial 
fibrillation.
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Список сокращений
АД  —  артериальное давление
АО  —  абдоминальное ожирение
ВПК  —  внеочередные предсердные комплексы
Е/А  —   соотношение максимальных скоростей 

тока крови через митральный клапан 
в период диастолы левого желудочка (Е) 
и предсердной систолы (А)

ИМТ  —  индекс массы тела
КДОЛП —   конечный диастолический объем левого 

предсердия
ОШ  —  отношение шансов

ПВДРФП —   потенциально-прогностический 
временной диапазон развития 
фибрилляции предсердий

СД  —  сахарный диабет
ФВЛЖ  —  фракция выброса левого желудочка
ФП  —  фибрилляция предсердий
ФР  —  факторы риска
ЭКГ  —  электрокардиограмма
FiP-P  —   фильтрованный зубец Р сигнал-

усредненной ЭКГ предсердий
Pd  —  дисперсия волны Р
PI  —   прогностический индекс развития 

фибрилляции предсердий

Введение
Совокупность абдоминального ожирения (АО), арте-
риальной гипертензии, сахарного диабета (СД), 
дислипидемии, гиподинамии характеризуют нали-
чие у пациента высокого потенциального «кардио-
метаболического» риска развития различных забо-
леваний кардиоваскулярной системы, в том числе 

фибрилляции предсердий (ФП) [1, 2]. Основными 
причинами развития ФП у коморбидных больных 
с АО можно считать формирование нарушений вну-
трисердечной гемодинамики, в частности, возник-
новение дисфункции левого желудочка, дилатации 
предсердий и т. д., а также —  воздействие на миокард 
профиброгенных медиаторов воспаления (галек-
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тина-3, трансформирующего фактора роста β1 и т. д.) 
в результате увеличения объема эпикардиальной 
жировой ткани [3–5]. В последние годы, используя 
модель динамического наблюдения коморбидных 
больных с АО, включающей анализ параметров 
сигнал-усредненной ЭКГ, дисперсии зубца Р(Pd), 
количество и характер внеочередных предсерд-
ных комплексов (ВПК), были выявлены пациенты 
с высоким 3-летним риском развития первичной ФП 
и определением вероятного временного диапазона 
ее возникновения [5].

Изменение риска развития первичной ФП при 
проведении коррекции отдельных потенциально 
модифицируемых факторов ее формирования 
достаточно хорошо изучено на основании исполь-
зования различных риск-стратификаций у  комор-
бидных пациентов с  АО без регистрации ВПК [6]. 
Однако влияние комплексной коррекции потенци-
ально модифицируемых факторов риска (ФР) воз-
никновения ФП на ее первичное формирование 
у коморбидных больных с АО и ВПК с учетом потен-
циально-прогностического временного интервала 
развития этой аритмии в клинической практике по 
данным проспективного исследования в  литера-
туре не обнаружено.

Цель исследования —  определить роль ком-
плексной коррекции потенциально модифици-
руемых ФР формирования ФП на ее первичное 
развитие у коморбидных больных с АО и ВПК при 
выявлении высокого риска возникновения этой 
аритмии.

Материал и методы
Наблюдалось 489 больных с АО и ВПК в возрасте от 
58 до 72 лет (в среднем 67,9 ± 0,7 лет). Количество 
мужчин и женщин составило 198 (40,49 %) и 291 
(59,51 %) соответственно (p > 0,05).

У  415 (84,87 %) больных была выявлена гипер-
тоническая болезнь, у  328 (67,08 %) —  СД, у  109 
(22,29 %) —  хроническая обструктивная болезнь 
легких, у  427 (87,32 %) —  гиперлипидемия, у  334 
(68,30 %) —  табакокурение, 409 (83,64 %) —  гипо-
динамия.

Всем больным после проведения клинико-лабо-
раторного, эхокардиографического обследования, 
суточного мониторирования ЭКГ, регистрации сиг-
нал-усредненной ЭКГ и т. п. определяли критерии 
включения в  исследование. Методики и  аппарат-
ное обеспечение для определения сократитель-
ной способности и  дисфункции левого желудоч-
ка, объемов камер сердца, а  также длительности 
фильтрованного зубца Р сигнал-усредненной ЭКГ 
(FiP-P), Pd, прогностического индекса развития ФП 

(PI) описаны ранее [5]. Диагностика АО, индекса 
массы тела (ИМТ), гиподинамии, функционального 
класса сердечной недостаточности (6-минутный 
тест), среднего АД проводилась по общепринятым 
критериям [1, 2].

На основании анализа предсердных эктопий 
рассчитывался PI по формуле: 

PI = (А÷В)×(C÷N), 

где PI —  прогностический индекс развития ФП, 
А  и  В —  длительность FiP-P и  Pd, определенных 
по данным сигнал-усредненной ЭКГ предсердий 
и суточного мониторирования ЭКГ соответственно 
(в  м/с), С —  линейное отклонение корригирован-
ного интервала сцепления белее чем в  20 пре-
ждевременных предсердных сокращениях, N —  
количество внеочередных суправентрикулярных 
комплексов, использованных для исследования, 
выраженное как их число/час [5].

Трехлетний риск возникновения первичной ФП 
определялся при выявлении PI ≤ 8 единиц. В даль-
нейшем PI  оценивался в  динамике наблюдения 
с  интервалом 1–3 месяца. При уменьшении зна-
чений этого показателя в сравнении с исходными 
данными и  при последующем обследовании, рас-
считывался потенциально-прогностичеcкий вре-
менной диапазон развития ФП (ПВДРФП) (в меся-
цах) по формуле: 

ПВДРФП = [PI1–0,01] ÷ [PI1 —  (PI2, PI3, и т. д.)] × I, 

где ПВДРФП —  потенциально-прогностический 
временной диапазон развития ФП, PI1 —  значения 
PI  после первого исследования, PI2, PI3, и  т. д. —  
значения PI2, PI3 соответственно при 2–3 и после-
дующих исследованиях, 0,01 —  значения PI, при 
которых наблюдается развитие спонтанных при-
ступов ФП, I —  интервал в месяцах между первым 
и  последующими (2–3 и  т. д.) исследованиями [5]. 
Затем расчетный ПВДРФП сопоставлялся с факти-
ческим развитием ФП.

Критериями включения стали: наличие сину-
сового ритма, выявление ≥ 100 ВПК за сутки на-
блюдения [2, 7], хронической сердечной недоста-
точности I–II  функционального класса по NYHA, 
отсутствие регистрации ФП при проведении не 
менее 4–5 процедур 1–3 суточного мониториро-
вания ЭКГ не реже 1 раза в  1–2 недели на про-
тяжении 2–3  месяцев, с  сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) ( ≥  54 %) [2, 
7], 3-летним риском развития ФП с определением 
ПВДРФП [5], информированного согласия боль-
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ного на проводимое обследование и  лечение. 
Исследование одобрено локальным этическим 
комитетом.

Из исследования исключались больные с  мио-
кардитами, кардиомиопатиями, синдромом 
Вольфа-Паркинсона-Уайта, пороками, различны-
ми клиническими формами ишемической болезни 
сердца, злоупотребляющие алкоголем.

Всем больным предлагалась коррекция по-
тенциально модифицируемых ФР развития 
ФП. Целевыми значениями коррекции моди-
фицируемых факторов значились: уменьшение 
ИМТ < 25  кг/м2 и/или окружности талии ≤ 80  см 
и ≤ 94  см у  женщин и  мужчин соответственно, 
АД ≤ 139/89 мм рт.ст., но не ниже 130/80 мм рт.ст. [1], 
содержания  общего холестерина и  триглицери-
дов  плазмы крови ≤ 5,2  ммоль/л и ≤ 1,7  ммоль/л 
соот ветственно; холестерина липопротеидов низ-
кой плотности плазмы крови ≤ 1,4 ммоль/л; глюко-
зы крови натощак ≤ 5,8 ммоль/л, увеличение холе-
стерина липопротеидов высокой плотности плаз-
мы крови ≥ 1,0  ммоль/л у  мужчин и ≥ 1,2  ммоль/л 
у женщин [1]. Всем больным была рекомендовано 
использование диеты, регулярных аэробных физи-
ческих нагрузок (продолжительностью 150 минут 
и более в неделю), отказ от табакокурения, а  так-
же для нормализации АД, содержания глюкозы 
и  липидов крови использовались гипотензивные 
препараты (индапамид, телмисартан, вальсартан 
и  т. д.), гипогликемические и  гиполипидные сред-
ства (диета, метформин, эмпаглифлозин, лира-
глутид, статины и  т. д.) [1]. Для устранения ВПК 
терапия фармакологическими антиаритмически-
ми препаратами не проводилась. При появлении 
субъективного ощущения предсердной эктопии 
было рекомендовано использовать седативные 
средства, препараты калия (комбинация калий ас-
парагината и магния аспарагината и т. д.).

Оценка эффективности коррекции потенци-
ально модифицируемых ФР развития ФП опреде-
лялась (в баллах) по формуле: К × Д, где К —  равен 
«0» и «1» при отсутствии и неполной коррекции (не 
достигающих целевых величин) соответственно, 
«2» —  при достижении целевых значений предик-
торов возникновения этой аритмии (в  единицах), 
Д —  длительность сохранения скорректированных 
ФР после их модификации (в месяцах).

Наблюдение за больными продолжалось до 3-х 
лет.  Регистрация ФП или сохранение синусового 
ритма стали конечной точкой исследования. Все 
исследования, включая суточное мониторирование 
ЭКГ, определение PI, расчет ПВДРФП проводились 
на синусовом ритме не реже 1 раза в 2–3 месяца, 

регистрация ЭКГ —  1 раз в  месяц. Контроль ИМТ, 
окружности талии, АД, глюкозы крови натощак 
проводился медперсоналом. Регулярный контроль 
частоты сердечных сокращений и  АД пациенты 
выполняли самостоятельно не реже 2 раз в  день, 
используя, как правило, бытовые тонометры. При 
выявлении нерегулярности пульса проводилась 
регистрация ЭКГ на смартфоне или при обраще-
нии в  офис семейного врача, поликлинику и  т. д. 
[2]. Возникновение ФП было основанием для на-
значения антикоагулянтов (дабигатран, риварок-
сабан и др.) [2]. При появлении этой аритмии все 
исследования выполнялись после купирования 
первого приступа, причем в  случае применения 
фармакологической кардиоверсии —  через 5–7 пе-
риодов полувыведения противоаритмических пре-
паратов, используемых для ее устранения.

Исследование было выполнено в  соответ-
ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинской Декларации.

Статистический анализ
Для статистической обработки полученных данных 
были использованы средние величины и ошибка 
средних величин (M ± m), среднеквадратичное от-
клонение (σ), 95 % ДИ средних величин, критерии 
«t» Стьюдента, Х2, причем за статистически значи-
мое различие показателей принимались значения 
p < 0,05. Проверка нормальности распределения 
изучаемых количественных показателей оценива-
лась с помощью критерия Колмогорова-Смирнова 
и по правилу  ± 3σ (распределение Гаусса), исполь-
зовалась линейная парная и ранговая (для непара-
метрических показателей) корреляции (r) Пирсона 
и Спирмена соответственно, а также сопоставление 
двух бинарных переменных оценивалось путем 
использования метода логистической регрессии 
с определением отношения шансов (ОШ) с помощью 
компьютерной программы «Statistica», версия 11.0.

Результаты
После включения в исследование у всех больных 
наблюдалось уменьшение PI в сравнении с исход-
ными данными и при последующем наблюдении, 
обусловленное за счет уменьшения продолжительно-
сти интервала сцепления ВПК и его вариабельности 
(ОШ = 8,2), увеличения Pd (ОШ = 6,9) и количества 
экстрасистол (ОШ = 0,91).

Все больные, в зависимости от степени коррек-
ции потенциально модифицируемых ФР развития 
ФП, были распределены на две группы. Первую 
группу составили 278 (56,85 %) больных с  непол-
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ной их коррекцией, во вторую группу вошло 95 
(19,43 %) —  с достижением целевых значений всех 
потенциально модифицируемых ФР, в  том числе 
в  результате соблюдения диеты, выполнения ре-
гулярных аэробных физических нагрузок, отказа 
от табакокурения. В  контрольную группу вошли 
остальные пациенты без коррекции модифицируе-
мых предикторов ФП.

При включении в исследование у больных вто-
рой группы в  сравнении с  первой и  контрольной 
выявлено статистически достоверно меньшая про-

должительность регистрации АО до начала кор-
рекции, в  то время как остальные исследуемые 
показатели достоверно не различались (табл. 1, 2). 
Достоверного различия по полу, возрасту, частоте 
выявления гипертонической болезни, СД, хрони-
ческой обструктивной болезни легких, табакокуре-
ния, гиподинамии у больных между первой и вто-
рой группами как между собой, так и в сравнении 
с контрольной выявлено не было.

У  164 (58,99 %), 34 (35,79 %), 62 (53,45 %) боль-
ных первой, второй и контрольной группы соответ-

Таблица 1
Состояние клинико-инструментальных показателей, ПВДРФП у больных I и II группы при включении 

в исследование1

Показатели Контрольная группа
n = 116

I группа
n = 278

II группа
n = 95

Возраст, годы 66,8 ± 0,63
(58,6–74,5)

65,9 ± 0,36
(59,7–73,6)

65,9 ± 0,8
(57,7–69,8)

Индекс массы тела, кг/м2 36,5 ± 0,48
(30,8–43,7)

36,8 ± 0,32
(30,4–42,8)

35,8 ± 0,42
(31,5–39,4)

Окружность талии, см 128,2 ± 1,5
(106–149)

129,8 ± 1,1
(109–151)

130,2 ± 1,9
(105–148)

Глюкоза крови, ммоль/л 9,3 ± 0,4
(6,4–14,4)

9,3 ± 0,26
(6,6–13,8)

8,8 ± 0,8
(6,8–14,9)

Общий холестерин, ммоль/л 7,8 ± 0,1
(6,1–9,8)

8,0 ± 0,1
(6,5–10,9)

8,2 ± 0,2
(6,4–9,9)

Холестерин липопротеидов низкой плотности, ммоль/л 4,7 ± 0,2
(3,6–5,9)

4,9 ± 0,1
(3,6–6,1)

4,5 ± 0,2
(3,2–5,6)

Холестерин липопротеидов высокой плотности, ммоль/л 1,1 ± 0,1
(0,8–1,5)

0,9 ± 0,1
(0,7–1,6)

1,1 ± 0,5
(0,8–1,4)

Триглицеиды, ммоль/л 2,5 ± 0,1
(1,6–3,5)

2,3 ± 0,1
(1,3–3,6)

2,6 ± 0,2
(1,7–4,4)

Продолжительность регистрации абдоминального ожирения до 
начала коррекции, годы

39,3 ± 0,8
(29–52)

38,7 ± 0,8
(27–54)

14,1 ± 1,1*◊

(8–20)
Потенциальный временной диапазон возникновения первичной 
ФП, месяцы

34,6 ± 2,1
(4–59)

35,2 ± 1,3
(6–58)

22,9 ± 1,2
(5–36)

Примечание. 1 —  вверху M ± m, внизу —  95 % ДИ средних величин,
* —  статистически значимое различие показателей при сопоставлении с контрольной группой, ◊ —  II группы в сравнении с I (при 
р < 0,05).

Таблица 2
Состояние клинико-инструментальных показателей у больных I и II группы при включении в исследование (А) 

и к концу прогнозируемого периода развития ФП или при ее возникновении (Б)1

Группы больных Контрольная группа
n = 116

I группа
n = 278

II группа
n = 95

Показатели А Б А Б А Б

ФВ ЛЖ, % 61,84 ± 0,67
(54–69)

54,01 ± 0,68†
(46–62)

61,54 ± 0,32
(55–68)

60,38 ± 0,35
(52–70)

61,47 ± 0,89
(54–68)

68,35 ± 0,91†
(59–77)

Е/А, ед 0,95 ± 0,02
(0,71–1,23)

0,78 ± 0,01†
(0,61–0,95)

0,94 ± 0,01
(0,75–1,15)

0,96 ± 0,01
(0,84–1,08)

0,94 ± 0,01
(0,74–1,15)

1,07 ± 0,01†
(0,92–1,21)

Индекс
КДОлп, мл/м2

31,78 ± 0,25
(28–33)

37,93 ± 0,57†
(31–41)

31,54 ± 0,24
(29–35)

35,84 ± 0,23†
(30–39)

31,43 ± 0,25
(28–34)

25,32 ± 0,43†
(22–29)

Количество 
ВПК/ч

374 ± 6
(301–446)

597 ± 22†
(324–876)

384 ± 3
(311–467)

376 ± 8
(188–559)

384 ± 11
(297–462)

234 ± 16†
(132–307)

Среднее АД, мм 
рт.ст.

117,1 ± 1,2
(103–131)

108,7 ± 0,9†
(97–121)

118,1 ± 0,7
(102–132)

107,8 ± 0,5†
(96–119)

118,9 ± 1,4
(104–131)

105,2 ± 1,3†
(95–116)

6-минутный тест, 
метры

436,5 ± 6,7
(365–510)

375,7 ± 5,1†
(315–436)

447,9 ± 6,3
(372–516)

442,7 ± 6,7
(368–518)

422,9 ± 7,3
(358–489)

546,5 ± 9,8†
(445–648)

Примечание. 1 —  вверху M ± m, внизу —  95 % ДИ средних величин
† —  статистически значимое различие показателей с исходными данными (при р < 0,05).
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ственно ПВДРФП составил 6–12 месяцев (p > 0,05), 
у  56 (20,14 %), 33 (34,74 %), 36 (31,03 %) —  13–24 
месяцев (p > 0,05), а  у  остальных пациентов этих 
групп —  от 25 до 36 месяцев (p > 0,05).

У  94 (33,81 %) и  28 (29,47 %) больных первой 
и второй группы сохранение достигнутых показате-
лей сохранялось в течение 12 месяцев, 88 (31,65 %) 
и 29 (30,53 %) —  12–23 месяцев, а у остальных паци-
ентов этих групп —  более 24 месяцев. Достижение 
целевых значений потенциально модифицируе-
мых факторов и их сохранение в течение более 2-х 
лет от начала коррекции коррелировало с продол-
жительностью регистрации АО до начала коррек-
ции в течение менее 15 лет (ОШ = 12,8), выполне-
нием регулярных аэробных физических нагрузок 
(ОШ = 10,9), соблюдением диеты (ОШ = 8,5), исполь-
зованием агониста рецептора глюкагоноподобного 
пептида-1 (лираглутида) (ОШ = 5,4), эмпаглифло-
зина (ОШ = 2,4).

У  больных контрольной и  первой группы соот-
ношение (в %) фактического к  прогнозируемому 
развитию первых эпизодов ФП составило 87,93 % 
и  88,13 % случаев соответственно (p > 0,05), в  то 
время как у  больных второй группы —  54,74 % 
(p < 0,05) (табл.  3). У  всех больных первой, второй 
и  контрольной группы в  течение первых двух лет 
наблюдения после включения в исследование ча-
стота развития ФП достоверно не различалась (см. 
табл.  3). У  больных второй группы, при сохране-
нии достигнутых целевых значений потенциально 
модифицируемых ФР на протяжении более 1 года, 
отношение фактического развития ФП к  прогно-
зируемому в течение 2-го и 3-го года наблюдения, 
составило 57,58 % и  14,29 % соответственно (см. 
табл.  3). Летального исхода, развития инфаркта 
миокарда, инсульта и других осложнений у наблю-
давшихся больных не отмечалось.

У больных контрольной группы к концу прогно-
зируемого периода развития ФП или при ее воз-
никновении наблюдалось достоверное снижение 

ФВ ЛЖ, соотношения Е/А, среднего АД, выпол-
нения 6-минутного теста и  статистически значи-
мое увеличение количества ВПК, индекса КДОЛП, 
а  у  больных первой группы наблюдалось только 
значимое снижение среднего АД, то время как 
остальные показатели в этих группах в сравнении 
с  исходными данными достоверно не изменялись 
(см. табл.  2). У  больных второй группы развитие 
ФП наблюдалось статистически значимое сни-
жение среднего АД, индекса КДОЛП, количества 
ВПК, а также достоверное увеличение ФВ ЛЖ, Е/А, 
6-минутного теста в  сравнении с  исходными дан-
ными (см. табл. 2).

Обсуждение
В настоящее время известны различные предик-
торы развития ФП, такие как: дилатация левого 
предсердия, снижения ФВ ЛЖ, ухудшения спектра 
трансмитрального потока, выявление ВПК, патологи-
ческих значений сигнал-усредненной ЭКГ, Pd и т. д. 
[8]. Для ранней диагностики ФП всем пациентам, 
особенно старше 65 лет при выявлении предикто-
ров ее развития или тромбоэмболических ослож-
нений, рекомендуется оценка регулярности пульса 
по принципу «пульс-скрининг-тест», определяя как 
пальпаторно, так и путем использования бытовых 
тонометров с последующей, при необходимости, 
регистрацией ЭКГ на смартфоне или при обращении 
в медицинские учреждения [2]. Для оценки риска 
развития первичной ФП у коморбидных пациентов 
было предложено не менее 25 риск-стратификаций, 
причем при их использовании точность пятилетнего 
прогнозирования колебалась в среднем от 20 до 50 % 
[6]. Однако риск-стратификации и предикторы фор-
мирования ФП определяют наличие потенциального 
риска ее развития, но без определения конкретных 
сроков его реализации. В последние годы появились 
единичные работы по определению конкретных сро-
ков регистрации ПВДРФП, основанных на модели 
динамического наблюдения за пациентами [5].

Таблица 3
Влияние коррекции потенциально модифицируемых ФР развития ФП на развитие первых приступов этой аритмии 

у больных I и II группы1

Продолжительность наблюдения после включения 
в исследование

Контрольная группа
n = 116

I группа
n = 278

II группа
n = 95

От 6 до 12 месяцев 58/62 (93,54 %) 150/164 (92,68 %) 29/34 (85,29 %)
От 13 до 24 месяцев 29/36 (80,56 %) 47/56 (83,93 %) 19/33(57,58 %)*◊

От 25 до 36 месяцев 15/18 (83,33 %) 48/58 (82,76 %) 4/28 (14,29 %)*◊

Всего 102/116 (87,93 %) 245/278 (88,13 %) 52/95(54,74 %)*◊

Примечание. 1 —  в числителе фактическое развитие ФП, в знаменателе —  прогнозируемый ПВДРФП, % —  соотношение фактического 
к прогнозируемому развитию ФП за период наблюдения; * —  статистически значимое различие показателей при сопоставлении 
с контрольной группой, ◊ —  II группы в сравнении с I (при р < 0,05).
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Наблюдалось 489 коморбидных больных с  АО 
и  ВПК в  возрасте от 58 до 72  лет (в  среднем —  
67,9 ± 0,7 лет).

У  пациентов с  избыточным ИМТ наблюдается 
«парадокс ожирения»: у больных с АО отмечается 
минимальная вероятность летального исхода в ре-
зультате развития различных кардиоваскулярных 
заболеваний и их осложнений [2]. Сходные данные 
были получены в настоящем исследовании.

В  настоящее время известно, что предсерд-
ная эктопия, обусловленная триггерными меха-
низмами, например, задержанной постдеполя-
ризацией, обычно связана с  гиперполяризацией 
клеточных мембран кардиомиоцитов в  пределах 
60–70 mV, что косвенно отражает потенциально 
обратимый характер нарушений их функции, при-
чем ее индукция может являться результатом 
стресса, вегетативного или электролитного дис-
баланса и т. д., а после устранения причины, ВПК, 
как правило, купируются [8]. В  большинстве слу-
чаев ВПК, обусловленные развитием этими меха-
низмами, расцениваются как суправентрикуляр-
ная эктопия с  благоприятным прогнозом, обычно 
не нуждающаяся в  использовании антиаритми-
ческой терапии, кроме наличия субъективного 
ощущения экстрасистолии [2, 8]. Между тем, при 
дальнейшей гиперполяризации мембран миокар-
диоцитов, например, в  пределах 50–60 mV, отме-
чается локальное замедление распространения 
возбуждения с  явлениями Венкебаха и  формиро-
ванием в  этой области однонаправленного блока 
проведения, приводящего к возникновению устой-
чивой петли «re-entry» и/или эктопического очага. 
Возникновение этого механизма связано с  более 
глубокими метаболическими нарушениями и/или 
в  результате органического поражения миокарда, 
например, воспаления [8]. Устойчивая и/или реци-
дивирующая наджелудочковая экстрасистолия, 
вызванная этими механизмами, может самостоя-
тельно или опосредованно индуцировать развитие 
участков миокарда с  неравномерной рефрактер-
ностью, вызывая формирование анатомического 
субстрата в  предсердиях, предрасполагающего 
появлению первичной ФП, а  также «предсердной 
аритмогенной кардиомиопатии» [2, 8–11].

В настоящем исследовании, после определения 
3-летнего риска развития ФП у коморбидных боль-
ных с  АО и  ВПК, при уменьшении PI  в  динамике 
наблюдения рассчитывался ПВДРФП не реже 1 
раза в 2–3 месяца. Снижение значений PI в срав-
нении с  исходными данными и  при последующем 
наблюдении было обусловлено за счет уменьше-
ния вариабельности интервала сцепления ВПК, 

увеличения Pd и в меньшей степени —  количества 
экстрасистол, что, вероятно, отражает формиро-
вание субстрата ФП [10, 11]. Следует отметить, что 
низкую вариабельность интервала сцепления ВПК, 
косвенно подтверждают механизмы «re-entry» и/
или формирование патологического эктопического 
очага, а большие значения этого показателя —  на-
личие триггерных механизмов [8, 10, 11].

Согласно полученным данным, у  89,31 % раз-
вития ФП у коморбидных больных с АО и ВПК, не-
смотря на рекомендации по осуществлению «здо-
рового образа жизни», практически отсутствовала 
или отмечалась неполная коррекция всех потенци-
ально модифицируемых ФР развития ФП, в то вре-
мя как у  остальных —  корригируемые предикторы 
достигли целевых значений. Сохранение в  тече-
ние 2-х лет и более достигнутых целевых значений 
потенциально модифицируемых ФР возникнове-
ния ФП в  основном коррелировало с  продолжи-
тельностью регистрации АО до начала коррекции 
менее 15  лет и  в  несколько меньшей степени —  
с  выполнением регулярных аэробных физических 
нагрузок, соблюдением диеты и  использованием 
гипогликемических препаратов (агониста рецеп-
тора глюкагоноподобного пептида-1 и  эмпаглиф-
лозина).

Результаты исследования показали, что при 
развитии ФП у коморбидных больных с АО и ВПК 
соотношение (в %) фактического к  прогнозируе-
мому развитию первых приступов ФП у пациентов 
без и  с  неполной коррекцией ФР развития этой 
аритмии достоверно не различалось и  составило 
87,93 % и 88,13 % случаев соответственно.

В  течение первого года наблюдения как у  ко-
морбидных больных с  АО с  сохранением целевых 
значений потенциально модифицируемых ФР раз-
вития ФП, так и у пациентов без или с неполной их 
коррекцией, частота развития этой аритмии досто-
верно не различалась, составив 85,29 %, 93,54 % 
и 92,68 % соответственно.

У коморбидных больных с АО и ВПК, при сохра-
нении достигнутых целевых значений потенци-
ально модифицируемых ФР развития ФП на про-
тяжении 2-х лет и более, отношение фактического 
к  прогнозируемому ее возникновению в  течение 
2-го и  3-го года наблюдения составило 57,58 % 
и 14,29 % соответственно.

У коморбидных больных с АО и ВПК «отсрочен-
ный эффект» влияния коррекции потенциально 
модифицируемых ФР развития ФП, проявляю-
щийся в течение 2-го и 3-го года наблюдения по-
сле достижения их целевых значений, вероятно, 
связан, во-первых, с  тем, что, по-видимому, ВПК 
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могли регистрироваться неопределенно долго до 
включения в  исследование, индуцируя возник-
новение зон миокарда предсердий с  дисперсией 
проводимости и  рефрактерности и/или формиро-
вание множественных эктопических очагов [7, 9], 
во-вторых, у  пациентов с  АО за счет достаточно 
медленного регрессирования избыточного объема 
эпикардиальной жировой ткани, в-третьих, в  ре-
зультате пролонгированного эффекта при исполь-
зовании агониста рецептора глюкагоноподобного 
пептида-1 (лираглутида), эмпаглифлозина, приво-
дящие к уменьшению выделения профиброгенных 
медиаторов продуктов воспаления эпикардиаль-
ной жировой ткани у коморбидных пациентов с СД 
и АО [4, 12].

Всем пациентам с  АО показана комплексная 
коррекция потенциально модифицируемых ФР 
развития ФП, достигающих целевых значений, 
а также модификация образа жизни, включающая 
соблюдение диеты, выполнение регулярных аэроб-
ных физических нагрузок, отказ от табакокурения 
и т. д. Согласно полученным данным, у 12,47 % ко-
морбидных больных с  АО и  ВПК, при выявлении 
3-летнего потенциально-прогностического вре-
менного интервала возникновения первичной ФП, 
положительный эффект коррекции потенциально 
модифицируемых ФР ее развития наблюдался 
при сохранении целевых значений корригирован-
ных показателей на протяжении 2-х лет и  более. 
Определение объема и характера терапии, исполь-
зуемой в  качестве первичной профилактики ФП, 
у  этой категории пациентов, особенно без или 
с  неполной коррекцией потенциально модифи-
цируемых ФР ее развития, является предметом 
дальнейшего изучения. Возможно, у коморбидных 
больных с  АО и  ВПК без или с  неполной коррек-
цией потенциально модифицируемых ФР ФП при 
выявлении 3-летнего ПВДРФП методом выбора, 
в качестве первичной профилактики этой аритмии, 

может быть использована медикаментозная проти-
воаритмическая терапия [7, 13, 14]. Однако у этих 
пациентов при длительном приеме антиаритми-
ческих препаратов потенциальный риск развития 
негативных явлений может превышать прогно-
зируемый положительный результат лечения [7, 
14]. С  другой стороны, при выявлении 3-летнего 
ПВДРФП у  коморбидных больных с  АО и  ВПК, 
с  сохранением целевых значений достигнутых 
потенциально модифицируемых ФР развития ФП, 
в  течение первого года наблюдения, в  качестве 
первичной профилактики ее возникновения, веро-
ятно, показано применение фармакологической 
противоаритмической терапии, представленной, 
например, бета-адреноблокаторами, или исполь-
зование других методов лечения [7, 13]. В  даль-
нейшем, через год, продолжение антиаритмиче-
ской терапии, при сохранении целевых значений 
корригированных показателей, у  этих пациентов, 
по-видимому, зависит от оценки ПВДРФП.

Заключение
У коморбидных больных с АО, ВПК и 3-летним 
ПВДРФП снижение возникновения фактического 
к прогнозируемому развитию первичной ФП наблю-
далось только у пациентов с комплексной коррек-
цией всех потенциально модифицируемых ФР ее 
формирования, при условии сохранения их целевых 
значений на протяжении 2-х и более лет. Достижение 
целевых значений потенциально модифицируемых 
ФР возникновения ФП в основном коррелировало 
с продолжительностью регистрации АО до начала 
коррекции менее 15 лет и в несколько меньшей 
степени —  с выполнением регулярных аэробных 
физических нагрузок, соблюдением диеты.
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Факторы хронического стресса включают в себя: стресс 
в семье, стресс на работе, неудовлетворенность соци-
альным статусом, социальную изоляцию, бытовые фак-
торы. Анализ литературных источников показал, что 
факторы хронического стресса взаимосвязаны с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) посредством 
хронических физиологических состояний. Хронический 
стресс относится к неспецифической системной реак-
ции, которая возникает, когда организм стимулиру-

ется различными внутренними и внешними негатив-
ными факторами в  течение длительного времени. 
Физиологическая реакция на хроническое воздействие 
стресса давно признана мощным модулятором возник-
новения атеросклероза. Таким образом, проведенные 
за последние три десятилетия, научные исследования 
сформировали доказательную базу о  ключевой роли 
психосоциальных факторов в  возникновении и  раз-
витии кардиоваскулярной патологии и показали воз-
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Chronic stress factors include family stress, work stress, 
dissatisfaction with social status, social isolation, and 
domestic factors. The literature analysis has shown that 
chronic stress factors are associated with cardiovascular 
diseases (CVDs) through chronic physiological events. 
Chronic stress refers to a nonspecific systemic response 
that occurs when the body is stimulated by various in-
ternal and external negative factors over a long period. 
The physiological response to chronic stress serves as a 
powerful modulator of atherosclerosis onset. Thus, the 
scientific studies carried out over the last three decades 
have formed the evidence base about the key role of psy-
chosocial factors in the development of cardiovascular 
pathology. Moreover, more than half of the cardiovascular 
disease cases could be affected by non-conventional risk 
factors.

Keywords: risk factors, chronic stress, psychosocial 
stress, cardiovascular disease, cardiovascular events
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Список сокращений
АГ  —  артериальная гипертензия
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ИМ  —  инфаркт миокарда
ОР  —  относительный риск

ПСФ  —  психосоциальные факторы
ССЗ  —  сердечно-сосудистые заболевания
ССС  —  сердечно-сосудистая система
ФР  —  факторы риска

Введение
По современным представлениям, стресс-реактив-
ность является одним из вероятных механизмов 
воздействия психологического стресса на сердечно-
сосудистые заболевания (ССЗ). В ряде исследований 
были изучены физиологические параметры, ассо-
циированные с психическим напряжением —  пре-
дикторы сердечно-сосудистых исходов [1]. В мета-
анализе Chida Y. и соавт. была продемонстрирована 
взаимосвязь параметров увеличения реактивности 
и снижения времени восстановления после стресса 
с негативными сердечно-сосудистыми исходами. 
Была выявлена сильная корреляционная связь с раз-
витием артериальной гипертензии (АГ) и высокими 
уровнями толщины интимы-медиа [2]. Gabbay F.H. 
и соавт. показали, что стресс является предиктором 
ишемии миокарда при недостаточности кровообра-
щения. Параллельно Gullette E.C. и соавт. установили 
двукратное увеличение относительного риска (ОР) 
развития ишемии среди пациентов, страдающих 
ССЗ, в периоды психоэмоционального напряжения. 
Также было доказано повышение нерегулярного 
сердечного ритма в связи со стрессовыми собы-
тиями у пациентов после перенесенного инфаркта 
миокарда (ИМ) [3].

Риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний в зависимости от факторов 
хронического социального стресса
Ассоциации психосоциального стресса с кардио-
васкулярным риском исследовались в двух кластерах 
ввиду их различного влияния на сердечно-сосуди-
стые события (ССС): факторами хронического стресса 
и триггерами (острыми стрессорами) [4]. Триггеры 
включают в себя: катастрофы, масштабные спор-
тивные события, а также выраженную сексуальную 
активность [5]. Острый психический стресс несет 
в себе потенциальные механизмы влияния на физио-
логию кардиоваскулярных заболеваний, способствуя 
росту развития ИМ, ишемии миокарда, инсульта 
и аритмий [6–8]. Факторы хронического стресса 
включают в себя: стрессы в семье и на работе, неудо-
влетворенность социальным статусом, социальную 
изоляцию, бытовые факторы [9–15]. Социальная 
интеграция может иметь особое значение в качестве 
предиктора риска ССЗ у женщин: с одной стороны, 

она может быть изменена, и в то же время являться 
защитной настолько, насколько усиливает как био-
логические, так и поведенческие пути устойчиво-
сти к стрессу [16]. Факторы хронического стресса 
взаимосвязаны с ССЗ посредством хронических 
физиологических состояний [8]. Хронический стресс 
относится к неспецифической системной реакции, 
которая возникает, когда организм стимулируется 
различными внутренними и внешними негатив-
ными факторами в течение длительного времени. 
Физиологическая реакция на хроническое воздей-
ствие стресса давно признана мощным модулятором 
возникновения атеросклероза. Несколько клинико-
эпидемиологических исследований показали, что 
хронический стресс является независимым факто-
ром риска (ФР) ССЗ и повышения заболеваемости 
и смертности у пациентов с уже существующей 
ишемической болезнью сердца (ИБС) [17–21]. Одним 
из возможных механизмов этого процесса является 
то, что хронический стресс вызывает повреждение 
эндотелия, непосредственно активируя макрофаги, 
способствуя образованию пенистых клеток и вызы-
вая образование атеросклеротических бляшек. 
Этот механизм включает множество переменных, 
включая воспаление, сигнальные пути, метаболизм 
липидов и функцию эндотелия [22]. Таким образом, 
проведенные за последние три десятилетия науч-
ные исследования сформировали доказательную 
базу о ключевой роли психосоциальных факторов 
в возникновении и развитии кардиоваскулярной 
патологии и показали возможность обоснования 
неконвенционными ФР более половины вариатив-
ности выявления случаев ССЗ.

Стресс в семье и на работе по данным 
эпидемиологических исследований. 
Гендерный аспект
В эпидемиологических исследованиях семья рас-
сматривается в двух вариантах. Это «нуклеарная» 
семья, представляющая собой супружескую пару 
либо пару с детьми, и семья расширенная, включаю-
щая в себя и прочих родственников. Исследования 
показали, что большая семья является протективным 
фактором по отношению к ИМ. Семья предоставляет 
ощущение защищенности и безопасности, а также 
дает экономическую, эмоциональную, социальную 
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и другие варианты поддержки [12]. Социальная 
поддержка может играть роль защитной функции, 
являясь своего рода буфером против трудных жиз-
ненных ситуаций. В научной литературе показаны 
разные формы социальной поддержки, включающие 
в себя, в том числе, и индекс близких контактов. 
Накоплены данные о причинной зависимости раз-
вития ССЗ и их осложнений от уровней социальной 
поддержки, среди ряда исследованных физиологи-
ческих механизмов наиболее востребованными 
являются нейроэндокринная и иммунологическая 
модели [23–25]. Lett H.S. и соавт. в одном из самых 
обширных обзоров, рассматривающих социаль-
ную поддержку во взаимосвязи с патологией ССС, 
показали, что риск развития ССЗ при низком уровне 
социальной поддержки был в 1,5–2 раза выше как 
у кардиологических пациентов, так и в общей популя-
ции. При этом из всех форм социальной поддержки 
наиболее значимым предиктором развития ССЗ и их 
осложнений послужила материальная (функциональ-
ная) поддержка. Финское исследование, напротив, 
продемонстрировало высокую востребованность 
эмоциональной поддержки для женщин. На пациен-
тах пожилого и среднего возраста с ИБС было пока-
зано, что в кластере с низкой сопротивляемостью, 
интроверсией и высоким невротизмом женщины 
были чаще одинокими, имели меньшее количество 
персонализированных связей и больше проводили 
времени на работе. При этом, несмотря на попытки 
преодоления стресса разными способами, в группе 
с высоким уровнем дистресса через шесть месяцев 
были установлены высокие уровни депрессии и тре-
воги [26]. В Стокгольмском проспективном исследо-
вании женского коронарного риска показано, что 
стресс в межличностных отношениях увеличивает 
риск развития ИБС среди замужних женщин. Было 
показано, что у женщин с ИБС имеет место почти 
трехкратное увеличение риска рецидивов ИБС при 
высоком уровне стресса в семье. Поскольку в целом 
женщины в большей степени подвержены стрессу, 
это позволяет им при столкновении с длительно 
действующим стрессом использовать и развивать 
необходимые компенсаторные механизмы с поиском 
социальной и эмоциональной поддержки. Женщины 
лучше адаптированы к сильным и продолжительным 
стрессам, что продемонстрировано во взаимосвязи 
с не столь значительным ухудшением состояния их 
здоровья, включая частоту ССЗ.

Рассматривая ролевые взаимоотношения в  се-
мье, необходимо отметить, что самым серьезным 
из всех выраженных стрессов, с  которыми при-
ходится сталкиваться в  семейной жизни, может 
стать смерть супруга. Вместе с тем, научные иссле-

дования показали, что в гендерном аспекте вдов-
ство является меньшей травмой для женщин по 
сравнению с таковым для мужчин. При других рав-
ных условиях среди вдовцов смертность оказалась 
выше на 10 %, тогда как у вдов такой зависимости 
не было выявлено —  общая смертность у вдов была 
незначительно выше по сравнению с  замужними 
женщинами. Первоисточник стресса в ответ на по-
терю супруга тесно связан с тем, что роль в семье 
мужчин и  женщин различна. Было доказано, что 
жизнь в  браке для женщин менее благоприятна, 
в связи с чем женщины оказались и менее уязви-
мыми при потере супружеских связей. Кроме того, 
овдовевшие женщины меньше тратили времени 
на быт.  В  другом исследовании анализировалось 
качество социальных ролей у лиц обоего пола как 
предиктора заболеваемости и  общей смертности. 
Было показано, что у  женщин, благополучных 
в  семье и  на работе, отмечалось снижение забо-
леваемости и  смертности. Для семейных женщин 
товарищеские отношения с  партнером и  равен-
ство в принятии решений являлись предикторами 
общей смертности. Значительного влияния роди-
тельской роли у женщин в этом исследовании най-
дено не было [27]. В  исследовании Luecken L.J. 
и  соавт.  для оценки биологических и  психологи-
ческих эффектов ролевой перегрузки изучалось 
влияние семейного и  родительского статуса на 
ежедневную экскрецию катехоламинов и кортизо-
ла с мочой в выборке из 109 работающих женщин. 
Другие меры включали напряжение на работе 
и дома, а также социальную поддержку. Результаты 
показали, что работающие женщины с  детьми 
дома, независимо от семейного положения или 
социальной поддержки, выделяют большее коли-
чество кортизола и  испытывают более высокий 
уровень домашнего напряжения [28]. В  россий-
ском исследовании было показано, что у  женщин 
стресс, связанный с  уходом за детьми и  другими 
семейными обязанностями влияет на психическое 
и  физическое благополучие значительно больше, 
чем стресс на работе [29]. Есть данные, что у жен-
щин хронический стресс в семье, связанный с ухо-
дом за тяжело болеющим супругом, также увели-
чивает риск развития ИБС [30]. Доказана гипоте-
за, что одним из основных источников дистресса 
у семейных работающих женщин является ролевой 
конфликт [31]. Показано, что женщины нивелируют 
стресс, полученный на работе, выступая как в роли 
матерей, так и в роли половых партнеров. Вместе 
с  тем, установлено, что психически и  физически 
более здоровыми женщины становятся при выпол-
нении, как правило, большего числа социальных 
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ролей относительно тех, кто имеет малый ролевой 
набор. Когда же в семье оба супруга работают пол-
ный рабочий день, в структуре их психологическо-
го дистресса, складывающегося из роли родителя, 
служащего и  полового партнера, не выявляется 
каких-либо половых различий, и  тогда дистресс 
у  одного супруга индуцирует дистресс у  другого. 
Поэтому предполагается, что для семейных жен-
щин стресс-фактором может служить работа мужа, 
провоцирующая у  женщин стресс в  семье [32]. 
В Ливане у женщин, никогда не бывших замужем, 
была определена слабая связь между уровнем 
смертности от сердечно-сосудистых причин и  со-
циальным статусом. В  отличие от мужской когор-
ты, вдовство у  женщин не ассоциировалось с  об-
щей смертностью. Авторы объясняют полученные 
закономерности частым проживанием женщин 
с  детьми и  внуками. В  то  же время, риск кардио-
васкулярных событий существенно увеличивался 
в группах обоего пола при наличии в семье взрос-
лого замужнего/женатого ребенка [33]. В 5-летнем 
проспективном наблюдении в  рамках исследова-
ния MONICA относительный кардиоваскулярный 
риск у одиноких женщин был статистически незна-
чимым [34]. В японском исследовании у одиноких 
женщин 40–79 лет выявлена более высокая общая 
смертность сравнительно с  референсной группой 
состоящих в браке [35]. В то же время, у незамуж-
них женщин не было выявлено тенденции к повы-
шению кардиоваскулярного риска сравнительно 
с  женщинами, состоявшими в  браке. В  целом 
к  настоящему времени сложилась точка зрения, 
согласно которой стресс в семье у женщин относи-
тельно мужчин считается более неблагоприятным 
прогностическим фактором развития ССЗ [36].

К настоящему времени накоплен значительный 
материал о кардиоваскулярных рисках и неблаго-
приятных прогнозах у  женщин в  результате воз-
действия стресса на рабочем месте [27, 37, 38, 39]. 
В  качестве возможных характеристик в  научной 
литературе обсуждаются следующие значимые 
стрессовые факторы на работе. Это ощущение 
обделенности, несправедливости из-за недоста-
точно высокого социального статуса, кадровые 
перестановки, невозможность влияния на админи-
стративные решения. Кроме того, это высокая кон-
куренция в рабочем коллективе, а также превыше-
ние расходов над доходами работающих. Описана 
гипертония на рабочем месте, что представляется 
вариантом стресс-индуцированной АГ. К такой ги-
перреактивности женщины оказались склонными 
меньше, чем мужчины. Эти различия усугублялись 
при повышении уровня эстрогенов у женщин (на-

пример, при нахождении в  фазе менструального 
цикла) из-за специфического стресс-протективно-
го действия эстрогенов [39–41]. Относительно жен-
щин установлены ассоциации стрессового напря-
жения на работе с  низкой самооценкой здоровья 
и  психическими расстройствами [42, 43]. По дан-
ным финского исследования, проведенного среди 
работающих женщин г. Хельсинки, была показана 
связь между психосоциальными условиями труда 
и  симптомами стенокардии у  женщин —  усталость 
от работы была тесно связана с симптомами стено-
кардии. Метаанализ, проведенный Eller N.H. и со-
авт., установил количественную взаимозависи-
мость между развитием ИБС и ассоциированными 
с  работой ПСФ. Авторы сделали выводы о  повы-
шении риска развития ИБС при наличии высоких 
психологических требований на работе и  низкой 
социальной поддержки. Другие исследования, 
связанные со стрессом на рабочем месте, также 
прогнозировали высокий кардиоваскулярный риск 
[11, 44].

Большое разнообразие методов измерения 
стресса и  нагрузки на работе в  научной литера-
туре вносили объективные затруднения в  срав-
нительный анализ воздействия профессиональ-
ного стресса на кардиоваскулярные риски. В связи 
с этим, по поводу исследований стресса на работе 
и его влияния на риск кардиоваскулярной смерти 
исследователи сконцентрировались на двух опре-
деленных моделях, в отношении которых не вызы-
вает сомнений связь с развитием ССЗ. В 80-е годы 
XX  века была продемонстрирована модель рабо-
чей нагрузки «Job strain model» Karasek/Theorell, 
которая представляла собой кластер высокого 
психоэмоционального напряжения на работе при 
нивелировании возможностей принятия само-
стоятельных решений. В соответствии с моделью, 
наиболее высокому риску были подвержены ра-
ботники, которым предъявлялись повышенные 
требования без права принимать решения, то есть 
в «рискогенные» группы попали преимущественно 
женщины. К  этой уязвимой группе, испытываю-
щей воздействие контроля как от подчиненных, 
так и  от управляющих, относились медицинские 
сестры, официанты, руководители среднего звена 
[22]. В дальнейшем было доказано, что Job strain 
model прогнозирует повторные сердечно-сосуди-
стые события у лиц, перенесших острый ИМ и вер-
нувшихся к работе. Marmot M.G. и соавт. показали, 
что впервые возникшая ИБС чаще выявляется 
у  лиц с  минимальными возможностями контроля 
на работе, причем у  женщин-служащих низшего 
звена риск развития ИБС был в 1,5 раза выше, чем 
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у  женщин-руководителей. Анализ кросс-секцион-
ных исследований показал, что у  обследованных 
в  рамках Job strain model чаще выявляются кон-
венционные ФР ССЗ [45].

В проспективном когортном исследовании была 
изучена связь между работой во время беремен-
ности и  гипертонией, вызванной беременностью. 
Связь с  занятостью не объяснялась другими ФР, 
такими как: физическая нагрузка, продолжитель-
ность рабочего дня, работой по дому и  уходом за 
детьми. Гестационная гипертензия была связана 
с  низкой широтой принятия решений и  низкой 
сложностью работы среди женщин, занимаю-
щих должности с  низким статусом. Стремление 
перейти из низкого в  более высокий социальный 
статус также, как правило, вызывает хронический 
социальный стресс [46]. По данным Dressler W.W., 
риск развития АГ был выше при высокой психо-
эмоциональной нагрузке, связанной с  амбициями 
к  продвижению по службе. По результатам друго-
го исследования, успехи на службе у  работающих 
женщин явились предиктором для снижения рис-
ков общей смертности [27].

Существенно меньше исследований, касаю-
щихся женских популяций, проводилось в  рамках 
другой теоретической модели Siegrist J. —  «несо-
ответствие усилий —  награда», однако именно эта 
модель определила высокие риски развития ИБС 
у женщин. Модель демонстрирует увеличение кар-
диоваскулярного риска при комбинации высокого 
уровня нагрузки на рабочем месте с низким уров-
нем заработной платы [47]. В последующие десяти-
летия модель неоднократно тестировалась посред-
ством анализа как одномоментных, так и  когорт-
ных кросс-секционных исследований. Siegrist  J. 
предлагает тестирование модели по параметрам 
внешнего и  внутреннего кластеров измерений. 
Внешний кластер измеряется по показателям 
роста требований на рабочем месте и показателям 
вознаграждения. Согласно внутреннему кластеру, 
проводится измерение противостояния стрессу на 
рабочем месте, поскольку он состоит из способов 
адаптации к стрессу, включая в себя и компонент 
возможности получения удовлетворения от рабо-
ты. Для женщин ситуационный (внешний) блок, 
определяемый продвижением по иерархической 
лестнице и властью, играет значительно меньшую 
роль. В  то  же время оказалось, что психологиче-
ская адаптация (внутренний кластер) для женщин 
играет существенную роль в определении кардио-

васкулярных рисков [48]. В  исследовании, про-
веденном в  Финляндии, были обследованы слу-
жащие (в  том числе, более 200 женщин) без ССЗ 
в анамнезе. Изучалось влияние дисбаланса между 
затраченным трудом и вознаграждением, который 
при продолжительности наблюдения более 25-ти 
лет прогнозировал высокий риск кардиоваскуляр-
ной смерти. Были выявлены ассоциации между од-
нонаправленным повышением нагрузки на работе 
и общего холестерина плазмы за 5-летний период 
наблюдения [49]. Опубликованы исследования, 
совмещающие независимое влияние на кардио-
васкулярные риски обеих моделей [50]. К таким от-
носятся проспективные исследования на популя-
ции британских служащих, касающиеся четырех-
кратного превышения риска кардиоваскулярной 
смерти при низких уровнях социальной поддержки 
и  служебного ранга. Между тем, закономерности 
были получены лишь для мужской когорты.

Большой кластер исследований изучения стрес-
са на работе связан с  воздействием на развитие 
кардиоваскулярной патологии ночной и  сменной 
работы у женщин. Взаимосвязь со сменной рабо-
той развития ССЗ на 7 % у  женщин установлена 
в  датском исследовании. Исследователи также 
связывают с  ночной и  сменной работой развитие 
АГ и дислипопротеидемии, что в комбинации с по-
веденческими ФР ССЗ повышает кардиоваскуляр-
ные риски заболеваемости и  смертности. Таким 
образом, получены убедительные данные, показы-
вающие, что психоэмоциональное напряжение на 
работе отрицательно воздействует на сердечно-
сосудистое здоровье у женщин.

Заключение
Следовательно, исследования последних лет ока-
зались сконцентрированными на изучении новых 
взаимосвязей, демонстрирующих ассоциации психо-
социальных факторов риска ССЗ не только с позиции 
возможного снижения кардиоваскулярных рисков, 
но и поиска новых технологий превентивного вме-
шательства. В то же время, востребованность таких 
исследований в связи с неизменно высокими уров-
нями сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности в мире и в России очевидна и позиционируется 
ведущими кардиологами и эпидемиологами.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 
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Нарастающие количество сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) как в  развитых, так и  в  большинстве 
развивающихся стран подчеркивает важность эпиде-
миологических исследований, посвященных изуче-
нию факторов риска (ФР) кардиоваскулярных заболе-
ваний и их корреляции, в том числе и дислипидемии. 
Данные, полученные из международных рандомизиро-
ванных клинических исследований, свидетельствуют 
о  взаимосвязи повышенного уровня холестерина не 
только с атеросклерозом, но и с другими хронически-
ми неинфекционными заболеваниями. В основе этих 
взаимосвязей лежат: изменения липидного обмена, 
увеличение концентрации свободных жирных кис-
лот, инсулинорезистентность и  другие механизмы. 
Гипертриглицеридемия и снижение уровня холестерина 
липопротеидов высокой плотности, будучи значимыми 
независимыми ФР кардиоваскулярных заболеваний, 
проявляют, тем не менее, более слабую ассоциатив-
ную связь по сравнению с  гиперхолестеринемией, 
а  возможности их медикаментозной коррекции для 
улучшения прогноза имеют менее яркий характер. На 
распространенность дислипидемии влияет множество 
факторов, в том числе принадлежность к определен-
ной расово-этнической группе с определенным обра-
зом жизни, генетическими и культурными различиями. 

Одни и те же факторы риска ССЗ могут иметь разные 
гендерные особенности. В статье обсуждаются возраст-
ные особенности распространенности дислипидемии 
и  механизмы нарушений метаболизма холестерина 
с учетом процессов старения. Представлены данные 
научных исследований по изучению распространен-
ности и особенностей дислипидемии с учетом расово-
этнической, половой и возрастной принадлежности.
Ключевые слова: дислипидемия, сердечно-сосудистые 
заболевания, расовые/этнические, возрастные и поло-
вые различия.
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The increasing number of cardiovascular diseases (CVDs) 
in both developed and in the majority of developing coun-
tries emphasizes the importance of epidemiological re-
search on cardiovascular disease risk factors (RFs) and 
their relationship, including dyslipidemia. Evidence from 
international randomized clinical trials suggests that 
elevated cholesterol levels are associated not only with 
atherosclerosis, but also with other chronic non-infec-
tious diseases. These relationships are based on chang-
es in lipid metabolism, increased concentration of free 
fatty acids, insulin resistance, and other mechanisms. 
Hypertriglyceridemia and decreased high-density lipo-
protein cholesterol, being significant independent RFs 
of cardiovascular diseases, nevertheless show a weaker 
association compared to hypercholesterolemia, and the 
possibilities of their pharmacological correction are less 
bright. Many factors influence the prevalence of dyslip-
idemia, including certain racial-ethnic group with cer-
tain lifestyle, genetic and cultural differences. The same 
CVD  risk factors may differ in males and females. The 

article discusses the age-related aspects of dyslipidemia 
prevalence and mechanisms of cholesterol metabolism 
disorders with a regard to aging processes. We present 
the data of scientific research on the prevalence and 
characteristics of dyslipidemia considering race/ethnici-
ty, gender and age.
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Список сокращений
АГ   —  артериальная гипертензия
АД   —  артериальное давление
КБС   —  коронарная болезнь сердца
ОХС   —  общий холестерин
ССЗ   —  сердечно-сосудистые заболевания
ТГ   —  триглицериды

ФР  —  факторы риска
ХС  —  холестерин
ХС ЛПНП  —   холестерин липопротеинов низкой 

плотности
ХС ЛПВП  —   холестерин липопротеинов высокой 

плотности

Введение
Дислипидемия является установленным фактором 
риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и может быть определена как повышенный уровень 
общего холестерина (ОХС) в сыворотке крови, холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), 
триглицеридов (ТГ) или сниженная концентрация 
холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) в сыворотке [1, 2]. Эти нарушения липидов 
плазмы могут быть первичными, возникающими 
из-за взаимодействия генетической предрасполо-
женности и ФР окружающей среды, или вторичными, 
возникающими в результате других заболеваний 
(например, диабета, гипотиреоза и нефротическо-

го синдрома) [3, 4]. ХС ЛПНП считается основным 
модифицируемым ФР частоты реваскуляризаций, 
ишемических инсультов, атеротромботического 
процесса и смерти от ССЗ [5–7]. Важность роли ХС 
ЛПНП подтверждается многочисленными исследо-
ваниями, в том числе клиническими испытаниями 
ингибиторов пропротеинконвертазы субтилизина/
кексина 9 (PCSK9), которые увеличивают экспрессию 
рецептора ХС ЛПНП на гепатоцитах, а также клиренс 
ХС ЛПНП печенью [8, 9]. Известно, что повышенный 
уровень холестерина (ХС) (гиперхолестеринемия), 
особенно ХС ЛПНП, способствует процессу атеро-
склероза, приводя к отложению ХС и жирных кислот 
на артериальной стенке, в то время как ХС ЛПВП 
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обычно считается защитным фактором [1]. Однако, 
в то время как De Freitas E. и соавторы сообщили, что 
низкий уровень ХС ЛПВП является ФР развития ССЗ 
у лиц пожилого возраста [10], систематический обзор 
и метаанализ, проведенный Briel M. и соавторами, 
показали, что повышенный уровень ХС ЛПВП не был 
связан со снижением риска ССЗ или смертности 
от них [11]. В отчете Национального исследования 
здоровья и питания (NHANES) за период с 2003 по 
2006 гг. указано, что 53 % (105,3 млн) взрослых в США 
имеют как минимум одно нарушение липидного 
обмена: 27 % (53,5 млн) имеют высокий уровень ХС 
ЛПНП, 23 % (46,4 млн) обладают низким уровнем ХС 
ЛПВП, а у 30 % (58,9 млн) был выявлен высокий уро-
вень ТГ. Кроме того, 21 % (42,0 млн) взрослых в США 
имеют смешанную дислипидемию, определяемую как 
наличие высокого уровня ХС ЛПНП в сочетании по 
крайней мере с одним другим нарушением липид-
ного обмена [12]. Результаты взаимосвязи между 
риском ССЗ и их осложнениями с дислипидемией 
должны учитывать различные факторы, которые 
могут определять степень интенсивности развития 
атеросклеротического процесса, что может опре-
делять возможность использования препаратов 
с кардио- и вазопротективными возможностями. 
Cromwell W. и соавт. скорректировали свои данные 
по возрасту, полу, САД, курению и по приему гипо-
липидемических препаратов [13], а Van den Berg M. 
и соавт. —  с поправкой на возраст, пол, ИМТ, курение, 
употребление алкоголя, сахарный диабет и прием 
гиполипидемических средств [14]. Рядом исследова-
ний было установлено, что повышенный уровень ТГ 
увеличивает риск ССЗ у мужчин в большей степени, 
чем у женщин, хотя роль ТГ в патогенезе кардио-
васкулярной патологии и формировании атером 
до сих пор не ясна. Тем не менее, это может быть 
связано с содержанием ХС в липопротеинах, богатых 
ТГ, а не с ролью самих частиц ТГ [15].

Расово-этнические, половые 
и возрастные особенности 
распространенности дислипидемии
Одним из важнейших факторов, определяющих 
распространенность дислипидемии, является при-
надлежность к определенным расово-этническим 
группам. По данным Pu J. и соавт. существуют зна-
чительные расово-этнические различия в распро-
страненности дислипидемии, уровне смертности, 
связанные с дислипидемией, а также в ответе на 
прием гиполипидемических средств [16]. По дан-
ным Frank A. и соавт. в расово-этнических груп-
пах была выявлена значительная гетерогенность 
в характере распространенности дислипидемии, 

ее связи со смертностью от коронарной болезни 
сердца (КБС) и инсульта, а также ответа на прием 
гиполипидемических средств [17]. Эти различия 
в дислипидемии дают важную информацию, которая 
может частично объяснить различия в бремени ССЗ, 
наблюдаемым в разных расово-этнических подгруп-
пах, что очень важно и необходимо для руководства 
усилиями по профилактике, скринингу и лечению 
кардиоваскулярной патологии [7, 8]. Так, по данным 
Frank A. и соавт. среди всех расово-этнических групп 
индийцы азиатского происхождения, филиппинцы 
и латиноамериканцы подвергаются наибольшему 
повышенному риску развития и прогрессирования 
дислипидемии, что согласуется с более высокими 
показателями смертности от КБС в этих когортах. По 
мнению авторов, именно этим группам риска следует 
уделять больше внимания в целях своевременного 
выявления и лечения дислипидемии [17].

Различия в уровне смертности от КБС были об-
наружены американскими учеными между расово-
этническими группами.  По данным Enas E. и  со-
авт.  в  США показатели смертности от КБС были 
самыми высокими среди чернокожих, промежуточ-
ные —  среди белых и латиноамериканцев и самые 
низкие —  в  некоторых азиатских подгруппах [18]. 
Несмотря на то, что азиатские подгруппы тради-
ционно называют «образцовым меньшинством», 
непропорционально высокое бремя смертности 
от КБС и инсульта было продемонстрировано Ye J. 
и соавт. и в этих когортах обследованных лиц, та-
ких как азиатские индийцы, филиппинцы и япон-
цы [19]. В отношении таких ФР образа жизни как 
нездоровое питание, ожирение и отсутствие физи-
ческой активности также существуют расово-этни-
ческие различия. Согласно Национальному опросу 
о состоянии здоровья (NHIS) за 2008–2010 гг., ази-
атские взрослые с  меньшей вероятностью будут 
курить или страдать ожирением [20]. Интересным 
является тот факт, что как вегетарианцы, так 
и  невегетарианцы в  Индии имеют более высо-
кую распространенность заболеваний коронар-
ных артерий, считающихся «индийским парадок-
сом»  [18, 21]. Взрослые чернокожие в  США чаще 
были физически неактивны, страдали ожирением 
и  недосыпали.  Латиноамериканцы с  меньшей 
вероятностью, чем взрослые неиспаноязычного 
происхождения, курили сигареты, недосыпали, но 
с большей вероятностью были неактивны в плане 
аэробных упражнений и досуга, направленного на 
укрепление мышц [22]. Иммиграция и аккультура-
ция оказывают глубокое влияние на образ жизни 
как латиноамериканцев, так и азиатов в США [23]. 
Так в исследовании Ni-Hon-San был показан повы-
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шенный уровень смертности от КБС и  снижение 
частоты инсультов среди американских мужчин 
японского происхождения по сравнению с  пока-
зателями в Японии, что свидетельствует о диффе-
ренциальном влиянии аккультурации на западный 
образ жизни [24].

Данные NHANES за 2013  г. показали, что уро-
вень распространенности высокого уровня ХС 
ЛПНП был самым высоким среди мексиканских 
мужчин (40 %) и  женщин (30 %), за которыми сле-
довали чернокожие мужчины неиспаноязычного 
происхождения (33 %) и  женщины (31 %).  Белые 
мужчины неиспаноязычного происхождения (30 %) 
и  женщины (29 %) имели самую низкую распро-
страненность высокого уровня ХС ЛПНП среди 3 
расовых/этнических групп [25].

В  трех городах Канады было проведено иссле-
дование (SHARE) оценки здоровья и риска для здо-
ровья в этнических группах. В этом исследовании 
была изучена распространенность ФР КБС в мно-
гонациональной когорте, где было обнаружено, 
что выходцы из Южной Азии, в  основном азиат-
ские индийцы, имели более высокий уровень ОХС 
и ХС ЛПНП по сравнению с европейцами и китай-
цами [26].

По уровню ХС ЛПВП были получены неодно-
значные данные. Согласно NHANES за 2013  г., 
у  20 % чернокожих мужчин и  10 % чернокожих 
женщин был обнаружен низкий уровень ХС ЛПВП 
(менее 40  мг/дл как у  мужчин, так и  у  женщин), 
что было ниже показателей распространенно-
сти среди неиспаноязычных белых мужчин (33 %) 
и женщин (12 %). Также было продемонстировано, 
что американские мужчины и женщины мексикан-
ского происхождения имели более высокую рас-
пространенность низкого уровня ХС ЛПВП (34 % 
и 15 %, соответственно) по сравнению с неиспано-
язычными белыми [23]. Согласно данным NHANES 
с  2011  по 2012  гг., 25 % американских мужчин 
азиатского происхождения и  5 % американских 
женщин азиатского происхождения имели низ-
кий уровень ХС ЛПВП. Азиатские индийские муж-
чины (53 %) и женщины (55 %) имели самую высо-
кую распространенность низкого уровня ХС ЛПВП 
среди подгрупп американцев азиатского происхо-
ждения; их распространенность также была выше, 
чем у американских мужчин мексиканского проис-
хождения (48 %) и женщин (51 %), у неиспаноязыч-
ных чернокожих мужчин (34 %) и  женщин (40 %), 
а  также у  неиспаноязычных белых мужчин (36 %) 
и женщин (31 %) [17]. Точно так же данные иссле-
дования SHARE показали, что у  жителей Южной 
Азии, включая азиатских индийцев, была повы-

шенная распространенность низкого уровня ХС 
ЛПВП по сравнению с  европейцами и  китайцами 
[26]. Индийцы имеют не только низкий уровень 
ХС ЛПВП, но и  провоспалительные мелкие плот-
ные дисфункциональные частицы ХС ЛПВП.  По 
мнению Radhika G. и соавт. предрасположенность 
выходцев из Южной Азии к более низким уровням 
ХС ЛПВП объясняется более высокой распростра-
ненностью инсулинорезистентности и  связанных 
с ней метаболическими аномалиями, которые мо-
гут быть следствием сочетания генетической пред-
расположенности, отсутствия физической актив-
ности и  высокого содержания углеводов в  повсе-
дневной диете [27].

Весьма интересными были результаты исследо-
ваний по изучению распространенности гипертри-
глициридемии. Данные NHANES с 1999 по 2008 гг. 
показали, что 35 % американцев мексиканского 
происхождения имели высокий уровень ТГ, за 
ними следовали 33 % белых нелатиноамериканцев 
и 16 % чернокожих неиспаноязычного происхожде-
ния [28]. Данные клинической когорты в Северной 
Калифорнии с  2008  по 2011  годы показали, что 
филиппинские мужчины (60 %) и  мексиканские 
женщины (45 %) имели самую высокую распро-
страненность высокого уровня ТГ по сравнению 
с  мексиканскими мужчинами (56 %) и  филиппин-
скими женщинами (42 %), азиатскими индийскими 
мужчинами (55 %) и женщинами (37 %), неиспано-
язычными белыми мужчинами (43 %) и  женщи-
нами (28 %), а  также неиспаноязычными черно-
кожими мужчинами (30 %) и  женщинами (18 %) 
[17].  Данные исследования SHARE показали, что 
жители из Южной Азии имели самую высокую рас-
пространенность высокого уровня ТГ [26]. В много-
этническом исследовании атеросклероза (MESA) 
Goff D. и соавт. обнаружили, что этнические разли-
чия были существенно смягчены за счет корректи-
ровки доступа к медицинскому обслуживанию [29].

Рассматривая половые различия распростра-
ненности дислипидемии следует отметить, что по 
данным Heidari S. и соавт. риск ССЗ у мужчин уве-
личивается после 40 лет, у женщин этот риск раз-
вивается на 7–10 лет позже [30]. До второй поло-
вины ХХ века женщины не включались в экспери-
ментальные исследования, поэтому большая часть 
современных знаний об основных заболеваниях, 
влияющих на здоровье населения, исходит из ис-
следований, проведенных исключительно у  муж-
чин, причем их результаты также применялись 
и  к  женщинам [31]. Фактические данные совре-
менного состояния профилактической кардиоло-
гии указывают на то, что предоставление медицин-
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ских услуг и результаты по-прежнему различаются 
между женщинами и  мужчинами. Особую тревогу 
вызывают выводы о том, что женщины с таким же 
уровнем риска ССЗ, как и  мужчины, реже полу-
чают лечение или профилактические рекоменда-
ции [32].

Несмотря на то, что ССЗ являются основной 
причиной смерти женщин, кардиоваскулярные за-
болевания по-прежнему воспринимаются как муж-
ская патология [33]. Мужской пол может быть ФР 
дислипидемии, что может быть вызвано чрезмер-
ным накоплением жира, значительным повыше-
нием артериального давления (АД) и недостатком 
физических упражнений, хотя мужчины состав-
ляют основную рабочую силу в  обществе.  Кроме 
того, выбор мужского образа жизни с  наличием 
курения и  употребления алкоголя связан с  дис-
липидемией, в  то время как эстроген женского 
организма оказывает определенное защитное 
действие на уровень липидов [34]. Хотя женщины 
и  мужчины, как правило, имеют одни и  те  же ФР 
ССЗ, но они имеют разные эффекты в  зависимо-
сти от пола. Например, у женщин метаболический 
синдром является наиболее важным ФР развития 
КБС в  молодом возрасте; курение чаще вызыва-
ет КБС у  женщин, чем у  мужчин; а  артериальная 
гипертензия (АГ) и  дислипидемия у  женщин раз-
виваются позже, но также хуже контролируются 
[35]. Плохой контроль дислипидемии у  предста-
вителей обоих полов может быть связан, с  од-
ной стороны, с  ограничениями прогностической 
способности шкалы SCORE для выявления ССЗ, 
а  с  другой стороны, с  клинической инертностью, 
определяемой Phillips L. и  соавт.  как «неспособ-
ность врачей начать или усилить лечение, когда 
оно было показано»  [36].  Впоследствии этот тер-
мин был переформулирован как терапевтическая 
инерция. В  некоторых исследованиях сообщается 
о низком контроле ХС ЛПНП у всех пациентов, но 
особенно у  женщин, что свидетельствует о  менее 
интенсивном лечении дислипидемии у женщин, то 
есть о  большей терапевтической инерции в  этой 
группе. При проведении исследования ESCARVAL-
GENERO было обследовано 58 970 пациентов из 
них 27 311 (46,3 %) мужчин и 31 659 (53,7 %) женщин 
с ФР ССЗ, но без ССЗ (КБС или цереброваскуляр-
ных заболеваний), которые посещали обычные ме-
дицинские учреждения первичной медико-сани-
тарной помощи в период с 2008 по 2012 гг. У боль-
шинства обследованных (81,9 %,  n = 48 300) была 
диагностирована дислипидемия, или было назна-
чено лечение этой патологии, а у 18,1 % (n = 10 670) 
были изменены уровни липидов, и  они не были 

ни диагностированы, не лечились, что свидетель-
ствует о диагностической инерции. Этот результат 
был выше у  женщин (20,1 %,  n = 6358), чем у  муж-
чин (15,8 %, n = 4312, p < 0,001). Эти различия могут 
быть связаны с  гендерными стереотипами, кото-
рые относятся к  набору навязанных и  в  большей 
степени предполагаемых представлений о  харак-
теристиках, отношениях и  способностях женщин 
и мужчин [23].

Кроме того, женщины реже получают интенси-
фикацию лечения или достигают оптимального 
эффекта лечения.  Когда эти различия системати-
чески приводят к гендерному неравенству, связан-
ному с устоявшимися ролями и стереотипами, это 
может быть определяющим фактором различий 
в  результатах в  отношении здоровья. В  2018  году 
Aggarwal et al. пришли к выводу, что ФР КБС дол-
жны быть стратифицированы по полу [7]. Несмотря 
на то, что недавние исследования показывают па-
губность гендерных предубеждений с точки зрения 
диагностической задержки и  ошибок у  женщин, 
при этом ни одно исследование не оценивало раз-
личия в  применении диагностических критериев 
дислипидемии между мужчинами и  женщинами. 
Заболеваемость КБС у  женщин в  пременопаузе 
в  3–4 раза ниже, чем у  мужчин [37].  После мено-
паузы из-за потери сосудорасширяющего свойства 
эстрогенов и  повышения симпатической актив-
ности риск КБС увеличивается и аналогичен тако-
вому у мужчин [38]. ФР, уникальными для женщин, 
являются использование оральных контрацепти-
вов, менопауза, заместительная гормональная те-
рапия, гестационная АГ и диабет. Ожирение и ме-
таболический синдром также чаще встречаются 
у женщин [39].

Возрастные особенности распространенности 
дислипидемии, КБС и  ее осложнений изучались 
во многих исследованиях [1]. Уровни ХС в плазме 
и уровни ХС ЛПНП одинаковы у обоих полов в мла-
денчестве и  подростковом возрасте.  Уровни ХС 
ЛПНП прогрессивно увеличиваются как у мужчин, 
так и у женщин после 20-ти лет, но быстрее у муж-
чин. Размер частиц ХС ЛПНП уменьшается с воз-
растом у мужчин, в то время как у женщин он оста-
ется стабильным до наступления менопаузы, после 
чего становится меньше [40]. Исторически уста-
новлено, что пожилой возраст является наиболее 
разрушительным фактором дислипидемии.  Как 
поперечные, так и  лонгитудинальные исследо-
вания показали, что концентрации ОХС, ХС ЛПНП 
и ТГ были положительно связаны с возрастом, в то 
время как значительная отрицательная связь —  
с  концентрациями ХС ЛПВП [41].  Так, китайские 
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ученые изучили возрастные аспекты дислипиде-
мии у  городских жителей юго-западных регионов 
Китая. По данным Huang C.  и  соавт.  распростра-
ненность дислипидемии с  возрастом у  мужчин 
снижается и  увеличивается у  женщин.  Высокая 
концентрация ТГ выявлялась у  мужчин, где она 
достигала наибольшего значения у  участников 
45–54 лет по сравнению с лицами 35–44 лет, а за-
тем снижалась у  лиц 55–64 и  65–79  лет.  У  жен-
щин распространенность гипертриглициридемии 
увеличивалась с  возрастом.  Высокий уровень 
ОХС у  мужчин не претерпевал значительных из-
менений с  возрастом, в  то время как у  женщин 
гиперхолестеринемия увеличивалась с  возра-
стом.  Распространенность высокого уровня ХС 
ЛПНП у мужчин увеличивалась с возрастом, дости-
гая самого высокого уровня у участников в возра-
сте 55–64  лет, а  затем снижалась.  У  женщин рас-
пространенность высокого уровня ХС ЛПНП коле-
балась с  возрастом.  Распространенность низкого 
уровня ХС ЛПВП у  мужчин была самой высокой 
среди участников в  возрасте 35–44  лет, а  затем 
этот показатель снижался.  Среди женщин суще-
ственных изменений со стороны ХС ЛПВП с  воз-
растом не происходило [42]. Этот результат согла-
совывался с  другими исследованиями, что может 
быть связано с  изменениями уровня эстрогенов 
у женщин до и после менопаузы [43, 44].

Процесс старения связан с  увеличением как 
ОХС, так и ХС ЛПНП. Ericsson S. и соавт. сообщают 
об увеличении ОХС с  4,8  ммоль/л у  молодых (20–
39 лет), до 5,14 ммоль/л —  в среднем возрасте (40–
59 лет) и до 5,44 ммоль/л —  у пожилых (60–80 лет) 
здоровых скандинавских добровольцев [45]. Кроме 
того, по мнению Abbott R. и  соавт.  уровень ХС 
ЛПНП увеличивался с  возрастом от 3,37  ммоль/л 
у  молодых до 3,76  ммоль/л —  у  лиц среднего воз-
раста и  до 4,05  ммоль/л —  у  лиц пожилого возра-
ста. Кроме того, уровень ХС липопротеинов очень 
низкой плотности либо остается стабильным, либо 
увеличивается с возрастом, в то время как уровень 
ХС ЛПВП, по-видимому, не зависит от процесса 
старения [2].

Интересные данные ассоциации возрастных 
особенностей распространенности дислипидемии 
с учетом уровня образования были получены Cho S. 
и соавт. У лиц с высшим образованием во всех воз-
растных группах распространенность дислипиде-
мии была сравнительно ниже, чем в когорте с низ-
ким уровнем образования. Распространенность 
гиперхолестеринемии достигла своего апогея 
в  группе 50–59 лет независимо от уровня образо-
вания, а  затем снижалась в  самой старшей груп-

пе. При этом до пятой декады увеличение ХС чаще 
встречалось в  группе с  низким уровнем образо-
вания, причем ее распространенность была выше 
у  лиц с  высоким уровнем образования после 50-
ти лет.  Распространенность гипертриглицериде-
мии и  гипоальфалипротеинемии была неизменно 
выше в  группе с  низким уровнем образования во 
всех возрастных группах. Интересно, что у женщин 
на четвертом десятилетии распространенность 
гиперхолестеринемии была ниже, чем на третьем 
десятилетии, как в  группах с  низким (11,8 % про-
тив 15,8 %), так и с высоким (14,9 % против 18,6 %) 
образованием. Важным является тот факт, что при 
нарастании с возрастом уровня ХС ЛПНП в группе 
лиц с  высоким уровнем образования,  данный по-
казатель дислипидемии у  лиц с  низким уровнем 
образования показал снижение распространенно-
сти с 10,4 % в возрасте 50–59 лет до 5,7 % в группе 
обследуемых 60–64 лет (5,7 %) [50].

По данным лабораторных исследований 63 606 
различных пациентов, проведенных в  Словении 
в период с 2008 по 2019 гг., Markovič R. и соавт. вы-
явили увеличение доли пациентов с высоким уров-
нем ОХС в  возрастные группы 55–59  лет, который 
затем снижался. Доля пациентов с  уровнем глю-
козы выше нормы увеличивалась до возрастной 
группы 75–79  лет, а  затем начинала снижаться 
[41]. Это снижение, по мнению авторов, не означа-
ет, что пациенты стали здоровее, но указывает на 
то, что выживаемость пациентов зависит от уровня 
глюкозы и липидов. Доля пациентов мужского пола 
с  повышенным уровнем ОХС и  ХС ЛПНП начала 
снижаться в  возрасте от 45 до 49  лет.  У  женщин 
это снижение наблюдалось спустя десятилетие 
(возрастная группа 55–59  лет).  Доля пациентов 
мужского пола с  нормальным уровнем ХС ЛПВП 
в  сыворотке была значительно ниже, чем доля 
пациентов женского пола с  нормальным уров-
нем ХС ЛПВП в  сыворотке во всех возрастных 
группах. Важным является тот факт, что средний 
уровень ОХС повышался более резко, чем уро-
вень глюкозы, и  достиг пика в  возрастной группе 
50–59 лет. В этой возрастной группе средний уро-
вень ХС в сыворотке начал снижаться, в то время 
как средний уровень глюкозы в сыворотке продол-
жал расти до возрастной группы 70–79 лет. После 
этого как средний уровень ОХС в  сыворотке, так 
и уровень глюкозы начинали снижаться. С возра-
стом женщины характеризовались более низким 
уровнем глюкозы, но более высоким уровнем ОХС, 
чем у  мужчин.  Следовательно, женщины дости-
гали самых высоких уровней ХС в  сыворотке на 
десять лет позже, чем мужчины, причем средний 
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уровень ОХС в  сыворотке крови никогда не воз-
вращался к  норме у  женщин, а  оставался повы-
шенным.  Результаты лабораторных исследований 
показывают, что пиковая доля пациентов с  повы-
шенным уровнем ХС в  сыворотке крови предше-
ствовала пиковой доле пациентов с  повышенным 
уровнем глюкозы примерно на 20 лет.

По данным Gobal F. и  Mehta J. в  возрасте от 
50 до 60  лет (мужчины) и  от 60 до 70  лет (жен-
щины) уровни ХС ЛПНП в  сыворотке остаются 
на плато.  Женщины имеют более низкие уровни 
ОХС, чем мужчины, на протяжении всей жизни, 
но уровни резко увеличиваются после менопаузы 
и выше, чем у мужчин в возрасте старше 60-ти лет 
[47]. Кроме того, Mari A. и соавт. отмечают у жен-
щин более высокий уровень ХС ЛПНП, а  у  муж-
чин —  более высокий ТГ [48]. Что касается половых 
и возрастных значений уровней ХС ЛПВП в сыво-
ротке крови, у  пациентов женского пола было 
обнаружено более высокое содержание ХС ЛПВП 
в сыворотке по сравнению с пациентами мужско-
го пола независимо от возраста [32].  По мнению 
Markovič R. и  соавт.  на снижение доли населения 
с аномальными уровнями липидов и/или глюкозы 
может влиять прием лекарств, а в более старшем 
возрасте —  смертность [41].

Рассматривая патогенетические механиз-
мы возрастных изменений распространенности 
дислипидемии, следует отметить, что с  возра-
стом могут наблюдаться нарушения метаболиз-
ма ХС.  К  ним относятся: снижение клиренса ХС 
ЛПНП;  потенциальное увеличение абсорбции 
ХС;  снижение синтеза желчных кислот;  снижение 

модификации бактериальной желчной кислоты. По 
мнению Morgan A. и соавт., cвязанное с возрастом 
нарушение регуляции метаболизма ХС и накопле-
ние ХС ЛПНП, сопряжено с изменениями несколь-
ких ключевых механизмов, включая абсорбцию ХС, 
клиренс ХС ЛПНП, синтез желчных кислот и после-
дующую бактериальную модификацию кишечни-
ка.  С  возрастом в  микрофлоре кишечника проис-
ходят некоторые изменения, в том числе снижение 
количества и видового разнообразия Lactobacillus 
и  Bifidobacterium. Следовательно, возможно, что 
возрастное снижение численности этих видов бак-
терий снижает деконъюгацию желчных кислот и, 
в свою очередь, снижает превращение ХС в желч-
ные кислоты.  Это может сыграть роль в  накопле-
нии ХС с возрастом [49].

Заключение
Таким образом, исследования, посвященные изуче-
нию роли определенных подтипов дислипидемии 
и других ФР необходимо продолжать, так как это 
позволит объяснить более высокий риск ССЗ в опре-
деленных группах обследуемых лиц с учетом расово-
этнической, половой и возрастной принадлежности, 
а также позволит клиницистам персонифицировано 
давать рекомендации по профилактике и лечению 
дислипидемии.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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альности и задач исследования), материал и методы 
исследования, результаты исследования, обсуждение 
и заключение. Резюме должно быть структурировано 
и содержать 5 параграфов (Цель, Материал и методы, 
Результаты, Заключение, Ключевые слова), не пре-
вышать 300 слов. Объем лекции —  до 5000 слов 
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(включая источники литературы, подписи к рисункам 
и таблицы), до 80 источников литературы, с крат-
ким (до 150 слов) неструктурированным резюме. 
Объем обзоров литературы — до 4500 слов (вклю-
чая источники литературы, подписи к рисункам 
и таблицы), до 50 источников литературы, с крат-
ким (до 150 слов) неструктурированным резюме. 
Объем описания клинического случая —  до 600 слов 
(включая источники литературы, подписи к рисун-
кам и таблицы), до 5 источников литературы, без 
резюме. Объем мнения по проблеме —  до 2500 слов 
(включая источники литературы, подписи к рисункам 
и таблицы), до 15 источников литературы.

Журнал принимает к публикации оригинальные 
клинические исследования фазы 2, 3 и 4. Обзоры 
литературы должны базироваться на источниках 
не старше 5 лет. Журнал принимает к публикации 
англоязычные статьи.

II. В единый файл «Направительное (сопроводи-
тельное) письмо» объединяется информация о ста-
тье, в которую входят следующие разделы:
1) рукопись не находится на рассмотрении в дру-
гом издании; 2) не была ранее опубликована; 3) 
содержит полное раскрытие конфликта интересов; 
4) все авторы отвечают критериям авторства, ее 
читали и одобрили; 5) автор (ы) несут ответствен-
ность за доверенность представленных в рукописи 
материалов. 6) вся контактная информация автора, 
ответственного за переписку; 7) информация о пред-
шествующих публикациях авторов по той же теме 
или пре-публикации.

Если рукопись является частью диссертацион-
ной работы, то  необходимо указать  предположи-
тельные сроки защиты.

«Направительное (сопроводительное) письмо» 
должно быть оформлено на одном или двух листах. 
Использованием бланка официального учрежде-
ния —  по выбору авторского коллектива. В  обра-
щении: «Главному редактору Российского кардио-
логического журнала, академику РАН, профессору 
Оганову Р.Г.». Внизу должны располагаться  под-
писи всех авторов статьи.

«Направительное (сопроводительное) письмо» 
сканируется. Файл в  формате.jpeg прикрепляется 
как дополнительный файл рукописи.

Отсутствие направительного письма или непол-
ный текст письма (не содержащий вышеуказанные 
пункты) является основанием отказа в приёме ру-
кописи к рассмотрению.

III. Подать статью в журнал может любой из авторов. 
Обычно это тот, кто потом ведет переписку с редакци-

ей и на чью почту приходят уведомительные письма 
(при подаче рукописи через сайт можно выбрать 
возможность рассылки уведомлений всем авторам).

Автор регистрируется на сайте, вписывая пол-
ностью свое ФИО. В  форме для заполнения при 
подаче статьи указываются  все  авторы и  вся до-
полнительная информация (места работы, долж-
ности, научные звания, учреждения, ORCID —  всех 
авторов).

Если у автора несколько мест работы, то пишет-
ся: 1. «Название учреждения…», 2. «Название учре-
ждения…». Название учреждения пишется в сокра-
щенном виде, например, ГБОУ Московский государ-
ственный университет, Москва. Скобки не ставятся. 

Как заполнять метаданные статьи: все данные, 
которые вносятся в  «метаданные статьи» дол-
жны в точности соответствовать данным, указан-
ным в тексте статьи!

1. Имена авторов  (не нужно писать полностью, 
формат журнала предусматривает публикацию 
фамилии и инициалов. Поэтому в «окнах», где ста-
вятся имя и  отчество авторов пишутся заглавные 
буквы с точкой (пример: А.).

2. Названия учреждений (пишутся официаль-
ные наименования. При этом —  идет сокращение 
ФГБУ, ГБОУ и  т.п.; кавычки ставятся; Минздрава 
России, город без буквы г.

3. Должности и звания (используются традици-
онные сокращения: м.н.с, с.н.с., в.н.с., к.м.н., к.б.н., 
д.м.н.), заведующий сокращается до зав., далее 
пишется полное название лаборатории /отделе-
ния/кафедры; директор, руководитель, профес-
сор —  не сокращается.

4. Очередность авторов.  Очередность авторов 
должна заноситься в систему в соответствии с оче-
редностью в статье. Перемещения осуществляют-
ся маленькими стрелками «верх»/»низ», которые 
расположены под данными каждого из авторов. 
У  данных автора, ответственного за переписку, 
ставится точка в кружочек, обозначающий данную 
информацию. У  других авторов точки ставить не 
нужно.

5. Резюме. Разделы резюме должны точно соот-
ветствовать разделам, прописанным в  Правилах 
для авторов. Если разделы не будут внесены пра-
вильно, то Редакция попросит их откорректиро-
вать. То, что авторы в данный момент публикуют на 
сайте, потом попадет во все системы после окон-
чательной публикации! Будьте внимательны.

6. Оформление литературных ссылок. Поданная 
в  Редакцию статья не уйдет на рецензирование, 
пока не будет произведена коррекция литератур-
ных ссылок в  соответствии с  Правилами для ав-
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торов. Авторы могут «забыть» и  где-то не убрать 
точку (такие несоответствия могут быть исправле-
ны в  Редакции), но если оформление литературы 
кардинально отличается от того, что требуется или 
присутствуют гиперссылки, то Редакция не будет 
начинать работать со статьей.

7. Ключевые слова.  Пишутся с  маленькой бук-
вы, через точку с запятой. В конце ставится точка. 
В  тексте статьи ключевые слова пишутся через 
запятую.

Отдельно готовится  файл в  Word, который по-
том  отправляется как дополнительный файл. 
Файл должен содержать:

1. Титульный лист рукописи.  Название руко-
писи пишется заглавными буквами, без перено-
сов, полужирным шрифтом. Инициалы и фамилии 
авторов —  Иванов И. И., Петров П. П.  Приводится 
полное название учреждения (ий), из которого (ых) 
вышла рукопись, город, страна. Сноски ставятся 
арабскими цифрами после фамилий авторов и пе-
ред названиями учреждений (см. Пример оформ-
ления).

2. Информацию об авторах, где указываются: 
полные ФИО, место работы всех авторов, их долж-
ности, ORCID; полная контактная информация 
обязательно указывается для одного (или более) 
автора и  включает электронную почту, доступный 
телефон.

Все члены группы авторов должны отвечать 
всем  четырём критериям авторства, сформулиро-
ванным в рекомендациях ICMJE: 1) разработка кон-
цепции и дизайна или анализ и интерпретация дан-
ных И 2) обоснование рукописи или проверка крити-
чески важного интеллектуального содержания  И  3) 
окончательное утверждение для публикации руко-
писи  И  4) согласие быть ответственным за все ас-
пекты работы, и предполагает, что должным образом 
исследованы и  разрешены вопросы, касающиеся 
тщательности и добросовестном выполнении любой 
части представленного исследования. Эта информа-
ция также должна содержаться в документе.

В  случае, если у  представленного материала 
имеются авторы, не отвечающие критериям автор-
ства, но внесшие определённый вклад в работу, то 
они должны быть перечислены в  этом документе 
и в конце текста статьи в разделе Благодарности.

3. Информация о конфликте интересов/финан-
сировании.

Раздел содержит раскрытие  всеми авторами 
возможных отношений с  промышленными и  фи-
нансовыми организациями, способных привести 
к конфликту интересов в связи с представленным 
в  рукописи материалом. Желательно перечислить 
источники финансирования работы. Если кон-
фликта интересов нет, то пишется: «Конфликт ин-
тересов не заявляется». Информация  о  наличии 
конфликта интересов  должна быть также отра-
жена в разделе Конфликт интересов в конце текста 
статьи.

4. Информация о грантах. Должна быть упомяну-
та в конце текста статьи в разделе Благодарности 
и в конце раздела Материал и методы —  с полным 
описанием роли источника финансирования в вы-
полнении работы (дизайн, сбор информации, ана-
лиз, интепретация данных и пр.).

5. Информация и  соблюдение этических норм 
при проведении исследования.

Пример оформления:
Исследование было выполнено в  соответ-

ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинской Декларации. Протокол исследования 
был одобрен Этическими комитетами всех участ-
вующих клинических центров. До включения в ис-
следование у всех участников было получено пись-
менное информированное согласие.

Эта информация также должна быть отражена 
в разделе статьи Материал и методы.

Вся дополнительная информация (разрешения, 
анкеты и  пр.) может быть затребована у  авторов 
дополнительно при подготовке работы к печати.

Пример оформления:
Распространенность факторов риска неинфекционных заболеваний в российской  

популяции в 2012–2013 гг. Результаты исследования ЭССЕ-РФ
Муромцева Г. А.1, Концевая А. В.1, Константинов В. В.1, Артамонова Г. В.2, Гатагонова Т. М.3,…
1 ФГБУ Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава 

России, Москва; 
2 ФГБУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 

СО РАМН, Кемерово; 
3 ГОУ ВПО Северо-Осетинская государственная медицинская академия, Владикавказ;…., Россия.
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6. Информация о  перекрывающихся публика-
циях (если таковая имеется).

7. Копирайт. Использование в статье любого ма-
териала (таблицы, рисунка), обозначенного знач-
ком копирайта должно быть подтверждено специ-
альным разрешением от автора или издателя.

8. Информация о полученном согласии у паци-
ентов на проведение исследования.

Получение согласия у пациентов на проведение 
исследования должно быть также отражено в раз-
деле Материал и методы.

9. Для всех клинических исследований: инфор-
мация о регистрации и размещении данных о про-
водимом исследовании в  любом публичном реги-
стре клинических исследований. Под термином 
«клиническое исследование» понимается любой 
исследовательский проект, который затрагивает 
людей (или группы испытуемых) с/или без наличия 
сравнительной контрольной группы, изучает взаи-
модействие между вмешательствами для улуч-
шения здоровья или полученными результатами. 
Всемирная организация здравоохранения пред-
лагает первичный регистр: International Clinical 
Trials Registry Platform (ICTRP) (www.who.int/ictrp/
network/primary/en/index.html). Клиническое ис-
следование считается достоверным на группе бо-
лее 20 пациентов.

10. Количество слов в  статье  (без учёта резю-
ме, источников литературы, подписей к  рисункам 
и таблиц), количество таблиц и рисунков.

Отсутствие информационного файла или непол-
ный текст (не содержащий вышеуказанные пункты) 
является основанием  отказа в  приёме рукописи 
к рассмотрению.

IV. Поскольку основной файл рукописи автома-
тически отправляется рецензенту для проведения 
«слепого рецензирования», то он не должен содер-
жать имен авторов и названия учреждений. Файл 
содержит только следующие разделы:

• Название статьи
• Резюме с ключевыми словами
• Список сокращений
• Текст
• Благодарности (если таковые имеются)
• Список литературы
• Таблицы, рисунки (если их можно встроить 

в текст формата Word).
Название статьи —  пишется с прописной буквы 

(Распространенность факторов риска …), в конце 
точка не ставится.

Резюме с  ключевыми словами  —  разделы 
оформляются каждый с  отдельной строки, выде-

ляются жирным шрифтом, в соответствии с типом 
представляемой рукописи:  в  структурированном 
резюме 5 разделов  (Цель, Материал и  методы, 
Результаты, Заключение, Ключевые слова), в  не-
структурированном резюме приводится описание 
работы и Ключевые слова.

Резюме должно содержать только те разде-
лы, которые описаны в  Правилах для авторов. 
Например, раздела «Актуальность» в  резюме нет. 
Авторы прописывают актуальность своей работы 
во вводном разделе рукописи.

Объем Ключевых слов не должен превышать 6. 
При публикации ключевых слов через сайт необ-
ходимо выбрать опцию —  писать слова через 
запятую.

После Ключевых слов ставится Конфликт инте-
ресов (он так же дублируется в конце статьи), после 
него (если имеется)  ставится Регистрационный 
номер клинического исследования.

Список сокращений  —  при составлении списка 
сокращений к статье, включая текст, таблицы и ри-
сунки, вносятся только те, которые используются 
автором 3 и более раза. Обычно сокращаются ча-
сто используемые в рукописи термины (например, 
АГ, ХСН, ФК) и  названия клинических исследова-
ний (SOLVD, TIMI, HOPE).

Первое упоминание сокращения всегда сопро-
вождается полным написанием сокращаемого 
понятия, а  сокращение указывается в  скобках. 
Например, артериальное давление (АД); частота 
сердечных сокращений (ЧСС). Для обозначения 
сокращения чаще используются заглавные буквы. 
Если сокращения используются только в  табли-
цах и рисунках, а в тексте не используются, их не 
следует включать в  список сокращений, но необ-
ходимо дать расшифровку в примечании к таблице 
или рисунку. К  резюме статьи, как к  отдельному 
документу, применимы те же правила, что и к ста-
тье (сокращения вносятся при их использовании 3 
и более раза).

Сокращения должны быть общепринятыми и по-
нятными читателю, в соответствии с общеприняты-
ми в научной литературе нормами. Нежелательны 
сокращения, совпадающие по написанию с други-
ми, имеющими иное значение.

Сокращения в списке сокращений пишутся в ал-
фавитном порядке через запятую, сплошным тек-
стом, с использованием «тире». Пример оформле-
ния:  АД —  артериальное давление, ЧСС —  частота 
сердечных сокращений.

Текст —  текст рукописи оригинальных работ дол-
жен быть структурированным: Введение, Материал 
и методы, Результаты, Обсуждение и Заключение. 
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Текст обзоров и  лекций может быть неструкту-
рирован.

Текст печатается на листе формата А4, размер 
шрифта —  12 pt, интервал между строками —  1,5, 
поля 2 см со всех сторон. При обработке материала 
используется система единиц СИ, знак% ставится 
через пробел от цифры, значение p пишется с за-
пятой: p < 0,0001; значение n пишется с маленькой 
буквы (n=20); знаки >, <, ±, =, +, —  при числовых 
значениях пишутся без пробела; значение «год» 
или «года» оформляется —  2014 г или 2002–2014 гг.

Статья должна быть тщательно выверена авто-
ром (ами). Ответственность за правильность цити-
рования, доз и  других фактических материалов 
несут авторы.

Статистика  —  все публикуемые материалы 
должны соответствовать «Единым требованиям 
для рукописей, подаваемых в  биомедицинские 
журналы» (Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals, Ann Intern Med 
1997, 126: 36–47). В  подготовке статистической 
части работы рекомендуется использовать специ-
альные руководства, например, Европейского кар-
диологического журнала: www.oxfordjournals.org/
our_journals/eurheartj/for_authors/stat_guide.html

Статистические методы подробно описываются 
в разделе «Материал и методы».

Благодарности  —  все участники, не отвечаю-
щие критериям авторства, должны быть перечис-
лены в  разделе «Благодарности», который рас-
полагается в  конце текста статьи перед разделом 
Литература.

Оформление графиков, схем и рисунков —  таб-
лицы и рисунки следует располагать после текста 
статьи, поскольку рецензент и  редактор смотрят 
на рукопись в  целом. Однако, для печати в  жур-
нале (на этапе создания макета) графики, схемы 
и  рисунки необходимы в  электронном варианте 
в форматах «MS Excel», «Adobe Illustrator», «Corel 
Draw», «MS PowerPoint», фотографии с  разреше-
нием не менее 300 точек на дюйм. Названия гра-
фиков и рисунков, а также примечания к ним сле-
дует располагать под рисунком/графиком или их 
следует поместить в конце текста статьи.

Эти файлы обозначаются как дополнительные. 
Рисунки не должны повторять материалов таблиц.

Таблицы должны содержать сжатые, необходи-
мые данные. Каждая таблица размещается в кон-
це текста (после списка литературы) с  номером, 
названием и  пояснением (примечание, сокра-
щения).

В таблицах должны быть четко указаны размер-
ность показателей и форма представления данных 

(M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили и  т. д.). Все ци-
фры, итоги и проценты должны быть тщательно вы-
верены, а также соответствовать своему упомина-
нию в  тексте. Пояснительные примечания приво-
дятся ниже таблицы при необходимости. Символы 
сносок должны приводиться в  следующем поряд-
ке: *, †, §, ||, ¶, #, **, †† и т. д. Сокращения должны 
быть перечислены в сноске под таблицей в алфа-
витном порядке.

Каждое первое упоминание рисунка или таб-
лицы в тексте выделяется желтым маркером. Если 
ссылка на рисунок или таблицу включена в пред-
ложение, используется полное написание слова —  
«рисунок 1», «таблица 1»; если слова заключаются 
в  скобки, используется также полное написание 
слова —  (рисунок 1), (таблица 1).

Предоставление Основного файла рукописи 
с  фамилиями авторов или названиями учрежде-
ний является основанием  отказа  в  приёме  руко-
писи к рассмотрению.

V. Оформление списка литературы.
Литературные ссылки указываются в  порядке 

цитирования в  рукописи. В  тексте дается ссылка 
на порядковый номер цитируемой работы в  ква-
дратных скобках [1] или [1, 2]. Каждая ссылка 
в  списке —  с  новой строки (колонкой). Все доку-
менты, на которые делаются ссылки в тексте, дол-
жны быть включены в список литературы.

Не допускаются ссылки на работы, которых нет 
в  списке литературы, и  наоборот; ссылки на не-
опубликованные работы, а также на работы много-
летней давности (>10  лет). Исключение составля-
ют только редкие высокоинформативные работы. 
Особенно пристальное внимание на данный пункт 
просим обратить тех авторов, которые подают 
«Обзор литературы».

В  библиографическом описании приводятся 
фамилии авторов до трех, после чего, для отече-
ственных публикаций следует указать «и др.», для 
зарубежных —  «et al.». При описании статей из 
журналов указывают в следующем порядке выход-
ные данные: фамилия и инициалы авторов, назва-
ние источника, год, том, номер, страницы (от и до). 
При описании статей из сборников указывают 
выходные данные: фамилия, инициалы, название 
статьи, название сборника, место издания, год из-
дания, страницы (от и до).

Если необходимо сделать цитирование имен 
авторов в тексте, то необходимо указать фамилию 
первого автора с инициалами, год работы. Пример 
оформления: Smith AA, et al. (2008).



68 Правила публикации авторских материалов в научно-практическом, рецензируемом,
медицинском журнале «Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний»

С  целью повышения цитирования авторов 
в  журнале проводится транслитерация русско-
язычных источников с использованием официаль-
ных кодировок в следующем порядке: авторы и на-
звание журнала транслитерируются  латиницей, 
а название статьи —  смысловой транслитерацией 
(перевод на английский язык). Название источ-
ника, где опубликована работа, транслитерируется 
латиницей, если у источника (журнала) нет офици-
ального названия на английском языке).

Все русскоязычные источники литературы дол-
жны быть представлены в транслитерованном ва-
рианте по образцу, приведенному ниже.

За правильность приведенных в списке литера-
туры данных ответственность несут автор (ы).

Список литературы должен соответствовать фор-
мату, рекомендуемому Американской Национальной 
Организацией по Информационным стандартам 
(National Information Standards Organisation —  NISO), 
принятому National Library of Medicine (NLM) для баз 
данных (Library’s MEDLINE/PubMed database) NLM: 
http://www.nlm.nih.gov/citingmedicine. Названия пе-
риодических изданий могут быть написаны в сокра-
щенной форме. Обычно эта форма написания само-
стоятельно принимается изданием; ее можно узнать 
на сайте издательства, либо в списке аббревиатур 
Index Medicus.

В обязательном порядке у всех статей указыва-
ются doi, у всех книг ISBN. Не принимаются ссыл-
ки на диссертации, патенты, тезисы и любые сбор-
ники без выходных данных и ISBN.

Примеры оформления ссылок:
Цитирование статьи:
Smith A, Jones B, Clements S.  Clinical trans-

plantation of tissue-engineered airway. Lancet. 
2008;372:1201–09. doi:10.00000/0000–0000-.

Русскоязычные источники с транслитерацией:
Bart BYa, Larina VN, Brodskyi MS, et al. Cardiac 

remodeling and clinical prognosis in patient with 
chronic heart failure and complete left bundle 
branch block. Russ J Cardiol. 2011;6:4–8. (In Russ.) 
Барт Б. Я., Ларина В. Н., Бродский М. С., и  др. Ре-
мо делирование сердца и  прогноз больных с  хро-
нической сердечной недостаточностью при нали-
чии полной блокады левой ножки пучка Гиса. 
Российский кардиологический журнал. 2011;6:4–8. 
doi:10.15829/1560–4071-2011–6-4–8.

Цитирование книги:
Shlyakhto EV, Konradi AO, Tsyrlin VA. The autonomic 

nervous system and hypertension. SPb.: Meditsinskoe 
izdatel’stvo, 2008. р. 200. (In Russ.) Шляхто  Е. В., 
Конради  А.  О., Цырлин  В.  А.  Вегетативная нерв-

ная система и  артериальная гипертензия. СПб.: 
Медицинское издательство, 2008  р. 200. ISBN 
0000–0000.

Цитирование главы в книге:
Nichols WW, O’Rourke MF. Aging, high blood 

pressure and disease in humans. In: Arnold E, ed. 
McDonald’s Blood Flow in Arteries: Theoretical, 
Experimental and Clinical Principles. 3rd ed. London/
Melbourne/Auckland: Lea and Febiger, 1990:398–
420). ISBN 0000–0000.

Цитирование главы русскоязычной книги:
Diagnostics and treatment of chronic heart failure. 

In. National clinical guidelines 4th ed. Moscow: 
Silicea-Poligraf, 2011:203–93. (In Russ.) Диагностика 
и  лечение хронической сердечной недостаточ-
ности. В  кн: Национальные клинические реко-
мендации. 4 е издание. М.: Силицея-Полиграф, 
2011:203–96. ISBN 0000–0000.

Цитирование Web-ссылки:
Panteghini M.  Recommendations on use of bio-

che mical markers in acute coronary syndrome: 
IFCC  proposals. eJIFCC  14. http://www.ifcc.org/
ejifcc/vol14no2/1402062003014n.htm (28 May 2004)

Все источники литературы проверяются на кор-
ректность через систему Российской электронной 
библиотеки. Значительные ошибки в цитировании 
или дублирование источника являются причиной 
возврата рукописи авторам на доработку.

VI. Комплектность рукописи. Для загрузки руко-
писи на сайт автор готовит следующие документы:

Основной файл  —  текст статьи (система после 
загрузки его сама переименовывает, поэтому не 
важно, как он называется).

Дополнительные файлы  —  Направительное (со-
проводительное) письмо, Информационный файл 
с Титульным листом, информацией об авторах и рас-
крытием конфликта интересов, файлы с рисунками.

VII.  Настоящий раздел регулирует взаимоот-
ношения между Фондом «Кардиопрогресс» в лице 
редакции журнала «Международный журнал серд-
ца и сосудистых заболеваний», в дальнейшем име-
нуемой «Редакция» и  автором, передавшим свою 
статью для публикации в  журнал, в  дальнейшем 
именуемый «Автор».

Автор, направляя статью в Редакцию, соглаша-
ется с  тем, что к  Редакции и  Издательству жур-
нала переходят исключительные имущественные 
права на использование рукописи (переданного 
в Редакцию журнала материала, в т. ч. такие охра-
няемые объекты авторского права как фотографии 
автора, рисунки, схемы, таблицы и т. п.), в том чис-
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ле на воспроизведение в печати и в сети Интернет; 
на распространение; на перевод на любые языки 
народов мира; экспорта и  импорта экземпляров 
журнала со статьей Автора в целях распростране-
ния, на доведение до всеобщего сведения.

Редакция оставляет за собой право сокращать 
и редактировать материалы рукописи, проводить на-
учное редактирование, сокращать и исправлять ста-
тьи, изменять дизайн графиков, рисунков и  таблиц 
для приведения в соответствие с дизайном журнала, 
не меняя смысла представленной информации.

Редакция и  Издательство при использовании 
статьи вправе снабжать ее любым иллюстрирован-
ным материалом, рекламой и разрешать это делать 
третьим лицам.

Редакция и  Издательство вправе переусту-
пить полученные от Автора права третьим лицам 
и вправе запрещать третьим лицам любое исполь-
зование опубликованных в  журнале материалов 
в коммерческих целях.

Автор гарантирует наличие у  него исключи-
тельных прав на использование переданного 
Редакции материала. В случае нарушения данной 
гарантии и предъявления в связи с этим претензий 
к Редакции или Издательству, Автор самостоятель-
но и за свой счет обязуется урегулировать все пре-
тензии. Редакция и  Издательство не несут ответ-
ственности перед третьими лицами за нарушение 
данных Автором гарантий.

За Автором сохраняется право использовать 
опубликованный материал, его фрагменты и части 
в  личных, в  том числе научных и  преподаватель-
ских целях.

Указанные выше права Автор передает 
Редакции и  Издательству без ограничения срока 
их действия, на территории всех стран мира без 
ограничения, в  т. ч. на территории Российской 
Федерации.

Права на рукопись считаются переданными 
Автором Редакции и Издательству с момента при-
нятия в печать.

Перепечатка материалов, опубликованных 
в журнале, другими физическими и юридическими 
лицами возможна только с письменного разреше-
ния Редакции и  Издательства, с  обязательным 
указанием названия журнала, номера и  года пуб-
ликации.

Редакция не несет ответственности за достовер-
ность информации, приводимой Автором.

Автор, направляя рукопись в  Редакцию, дает 
разрешение на использование и обработку персо-
нальных данных.

Редакция оставляет за собой право сокращать 
и  исправлять статьи, изменять дизайн графиков, 
рисунков и таблиц для приведения в соответствие 
со стандартом журнала, не меняя смысла пред-
ставленной информации. В случае несвоевремен-
ного ответа автора (ов) на запрос редакции, редак-
ция может по своему усмотрению вносить правки 
в статью или отказать в публикации.

Направление в  редакцию работ, которые уже 
посланы в другие издания или напечатаны в них, 
абсолютно не допускается. Редакция не несет 
ответственность за достоверность информации, 
приводимой авторами. Статьи, присланные с  на-
рушением правил оформления, не принимаются 
Редакцией журнала к рассмотрению.

VIII. Порядок рецензирования рукописей
1. Рукопись следует направлять в  электрон-

ном виде в  Редакцию через сайт —  http://www.
heart-vdj.com. Рукопись должна быть оформлена 
в соответствии с настоящими требованиями к на-
учным статьям, представляемым для публикации 
в журнале.

2. Как только автор размещает статью в системе, 
Редакция автоматически получает уведомительное 
письмо о получении рукописи. Автор может отслежи-
вать этапы работы над своей рукописью через сайт.

3. Рукопись обязательно проходит первичный 
отбор: Редакция вправе отказать в публикации или 
прислать свои замечания к статье, которые должны 
быть исправлены Автором перед рецензированием.

4. Все рукописи, поступающие в  журнал, на-
правляются по профилю научного исследования на 
рецензию одному из постоянных рецензентов или 
независимому эксперту.

5. Рецензирование проводится конфиденциаль-
но как для Автора, так и  для самих рецензентов. 
Рукопись направляется рецензенту без указания 
имен авторов и названия учреждения.

6. Редакция по электронной почте сообщает 
Автору результаты рецензирования.

7. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  не вносит значи-
мых исправлений, то статья отдается эксперту по 
статистике и  после положительного отчета, при-
нимается в дальнейшую работу.

8. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  дает указания 
на необходимость ее исправления, то Редакция 
направляет Автору рецензию с  предложением 
учесть рекомендации рецензента при подготовке 
нового варианта статьи или аргументировано их 
опровергнуть. В  этом случае Автору необходимо 
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внести правки в последний вариант файла статьи, 
который находится на сайте (файл скачать с  сай-
та, внести правки и  еще раз разместить исправ-
ленную статью, предварительно удалив первич-
ный (неисправленный) вариант). Переработанная 
Автором статья повторно направляется на рецен-
зирование, и дается заключение, что все рекомен-
дации рецензента были учтены. После получения 
положительного ответа рецензента, статья отдает-
ся эксперту по статистике и после положительного 
отчета, принимается в дальнейшую работу.

9. Если рецензент выносит заключение о невоз-
можности публикации статьи. Автору рецензируе-
мой работы предоставляется возможность озна-
комиться с текстом рецензии, если он не согласен 
с выводами рецензента. В случае несогласия с мне-
нием рецензента Автор имеет право предоставить 
аргументированный ответ в  Редакцию. Статья мо-
жет быть направлена на повторное рецензирова-
ние либо на согласование в  редакционную колле-
гию. Редакционная коллегия или уполномоченный 
ей редактор направляет свой ответ Автору.

10. Все рукописи, прошедшие рецензирование 
представляются на рассмотрение редакционной 
коллегии, которая принимает решение о  публи-
кации. После принятия решения о  допуске ста-
тьи к  публикации Редакция вставляет публикацию 
статьи в  план публикаций. Информация о  плане 
публикаций периодически размещается на сайте 
журнала.

11. Решение о  публикации рукописи принима-
ется исключительно на основе ее значимости, ори-
гинальности, ясности изложения и  соответствия 
темы исследования направлению журнала. Отчеты 
об исследованиях, в  которых получены отрица-
тельные результаты или оспариваются положения 
ранее опубликованных статей, рассматриваются 
на общих основаниях.

12. Оригиналы рецензий хранятся в  Редакции 
в течение 5-х лет с момента публикации.

IX. Порядок публикации рукописей
1. Согласно требованиям Высшей аттестацион-

ной комиссии, журнал предоставляет приоритет 
для аспирантских и докторских работ, срок их пуб-
ликации зависит от предполагаемой даты защиты, 
которую авторы должны указать в первичных доку-
ментах, прилагаемых к рукописи.

2. Каждый номер журнала формируется отдель-
ным ответственным редактором, назначаемым 
Главным редактором и/или редакционной кол-
легией. В  обязанности ответственного редактора 
входит отбор высококачественных статей для пуб-

ликации, при этом он может руководствоваться 
как тематическими принципами, так и  отдельным 
научным направлением.

3. Все выбранные статьи поступают в  работу 
к научному редактору и корректору. Перед макети-
рованием статья будет доступна Автору через сайт. 
На этом этапе можно будет прислать замечания по 
тексту статьи. Автор обязан прислать согласие на 
публикацию или свои замечания в установленные 
сроки, указанные в сопроводительном письме.

4. Редакция не высылает авторский экземпляр 
по почте или PDF статьи по электронной почте, 
поэтому Редакция просит оформить подписку на 
электронную или печатную версию журнала.

Подписка осуществляется по полугодиям (че-
рез подписные агентства) или на год (через сайт 
Издательства). Если рукопись прислана во второй 
половине года, то следует оформить подписку на 
последующий год.

X. После публикации в журнале
1. Информация о  публикации статьи распро-

страняется по следующим научным базам цити-
рования: РИНЦ, WoS (в рамках платформы РИНЦ), 
Scopus, EBSCO, КИБРЛЕНИНКА и  другие. Статье 
присваивается индекс doi и  полный текст разме-
щается в открытом доступе на сайте журнала.

2. Информация о публикации номера распростра-
няется по рассылке Российского кардиологического 
общества (пресс-релиз) и в социальных сетях.

3. Мы ожидаем от авторов статей также актив-
но прилагать усилия для доведения результатов 
о своих научных изысканиях до всеобщего сведе-
ния, а именно: иметь в наличии личную страницу 
в  Интернет (personal page), следить и  обновлять 
свой профиль ORCID и RecsearcherID, привлекать 
к своей работе коллег через социальные сети.

XI. Отзыв или исправление статей
Полный текст политики журнала по Отзыву 

и  исправлению статей находится в  информаци-
онном разделе на сайте. Редакция руководству-
ется Рекомендациями COPE изданным Комитетом 
по издательской этике (COPE) —  http://www.
publicationethics.org.uk. в случаях:

Редакторы журналов должны рассмотреть во-
прос об отзыве публикации, если:

• у них есть четкие доказательства недостовер-
ности публикуемой информации, возникшей либо 
в  результате сознательных действий (например, 
фальсификации данных), либо из-за добросовест-
ных ошибок (например, ошибок в  расчётах или 
экспериментах);
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• выводы были ранее опубликованы в  дру-
гом издании, и при этом отсутствуют надлежащие 
ссылки, разрешения и  обоснования необходимо-
сти повторной публикации (т. е. случаи дублирую-
щей публикации);

• она является плагиатом;
• описывает неэтичные исследования.
Редакторы журналов должны рассмотреть во-

прос о выражении беспокойства, если:
• они получили сведения о неподобающих дей-

ствиях авторов, но нет чётких доказательств такого 
их поведения;

• имеются аргументы, что результаты работы 
являются недостоверными, и  учреждение, в кото-
ром работают авторы, не собирается выяснять 
истину;

• они считают, что расследование предполагае-
мых нарушений, совершённых авторами в  связи 
с публикацией, либо не было, либо не будет спра-
ведливым, беспристрастным и убедительным;

• ведется расследование нарушений авторов, 
но его результаты не ожидаются в достаточно ско-
ром времени.

Редакторы журналов должны рассмотреть во-
прос о внесении поправок, если:

• небольшая часть в  остальном качественной 
публикации оказывается недостоверной (особенно 
из-за добросовестных ошибок);

• список авторов/спонсоров содержит ошибки 
(то есть, в  нём отсутствует тот, кто достоин быть 
автором, или в него было включено лицо, не отве-
чающее критериям авторства).

В  большинстве случаев отзыв не является 
уместным, если:

требуется изменить авторство, но нет никаких 
оснований сомневаться в обоснованности выводов.

XII. Позиция журнала по электронному резерв-
ному копированию (если журнал больше не пуб-
ликуется)

Целью резервного копирования является пред-
отвращение потери информации при сбоях обору-
дования, программного обеспечения, в  критиче-
ских и кризисных ситуациях и т. д.

Резервному копированию подлежит инфор-
мация следующих основных категорий: —  персо-
нальная информация авторов (личные каталоги 
на файловых серверах); —  pdf опубликованных 
статей; —  информация о  литературных ссылках на 
статью в системе doi.

Вся данная информация находится в открытом 
доступе в  системе Российского индекса цитиро-

вания на сайте Электронной библиотеки  www.
elibrary.ru

XIII. Информация о видах подписки размещает-
ся на сайте журнала в разделе «Подписка»: http://
www.heart-vdj.com

XIV. Контактные данные
Название журнала на английском языке 

International heart and vascular disease journal.
Официальные сайты, где размещается инфор-

мация о журнале:
http://www.heart-vdj.com
По вопросам приема статей, принятии решения 

о публикации, рецензиям —  mmamedov@mail.ru
По организационным вопросам (работа с  сай-

том, подписка) —  editor.ihvdj@gmail.com
Почтовый адрес: 127106, Россия, Москва, 

Гостиничный пр., 6, стр. 2, оф. 213

Подготовка статей
Для представления статьи авторы должны подтвер-
дить нижеследующие пункты. Рукопись может быть 
возвращена авторам, если она им не соответствует.

1. Эта статья ранее не была опубликована, а так-
же не представлена для рассмотрения и публика-
ции в другом журнале (или дано объяснение этого 
в Комментариях для редактора).

2. Файл отправляемой статьи представлен 
в  формате документа Microsoft Word. В  нём нет 
имён авторов и названий учреждений.

Файлы с направительным письмом и общей ин-
формацией подготовлены для загрузки на сайт.

3. Цитируемая литература представлена полно-
стью, оформлена по Правилам для авторов и  не 
содержит дублей. Все ссылки на литературу обо-
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4. Текст набран с полуторным межстрочным ин-
тервалом; используется кегль шрифта в  12 пунк-
тов; для выделения используется курсив, а не под-
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все иллюстрации, графики и таблицы расположе-
ны в конце документа.

5. Текст соответствует стилистическим и  биб-
лиографческим требованиям, описанным 
в Правилах для авторов.

6. Если вы отправляете статью в рецензируемый 
раздел журнала, то  выполнены требования доку-
мента Обеспечение слепого рецензирования.

7. Автор внимательно ознакомился с Правилами 
для авторов.

8. Автор  даёт разрешение на обработку и  ис-
пользование своих персональных данных.
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