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Обращение
главного редактора

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию очередной, пятнадцатый номер 
Международного журнала сердца и сосудистых заболеваний, в котором 
представлены передовая, оригинальные и обзорные статьи, а также от-
чет с итогами ежегодного Европейского конгресса кардиологов.

Передовая статья номера представлена группой авторов из 
Тюменского кардиологического центра. Целью исследования явилось 
определение ассоциаций низкой физической активности и  трудоспо-
собности у  мужчин открытой городской популяции (репрезентативная 
выборка с участием 1000 человек). Было выявлено, что мужчины 25—
64 лет с наличием ИБС по расширенным эпидемиологическим крите-

риям, по сравнению с контрольной группой чаще пытались делать физзарядку, оценив свою физическую 
активность как пассивную. В  то  же время, в  этих группах отмечалось снижение физической активности 
и трудоспособности.

В  традиционном разделе «Оригинальные статьи» представлены 4 работ авторов из России 
и Азербайджана. В исследование по оценке влияния омега-3 полиненасыщенных жирных кислот на арит-
мическую активность миокарда и показатели вариабельности сердечного ритма у больных с нестабильной 
стенокардией с участием 41 пациентов было продемонстрировано, что включение препарата в комплекс-
ную терапию пациентов с нестабильной стенокардией приводит к снижению желудочковой аритмической 
активности и повышает общий резерв нейрогуморальной регуляции. В другой оригинальной статье рас-
сматриваются клинико-биохимические особенности метаболического синдрома у мужчин. С этой целью об-
следованы 299 мужчин с метаболическим синдромом. В ходе исследования было выявлено, что мужчины 
с развитием ожирения до 40 лет характеризовались большим количеством компонентов метаболического 
синдрома. Авторы предлагают углубленного обследования лиц с развитием ожирения в возрасте до 40 лет 
с целью ранней диагностики ассоциированных состояний.

Влияние сезонных колебаний артериального давления в ночные и утренние часы с показателями каче-
ства жизни у больных с артериальной гипертензией изучалась в период с 1996 по 2011 годы. С этой целью 
анализировались результаты 953 суточных мониторирований АД. Доказано, что время суток и сезоны года 
имеют влияние на систолическую и диастолическую АД и выраженность колебаний находилась в обратной 
зависимости от показателей, характеризующих социальную поддержку больных с АГ со стороны родствен-
ников, друзей и коллег.

Еще одна оригинальная работа представлена автором из Азербайджана. В клиническом когортном ис-
следование с участием 523 больных сахарным диабетом 2 типа изучалась взаимосвязь уровня образования 
с гликемическим статусом, кардиоваскулярными осложнениями и их электрокардиографическими критери-
ями. Согласно полученным результатам, независимо от уровня образования среди больных сахарным диа-
бетом 2 типа с целью профилактики кардиоваскулярных осложнений необходимо проводить адекватный 
контроль за течением болезни и усилить мероприятия по борьбе с факторами риска.

В обзорной статье группы российских авторов представлены данные об эволюции и патогенезе атеро-
склероза. Авторы выдвигают собственную точку зрения к теории атеросклероза.

В настоящем номере представлен отчет по итогам ежегодного Европейского конгресса кардиологов, ко-
торый состоялся 26—30 августа 2017 года в Барселоне (Испания).

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.

Р.Г. Оганов
Главный редактор журнала,

Президент Фонда «Кардиопрогресс»
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открытой городской популяции: ассоциации 
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Резюме
Цель
Определение ассоциаций низкой физической активности (НФА) и трудоспособности у мужчин открытой го-
родской популяции с распространенностью ИБС.

Материал и методы
Исследование проводилось в рамках кардиологического скрининга на репрезентативной выборке (1000 че-
ловек) из избирательных списков одного из административных округов г. Тюмени среди лиц мужского пола 
в возрасте 25—64 лет, отклик составил 85 %. Выделение различных форм ИБС осуществлялось на основании 
стандартных методов, используемых в эпидемиологических исследованиях. Выделяли ИБС по расширенным 
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эпидемиологическим критериям, «определённую» ИБС (ОИБС) и «возможную» ИБС (ВИБС). Анкетирование 
респондентов (самозаполнение анкеты) проводилось по анкете ВОЗ-МОНИКА «Знание и отношение к своему 
здоровью».

Результаты
Согласно полученным результатам, мужчины 25–64 лет с наличием ОИБС и ИБС по расширенным эпидеми-
ологическим критериям, сравнительно с группой лиц без ИБС, чаще пытались делать физзарядку, оценив 
свою физическую активность как пассивную. В то же время, в группах с наличием ИБС в течение последних 
12-ти месяцев наблюдалось снижение физической активности и трудоспособности.

Заключение
Результаты, полученные при исследовании неорганизованного населения г. Тюмени, могут служить научной 
основой для планирования комплексных социально ориентированных профилактических программ и в дру-
гих среднеурбанизированных сибирских городах.

Ключевые слова
Эпидемиологическое исследование, открытая городская популяция, мужчины, низкая физическая актив-
ность, трудоспособность.

Low physical activity as a behavioral risk factor in men of open urban population and its 
association with prevalence of coronary heart disease
Akimov A. M., Akimova E. V., Kayumova M. M., Kuznetsov V. A.

Tyumen Cardiology Research Center, Tomsk National Research Medical Center of the Russian Academy of Sciences, 
Tomsk, Russia.
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Summary
Objective
To determine the associations of low physical activity (LFA) and ability to work in men of open urban population with high 
prevalence of coronary heart disease (CHD)

Materials and methods
The study was conducted in the framework of cardiological screening among males aged 25—64 years in a representa-
tive sample (1000 people) taken from the electoral lists of one of the administrative districts of Tyumen, the response 
amounted to 85,0 %. Selection of various forms of CHD was carried out based on standard methods used in epidemio-
logical studies. CHD detection was performed according to extended epidemiological criteria and it included “certain” 
coronary heart disease (CCHD) and “possible” CHD (PCHD). Questioning of participants was conducted using WHO-
MONICA questionnaire «Knowledge and attitude towards their health”.

Results
According to the results, men aged 25—64 years with the presence of CCHD and CHD detected using extended epi-
demiological criteria tried to make physical excercises and estimated their physical activity as the passive one. At the 
same time, people with CHD had reduced physical activity and ability to work during the last 12 months.
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Key words
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Список сокращений
ИБС — ​	 ишемическая болезнь сердца
ВИБС — 	​�«возможно» ишемическая болезнь серд-

ца
ОИБС — ​	�«определенно» ишемическая болезнь 

сердца

СВП — ​	� стандартизированный по возрасту пока-
затель

ССЗ —​	� сердечно-сосудистые заболевания

Введение
По данным эпидемиологических исследований, 
низкая физическая активность (НФА) является 
самостоятельным, независимым фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и  зани-
мает лидирующие позиции среди предотвратимых 
причин общей и  сердечно-сосудистой смертности 
населения в мире [1, 2, 3]. В индустриально разви-
тых странах мира последствия научно-технической 
революции оказались причиной мышечного дефи-
цита, поскольку физическая активность на произ-
водстве и  в  быту резко сократилась, физический 
труд все в  большей степени вытеснялся работой 
машин, совершенствовался домашний комфорт [4, 
5, 6]. Как следствие низкой физической активно-
сти, гипокинезия приводит к  ухудшению деятель-
ности органов и  систем, ослаблению защитных 
возможностей организма, снижению физической 
и  умственной работоспособности, и  в  конечном 
итоге, к возникновению ряда заболеваний, в пер-
вую очередь сердечно-сосудистых, сокращению 
продолжительности жизни [7, 8]. По данным ВОЗ, 
низкая физическая активность наряду с  нездоро-
вым рационом питания и  употреблением табака 
является одной из ведущих причин развития ос-
новных неинфекционных заболеваний, и в первую 
очередь, ишемической болезни сердца (ИБС) [9].

Целью исследования явилось определение ас-
социаций низкой физической активности и трудо-
способности у мужчин открытой городской популя-
ции с распространенностью ИБС.

Материал и методы
Одномоментное эпидемиологическое исследо-
вание проводилось в  рамках кардиологического 
скрининга на открытой городской тюменской по-
пуляции среди мужчин в  возрасте 25–64 года. Из 
избирательных списков граждан Центрального 
административного округа г. Тюмени была сфор-
мирована репрезентативная выборка в количестве 

1000 человек, по 250 человек в каждой возрастной 
группе (25–34, 35–44, 45–54, 55–64 лет), отклик со-
ставил 85 %. Анкетирование респондентов (само-
заполнение анкеты) проводилось по алгоритмам 
программы ВОЗ «Моника-психосоциальная» [3]. 
Анкета «Знание и отношение к своему здоровью» 
включала 33 вопроса, касающиеся низкой физиче-
ской активности и  трудоспособности. Выделение 
различных форм ИБС осуществлялось на основа-
нии стандартных методов (вопросник ВОЗ на сте-
нокардию напряжения, ЭКГ покоя и  кодирование 
по Миннесотскому коду), используемых в эпидеми-
ологических исследованиях. Выделяли «опреде-
лённую» ИБС и «возможную» ИБС. Для проведения 
корректного сравнительного анализа с  данными 
других эпидемиологических исследований прове-
дена стандартизация показателей с использовани-
ем прямого метода стандартизации. При обработке 
полученных данных для стандартизации показате-
лей использовалась возрастная структура город-
ского населения страны в  диапазоне 25—64  лет. 
Статистический анализ проводился с помощью па-
кета программ SPSS 11.5 Statistics, версия 22.0.

Результаты и обсуждение
На вопрос анкеты: «Делаете  ли Вы физзарядку 
(кроме производственной)?», утвердительно отве-
тило 19 % мужской популяции, отрицательно – ​«мне 
это не нужно» — ​22,1 %. Более половины мужчин 
тюменской популяции (56,7 %) не делали физза-
рядку, хотя были убеждены в  ее необходимости, 
а тех, кто делал безуспешные попытки, оказалось 
15 %. На лиц, которые ссылались на медицинские 
противопоказания, приходился минимальный про-
цент ответов (1,1 %) (табл. 1).

Категория ответа «я  должен  бы делать физза-
рядку, но не делаю» существенно реже встреча-
лась в старшем возрасте и имела значимые разли-
чия в группе 55–64 лет с аналогичным показателем 
в группах 25–34 и 35–44 лет (37,9 % – ​56,5 %, p<0,01 
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и 37,9 % – ​52,6 %, p<0,05, соответственно) и общепо-
пуляционным показателем (37,9 % — ​48,1 %, p<0,01). 
Безуспешные попытки делать физзарядку сравни-
тельно с  показателем в  младшей возрастной ка-
тегории 25–34  лет достоверно чаще встречались 
в  старших десятилетиях жизни 45–54 и  55–64  лет 
(9,0 % — ​19,0 %, p<0,001 и  9,0 % – ​20,6 %, p<0,001, 
соответственно), а  также в  популяции в  целом 
(9,0 % — ​16,6 %, p<0,001) (табл. 1).

Физическая активность досуга нарастала с уве-
личением возраста и, достигнув максимума в стар-
шей возрастной группе 55–64  лет, имела значи-
мые различия с показателями в группах молодого 
возраста 25–34 и 35–44 лет (31,8 % – ​18,6 %, p<0,05 
и  31,8 % – ​15,8 %, p<0,001, соответственно), а  так-
же с  общепопуляционным показателем (31,6 % – ​
23,6 %, p<0,05) (табл. 1).

В течение последних 12-ти месяцев у большин-
ства мужчин тюменской популяции (стандартизо-

ванный по возрасту показатель (СВП) – ​61,2 %) фи-
зическая активность не изменилась, в то время как 
около четверти популяции стали менее подвижны-
ми (СВП 24,4 %), 14,2 % — ​более активными.

Популяция была более активной за счет молодых 
возрастных групп. Так, в старших возрастных кате-
гориях 45–54 и 55–64, а также в популяции в целом 
сравнительно с  младшей группой 25–34  лет име-
ли место достоверно более низкие показатели по 
динамике физической активности в  течение про-
шедшего года (8,2 % – ​20,9 %, p<0,01, 8,4 % — ​20,9 %, 
p<0,01, 12,5 % — ​20,9 %, p<0,05, соответственно). 
Максимальное число ответов по физической ак-
тивности категории «не изменилась» представле-
но в возрастной группе 45–54 лет, где имело зна-
чимые различия с  возрастными группами 25—34 
и 55–64 лет (68,8 % – ​58,2 %, p<0,05 и 68,8 % – ​53,7 %, 
p<0,01, соответственно). Категория «стал менее 
подвижным» представлена максимальным коли-

Таблица 1
Отношение к физической активности у мужчин 25—64 лет в зависимости от возраста

Вопрос / отношение
Возрастные группы

25—34 35—44 45—54 55—64 25—64 СВП
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % %

1. Делаете ли Вы физзарядку (кроме производственной)?
1.1. Мне это не нужно 25 14,1 31 13,6 31 13,4 40 18,7 127 14,9 22,1
1.2. Я должен бы делать физзарядку, но 
не делаю 100 56,5 120 52,6 108 46,8 81 37,9*** 409 48,1** 56,7

1.3. Пытался, но безуспешно 16 9,0 37 16,2 44 19,0*** 44 20,6*** 141 16,6*** 15,0
1.4. Делаю регулярно 34 19,2 38 16,7 47 20,3 44 20,6 163 19,2 19,0
1.5. По мнению врачей, зарядка мне 
противопоказана 2 1,1 2 0,9 1 0,4 5 2,3 10 1,2 1,1

2. Как Вы проводите свой досуг?
2.1.Физически активно 33 18,6 36 15,8 64 27,7* 68 31,8*** 201 *23,6 22,1
2.2. Бывает всякое. 107 60,5 140 61,4 113 48,9* 110 51,4 470 55,3 53,4
2.3. Физически пассивно (лежу, сижу, 
смотрю телевизор, читаю, пишу, мастерю) 35 19,8 50 21,9 48 20,8 35 16,4 168 19,8 20,0

2.4. У меня нет досуга 2 1,1 2 0,9 6 2,6 1 0,5 11 1,3 1,3
3. Изменилась ли Ваша физическая активность (подвижность, занятие спортом и др.) в течение последних 12 месяцев?
3.1. Да, стал более активным 37 20,9 32 14,0 19 8,2** 18 8,4** 106 12,5* 14,2
3.2. Не изменилась 103 58,2 145 63,6 159 68,8* 115 53,7** 522 61,6 61,2
3.3. Стал менее подвижным 37 20,9 49 21,5 53 22,9 81 37,9*** 220 25,9** 24,4
4. Как оцениваете свою физическую активность по сравнению с другими людьми Вашего возраста?
4.1. Я значительно активнее 23 13,0 20 8,8 30 13,0 27 12,6 100 11,8 11,8
4.2. Несколько активнее 49 27,7 61 26,8 69 29,9 59 27,6 238 28,0 27,9
4.3. Такой же, как и другие 82 46,3 109 47,8 94 40,7 79 36,9* 364 42,8 43,9
4.4. Несколько пассивнее 22 12,4 32 14,0 34 14,7 30 14,0 118 13,9 13,6
4.5. Значительно пассивнее 1 0,6 6 2,6 4 1,7 19 8,9 30 3,5 2,8
5. Изменилась ли Ваша трудоспособность в течение последних 12 месяцев?
5.1. Повысилась 31 17,5 20 8,8* 17 7,4** 10 4,7*** 78 9,2* 10,8
5.2. Не изменилась 129 72,9 174 76,3 166 71,9 108 50,5*** 577 67,9*** 69,8
5.3. Понизилась 17 9,6 31 13,6 39 16,9 68 31,8*** 155 18,2* 16,0
5.4. Значительно понизилась 0 0,0 3 1,3 9 3,9 28 13,1*** 40 4,7*** 3,4

Примечания: достоверность различий показателей обозначена звездочкой в верхнем регистре справа между возрастной группой 25—
34 лет и другими возрастными группами; в нижнем регистре справа – ​между возрастной группой 35—44 лет и другими возрастными 
группами; в верхнем регистре слева – ​между возрастной группой 45—54 лет и другими возрастными группами; в нижнем регистре 
слева – ​между возрастными группами 55—64 и 25—64 лет: * – ​p<0,05; ** – ​p<0,01; *** – ​p<0,001; СВП – стандартизованный по возрасту 
показатель.
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чеством ответов в старшей возрастной группе 55—
64 лет, где показатель имел достоверные различия 
с прочими возрастными группами, а также и с об-
щепопуляционным показателем (37,9 % – ​25,9 %, 
p<0,01) (табл. 1).

По физической активности по сравнению с дру-
гими людьми того же возраста более 80 % популя-
ции оценили себя как более активные (СВП 39,7 %) 
и такие же, как другие (СВП 43,9 %). 16,4 % мужчин 
тюменской популяции считали себя более пассив-
ными сравнительно с другими людьми того же воз-
раста. Около 70 % мужчин тюменской популяции 
ответили, что их трудоспособность не изменилась 
в  течение последних 12-ти месяцев, у  10,8 % она 
повысилась, у 19,4 % — ​снизилась (табл. 1).

Повышение либо стабильность трудоспособ-
ности в течение последних 12-ти месяцев снижа-
лись в  возрастном диапазоне, достигая миниму-
ма к  шестому десятилетию жизни. Наибольшее 
повышение трудоспособности за прошедший год 
наблюдалось в  младшей возрастной группе 25—
34  лет, где существенно различалось с  прочими 
возрастными группами и  общепопуляционным 
показателем (17,5 % – ​9,2 %, p<0,05). Категория 
трудоспособности «не изменилась» была мини-
мальной в старшей возрастной группе 55—64 лет, 
где имела значимые различия с  тремя другими 
возрастными группами и  с  общепопуляционным 
показателем (50,5 % – ​67,9 %, p<0,001). Категории 
трудоспособности «понизилась» и  «значительно 
понизилась» были максимальными в шестом де-
сятилетии жизни (31,8 % и  13,1 %, соответствен-
но), где достоверно различались с  прочими воз-
растными категориями и  общепопуляционными 
показателями (табл. 1).

У  пятой части мужчин 25—64  лет установлена 
высокая физическая активность (19 % делали физ-
зарядку, 22,1 % активно проводили досуг), в  стар-
шем возрасте 55—64 лет выявлялся более высокий 
уровень активного досуга при снижении трудо-
способности за последние 12 месяцев, в молодом 
возрасте 25—34 лет – ​рост физической активности 
и трудоспособности (табл. 1).

Распространенность ишемической болезни 
сердца в  мужской популяции 25–64  лет г. Тюмени 
составила 12,4 %. По расширенным критериям рас-
пространенность ИБС достоверно нарастала в каж-
дой последующей возрастной группе и в целом за 
изучаемый возрастной период увеличилась в 14,4 
раза. По строгим критериям распространенность 
ИБС была выявлена в 6,6 % случаев. С возрастом 

показатель достоверно увеличивался от четверто-
го к пятому (в группах 35–44 лет — ​45–54 лет: 3,5 % – ​
8,2 %, p<0,05) и от пятого к шестому десятилетиям 
жизни (в  группах 45—54 лет — ​55–64  лет: 8,2 % – ​
19,2 %, p<0,01), а  за весь изучаемый возрастной 
период частота выявления «определенной» ИБС 
возросла в 11,3 раза [10].

Анализ влияния поведенческих характеристик 
на развитие ССЗ в  мужской популяции 25–64  лет 
показал взаимоотношения распространенности 
ИБС и отношения к физической активности и тру-
доспособности.

Лица с  ОИБС и  лица с  ИБС по расширенным 
эпидемиологическим критериям наиболее ча-
сто пытались делать физзарядку, но безуспешно, 
сравнительно с группой без ИБС (соответственно, 
28,2 % – ​15,4 %, p<0,01; 23,1 % – ​15,4 %, p<0,05). По 
отношению к группе сравнения большая часть ре-
спондентов с ВИБС и с ИБС по расширенным эпи-
демиологическим критериям мотивировали свой 
отказ делать физзарядку медицинскими противо-
показаниями (соответственно, 5,1 % – ​0,8 %, p<0,01; 
3,1 % – ​0,8 %, p<0,05) (рис. 1).

В  отношении физической активности во время 
досуга каких-либо закономерностей у лиц с нали-
чием и отсутствием ишемической болезни сердца 
не обнаружено. Динамика по физической активно-
сти в течение последних 12-ти месяцев оказалась 
более характерной для лиц со всеми тремя града-
циями ИБС сравнительно с группой без ИБС (ОИБС: 
40,8 % – ​56,6 %, p<0,001; ВИБС: 49,2 % – ​56,6 %, 
p<0,05; ИБС: 44,6 % – ​56,6 %, p<0,001), (рис. 2).

Поскольку при ответе респондентов на этот во-
прос («стал более пассивным») отмечалась тенден-
ция к увеличению показателя в трех группах с ИБС 
сравнительно с группой без ИБС (p>0,05), динамика 
по физической активности в течение последних 12-
ти месяцев в группах с ИБС наблюдалась отрица-
тельная. Мужчины с «определенной ИБС» (39,5 %) 
и  с  ИБС по расширенным эпидемиологическим 
критериям (32,3 %) оценили свою физическую ак-
тивность сравнительно с другими людьми того же 
возраста как более пассивную. Существенные 
различия по показателям «несколько пассивнее» 
и  «значительно пассивнее» установлены сравни-
тельно с респондентами в группе без ИБС (p<0,001).

На вопрос: «Изменилась ли Ваша трудоспособ-
ность в течение последних 12-ти месяцев?» отве-
ты «повысилась» и «не изменилась» встречались 
достоверно чаще в  группе без ИБС сравнительно 
с  аналогичными показателями в  группах с  ОИБС 
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Рис. 1. Отношение к физической активности среди мужчин 25—64 лет с наличием и отсутствием ИБС, %

Рис. 2. Динамика физической активности среди мужчин 25—64 лет г. Тюмени с наличием и отсутствием ИБС

Рис. 3. Динамика трудоспособности среди мужчин 25—64 лет с наличием и отсутствием ИБС

Делаете ли Вы физзарядку (кроме производственной)?

Изменилась ли Ваша физическая активность (подвижность, занятие спортом и др.) 
в течение последних 12 месяцев?

Изменилась ли Ваша трудоспособность в течение последних 12 месяцев?
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(соответственно, 10,3 % – ​1,4 %, p<0,05; 71,0 % – ​
42,3 %, p<0,05) и с ИБС по расширенным эпидеми-
ологическим критериям (соответственно, 10,3 % – ​
3,1 %, p<0,01; 71,0 % – ​50,8 %, p<0,001). Ответ «по-
низилась» выявлен существенно реже в группе без 
ИБС сравнительно с показателем в тех же группах 
с  ОИБС и  с  ИБС по расширенным эпидемиологи-
ческим критериям (соответственно, 15,7 % – ​38,0 %, 
p<0,001; 15,7 % – ​32,3 %, p<0,001). Ответ «значитель-
но понизилась» – ​существенно реже в  группе без 
ИБС сравнительно с показателем во всех трех ка-
тегориях ИБС (ОИБС: 3,1 % – ​18,3 %, p<0,001; ВИБС: 
3,1 % – ​8,5 %, p<0,05; ИБС: 3,1 % – ​13,8 %, p<0,001) 
(рис. 3)

Следовательно, наиболее уязвимыми в  связи 
с  низкой физической активностью, а  значит и  ри-
ском развития ИБС, в тюменской популяции следует 
считать средние возрастные группы – ​мужчин 35–44 
и  45–54  лет, где в  отличие от крайних возрастных 
групп не выявлено ни высокого уровня активного 
досуга, ни роста физической активности и  трудо-
способности. В то же время, данными многочислен-
ных эпидемиологических исследований, описан-
ных в  научной литературе, доказана связь между 
низкой физической активностью как на работе, так 
и во время отдыха, и повышенным риском развития 
ИБС, ССЗ в целом и общей смертностью [11, 12].

По данным настоящего исследования, мужчи-
ны 25–64 лет с наличием ОИБС и ИБС по расши-
ренным эпидемиологическим критериям, сравни-
тельно с  группой без ИБС, чаще пытались делать 
физзарядку, оценив свою физическую активность 
как пассивную, в то же время в группах с ИБС в те-
чение последних 12-ти месяцев наблюдалось сни-

жение физической активности и трудоспособности. 
Такая ситуация представляется закономерной, по-
скольку наряду с  неизбежным снижением физи-
ческой активности и  трудоспособности у  мужчин 
с установленным диагнозом ИБС или при ее кли-
нических проявлениях, вероятно, меняется отно-
шение к жизненным ценностям и, соответственно, 
больше усилий тратится на соблюдение здорового 
образа жизни.

Выводы
Анализ влияния поведенческих характеристик на 
развитие ССЗ в открытой популяции у мужчин 25–
64  лет показал взаимоотношения распространен-
ности ИБС и отношения к физической активности 
и трудоспособности. В открытой городской популя-
ции мужчины 25–64  лет с  наличием ОИБС и ИБС 
по расширенным эпидемиологическим критериям, 
сравнительно с группой лиц без ИБС, чаще пыта-
лись делать физзарядку, оценив свою физическую 
активность как пассивную. В то же время, в группах 
с наличием ИБС в течение последних 12-ти меся-
цев наблюдалось снижение физической активно-
сти и трудоспособности.

Заключение
Результаты, полученные при исследовании неор-
ганизованного населения г. Тюмени, могут служить 
научной основой для планирования комплексных 
социально ориентированных профилактических 
программ и в других среднеурбанизированных си-
бирских городах.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Резюме
Цель
Оценить влияние омега-3 полиненасыщенных жирных кислот на аритмическую активность миокарда и по-
казатели вариабельности сердечного ритма у больных с нестабильной стенокардией.

Материал и методы
Проведено открытое, рандомизированное исследование 41 пациента в  возрасте 45—70  лет, с  диагнозом 
ИБС: нестабильная стенокардия. Всем больным проводилась стандартная комплексная терапия. Пациенты 
были разделены на две группы: в первой – ​основной группе комплексная терапия с первых суток дополня-
лась препаратом омега-3-ПНЖК 1 г/сут. В контрольной группе проводилась только стандартная терапия. На 
3 и на 14 сутки лечения, пациентам производилось холтеровское мониторирование ЭКГ с оценкой желудоч-
ковой и наджелудочковой экстрасистолической активности а также основных показателей вариабельности 
сердечного ритма.
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Результаты
При оценке наджелудочковой экстрасистолической активности за сутки отмечено достоверное снижение ко-
личества экстрасистол как в основной, так и в контрольной группах, (понижение с 40,5 (21,8–122,5) до 29,5 
(6—68,3) в основной группе, при p<0,01; также понижение с 7,5 (3,8–56,3) до 10 (0—18) в контрольной группе 
при p<0,05). Различия между группами статистически значимы (p<0,05). Количество желудочковых экстраси-
стол достоверно изменилось только в основной группе с 7,5 (1,8–31,8) до 1 (0–18,8) при p<0,05. При сравнении 
параметров ВСР выявлено достоверное повышение показателей SDNN (на 38, 28,7 % соответственно в ос-
новной и контрольной группах, при p<0,01), HF в обеих группах (p<0,05), pNN50 и VLF в основной группе на 
41,4 % и 21,5 % соответственно (p<0,01, p<0,05).

Заключение
Включение препарата омега-3-ПНЖК (1 г/сут) в комплексную терапию пациентов с нестабильной стенокар-
дией приводит к снижению желудочковой аритмической активности и повышает общий резерв нейрогумо-
ральной регуляции.

Ключевые слова
Омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты, нестабильная стенокардия, аритмическая активность, вари-
абельность сердечного ритма.

Impact of omega-3 polyunsaturated fatty acids on arrythmic activity of myocardium and 
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Summary
Objective
To evaluate the impact of omega-3 polyunsaturated fatty acids (PUSFA) on myocardial arrythmic activity and character-
istics of cardiac rhythm variability in patients with unstable angina

Materials and methods
We’ve conducted an open randomized trial that involved 41 patients aged 45–70 years and diagnosed with coronary 
heart disease (CHD): unstable angina. All patients underwent standard complex therapy. Patients were subdivided 
into two groups: omega-3 PUSFA supplement (1g/day) was added to the therapy in the first (main) group, whereas the 
patients of the second (control) group received standard therapy. Patients underwent 24-h electrocardiogram (ECG) 
monitoring with estimation of ventricular and supraventricular extrasystolic activity and main characteristics of cardiac 
rhythm variability on the 3rd and 14th days of treatment.

Results
Estimation of supraventricular acrivity during 24 hours revealed significant reduction of the number of extrasystoles 
both in the main and control groups (reduction from 40,5 (21,8—122,5) to 29,5 (6—68,3) in the main group (p<0,01) and 
reduction from 10 (0—18) to 7,5 (3,8—56,3) in the control group (p<0,05). Differences between groups were statistically 
significant. In the main group the number of ventricular extrasystoles reduced significantly from 7,5 (1,8–31,8) to 1 
(0—18,8), p<0,05. Comparison of cardiac rhytm variability parameters revealed significant increase of SDNN (by 38 % 
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and 28,7 % in main and control groups, respectively, p<0,01) and HF in both groups (p<0,05), pNN50 and VLF in the main 
group by 41,4 % and 21,5 %, respectively (p<0,01, p<0,05).

Conclusion
Addition of omega-3 PUSFA (1g/day) supplement to the complex therapy of patients with unstable angina leads to re-
duction of ventricular arrythmic activity and increases total reserve of neurohumoral regulation.

Key words
omega-3 polyunsaturated fatty acids, unstable angina, arrythimic activity, cardiac rhythm variability

Список сокращений
АПФ — ​ангиотензинпревращающий фермент
ВСР — ​вариабельность сердечного ритма
ИБС — ​ишемическая болезнь сердца
ОЖЭ – ​одиночные желудочковые экстрасистолы
Омега-3-ПНЖК — ​омега-3-полиненасыщенные 
жирные кислоты

ОНЖЭ — ​одиночные наджелудочковые экстраси-
столы
ПЖЭ — ​парные желудочковые экстрасистолы
ПНЖЭ — ​парные наджелудочковые экстрасистолы

Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) по-прежнему 
занимает ведущие позиции в структуре заболева-
емости и  смертности в  большинстве стран мира. 
Важным фактором, оказывающим существенное 
влияние на исход ИБС и, в  частности, ее острых 
форм является риск развития фатальных арит-
мий, вследствие электрической нестабильности 
поврежденных мембран кардиомиоцитов. В связи 
с  этим, лечение включает в  себя антиаритмиче-
скую терапию, которая, как правило, ограничива-
ется применением бета-адреноблокаторов, амио-
дарона, наличие йода в котором, ограничивает его 
длительное применение из-за опасности побочных 
эффектов [5, 6].

Приведенные недостатки антиаритмической те-
рапии диктуют поиск новых средств с целью мягкой 
коррекции проаритмогенной активности. В  этой 
связи представляется перспективным примене-
ние омега-3-полиненасыщенных жирных кислот 
(омега-3-ПНЖК), обладающих доказанным поло-
жительным влиянием на аритмическую активность 
миокарда, за счет изменения структуры мембран 
кардиомиоцитов. Также омега-3-ПНЖК оказывают 
положительное влияние на параметры вариабель-
ности сердечного ритма (ВСР), нарушение которых 
предшествует развитию фатальных аритмий, а от-
дельные параметры ВСР могут служить предикто-
рами внезапной сердечной смерти [3, 7].

Цель исследования
Оценить влияние омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот на аритмическую активность ми-

окарда и  показатели вариабельности сердечного 
ритма у больных с нестабильной стенокардией.

Материалы и методы исследования
Проведено открытое, рандомизированное иссле-
дование 41 пациента в возрасте 45–70 лет, с диа-
гнозом «ИБС: нестабильная стенокардия», вери-
фицированным по клиническим данным, ЭКГ. Всем 
больным проводилась комплексная терапия, вклю-
чающая ингибиторы АПФ (эналаприл 5–15 мг/сут), 
бета-блокаторы (бисопролол 2,5–10 мг/сут), статины 
(аторвастатин 20–40 мг/сут), антиангинальные пре-
параты (пролонгированные нитраты – ​изосорбид-
5-мононитрат 20–40 мг/сут), антикоагулянты (гепа-
рин 20 000 ЕД/сут п/к с дальнейшим уменьшением 
дозы), двойную антиагрегантную терапию (аспирин 
75 мг/сут + клопидогрел 75 мг/сут).

Критерии включения: фракция выброса левого 
желудочка по данным эхокардиографии составляла 
не менее 45 %; отсутствие лекарственной непере-
носимости к  назначаемому средству; наличие ин-
формированного согласия пациента.

Критерии исключения: индивидуальная не-
переносимость препарата и  побочные эффекты 
от проводимой терапии; кардиогенный шок; ДВС-
синдром; хроническая почечная, печеночная не-
достаточность; тромболитическая терапия; отказ 
пациента от проводимого лечения.

Пациенты были разделены на две группы: в пер-
вой – ​основной группе комплексная терапия с пер-
вых суток дополнялась препаратом омега-3-ПНЖК 
1 г/сут. В контрольной группе проводилась только 
стандартная терапия.
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На 3 и  на 14 сутки лечения, пациентам произ-
водилось холтеровское мониторирование ЭКГ, 
с  оценкой числа одиночных и  парных желудочко-
вых экстрасистол (ЖЭ), одиночных и парных над-
желудочковых экстрасистол (НЖЭ). Оценивались 
основные показатели ВСР: SDNN (стандартное от-
клонение средней длины RR-интервала), pNN50 
(соотношение парасимпатической и  симпатиче-
ской регуляции), LF (медленная регуляция – ​по-
казатель симпатических влияний), HF (быстрая 
регуляция – ​показатель парасимпатических влия-
ний), VLF (очень медленная регуляция – ​показатель 
гуморальных влияний). При статистическом ана-
лизе данных в обеих группах был выявлен ненор-
мальный тип распределения количества аритмиче-
ских эпизодов (согласно критерию Колмогорова-
Смирнова dmax<0,2), поэтому обработка результа-
тов исследования проводилась с  использованием 
методов непараметрической статистики (критерий 
знаков, Манна-Уитни). Параметры ВСР имели нор-
мальное распределение (критерий Колмогорова-
Смирнова dmax>0,25), и  статистическая обработка 
производилась с использованием методов параме-
трической статистики (критерий Стьюдента, про-
грамма Statistica 6,0).

Результаты исследования
У  пациентов как в  основной, так и  в  контрольной 
группах исследования исходно отмечался повы-
шенный уровень аритмической активности, кото-

рый с различной степенью достоверности снижал-
ся к 14 суткам (табл. 1).

При оценке наджелудочковой экстрасистоли-
ческой активности за сутки отмечено достовер-
ное снижение их количества как в  основной, так 
и в контрольной группах, однако в основной группе 
статистическая значимость результатов выше (по-
нижение с 40,5 (21,8–122,5) до 29,5 (6–68,3) в основ-
ной группе, при p<0,01; также понижение с 7,5 (3,8–
56,3) до 10 (0–18) в контрольной группе при p<0,05). 
Различия между группами статистически значимы 
(p<0,05). Количество желудочковых экстрасистол 
достоверно изменилось только в основной группе 
с 7,5 (1,8–31,8) до 1 (0–18,8) при p<0,05.

Состояние основных параметров ВСР у пациен-
тов с нестабильной стенокардией в течение суток 
представлены в табл. 2.

При сравнении параметров ВСР в  основной 
и контрольной группах за сутки, обращает на себя 
внимание достоверное повышение показателей 
SDNN (на 38, 28,7 % соответственно в  основной 
и  контрольной группах, при p<0,01), HF в  обеих 
группах (p<0,05), pNN50 и  VLF в  основной группе 
на 41,4 % и  21,5 % соответственно (рис.  1, p<0,01, 
p<0,05).

Обсуждение
При оценке аритмической активности миокарда 
у  пациентов с  диагнозом нестабильная стенокар-
дия, обращает на себя внимание снижение как 

Таблица 1
Аритмическая активность миокарда у обследованных больных с НС на 3 и 14-е сутки исследования

Группа День
мониторирования Показатели Медиана 25-й процентиль 75-й процентиль Критерий и достоверность 

различий

Основная (n=24)

3 сутки

ОНЖЭ 40,5 21,8 122,3 - 
ПНЖЭ 3 0 3 - 
ОЖЭ 7,5 1,8 31,8 - 
ПЖЭ 0,5 0 2 - 

14 сутки

ОНЖЭ 29,5 6 68,3 КЗ, p<0,01
ПНЖЭ 0 0 0,25 КЗ, p<0,05
ОЖЭ 1 0 18,8 КЗ, p<0,05
ПЖЭ 0 0 0 КЗ, p<0,05

Контрольная (n=17)

3 сутки

ОНЖЭ 7,5 3,8 56,3 - 
ПНЖЭ 0 0 1 - 
ОЖЭ 1 0 1,25 - 
ПЖЭ 0 0 0 - 

14 сутки

ОНЖЭ 10 0 18 КЗ, p<0,05
ПНЖЭ 0 0 0 Не достоверно
ОЖЭ 1 0 78 Не достоверно
ПЖЭ 0 0 0 Не достоверно

Примечания: ОЖЭ  – ​одиночные желудочковые экстрасистолы, ПЖЭ  – ​парные желудочковые экстрасистолы, ПНЖЭ – ​парные 
наджелудочковые экстрасистолы, ОНЖЭ – ​одиночные наджелудочковые экстрасистолы.
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желудочковой, так и  наджелудочковой одиночной 
и  парной экстрасистолии в  основной группе, в  то 
время как в контрольной группе достоверно снизи-
лось только количество одиночных наджелудочко-
вых экстрасистол. Полученные результаты согласу-
ются с данными литературы, свидетельствующими 
о  наличии антиаритмогенного влияния омега-3-
ПНЖК у пациентов с ИБС, в виде снижения экто-
пической аритмической активности. Описанные 
механизмы включают в  себя как стабилизацию 
мембран кардиомиоцитов, так и  влияние на бы-
стрые натриевые и медленные кальциевые каналы 
[4]. Эффективность же препарата именно у пациен-
тов с нестабильной стенокардией объясняется вос-
приимчивостью кардиомиоцитов к терапии омега-
3-ПНЖК, так как при нестабильной стенокардии 
крупных очагов некроза миокарда не образуется, 
в отличие от острого инфаркта миокарда.

У  пациентов, применявших омега-3-ПНЖК до-
стоверно улучшился временной показатель ВСР – ​

pNN50, а также как в контрольной, так и в основной 
группах повысились значения частотных показате-
лей HF и VLF. Приведенные изменения имеют вы-
сокую прогностическую значимость, так как повы-
шение показателей ВСР играет важную роль в сни-
жении риска развития фатальных аритмий [1, 2].

Выводы
1. Включение препарата омега-3-ПНЖК (1 г/сут) 

в комплексную терапию пациентов с нестабильной 
стенокардией приводит к снижению желудочковой 
аритмической активности.

2. Омега-3-ПНЖК повышают общий резерв ней-
рогуморальной регуляции в виде увеличения зна-
чения показателя pNN50, что имеет важное значе-
ние в дальнейшей профилактике фатальных арит-
мических осложнений.

Конфликт интересов: не заявлен.

Таблица 2
Состояние параметров ВСР у пациентов с нестабильной стенокардией в исследуемых группах

Показатели
Основная группа Контрольная группа

3 сутки 14 сутки 3 сутки 14 сутки

SDNN 100,9±9,9 139,2±21,2** 104,1±12,1 134,0±9,5**

pNN50 3,44±2,09 6,61±1,77* 4,14±0,69 5,36±1,34

LF 493,3±86,1 482,5±81,2 497,2±50,0 501,0±77,1

HF 209,8±55,8 296,6±62,0* 278,1±51,5 343,1±98,4*

VLF 1582,5±152,0 1922,9±171,3** 1685,7±112,7 1887,2±141,5*

*	 различия достоверны при p<0,05;
**	 различия достоверны при p<0,01

Рис. 1. Состояние параметров ВСР в исследуемых группах (* – ​p<0,05, ** – ​p<0,01)
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Резюме
Цель
Выявить клинико-биохимические особенности метаболического синдрома у мужчин.

Материалы и методы
Обследовано 299 мужчин с метаболическим синдромом в возрасте от 31 до 89 лет.

Результаты
Выявлено преобладание гипертриглицеридемии и повышения липопротеидов низкой плотности у мужчин 
в молодом возрасте, преобладание нарушений углеводного обмена в среднем возрасте. В 52 % случаев ме-
таболический синдром протекал на фоне избыточной массы тела. У мужчин с манифестацией ожирения до 
40-летнего возраста индекс массы тела был достоверно выше в сравнении с пациентами, у которых прибавка 
массы тела началась после 40 лет. Более ранний дебют артериальной гипертензии обнаружен при развитии 
ожирения в молодом возрасте. Мужчины с развитием ожирения до 40 лет характеризовались большим коли-
чеством компонентов метаболического синдрома. У мужчин с впервые диагностированным сахарным диабе-
том 2 типа обнаружено статистически значимое повышение АЛТ и мочевой кислоты по сравнению с лицами 
с ранее диагностированным сахарным диабетом.

Заключение
Выявленные клинико-биохимические особенности метаболического синдрома у мужчин с различной дли-
тельностью ожирения определяют необходимость углубленного обследования лиц с развитием ожирения 
в возрасте до 40 лет с целью ранней диагностики ассоциированных состояний.
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Summary
Objective 
To reveal clinical and biochemical particularities of the metabolic syndrome in men.

Materials and methods
The study included 299 men with metabolic syndrome aged from 31 to 89 years.

Results 
We identified the presence of  hypertriglyceridemia and increased quantity of low density lipids in young males, whereas  
carbohydrate metabolism disorders prevailed in middle-aged men. In 52% of cases metabolic syndrome was combined 
with overweight. The body mass index was significantly higher in men with manifestation of obesity before the age of 
40 comparing to patients whose weight gain began after 40 years. Relatively early onset of arterial hypertension was 
discovered during the development of obesity at a young age. Men who developed obesity before the age of 40 years, had 
a higher number of metabolic syndrome components. Statistically significant increase in ALT and uric acid levels were 
revealed  in men with newly diagnosed diabetes mellitus type 2, compared to those with previously diagnosed diabetes.

Conclusion
 Сlinical and biochemical particularities of the metabolic syndrome in men with different duration of obesity determine 
the need of advanced examination of individuals developing obesity before the age of 40 years for early diagnosis of 
associated conditions.
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metabolic syndrome, carbohydrate metabolism disorders, hyperuricemia

Список сокращений
АГ — 	 артериальная гипертензия
АЛТ — ​	 аланинаминотрансфераза
АО — ​	 абдоминальное ожирение
АСТ — ​	 аспартатаминотрансфераза
ИБС — ​	 ишемическая болезнь сердца
ИМТ — ​	 индекс массы тела
ЛПВП — ​	липопротеиды высокой плотности
ЛПНП — ​	липопротеиды низкой плотности
МЖП — ​	 межжелудочковая перегородка

МК — ​	 мочевая кислота
МС — ​	 метаболический синдром
НГН — 	 нарушение гликемии натощак
НТГ — ​	 нарушение толерантности к глюкозе
НУО — ​	 нарушения углеводного обмена
ОТ — ​	 окружность талии
ОХ — ​	 общий холестерин
СД — ​	 сахарный диабет
ТГ — 	​ триглицериды
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Введение
В последние годы появляются данные о нерав-
нозначном вкладе метаболических нарушений 
в  формирование метаболического синдрома (МС) 
у мужчин и у женщин. Так, Dallongeville J. et al. об-
наружили, что у женщин бо’льший вклад в форми-
рование МС вносят повышенный вес, окружность 
талии, уровень липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП); у мужчин бо’льший вклад в МС вносят си-
столическое и диастолическое артериальное дав-
ление, аполипопротеин В [1]. Эти данные поддер-
живают концепцию о необходимости в различных 
диагностических критериев метаболического син-
дрома у мужчин и у женщин.

Эпидемиологические исследования последних 
лет проявляют интерес к последовательности по-
явления различных компонентов МС для выработ-
ки эффективной превентивной стратегии. По мне-
нию ряда исследователей, в развитии компонентов 
МС отмечается определенная последовательность. 
Так, для лиц в возрасте до 50 лет характерным яв-
ляется нарушение углеводного обмена и ремодели-
рование миокарда левого желудочка, а у пациентов 
старше 50 лет на первый план выступают дислипи-
демия, абдоминальный тип ожирения и артериаль-
ная гипертензия [2]. Вместе с тем явный сахарный 
диабет (СД) 2 типа очень редко бывает первым про-
явлением МС и чаще возникает после 50 лет, когда 
другие компоненты МС уже четко представлены [3]. 
Согласно многочисленным исследованиям, в на-
шей стране одним из доминирующих компонентов 
МС является артериальная гипертензия (АГ), и на 
сегодняшний день АГ многими авторами рассма-
тривается именно в рамках проявления МС [4].

Не всегда абдоминальное ожирение (АО) явля-
ется ранним компонентом МС, последовательность 
появления АГ, нарушений углеводного обмена 
(НУО), дислипидемии также различна. Согласно 
популяционному исследованию тайваньских уче-
ных, нарушения липидного спектра появляются 
раньше всех компонентов МС у лиц обоих полов 
[5]. Другими тайваньскими исследователями уста-
новлены гендерные различия в последовательно-
сти развития МС: у женщин в юношеском возрасте 
появляется абдоминальное ожирение, снижение 
ЛПВП, в среднем – ​АГ и повышение триглицеридов 
(ТГ), а позже СД 2 типа, у юношей МС дебютирует 
АО, повышением ТГ и снижением ЛПВП, в среднем 
возрасте появляется АГ, позже — ​СД 2 типа [6]. 
Исследования показывают, что факторами риска 
перехода предстадии диабета в явный сахарный 

диабет являются как раз компоненты МС: артери-
альная гипертензия, избыточная масса тела, на-
рушенная толерантность к глюкозе, отягощенная 
наследственность [7].

В публикациях последних лет активно обсужда-
ются вопросы взаимосвязи уровня МК и диабета 
[8], гиперурикемии отводится роль предиктора СД 
2 типа, повышение уровня мочевой кислоты при-
сутствует на ранних стадиях нарушения углевод-
ного обмена и связано с микро- и макроваскуляр-
ными осложнениями диабета на поздних стадиях. 
При исследовании иранской популяции пациентов 
с СД 2 типа выявлено превалирование МС и его 
компонентов с увеличением уровня мочевой кис-
лоты [9]. В исследовании Rancho Bernardo Study 
[10] показано, что смертность от всех причин неза-
висимо связана с гиперурикемией, но смертность 
от ССЗ связана с ней только у лиц с нарушением то-
лерантности к глюкозе. В эпидемиологическом ис-
следовании ЭССЕ РФ все метаболические факторы 
продемонстрировали независимые ассоциации с 
гиперурикемией [11].

Знание возрастно-половых и клинико-биохими-
ческих особенностей метаболического синдрома, 
этапов развития, последовательности появления 
компонентов МС позволит осуществлять эффек-
тивную профилактику.

Цель исследования
Выявить клинико-биохимические особенности ме-
таболического синдрома у мужчин.

Материалы и методы
На базе отделений терапевтического профиля ГБУ 
РО ОКБ г.Рязани обследовано 299 мужчин с мета-
болическим синдромом в возрасте от 31 до 89 лет. 
Все пациенты подписывали информированное со-
гласие на участие в исследовании. Исследование 
одобрено Локальным Этическим Комитетом ФГБОУ 
ВО РязГМУ Минздрава России. Критериями вклю-
чения явились наличие метаболического синдрома 
по критериям ВНОК (2009) и подписание инфор-
мированного согласия на участие в исследовании. 
Критериями невключения явились следующие по-
зиции: сахарный диабет 1 типа, тяжелое нарушение 
функции почек (скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ)< 30 мл/мин по формуле CKD  EPI), тяжелая 
хроническая сердечная недостаточность, тяжелая 
дыхательная недостаточность, поражение печени 
вирусной или алкогольной этиологии, системные 
заболевания соединительной ткани, врожденные 
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пороки сердца, психические заболевания, затруд-
няющие контакт с пациентом, отказ от участия в 
исследовании.

Всем пациентам кроме сбора жалоб, анамнеза, 
физикального исследования определяли окруж-
ность талии (ОТ), индекс массы тела (ИМТ) по фор-
муле Кетле. Лабораторные исследования включали 
определение глюкозы капиллярной крови натощак 
глюкозооксидазным методом, проведение ораль-
ного глюкозотолерантного теста по показаниям; ис-
следование липидного спектра крови проводилось 
энзиматическим методом с помощью биохимиче-
ского анализатора “Olympus AU-400” (Япония) — ​
общий холестерин (ОХ), ЛПВП, липопротеиды 
низкой плотности (ЛПНП), ТГ. Также с помощью 
биохимического анализатора Olympus AU-400 про-
водилось определение в сыворотке крови аспар-
татаминотрансферазы (АСТ), аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), мочевой кислоты (МК), креатинина. 
ЭхоКГ проводилась трансторакальным доступом 
ультразвуковым сканером Sequoia 512 (Siemens) в 
дуплексном режиме с использованием двухмерно-
го режима и тканевой гармоникой, М-режима и до-
плерографии. УЗИ органов брюшной полости про-
водилось на аппарате LOGIQ book XP (GE Medical 
Systems, China).

Статистический анализ полученных данных осу-
ществляли при помощи пакета прикладных про-
грамм Statistica 10.0. Полученные данные пред-
ставлены в виде медианы и 25–75 квартилей. 
Сравнения двух независимых групп по количе-
ственному признаку проводили с использованием 
U-критерия Манна-Уитни. Для анализа связи двух 
признаков определялся коэффициент ранговой 

корреляции Cпирмена (r). Критический уровень 
значимости (р) при проверке статистических гипо-
тез принимали равным 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение
Основной компонент метаболического синдрома – ​
окружность талии — ​составила у мужчин 107,2 (100; 
113) см.

По возрастным категориям все обследуемые 
были распределены, согласно возрастной клас-
сификации ВОЗ на следующие группы: от 25 до 44 
лет – ​это молодой возраст, 44–60 лет – ​это средний 
возраст, 60–75 лет — ​пожилой возраст, 76–​90 лет – ​
это старческий возраст, а после 90 — ​это долгожи-
тели. Возрастной состав пациентов представлен на 
рис. 1.

ИМТ составил 29,9±4,2 кг/м2. По индексу массы 
тела пациенты с МС распределились следующим 
образом (рис. 2).

Лица с избыточной массой тела составили 52 %, 
а у 9 мужчин абдоминальное ожирение присутству-
ет на фоне должной массы тела.

Из дополнительных диагностических критериев 
МС у всех пациентов имела место артериальная ги-
пертензия (АГ) II–III степени, причем у 87 % больных 
в сочетании с ишемической болезнью сердца (ИБС).

Компоненты МС, представленные нарушени-
ями липидного спектра, характеризовались сле-
дующими показателями: уровень ТГ — ​1,71 (1,23; 
2,47)  ммоль/л, уровень ЛПВП — ​1,02 (0,89;1,22) 
ммоль/л, уровень ЛПНП — ​3,54 (2,8;4,39) ммоль/л.

Нарушения углеводного обмена, характеризу-
ющие ещё один дополнительный компонент МС, 

Рис. 1. Распределение мужчин по возрастным категориям
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имели место у 41,7 % мужчин и были представле-
ны: нарушенная гликемия натощак (НГН) — ​33 па-
циента (11 %), нарушенная толерантность к глюкозе 
(НТГ) — 22 пациента (7,3 %) и СД 2 типа — ​у 70 паци-
ентов (23,4 %).

Возрастные особенности МС у мужчин (рис.  3) 
представлены наибольшей частотой гипертригли-
церидемии в молодом возрасте (65,2 %) с посте-
пенным снижением её частоты к старческому воз-
расту (17,4 %). Частота НУО у мужчин максимальна 
в среднем возрасте (47,1 %). Снижение ЛПВП наи-
более часто встречается у мужчин в пожилом воз-
расте, а частота повышенных ЛПНП максимальна в 
молодом возрасте (86,9 %) и затем снижается к по-
жилому возрасту.

Длительность АО у мужчин находится в прямой 
взаимосвязи с длительностью АГ (r=0,3, р=0,025), 
с толщиной межжелудочковой перегородки (МЖП) 

(r=0,27, р=0,048), и обратно коррелировала с уров-
нем ЛПВП (r= –0,34, р=0,011).

Для изучения особенностей развития МС у муж-
чин они были разделены на группы в зависимости 
от возраста начала прибавки массы тела: 1 груп-
па — 168 человек — ​отметили прибавку массы тела 
в возрасте до 40  лет, 2 группа — ​131 пациент, на-
чало прибавки веса пришлось на возраст после 
40 лет. Сравнительная характеристика групп паци-
ентов представлена в табл. 1.

В первой группе оказались достоверно более мо-
лодые мужчины с достоверно бо́льшим ИМТ, с дли-
тельностью ожирения почти в 2,5 раза бо́льшей, 
чем во второй группе. Достоверных различий по 
ОТ между группами выявлено не было. СД 2 типа 
чаще встречался в 1 группе (27,9 % против 17,5 %), 
равно как и отягощенная наследственность по СД 2 
типа (40 % против 6,8 %). Наследственность по ожи-

Рис. 2. Распределение мужчин по индексу массы тела

Рис. 3. Частота встречаемости компонентов МС у мужчин в зависимости от возраста
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рению также была чаще отягощена в первой груп-
пе по сравнению со второй группой (32,2 % против 
25,9 %), в то время как отягощенная наследствен-
ность по АГ обнаружена при сборе анамнеза у по-
ловины пациентов обеих групп. Бо’льшая степень 
ожирения сопровождалась гепатомегалией: косо-
вертикальный размер правой доли печени соста-
вил в 1 группе 165,5 (153,5; 176) мм против 151 (144; 
160) мм во 2 группе (р=0,04), наряду с гепатомега-
лией отмечены и другие ультразвуковые признаки 
неалкогольной жировой болезни печени. Согласно 
данным, представленным в табл. 1, показатели ли-
пидного спектра не имели статистически значимых 
межгрупповых различий.

Анализируя количество компонентов МС в двух 
группах мужчин (рис.  4), выявлено, что прибавка 
массы тела в более молодом возрасте (1 группа) 
сопровождается бо‘льшим количеством компонен-
тов МС, несмотря на статистически значимо более 
старший возраст мужчин во 2 группе.

Как следует из диаграммы (рис.  5), у мужчин 1 
группы наиболее частыми комбинациями являются 
АО+АГ+↑ЛПНП (19,6 %) и АО + АГ + ↓ЛПВП + ↑ЛПНП 
+ ↑ТГ (17,8 %), во второй группе преобладает также 
комбинация АО + АГ + ↑ЛПНП (29 %). С одинаковой 

частотой встречаются комбинации АО + АГ + НУО 
+ ↑ЛПНП + ↑ТГ и АО + АГ + ↑ЛПНП + ↑ТГ. Следует 
отметить, что в 1 группе не встречается комбина-
ция АО + АГ + НУО, а во 2 группе нет комбинации 
АО + АГ + НУО + ↑ТГ. Все комбинации компонентов 
МС, содержащие ↑ТГ с большей или равной часто-
той обнаруживаются в 1 группе, что подтверждает-
ся отрицательной корреляционной взаимосвязью 
уровня ТГ с возрастом мужчин (r= –0,33; р<0,001).

Следует отметить, что в ходе обследования паци-
ентов СД 2 типа был впервые выявлен у 25 мужчин 
(35 % от больных СД 2 типа). В связи с этим была по-
ставлена задача выяснить, каковы различия паци-
ентов с впервые выявленным диабетом и имеющих 
определённую длительность СД 2 типа. Оказалось, 
что пациенты с дебютом СД 2 типа моложе, с мень-
шей длительностью ожирения. Нельзя не отметить 
важные биохимические особенности при впервые 
диагностированном диабете у мужчин, а именно 
достоверно более высокие сывороточные уровни 
АЛТ и МК (табл. 2).

Гиперурикемия выявлена в 32,1 % случаев у муж-
чин с МС (в эпидемиологическом исследовании 
ЭССЕ  РФ – ​у 25,3 % мужчин в возрасте 25–64  лет 
[11]). Гиперурикемия при МС была ассоциирована 

Таблица 1
Сравнительная характеристика пациентов в зависимости от возраста прибавки массы тела

Показатель 1 группа
(168 чел.)

2 группа
(131 чел.) р

Возраст, лет 49 (43,5; 54,5) 59 (57; 62) <0,001
ОТ, см 115,5 (105; 121) 112,5 (104; 117,5) >0,05
ИМТ, кг/м2 33 (31; 36,67) 31,4 (28; 33,7) 0,05
Длительность ожирения, лет 20 (10; 26,5) 8 (5; 15) 0,00002
Длительность АГ, лет 8 (5; 20) 8 (5; 20) >0,05
Длительность СД 2 типа, лет 2,5 (1; 6) 4 (4; 15) >0,05
ОХС, ммоль/л 5,9 (5,2; 7) 5,6 (4,6; 6,59) >0,05
ЛПВП, ммоль/л 1 (0,87; 1,21) 1,13 (0,9; 1,33) >0,05
ЛПНП, ммоль/л 4,1 (3,4; 4,9) 3,62 (2,8; 4,7) >0,05
ТГ, ммоль/л 1,88 (1,45;1,56) 1,8 (1,25;2,63) >0,05

Примечание: р – ​достоверность различий показателей

Рис. 4. Частота встречаемости комбинаций компонентов МС



23Клинико-биохимические особенности метаболического синдрома у мужчин

с уровнем ТГ (r=0,27; p=0,025). Согласно данным 
литературы, МК связана с уровнем ТГ, однако не-
зависимо от уровня инсулина натощак и ожирения, 
показывая тем самым, что механизм, лежащий в 
основе этой связи, только частично относится к ин-
сулинорезистентности и ожирению [12].

Что касается повышения сывороточного уровня 
АЛТ у пациентов с впервые выявленным диабе-
том, то в одном из зарубежных исследований по-
вышенный уровень АЛТ явился предиктором СД 2 
типа у лиц с АГ [13]. В другом исследовании, опу-
бликованном в 2016  году, выявлено, что даже по-
граничные значения сывороточной АЛТ и γ-ГТП (но 
не АСТ) являются независимыми факторами риска 
НГН и СД 2 типа [14]. Связь повышенного уровня 
АЛТ в крови с риском СД 2 типа также подтвержде-
на и другими исследователями [15, 16].

Заключение
Проведенный анализ клинико-биохимических осо-
бенностей метаболического синдрома у мужчин по-
зволил выявить преобладание гипертриглицери-
демии и повышения липопротеидов низкой плот-

ности в молодом возрасте и максимальную частоту 
нарушений углеводного обмена в среднем возрас-
те. В 52 % случаев метаболический синдром проте-
кал на фоне избыточной массы тела в исследуемой 
когорте лиц мужского пола.

У мужчин с манифестацией абдоминального 
ожирения до 40-летнего возраста (1 группа) индекс 
массы тела (но не окружность талии) был достовер-
но выше в сравнении с пациентами, у которых при-
бавка массы тела началась после 40 лет, что сви-
детельствует о различном распределении жировой 
ткани. Одинаковая длительность артериальной 
гипертензии в группах мужчин и достоверно более 
молодой возраст мужчин в 1 группе свидетельству-
ет о более раннем дебюте артериальной гипертен-
зии при развитии ожирения в молодом возрасте. 
Несмотря на достоверно более молодой возраст 
пациентов в 1 группе, мужчины с развитием ожи-
рения до 40 лет характеризовались бо́льшим коли-
чеством компонентов метаболического синдрома.

У мужчин с впервые диагностированным са-
харным диабетом 2 типа обнаружено статистиче-
ски значимое повышение сывороточных уровней 

Рис. 5. Частота встречаемости комбинаций компонентов МС у мужчин (в процентах)

Таблица 2
Различия между пациентами мужского пола с различной длительностью СД 2 типа

Показатель Впервые выявленный
СД 2 типа Ранее диагностированный СД 2 типа р

Возраст, лет 52 (50;61) 60 (55;69) 0,02
Длительность ожирения, лет 4,75 (5;9) 19 (15;30) 0,03
АЛТ, ед/л 36,5 (27;46) 26 (18;33) 0,005
МК, мкмоль/л 451 (435;461) 339 (308;376) 0,023
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АЛТ и мочевой кислоты по сравнению с лицами с 
ранее диагностированным сахарным диабетом. 
Полученные данные согласуются с результатами 
других исследований и подтверждают роль этих 

биохимических маркеров ранней диагностике на-
рушений углеводного обмена.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Резюме
Цель
Выявить взаимосвязь между степенью выраженности сезонных колебаний артериального давления (АД) 
в ночные и утренние часы с показателями качества жизни (КЖ) у больных с артериальной гипертензией (АГ).

Материал и методы
Была проанализирована база данных различных исследований, проведенных в  нашем центре за пе-
риод с  1996  по 2011  годы, которая содержала результаты 953 суточных мониторирований АД (СМАД). 
Анализировались данные исследований, имеющих сходный дизайн и критерии включения в исследования. 
Оценивались СМАД у больных с АГ, без серьезных сопутствующих заболеваний, которые проводили монито-
рирование АД на фоне недельной отмены антигипертензивной терапии.

Результаты исследования
Было показано, что сезонная динамика диастолического АД (ДАД) в ночные и утренние часы была сходна: 
максимальные цифры ДАД отмечались зимой, минимальные — ​летом, что было типично для сезонной дина-
мики ДАД в целом. Для уровней САД в утренние часы было показано, что зимой показатели — ​минимальны, 
осенью — ​максимальны, достоверных различий между сезонами не было выявлено. Средние ночные амбула-
торные показатели САД весной были минимальны, а осенью — максимальны (р<0,05).
При анализе результатов при помощи обобщённой линейной модели (Generalized Linear Models) и расчета 
критерия Фишера (F) было выявлено, что выраженность сезонных повышений АД находилась в обратной за-
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висимости от уровня социальной поддержки для сезонных колебания САД за ночной и утренний временной 
промежуток, для ДАД — ​за утренний период. Кроме того, сезонные колебания САД зависели от пола и воз-
раста: у мужчин и у людей старшего возраста сезонные колебания утренних уровней САД более выражены 
(F=5,01, p<0,03 и F=5,05, p<0,03 соответственно).

Выводы
Было показано, что выраженность сезонных колебаний ДАД и САД в утренний и ночной период находилась 
в обратной зависимости от показателей, характеризующих социальную поддержку больных с АГ со стороны 
родственников, друзей, коллег (одна из составляющих КЖ). Сезонная динамика ДАД в утренние и ночные 
часы была типичной: зимой уровни АД были максимальны, летом — ​минимальны. Вместе с тем, для утренне-
го САД наибольший уровень отмечался осенью, наименьший — ​зимой, для ночного САД было показано, что 
весной уровни САД были минимальны, а осенью — максимальны.

Ключевые слова
Артериальная гипертония, сезонная динамика артериального давления, качество жизни
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Summary
Objective
To identify the interrelation between the severity of seasonal changes of blood pressure (BP) at night and in the morning 
and life quality (LQ) characteristics in patients with AH. 

Materials and methods
We analyzed databases of different studies that had been hold in our Center during the period from 1996 to 2011 and 
included the results of 953 24-h BP monitoring (24h-BPM) tests. We analyzed the results of studies with similar design 
and inclusion criteria. We estimated 24h-BMP in patients without serious concomitant diseases who underwent BP 
monitoring during one week withdrawal of antihypertensive therapy. 

Results
We demonstrated that seasonal dynamics of diastolic BP (DBP) measured at night and in the morning was similar: 
maximal values of DBP were registered in winter and minimal ones – in summer, and it was typical for seasonal dynam-
ics of DBP in general. The values of systolic BP (SBP) measured in the morning were minimal in winter and maximal 
in autumn, but there were no significant differences between seasons. Average values of night SBP were minimal in 
spring and maximal in autumn (p<0,05). 
Statistical analysis of obtained results performed using generalized linear models and Fisher criterion (F) demonstrat-
ed that severity of sesonal BP changes was reversely correlated with the level of social support for seasonal changes of 
SBP measured at night and in the morning and for DBP measured in the morning. Apart from it, seasonal SBP changes 
depended on sex and gender: males and elderly people had more evident seasonal changes of SBP (F=5,01, p<0,03 and  
F=5,05, p<0,03, respectively).
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Conclusions
We demonstrated that severity of seasonal changes of SBP and DBP in the morning and at night was reversely corre-
lated with characteristics of AH patients’ social support provided by relatives, friends, colleagues (one of LQ elements). 
Seasonal dynamics of DAD measured in the morning and at night was typical: BP levels were maximal in winter and 
minimal in summer. The highest values of morning SBP were detected in autumn, and the lowest ones were measured 
in winter. The values of night SBP were minimal in spring and maximal in summer. 

Key words
Arterial hypertension, seasonal dynamics of blood pressure, life quality

Список сокращений
АГ — ​	 артериальная гипертензия
АД — ​	 артериальное давление
ГБХ — ​	 гипертония белого халата
ДАД — ​	 диастолическое артериальное давление
ДАД24 — ​	�среднее суточное диастолическое арте-

риальное давление
ДАДд — 	​� среднее дневное диастолическое арте-

риальное давление
ДАДн — 	� среднее ночное диастолическое артери-

альное давление
ДАДу — ​	� среднее утреннее диастолическое арте-

риальное давление
КЖ — ​	 качество жизни

САД — ​	 систолическое артериальное давление
САД24 — ​	�среднее суточное систолическое артери-

альное давление
САДд — ​	� среднее дневное систолическое артери-

альное давление
САДн — 	� среднее ночное систолическое артери-

альное давление
САДу — ​	� среднее утреннее систолическое артери-

альное давление
САД — ​	 систолическое артериальное давление
СКАД — ​	 самоконтроль артериального давления
СМАД — ​	�суточное мониторирование артериально-

го давления

Введение
Общеизвестно, что климатические факто-
ры оказывают огромное влияние на человека. 
Периодическая смена сезонов вызывает измене-
ния деятельности многих органов и  систем чело-
века, его поведения и  настроения (1–3). В  много-
численных исследованиях, проведенных в Европе 
в  последние годы, были выявлены сезонные ко-
лебания клинических уровней АД [4] и  амбула-
торных показателей АД, полученных при помощи 
автоматических приборов для суточного монитори-
рования (СМАД) и самоконтроля АД (СКАД). Было 
показано, что клинические, среднесуточные амбу-
латорные и дневные уровни АД максимальны зи-
мой, минимальны — ​летом, средние ночные уровни 
АД максимальны летом и минимальны — ​в зимний 
период [5, 6, 7, 8]. По данным некоторых исследо-
ваний, степень ночного снижения АД была наи-
большей в зимний сезон, а наименьшей — ​в летний 
[9]. В другом крупном исследовании показано, что 
утренний уровень АД (в период перед пробуждени-
ем и 2 часа спустя после побуждения) был самым 
высоким в холодное время года [10].

В  представленном исследовании мы оценива-
ли сезонную динамику средних ночных и утренних 

уровней АД (с  6 до 8 часов). Необходимо напом-
нить, что показатели, характеризующие выражен-
ность нарастания утреннего уровня АД, степень 
снижения ночного АД, абсолютные цифры утрен-
него и ночного АД имеют прогностическое значе-
ние в  отношении кардиоваскулярных осложне-
ний и  смертности, поражения органов мишеней, 
увеличения толщины интимы-медии каротидных 
артерий [11–17]. Одним из основных факторов, 
взаимосвязанных с уровнем АД, является КЖ па-
циентов. Во многих исследованиях было показано, 
что клинические уровни АД [18–21] а также некото-
рые амбулаторные показатели АД (степень ночно-
го снижения, вариабельность АД) коррелировали 
с некоторыми составляющими КЖ больных с АГ.

Цель исследования — ​выявить взаимосвязь 
между качеством жизни пациентов и степенью вы-
раженности сезонных колебаний амбулаторных 
показателей артериального давления (АД) в утрен-
ние и ночные часы у больных с артериальной ги-
пертензией (АГ) Московского региона.

Материал и методы
Нами была проанализирована база данных раз-
личных исследований, проведенных в нашем цен-
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тре за период с 1996 по 2011 годы, которые имели 
сходные критерии включения больных и  протокол 
исследования. Для анализа были отобраны 953 
протокола СМАД, проведенные при помощи аппа-
ратов SpaceLabs у больных с АГ, без серьезных со-
путствующих заболеваний на фоне отмены антиги-
пертензивной терапии. В анализ включались лишь 
те протоколы, которые соответствовали следующим 
критериям: 1) количество эффективных измерений 
АД должно было быть не менее 50 в  сутки; 2) не-
обходимо, чтобы отсутствовали «пробелы» в  про-
токолах СМАД более 1 часа; 3) аппараты для СМАД 
должны были быть установлен утром в  период 
с 09.15 до 10.15 и сняты через сутки, в тот же вре-
менной интервал; 4) возраст больных, которым про-
водилось СМАД, мог быть в пределах 20–80 лет; 5) 
среднее дневное АД должно было быть > 135/85 мм 
рт. ст. и не больше 160/110 мм. рт. ст., а для больных 
с гипертонией белого халата (ГБХ) уровень клини-
ческих показателей АД > 140/90 мм рт. ст. (больных 
с ГБХ было не более 10–15 % как в целом, так и для 
каждого сезона в  отдельности); 6) при постановке 
монитора больной не должен был принимать анти-
гипертензивную терапию в течение недели; 7) не-
обходимо было, чтобы СМАД проводилось при по-
мощи аппаратов SpaceLabs 90207 и 90217.

В общей сложности было проанализировано 953 
протокола СМАД, соответствовавших критериям 
включения в анализ. На основании данных СМАД 
рассчитывались средние величины АД за следую-
щие временные промежутки: утренний (у) (c 6 до 8 
часов утра), ночной (н) (с 0 до 6 утра), дневной (д) 
(с 8 до 22 часов) и за сутки (24) (24часа).

После процедуры СМАД больным проводилась 
оценка КЖ. Для ее изучения применялся опросник 
Марбургского университета «General Well-Being 
Questionnaire» (GWBQ) (Siegrist J. и  соавт. 1989), 
адаптированная версия для русскоязычной попу-
ляции и валидизированная на этой популяции вер-
сия опросника GWBQ [22, 23]. Опросник основыва-
ется на результатах самооценки больного своего 
состояния и включает в себя 8 клинических шкал: 
I — ​физическое самочувствие (жалобы), II — ​рабо-
тоспособность, III — ​позитивное (III) или IV — ​не-
гативное психологическое самочувствие, V — ​пси-
хологические способности, VI — ​социальное само-
чувствие, VII — способность к социальным контак-
там, VIII — ​сексуальные способности у мужчин. При 
оценке динамики показателей шкал опросника 
GWBQ учитывалось, что снижение показателей по 
I и IV шкалам и повышение по остальным шкалам 

свидетельствует об улучшении КЖ. Показатели 
шкалы VIII не оценивалось, так как в исследовании 
принимали участие и мужчины и женщины.

Статистический анализ результатов проводился 
с помощью программы SAS (версия 6. 15). При по-
мощи обобщённой линейной модели (Generalized 
Linear Models) рассчитывался критерий Фишера 
(F). Выраженность сезонного повышения АД рас-
считывалась как величина превышения уровня 
АД в данный день по отношению к референсному 
(среднегодовому) уровню АД. Показатели СМАД 
рассчитывались с  использованием программы 
APBM-FIT software [24].

Результаты исследования

Среднегодовые показатели СМАД  
больных с АГ
Было проанализировано 953 протокола СМАД, со-
ответствующих критериям анализа из которых 51 % 
СМАД принадлежали женщинам, 49 % — ​мужчи-
нам. Средний возраст больных был 55,2±12,3 года, 
продолжительность гипертензии — ​11,97±10,7  лет, 
рост — 168,3±8,1 см, вес — ​81,7 ±14,2 кг.

Среднегодовые показатели для систолическо-
го АД (САД) были таковы (табл. 1): средний днев-
ной уровень АД составил 141,5±15,5, ночной — ​
124,9±16,4, суточный — ​137,7±15.0  мм рт. ст. Для 
диастолического АД (ДАД): средний дневной уро-
вень АД был 89,1±10,7, ночной — ​74,3±10,9, суточ-
ный — 85,7±10,4 мм рт. ст.

При сопоставлении социально-демографиче-
ских характеристик пациентов, принимавших уча-
стие в  СМАД в  различные сезоны, достоверных 
различий по полу, возрасту, росту, весу, продолжи-
тельности АГ в четырех группах не было выявлено. 
230 СМАД были проведены в  зимний, 262 — ​в  ве-
сенний, 208 — ​в  летний, 253 — в  осенний период 
(табл. 2).

Таблица 1
Среднегодовые уровни ДАД и САД у больных 

со стабильной АГ (M±SD)
Временные 
промежутки Для ДАД (мм рт. ст.) Для САД (мм рт. ст.)

За сутки 85.7±10.4 137.7±15,0
Дневные показатели 89.1±10.7 141.5±15.5
Ночные показатели 74.3±10.9 124.9±16.4
ИВ за сутки (%) 38.6±28.1 48.4±30.1
ИВ за день (%) 46.3±32.6 50.4±33.2
ИВ за ночь (%) 30.3±30.5 56.5±36.6
ЧСС 74.9±9.5

Примечания: ДАД, САД — ​среднее диастолическое, 
систолическое АД; ИВ — ​индекс времени.



29Взаимосвязь выраженности сезонных колебаний артериального давления в утренние часы...

Сезонные колебания амбулаторных 
показателей АД
Для средних амбулаторных ДАДу минимальные по-
казатели были летом, а максимальные — ​зимой, до-
стоверных различий между сезонами не отмечено.

Было выявлено, что средние дневные и  суточ-
ные уровни ДАД больных с АГ были максимальны 
зимой и минимальны летом (р<0,05). Для средних 
амбулаторных ночных показателей ДАД были вы-

явлены такие же закономерности сезонных изме-
нений, но достоверных различий показателей меж-
ду сезонами не было выявлено (таблица 3, рис. 1).

Для средних уровней САДу было показано, что 
зимой показатели — ​минимальны, осенью — ​макси-
мальны, достоверных различий между сезонами не 
было выявлено.

При анализе сезонных изменений основных по-
казателей САД (табл. 3, рис. 1) больных с АГ было 

Таблица 2
Характеристика больных, проводивших СМАД в различные сезоны

Показатели

Демографические по-
казатели больных, уча-

ствовавших в зимних 
СМАД (n=230) (M±SD)

Демографические по-
казатели больных, уча-
ствовавших в весенних 

СМАД (n=262) (M±SD)

Демографические по-
казатели больных, уча-

ствовавших в летних 
СМАД (n=208) (M±SD)

Демографические 
показатели больных, 

участвовавших в осен-
них СМАД

(n=253) (M±SD)

Досто-
веpность
различий
(p<0,05)

1 2 3 4
Возраст (лет) 55.7±12.4 56.1±10.9 54.4±12.5 55.3±11.9 ns
Рост (см) 168.6±7.9 168.1±14.0 166.9±8.9 168.7±15.1 ns
Вес (кг) 82.6±13.3 81.1±14.7 80.0±14.2 82.8±15.2 ns
Продолжительность АГ 12.8±11.3 11.1±11.24 11.7±10.1 12.0±10.3 ns
% м/ж 49/51 50/50 50/50 49/51 ns

Примечание: ns — ​нет статистически значимых различий

Таблица 3
Сезонная динамика амбулаторных показателей АД (M±SD)

Сезоны
Зима Весна Лето Осень

Достоверность различий 
показателей

P< 0.05Показатели СМАД
Сезонная динамика основных амбулаторных показателей АД

ДАД24 87.5±10.8 85.5±10.4 84.1±9.9 86.2±9.7 ** — между зимой и летом
ДАДд 91.4±11.4 89.0±10.7 86.3±10.0 89.8±10.6 ***— между зимой и летом
ДАДн 75.6±14.1 73.6±10.4 72.5±10.4 75.2±11.5 ns
САД24 138.5±15.2 137.3±14.9 136.0±15.0 138.6±14.8 ns
САДд 142.6±15.6 141.3±15.2 139.3±15.6 142.4±15.3 ns
САДн 125.2±15.7 123.0±15.8 124.6±15.8 126.3±16.9 ** — ​между весной и осенью

Сезонная динамика утренних амбулаторных показателей АД
САДу 131.8±17.6 132.4±14.8 132.8±19.2 133.3±18.7 ns
ДАДу 83.5±13.7 81.5±13.4 80.2±11.5 82.25±12.3 ns

Примечания: ns — ​нет статистически значимых различий, ** — ​достоверность различий p<0,05, *** — ​p<0,01; ДАД 24, д, н, у — ​среднее 
диастолическое АД за 24 часа, за день, за ночь, утро.

Рис. 1. Сравнительная характеристика сезонной динамики утренних и ночных уровней АД у больных с АГ
Примечание: * — ​достоверные различия между показателями (p<0,05)
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показано, что средние дневные и суточные показа-
тели САД были максимальны зимой и минимальны 
летом. Различия между сезонами недостоверны. 
Было выявлено, что средние ночные амбулаторные 
показатели САД весной были минимальны, а осе-
нью — максимальны (р<0,05).

Обобщая сказанное выше (рис.  1), можно ска-
зать, что уровни САДу были максимальны — ​осе-
нью, минимальны — ​зимой. Для ДАДу самые вы-
сокие показатели были выявлены летом, а самые 
низкие — ​зимой. Сезонная динамика средних амбу-
латорных показателей АД24, АДд и ДАДн у больных 
с АГ, не получавших антигипертензивную терапию, 
имела сходный характер: максимальные уровни 
АД отмечались зимой, минимальные — ​летом. Для 
САДн наименьшие значения АД отмечались вес-
ной, наибольшие — ​осенью.

С  помощью дисперсионного анализа, в  част-
ности обобщённой линейной модели (Generalized 
Linear Models), мы оценили влияние нескольких 
независимых переменных на выраженность сезон-
ных изменений показателей СМАД, рассчитав кри-
терий Фишера (F) для этих переменных.

Как видно из табл. 4, возраст значим для утрен-
них сезонных колебаний САД (F=5,01, p<0,03), 
пол — также для утренней сезонной динамики САД 
(F=5,05, p<0,03).

Была выявлена обратная зависимость некото-
рых составляющих КЖ и  степени выраженности 
изменений САД в течение года. Усиление социаль-
ной поддержки со стороны семьи, друзей, сослу-
живцев (показатели шкалы VI — социальное само-
чувствие) было связано со снижением выраженно-
сти сезонных колебания САД за дневной, ночной, 
и утренний временной промежуток (табл. 4).

Сезонные колебания ДАД не зависели от пола 
и возраста. Некоторые составляющие КЖ больных 
находились в  обратной взаимосвязи с выражен-
ностью сезонной динамики ДАД. Усиление уровня 
социальной поддержки (показатели шкалы VI) со-
четалось со снижением выраженности сезонной 
динамики ДАД в  утренний, дневной промежутки 
времени и за 24 часа (табл. 5).

Таким образом, снижение социальной под-
держки (одна из составляющих КЖ) больных с АГ 
сочеталась с  усилением выраженности сезонных 
изменений ДАД и САД в утренний период и ноч-
ной период. Сезонные колебания САДу в большей 
степени были выражены у  мужчин и  пациентов 
старшего возраста. Сезонная динамика ДАДу была 
типичной: зимой уровни АД были максимальны, 
летом — ​минимальны. Вместе с тем, для САДу наи-
больший уровень АД отмечался осенью, наимень-
ший — ​зимой.

Таблица 4
Взаимосвязь показателей КЖ, возраста, пола и выраженности сезонных колебаний САД (на основании критерия 

Фишера (F))
Социально-демографические 

показатели Возраст Пол Показатели КЖ (шкала VI)
Показатели СМАД

САД24 ns ns F=11,34, (p<0,001)(-)
САДд ns ns F=11,91, (p<0,001)(-)
САДн F=4,13, (p<0,04)(+) ns F=5,04, (p<0,002) (-)
САДу F=5,01,(p<0,03)(+) F=5,05, (p<0,03) F=11,29, (p<0,001)(-)

Примечания: ns — ​нет статистически значимых корреляций; F — ​критерий Фишера;САД 24, среднее систолическое АД за 24 часа; 
САДд, среднее систолическое АД за день; САДн, среднее систолическое АД за ночь; САДу среднее систолическое АД за утренний 
период; Шкалы опросника КЖ: VI — ​социальное самочувствие; + положительные взаимосвязи, — ​отрицательные взаимосвязи.

Таблица 5
Взаимосвязь показателей КЖ, возраста и пола и выраженности сезонных колебаний ДАД 

(на основании критерия Фишера (F))

Социально- демографические показатели Возраст Пол Показатели КЖ
(шкала VI)

Показатели СМАД
ДАД24 ns ns F=4,06, (p,<0,04)(-)
ДАДд ns ns F=5,17, (p,<0,02)(-)
ДАДн ns ns ns
ДАДу ns ns F=4,29, (p<0,04)(-)

Примечания: ns — ​нет статистически значимых корреляций; F — ​критерий Фишера; ДАД 24, среднее систолическое АД за 24 часа; 
ДАДд, среднее систолическое АД за день; ДАДн, среднее систолическое АД за ночь, ДАДу среднее систолическое АД за утренний 
период; Шкалы опросника КЖ: VI — ​социальное самочувствие (VI).
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Обсуждение
В представленном исследовании помимо традици-
онных, мы оценивали сезонную динамику нового 
дополнительного показателя, который характери-
зует амбулаторный уровень утреннего уровня АД 
(АДу). АДу рассчитывался как средний уровень АД 
за период с 6 до 8 часов утра. Временной промежу-
ток с 6 до 8 для оценки утреннего АД был выбран 
в связи с тем, что в этот период фиксировался пер-
вый в течение суток пик общей и сердечно-сосуди-
стой смертности [25]. Кроме того, в этот период был 
выявлен максимальный за сутки пик смертности 
в  клиниках, без отделений интенсивной терапии 
(ОИТ) (при наличии ОИТ смертность носит другой 
характер) [26]. Предложенный нами метод оценки 
АД (средний уровень АД с 6 до 8 часов) в утренние 
часы достаточно прост в  исполнении, так как на 
многих моделях аппаратов для СМАД есть функ-
ция, позволяющая задавать специальный интер-
вал и рассчитывать его средние значения. Как уже 
говорилось выше, показатели, характеризующие 
выраженность нарастания утреннего уровня АД, 
абсолютные цифры утреннего и  ночного АД име-
ют прогностическое значение в  отношении риска 
развития инсульта, кардиоваскулярных осложне-
ний и  смертности, поражения органов мишеней, 
увеличения толщины интимы-медии каротидных 
артерий [11–17].

В нашем исследовании было показано, что низ-
кие показатели, характеризующие социальную 
поддержку (одна из составляющих КЖ) больных 
с АГ были связана с усилением выраженности се-
зонных повышений АД в утренний и ночной пери-
од. Во многих исследованиях также было выявле-
но, что социальная поддержка является одним из 
основных психосоциальных факторов, влияющих 
на прогноз сердечно-сосудистых заболеваний [27]. 
Кроме того, социальная поддержка взаимосвязана 
и  с  некоторыми показателями амбулаторного АД. 
В работе Fortmann A. L. и соавт. было показано, что 
уровень социальной поддержки взаимосвязан со 
СНС АД (проанализированы результаты 297 иссле-
дований) [28]. В другом исследовании социальная 
поддержка играет важную роль в СНС. В  иссле-
довании принял участие 171 человек, среди кото-
рых были пациенты с  нормальным АД и  больные 
с АГ [29]. Исходя из полученных нами данных, для 
улучшения эффективности комплексного антиги-
пертензивного лечения, пациентам с  низкой со-
циальной поддержкой (например, одинокие люди, 
пациенты, находящиеся в домах престарелых) не-

обходима более детальная оценка АД и  контроль 
эффективности антигипертензивной терапии в пе-
риоды сезонных повышений АД.

В  представленном исследовании было выяв-
лено, что средние амбулаторные систолические 
и  диастолические показатели АД24, АДд, ДАДн 
и ДАДу имели сходный характер сезонных измене-
ний: максимальные уровни АД отмечались зимой, 
минимальные — ​летом. Многочисленными иссле-
дованиями, проведенными в  Европе в  последние 
годы, также было показано, что для клинических 
уровней АД [4] и  амбулаторных показателей АД, 
полученных при помощи СМАД и СКАД характер-
но повышение уровня АД в холодное время года [5, 
6, 7, 8]. В нашем центре ГНИЦ ПМ также оценива-
лась сезонная динамика АД для различных регио-
нов европейской части России (Иваново, Саратов, 
Москва) и были получены сходные результаты [30, 
31]. Если анализировать сезонную динамику пока-
зателей АД отдельно для ночных и  дневных про-
межутков, то сезонные изменения показателей для 
них будет различаться. Во многих работах было по-
казано, что средние ночные уровни АД максимальны 
не зимой, а летом и в то же время минимальны — ​
в  зимний период [5, 6, 7]. В  другом крупном ис-
следовании было показано, что утренний уровень 
АД (в период перед пробуждением и 2 часа спустя 
после побуждения) был наиболее высоким в  хо-
лодное время [10]. В  нашем исследовании САДн 
и  САДу были минимальны весной и  зимой соот-
ветственно и максимальны осенью. Вероятно, что 
подобные различия результатов представленного 
исследования и  зарубежных работ были связано 
с тем, что в начале, а нередко и в середине весны 
в  Московском регионе погодные условия близки 
к зимним. Вероятно, если проводить анализ сезон-
ной динамики АД руководствуясь не формальной 
сменой сезонов, а фактической погодой и темпера-
турой, то результаты исследований были бы более 
схожи.

Выводы
1) Было показано, что выраженность сезонных ко-
лебаний ДАД и  САД в  утренний и  ночной период 
находилась в  обратной зависимости от показа-
телей, характеризующих социальную поддержку 
больных с  АГ со стороны родственников, друзей, 
коллег (одна из составляющих КЖ).
2) Сезонная динамика ДАДу была типичной: зимой 
уровни АД были максимальны, летом — ​минималь-
ны, наибольший уровень САДу отмечался осенью, 
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наименьший — ​зимой. Возраст и  пол был значим 
для сезонных колебаний только для САДу.
3) Выявлено, что уровни ДАДн были максимальны 
зимой, минимальны — ​летом, в то время как пока-

затели САДн были наибольшими осенью, наимень-
шими — ​весной.
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Резюме
Цель
Изучить взаимосвязь уровня образования с  гликемическим статусом, кардиоваскулярными осложнениями 
и их электрокардиографическими (ЭКГ) критериями у больных сахарным диабетом типа 2 (СД2).

Материал и методы
В обследование приняли участие 523 больных СД2, у которых посредством анкетирования устанавливался 
статус образования, собирались сведения о наличии артериальной гипертензии (АГ), ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточности (ХСН), перенесенном инфаркте миокарда (ИМ), вы-
являлись ЭКГ критерии гипертрофии левого желудочка, ИМ и ИБС, а также определялся уровень в венозной 
крови гликемии натощак и гликогемоглобина.

Результаты
В сравнении с лицами с высшим образованием систолическая АГ статистически значимо чаще встречалась 
у лиц с неполным средним образованием, а диастолическая АГ — ​у лиц с профессиональным образованием. 
Стенокардия напряжения по анкете ROSE выявлялась в 2,5 раза, а ЭКГ признаки перенесенного ИМ — ​в 2 
раза чаще, чем при обычном анкетировании. У лиц со средним образованием анамнестические признаки ИМ, 
различные нарушения ритма и ХСН, а ЭКГ признаки ИМ у лиц со средним и профессиональным образовани-
ем, в сравнении с лицами с высшим образованием встречались реже (p<0,5). Между уровнем образования 
и уровнем гликемии была выявлена обратная корреляционная связь, гипергликемия у лиц со среднем об-
разованием была выше, чем у лиц с высшим образованием (соответственно 76,3±2,9 % и 64,8±3,7 %, p<0,05). 
Наиболее неблагоприятный контроль за течением болезни наблюдался у лиц с неполным средним образова-
нием (55,5±8,2 %), а благоприятный — ​у лиц со средним образованием (14,2±2,4 %).
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Заключение
Независимо от уровня образования среди больных СД2 с целью профилактики кардиоваскулярных ослож-
нений необходимо проводить адекватный контроль за течением болезни и усилить мероприятия по борьбе 
с факторами риска.

Ключевые слова
Сахарный диабет типа 2, уровень образования, гликемический статус, кардиоваскулярные осложнения.
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Summary
Objective
To investigate the relation between education level, glycaemic status, and cardiovascular complications  and their elec-
trocardiogram (ECG) criteria in patients with diabetes mellitus type 2 (DM 2).

Materials and methods
This study included 523 patients with DM2. Patients underwent questioning that allowed to estimate their education 
level and obtain information about the presence of arterial hypertension (AH), coronary heart disease (CHD), chronic 
heart failure (CHF),  and history of myocardial infarcition (MI).  Apart from it, we performed ECG registration in order 
to detect left ventricular hypertrophy, MI and CHD, and estimated fasting levels of glucose and glycated hemoglobin in 
venous blood. 

Results
Systolic AH was more frequently present in patients with incomplete secondary education comparing with the patients 
with higher education, and diastolic AH was more frequent in persons with vocational education. Use of ROSE question-
naire allowed to detect angina pectoris 2,5 times more frequently comparing with routine patient’s questioning, and 
ECG identified signs of precedent MI 2 times more frequently than normal questioning. Patients with secondary educa-
tion demonstrated significantly lower occurrence of MI history, various arrhythmias and CHF, and ECG signs of MI were 
more frequent in patients with secondary and vocational education, in comparison with patients with higher education 
(p<0,05). We identified reverse correlation between education level and glycemia in persons with secondary education 
comparing with the patients with higher education (76,3±2,9% and 64,8±3,7%, respectively, p<0,05). The least favorable 
control of disease progression was found in patients with incomplete secondary education (55,5±8,2%), and the most 
favorable one was demonstrated by patients with secondary education (14,2±2,4%).

Conclusion
It is necessary to perform adequate control of disease progression and improve risk factors’ management in all patients 
with DM 2 independently from their  education level in order to prevent cardiovascular complications. 

Key words
Diabetes mellitus type 2, education level, glycaemic status, cardiovascular complications.
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Список сокращений
АГ — ​	 артериальная гипертензия,
АД — 	​ артериальное давление,
ГЛЖ — 	 гипертрофия левого желудочка,
ИБС — 	​ ишемическая болезнь сердца,
ИМ — 	​ инфаркт миокарда,

HbA1c — ​	гликолизированный гемоглобин,
СД — ​	 сахарный диабет,
СД2 — ​	 сахарный диабет типа 2,
ФР — ​	 факторы риска,
ХСН — ​	 хроническая сердечная недостаточность.

Введение
Уровень образования считается одним из значимых 
модифицированных и не модифицированных фак-
торов риска (ФР), влияющих на состояние здоровья 
населения [1, 2, 3, 4]. Несмотря на многочисленные 
литературные сведения, констатирующие влияние 
образования на кардиоваскулярные осложнения, 
в  зависимости от половой принадлежности, эти 
данные не изучались у  больных сахарным диабе-
том типа 2 (СД2) [5, 6, 7, 8, 9].

Известно, что у  представителей обоих полов, 
уровень образования влияет на образ жизни, ожи-
рение, курение и  другие ФР, что в  свою очередь, 
увеличивает риск осложнений у  больных СД2 [6]. 
Имеются достаточно научных данных, свидетель-
ствующие о  том, что уровень образования прямо 
пропорционален состоянию здоровья больных 
[4,6,9]. У женщин, в отличии от мужчин статус об-
разования статистически значимо уменьшает риск 
возникновения СД2 и  артериальной гипертензии 
(АГ). У женщин со средним образованием наравне 
с увеличением уровня АГ, отмечалось и увеличение 
индекса массы тела, что в свою очередь повышает 
риск возникновения ишемической болезни сердца 
(ИБС). Установлено, что у мужчин с низким уровнем 
образования, риск возникновения сердечно-сосу-
дистой патологии увеличивается в 7–8 раз [6].

У мужчин с высшим образованием, с повышен-
ным числом сердечных сокращений, страдающих 
ожирением и  злоупотребляющих алкоголем, сни-
жается также и  эффективность антигипертензив-
ной терапии [5]. Согласно другим литературным 
источникам, существующая прямая связь между 
уровнем образования и АГ отмечается лишь у мо-
лодых женщин [6].

Уровень образования, имея отрицательную вза-
имосвязь с сердечно-сосудистыми осложнениями, 
оказывает влияние и на продолжительность жизни. 
Таким образом, у мужчин с высшим образованием 
продолжительность жизни больше, по сравнению 
с мужчинами со средним образованием. Несмотря 
на то, что в  последние 25  лет продолжительность 
жизни у мужчин, по сравнению с женщинами, не-

сколько возросла, гендерная разница этого пока-
зателя в  зависимости от уровня образования не 
изучалась [10]. В последние годы у людей с низким 
уровнем образования отмечается снижение про-
должительности жизни, что в свою очередь очень 
тесно взаимосвязано с  социальными условиями 
и  осложнениями, в  частности со стороны сердеч-
но-сосудистой системы [9].

Следует отметить, что курение и  его вредное 
влияние чаще наблюдается у  лиц с  низким уров-
нем образования, что в свою очередь существенно 
увеличивает риск возникновения сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  прогрессирование их ос-
ложнений [10].

Высокий процент осложнений от сердечно — ​со-
судистой патологии у лиц с низким уровнем обра-
зования объясняется их неосведомленностью об 
пагубном влиянии ФР. Несмотря на это, в послед-
нее время, у  женщин сведения по применению 
превентивных мероприятий по предупреждению 
этой патологии по сравнению с мужчинами увели-
чились [7]. Уровень образования увеличивает риск 
кардио-метаболических изменений, что в  свою 
очередь в  различной форме регулируется в  зави-
симости от половой принадлежности. В зависимо-
сти от гендерной особенности наблюдается разли-
чие частоты встречаемости сердечно-сосудистых 
осложнений [6].

Цель исследования
Изучить взаимосвязь уровня образования с карди-
оваскулярными осложнениями у больных СД2.

Материал и методы
Обследование прошли 523 больных в  возрасте 
30–69  лет, обратившихся за медицинской помо-
щью в  эндокринологическое отделение Респуб
ликанской клинической больницы им. акад. Мир
касимова, кабинет эндокринолога больничной по-
ликлиники и в Республиканский эндокринологиче-
ский центр. Среди них — ​165 (31,5 %) было мужчин 
и 358 (68,5 %) — ​женщин, средний возраст которых 
составил 53,9±0,4 лет.
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Всем больным заполнялся опросник «ARİC», ут-
вержденный экспертами ВОЗ и  предназначенный 
для проведения клинико-эпидемиологических ис-
следований, в котором имелся раздел для получения 
сведений о статусе их образования. Всем пациентам 
в положении сидя, дважды, с 5-минутным интерва-
лом измерялось артериальное давление (АД) тоно-
метром с точностью до 2 мм рт. ст. За показатель АД 
принималось среднее значение трех измерений.

Больные также заполняли анкету RОSE, с помо-
щью которой устанавливали наличие стабильной 
стенокардии напряжения, а  также обследуемые 
сообщали сведения об имеющейся АГ, ИБС, пере-
несенном инфаркте миокарда (ИМ), хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). Наличие АГ 
устанавливалось при показаниях АД ≥140/90  мм 
рт.  ст., гипертрофия левого желудочка, ИМ и  ИБС 
по ЭКГ признакам. Для определения нарушений 
ритма проводилось суточное мониторирование 
ЭКГ, а ХСН устанавливалась на основании данных 
трансторакальной эхокардиографии.

Из крови, взятой с локтевой вены определял-
ся анализ на наличие гликемии. Гипергликемия 
устанавливалась при показателях сахара в  крови 
≥7 ммоль/л, а гликогемоглобин (HbA1c) ≥7 % указывал 
на неадекватный контроль сахарного диабета (СД).

Результаты
Как известно, наиболее изученным осложнени-
ем СД2 является АГ (табл. 1). Было установлено, 

что у  больных СД2 с  высшим, профессиональным 
и средним образованием, АГ встречалась практи-
чески с одинаковой частотой, а наименьшая ее ча-
стота отмечалась у лиц с неполным средним обра-
зованием. Однако значения всех этих показателей 
статистической значимости не достигали.

Несмотря на то, что у больных СД2 с неполным 
средним образованием, по сравнению с  другими 
изучаемыми группами, отмечалась низкая частота 
встречаемости АГ, признаки гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) на ЭКГ у  них встречались наи-
более чаще (p>0,05). Наибольшая распростра-
ненность систолической АГ у больных СД2 также 
отмечалась у представителей этой группы иссле-
дуемых, и в сравнении с лицами с высшим обра-
зованием, этот показатель был достаточно высо-
ким (p<0,05). Несмотря на довольно частую встре-
чаемость АГ у  больных с  высшим образованием, 
систолическая АГ отмечалась у небольшого числа 
больных. Диастолическая АГ также реже выявля-
лась у больных с высшим образованием, и в срав-
нении с лицами с профессиональным образовани-
ем частота встречаемости этого показателя была 
низкой.

Согласно анкетным данным, стенокардия на-
пряжения с  наименьшей частотой встречалась 
у  больных с  высшим образованием, а  по данным 
опросника ROSE она превышала в 2,5 раза. Частота 
встречаемости этой формы стенокардии у больных 
с СД2 с высшим образованием была относительно 

Таблица 1
Частота встречаемости показателей гликемии, сердечно-сосудистых осложнений и их ЭКГ критериев 

в зависимости от уровня образования (%)

Показатели Высшее образование
(n=165)

Проф. образование
(n=111)

Среднее образование
(n=211)

Неполное ср. образование
(n=36)

АГ 80±3,1 82,8±3,5 80,1±2,7 69,4±7,7
ИБС (стенокардия) 6,7±1,9 13.5±3,2 14,2±2,4** 11,1±5,2
Стенокардия напряжения 
(опросник ROSE) 16,3±2,8 27,0±4,2* 22,3±2,8 16,6±6,2

ИМ 9,7±2,3 4,5±1,9 3,3±1,2** 5,5±3,8
Аритмия 15,1±2,8 11,7±3,0 8,5±1,9** 13,9±5,7
ХСН 33,9±3,7 27,0±4,2 22,3±2,8** 22,2±6,9
ГЛЖ (ЭКГ) 71,5±3,5 64,8±4,5 62,5±3,3 72,2±7,4

ИМ (ЭКГ) 21,2±3,2 10,8±2,9* 11,4±2,2** 16,6±6,2

ИБС (ЭКГ) 12,7±2,6 14,4±3,3 11,4±2,2 13,9±5,7
Гиперликемия
(≥7 ммоль/л) 64,8±3,7 66,6±4,4 76,3±2,9** 77,7±6,9

HbA1c (≥7 %) 33,9±3,7 20,7±3,8* 14,2±2,4** 55,5±8,2***
Систолическая АГ 49,1±3,9 56,7±4,7 54,0±3,4 66,6±7,8***
Диастолическая АГ 30,9±3,6 42,3±4,8* 32,7±3,2 36,1±8,0

* 	 — ​разница между высшим и проф. образованием (p<0,05); 
** 	 — ​разница между высшим и средним образованием (p<0,05); 
*** 	 — ​разница между высшим и неполным образованием (p<0,05). 
АГ 	 — ​артериальная гипертензия; ИБС — ​ишемическая болезнь сердца; ХСН — ​хроническая сердечная недостаточность; 
ГЛЖ 	 — ​гипертрофия левого желудочка; ИМ — ​инфаркт миокарда; HbA1c — ​гликогемоглобин.
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меньше, по сравнению с лицами со средним и про-
фессиональным образованием.

Признаки ИБС по ЭКГ отмечались у  10,6 % об-
следованных, однако эти показатели не имели ста-
тистически достоверной разницы в зависимости от 
уровня образования.

По анкетным данным почти у каждого десятого 
обследованного был выявлен ИМ, а  по ЭКГ при-
знакам это отмечалась у  каждого пятого. По ин-
струментальным методам и анамнезу наименьшее 
число обследованных с ИМ определялось у лиц со 
средним образованием и  по отношению к  лицам 
с высшим образованием эта разница была стати-
стически значимой.

Наибольшее число нарушений ритма отмеча-
лось у  больных с  СД2 с  высшим образованием, 
а наименьшее у лиц со средним образованием.

Аналогичная ситуация отмечалась у  больных 
с ХСН, где у 1/3 больных она определялась как кли-
нически, так и эхокардиографически, причем, у лиц 
с высшим образованием по сравнению со средним, 
этот показатель был высоким (p<0,05).

Между уровнем образования и  концентрацией 
глюкозы в венозной крови отмечалась отрицатель-
ная пропорциональная связь. Так, неадекватный 
контроль глюкозы (≥7 ммоль/л) наиболее чаще от-
мечался у больных с неполным средним образова-
нием, а наименее реже у лиц с высшим образова-
нием. У  больных СД2 с  высшим образованием по 
сравнению со средним, этот показатель был стати-
стически достоверным.

Интересно отметить, что наиболее высокие 
показатели плохо контролируемой гликемии от-
мечались у  лиц с  неполным средним образова-
нием, а  относительно хорошо контролируемая 
гликемия — ​у  больных со средним образованием. 
Неадекватный контроль гликемии отмечался у 1/3 
больных СД2 с высшим образованием и 1/5 боль-
ных с профессиональным. В зависимости от уровня 
образования разница между показателями HbA1c 
была статистически достоверной. У  больных СД2 
с  высшим образованием по сравнению с  лицами 
с профессиональным и средним, уровень гликемии 
контролировался плохо, в отличие от лиц с непол-
ным средним образованием, где отмечался относи-
тельно хороший контроль гликемии.

Обсуждение
Известно, что АГ является одним из часто встреча-
емых сопутствующих заболеваний у  больных СД2 
[5,8]. Нами были получены несколько противоре-

чивые результаты, согласно которым, уровень об-
разования существенно не влиял на распростра-
ненность АГ. Однако следует отметить, что указы-
ваемые исследования проводились на больных 
с АГ, не имеющих сахарный диабет (СД) в анамнезе 
[5,8]. У  образованных пациентов адекватной ком-
пенсации СД не отмечалось, помимо этого не про-
водились необходимые мероприятия по борьбе 
с ФР, что в конечном итоге, привело к значительно-
му увеличению частоты встречаемости АГ.

Вероятность невысокой частоты АГ у лиц с непол-
ным средним образованием объясняется их высо-
кой физической активностью, а высокий показатель 
АГ — ​их неосведомленностью о наличии у них забо-
левания, и как следствие — ​неадекватность прини-
маемой терапии. Согласно полученным результатам 
у больных с высшим образованием эта вероятность 
имела совершенно противоположные значения.

Среди исследованных больных признаки ГЛЖ по 
ЭКГ было одной из часто встречаемых патологий. 
Если в  общей популяции ГЛЖ встречается в  16–
19 % случаев, то у больных с АГ этот показатель был 
выше 60 % [11]. В нашей популяции частота распро-
страненности ГЛЖ независимо от уровня образо-
вания составила 67,7 %, что вызывает особую обе-
спокоенность. Известно, что у больных с ГЛЖ риск 
возникновения нарушений ритма, ХСН, внезапной 
смерти и  прочих кардиоваскулярных осложнений 
достаточно высок, что требует безотлагательного 
проведения превентивных мероприятий [12,13].

По сравнению с обычным сбором анамнеза, выяв-
ление стенокардии напряжения по опроснику ROSE 
было в 2,5 раза чаще. Для определения данной па-
тологии больным задаются специальные вопросы, 
облегчающие постановку диагноза. Невысокая вы-
являемость ИБС у лиц с высшим образованием объ-
ясняется большой их осведомленностью об ослож-
нениях данного заболевания, точным соблюдением 
гиполипидемической диеты, адекватная борьба 
с ФР, что в общей сложности, свидетельствует об их 
придерживаемости здорового образа жизни.

ИМ по ЭКГ признакам выявлялся в  2–3 раза 
чаще, что объясняется автономной диабетической 
кардимиопатией [14]. Несмотря на тот факт, что 
у  лиц со средним образованием анамнестически 
выявление ИМ было ниже по сравнению с другими 
группами, электрокардиографически эти признаки 
определялись в 3 раза чаще. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что у больных СД2 по срав-
нению с  реальными показателями, значительно 
преобладают безболевые формы ИБС [15,16,17]. 
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Все это объясняется тем, что у образованных лиц 
чаще диагностируется ИБС и своевременно прово-
дятся превентивные мероприятия. Наши данные 
находят свое отражение в аналогичных исследова-
ниях, проведенных ранее [6,7,9].

Частое выявление аритмий у больных объясня-
ется не увеличением уровня образования, а ранней 
диагностикой у них этой патологии. С повышением 
уровня образования у больных СД2 растет и часто-
та встречаемости у них ХСН, что диктует разработку 
программ по усилению профилактических меро-
приятий.

Как видно из данных таблицы, между показа-
телями гликемии в венозной крови и HbA1c отме-
чается обратная корреляционная связь. Это еще 
раз доказывает, тот факт, что контроль за течени-
ем СД должен проводится по показателям HbA1c. 

Ухудшение контроля СД2 с увеличением уровня об-
разования является негативным фактом, что не со-
ответствует данным исследованиям, проводимым 
в других регионах [6].

Заключение
Таким образом, в исследуемой когорте не выявле-
ны закономерные связи между уровнем образова-
ния и  кардиоваскулярными осложнениями, а  так-
же гликемическим статусом. Другими словами, 
независимо от уровня образования больных СД2 
с  целью предотвращения кардиоваскулярных ос-
ложнений и адекватного контроля гипергликемии, 
рекомендуется усилить профилактические меро-
приятия по борьбе с ФР данного заболевания.
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(МЖК) в химических реакциях намного активнее, чем пальмитиновая. 2. В океане все животные были плото-
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(ПНЖК); на суше ее нет. Основа патогенеза атеросклероза — ​поедание филогенетически травоядным Homo 
sapiens большого количества плотоядной (мясной) пищи. Это формирует дефицит в клетках ПНЖК, блокируя 
их биодоступность. В инициированном инсулином переносе к клеткам олеиновых триглицеридов (ТГ) в оле-
иновых апоЕ/В-100 липопротеинах очень низкой плотности (ЛПОНП) и поглощении их клетками липопроте-
ины низкой плотности (ЛПНП) не образуются. Перенос же пальмитиновых ТГ в ЛПОНП блокирован при мед-
ленных процессах превращения пальмитиновых ЛПОНП в ЛПНП, ретенционном накоплении в крови ЛПНП, 
ХС-ЛПНП. Только частичная утилизация моноцитами безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которая 
происходит в интиме артерий эластического типа, формирует атероматоз. Атероматозные массы интимы это, 
в  первую очередь, промежуточные катаболиты ПНЖК; их клетки не смогли поглотить путем апоВ-100 эн-
доцитоза в составе ЛПНП. Атеросклероз, гиперлипопротеинемия, высокое содержание в крови ЛПНП (ХС-
ЛПНП) и дефицит в клетках ПНЖК — ​нарушение функции трофологии; атероматоз интимы артерий — ​только 
частичная реализация функции эндоэкологии.

Ключевые слова
Атеросклероз, атероматоз, инсулин, биологические функции, ХС-ЛПНП, интима артерий.
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Summary
We believe that seven biological functions have formed during phylogenesis. They are: 1) trophology, 2) homeostasis, 
3) endoecology, 4) adaptation, 5) reproduction, 6) locomotion, 7) cognitive function, including intellect. The function 
of trophology (feeding) is realized via the biological reaction of exotrophy (external feeding) and endotrophy (internal 
feeding). The function of endoecology provides maintenance of all vital parameters within physiological range. This 
function is realized through the reactions of inflammation and excretion. Etiological factors of atherosclerosis are: 1) 
oleic monounsaturated fatty acid (MFA) that is more actively utilized in biochemical reactions than palmitic fatty acid, 
2) in the ocean all animals were carnivorous (fish eating), after millions of years of living on dry land Homo sapiens 
became herbivorous, 3) insulin plays the major role in transition from carnivorous to herbivorous belongs, since this 
hormone is involved in conversion of endogenous saturated palmitic (SFA) into oleic MFA, 4) phylogenetically insulin 
does not initiate in vivo conversion of exogenous palmitic SFA into oleic MFA, and 5) in the ocean, biologically active 
eicosanoids are synthesized from eicosapentaenoic poyenic FA (PFA); on dry land this acid is not available. Excessive 
eating of meat by herbivorous Homo sapiens provides the basis for atherosclerosis. Blocked bioavailability of PFA leads 
to their deficiency in cells. Insulin-initiated transport of oleic MFA as oleic triglycerides (TG) in oleic apoЕ/В-100 very 
low density lipoproteins (VLDL) occurs without LDL formation; transport of SFA in palmitic apoЕ/В-100 VLDL is blocked 
at the stage of nonligand palmitic VLDL→LDL formation, glycolipoprotein formation and high level of LDL-cholesterol. 
Incomplete utilization of palmitic VLDL→LDL by monocytes leads to atheromatosis in the intima of elastic arteries. 
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Polyenic FA metabolites which were not internalized via apoB-100 endocytosis are the major constituents of atheromas. 
Atherosclerosis, hyperlipoproteinemia and high content of LDL-cholesterol result from impaired function of trophology, 
while atheromathosis is associated with impaired biological function of endoecology.

Key words
atherosclerosis, atheromatosis, insulin, biological functions, LDL-cholesterol, arterial intima.

Список сокращений:
АД 	 — ​артериальное давление
апо 	 — ​аполипопротеин
АТФ 	 — ​аденозинтрифосфат
ГЛП 	 — ​гиперлипопротеинемия
ЖК 	 — ​жирные кислоты
ИР 	 — ​�инсулинорезистентность (синдром ре-

зистентность к инсулину)
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ЛПВП 	 — ​липопротеины высокой плотности
ЛПНП 	 — ​липопротеины низкой плотности
ЛПОНП 	— ​липопротеины очень низкой плотности

МЖК 	 — ​мононенасыщенные жирные кислоты
НЖК 	 — ​насыщенные жирные кислоты
ННЖК 	 — ​ненасыщенные жирные кислоты
ПНЖК 	 — ​полиненасыщенные жирные кислоты
поли-ЭХС — ​�полиненасыщенные эфиры холесте-

рина
РСТ 	 — ​рыхлая соединительная ткань
ТГ 	 — ​триглицериды
ФЛ 	 — ​фосфолипиды
ХС 	 — ​холестерин
Эйкоза 	 — ​эйкозапентаеновая жирная кислота

Введение
Новые времена, новые теории, иные воззрения на 
медицину, на этиологию и патогенез заболеваний, 
порождают мысли о необходимости формировании 
после клеточной теории Р.  Вирхова новой теории 
общей патологии. Наиболее часто эти мысли воз-
никают при рассмотрении в филогенезе различия 
этиологических факторов и  единения патогенеза 
метаболических пандемий, болезней «цивилиза-
ции»; они широко распространены в  популяциях 
развитых стран мира. Мы выделяем [1] семь ме-
таболических пандемий: 1. Атеросклероз и атеро-
матоз; 2. Метаболическая, эссенциальная арте-
риальная гипертония (АГ); 3. Синдром резистент-
ность к инсулину (ИР); 4. метаболический синдром; 
5.  Ожирение; 6. Неалкогольная жировая болезнь 
печени и 7. Эндогенная гиперурикемия. Различия 
их определены специфичностью этиологических 
факторов, которые сформировались на ступенях 
филогенеза при единении патогенеза этих афи-
зиологичных процессов. Специалисты ВОЗ не все 
метаболические пандемии рассматривают как 
нозологические формы заболевания, а  только си-
стемные, этиологически специфичные, широко 
распространенные нарушения метаболизма in vivo.

При всех метаболических пандемиях, исклю-
чая эндогенную гиперурикемию, in vivo происходит 
нарушение (на уровне организма) метаболизма 
жирных кислот (ЖК). Одновременно они затраги-

вают: а) функции клеточных структур; б) регулятор-
ные и в) энергетические основы метаболизма ЖК 
в  фило- и  онтогенезе. Этиологические факторы 
метаболических пандемий сформировались по-
следовательно на ступенях филогенеза. Если ча-
стота неинфекционного, афизиологичного процес-
са в популяции превышает 5–7 %, этиологическую 
основу его, мы полагаем, составляет нарушение 
биологических функций и биологических реакций. 
Мы полагаем, что следующей после целлюлярной 
(клеточной) теории Р.  Вирхова биологически обо-
снованно явится филогенетической теорией общей 
патологии.

Нет ничего более сложного, чем менять сложив-
шиеся представления людей. Это же касается и тер-
минологии; в научных работах, порой, термины на-
чинают вести самостоятельную жизнь; часто это не 
соответствует тем смысловым представлениям, ко-
торые в них исследователи заложили изначально. 
Со времен У. Гарвея, мы уже 400 лет говорим и бу-
дем говорить сердечнососудистая система; однако 
как только мы начинаем обсуждать регуляцию кро-
вообращения и  его патологию in vivo, рациональ-
но сразу вспоминать, что на ступенях филогенеза 
сформировалась сосудисто-сердечная система. 
Такие же метаморфозы происходят и с терминами 
атеросклероз и атероматоз. Можно одинаково ча-
сто прочесть об атеросклерозе коронарных арте-
рий и атероматозе интимы артерий эластического 
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типа. Каково  же реальное различие смыслового, 
филогенетического, патофизиологичного значения 
понятий атеросклероз и атероматоз? В чем состо-
ит формирование специфичных, разных этиологи-
ческих факторов атеросклероза и  атероматоза на 
ступенях филогенеза, в каких тканях локализованы 
эти афизиологичные (физиологичные?) процессы, 
какова их последовательность, чем обусловлена 
общность их патогенеза? И  как более обоснован-
но говорить: атеросклероз или атероматоз интимы 
артерий.

При внимательном рассмотрении этиологи-
ческих факторов метаболических пандемий, 
включая: а) фенотипы гиперлипопротеинемии 
(ГЛП); б) концентрацию в плазме крови неэтерифи-
цированных жирных кислот (ЖК, НЭЖК); в) особен-
ности клинической картины ишемической болезни 
сердца (ИБС); г) варианты нарушения метаболиз-
ма липопротеинов (ЛП); д) различие топологиче-
ских вариантов коронаросклероза, формируется 
обоснованное мнение, что устоявшиеся термины 
атеросклероз и атероматоз реально отражают два 
разных по этиологии и единых в патогенезе нару-
шений метаболизма ЖК. Понять же различие этио-
логических факторов атеросклероза и атероматоза 
можно, если рассмотреть их с позиций предложен-
ной нами ранее филогенетической теории общей 
патологии [2].

Мы полагаем, что основу патогенеза атероскле-
роза составляет нарушение регуляторной актив-
ности инсулина; атеросклероз это афизиологичная 
реакция становления ГЛП, нарушение метаболиз-
ма ЖК, липидов, в  первую очередь, триглицери-
дов (ТГ) — ​эфиров трехатомного спирта глицери-
на и  инсулинзависимых, поздних в  филогенезе 
апоЕ/В-100 ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП). 
Они при экспрессии инсулином поздно в филогене-
зе начали переносить к клеткам преимущественно 
ῳ-9 С18:1 олеиновую, эндогенно синтезированную 
в гепатоцитах из экзогенной глюкозы мононенасы-
щенную ЖК (МЖК) в форме олеиновых ТГ.

Когда  же апоЕ/В-100 ЛП при нарушении био-
логической функции трофологии (питания) вынуж-
дают переносить к  клеткам большое количество 
экзогенной С16:0 пальмитиновой насыщенной ЖК 
(НЖК) пищи, она блокирует биодоступность и  по-
глощение клетками полиеновых ЖК (ПНЖК) в со-
ставе ЛП низкой плотности (ЛПНП). ПНЖК являют-
ся субстратом для синтеза биологически активных, 
ранних в  филогенезе гуморальных медиаторов 
эйкозаноидов; они включают простациклины, про-

стагландины, тромбоксаны и  лейкотриены. Это 
и есть атеросклероз и инициирует его нарушение 
биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего 
питания) — ​избыток в  пище и  in vivo экзогенной 
пальмитиновой НЖК и  нарушение биологической 
активности инсулина. С  позиций филогенетиче-
ской теории общей патологии, биологическая роль 
инсулина состоит, в  первую очередь в  регуляции 
метаболизма ЖК и вторично, опосредованно в ре-
гуляции метаболизма глюкозы.

Атероматоз же — ​это физиологичный, в принци-
пе, процесс компенсации нарушений метаболизма 
ЖК, в  частности ГЛП, реализация биологической 
функции эндоэкологии; к сожалению, in vivo он ча-
сто оказывается функционально не законченным. 
При этом формируется воспалительно-деструк-
тивный афизиологичный процесс — ​атероматоз 
интимы артерий эластического (смешанного) типа 
в позднем в филогенезе проксимальном отделе ар-
териального русла. Атероматозные массы в интиме 
артерий это, в  первую очередь, пальмитиновые, 
безлигандные апоЕ/В-100 ЛПОНП→ЛПНП, кото-
рые избыток экзогенной пальмитиновой НЖК не 
позволил клеткам поглотить их путем апоЕ/В-100 
эндоцитоза.

Основа атероматозных масс в  интиме — ​это 
ПНЖК в  форме полиеновых эфиров спирта холе-
стерина (поли-ЭХС), которые не смоги поглотить 
клетки в  составе безлигандных пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП путем апоЕ/В-100 эндоцитоза.

Филогенетическая теория общей 
патологии
Основными приемами общей биологии и медици-
ны являются: 1. Единение структуры и  функции; 
2. Единение основных этапов фило- и онтогенеза; 
3. Единая технология становлении в  филогенезе 
функциональных систем и 4. Применение систем-
ного подхода общей биологии для объяснения про-
исходящего in vivo. Мы предлагаем дополнить пе-
речень методологических приемов биологии еще 
двумя: 5. Преемственность становления в филоге-
незе биологических функций, биологических реак-
ций и  6. Методологический прием биологической 
субординации.

Становление биологических функций и биологи-
ческих реакций на ступенях филогенеза происхо-
дило, в первую очередь, не по пути формирования 
чего-то принципиально нового, это более харак-
терно для мутаций, значимых или малозначимых, 
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или нейтральных на данный момент. Согласно же 
биологической «субординации», вновь сформиро-
ванный гуморальный (гормональный) медиатор in 
vivo органично надстраивается над более ранними, 
функционально с ними взаимодействует, но изме-
нить регуляторное действие филогенетически бо-
лее ранних гуморальных медиаторов, более позд-
ний, даже более совершенный, не может.

Если частота неинфекционного заболевания 
в  популяции превышает 5–7 %, мы полагаем, что: 
а)  основу этиологии этих метаболических панде-
мий составляет нарушение биологических функ-
ций, биологических реакций; б) для каждого афи-
зиологичного процесса патогенез рационально 
выстраивать в аспекте филогенеза и в) фармаколо-
гическом воздействию подобные нарушения могут 
подлежать только в случаях развития осложнений. 
Мы предлагаем: всё, что происходило (и происхо-
дит) in vivo рационально рассматривать с позиций 
биологических функций и биологических реакций.

За миллионы лет на ступенях филогенеза, дале-
ко не одновременно, сформировались, мы полага-
ем, семь биологических функций: 1. Биологическая 
функция трофологии; 2. Биологическая функ-
ция гомеостаза; 3. Биологическая функция эн-
доэкологии; 4. Биологическая функция адап-
тации; 5.  Биологическая функция продолже-
ния вида; 6.  Биологическая функция локомоции 
и 7. Когнитивная биологическая функция; высшим 
проявлением ее является интеллект.

Биологическая функция гомеостаза призвана, мы 
полагаем, реализовать положение: в  межклеточ-
ной среде in vivo для каждой из клеток всегда, всего 
должно быть достаточно. Функция гомеостаза при-
звана не допускать снижения концентрации анали-
тов (физико-химических параметров) в межклеточ-
ной среде ниже нижней границы физиологичного 
интервала. Реализуют функцию гомеостаза многие 
десятки конкретных биологических реакций, со-
гласно числу биохимических (физико-химических) 
аналитов в межклеточной среде.

Биологическую функцию трофологии (питания) 
реализуют две биологические реакции: а) биоло-
гическая реакция экзотрофии — ​внешнее питание 
(гидролиз, всасывание экзогенных компонентов 
пищи, сложный процесс депонирования) и  био-
логическая реакция эндотрофии — ​обеспечение 
клеток всеми необходимыми субстратами в период 
отсутствия приема пищи, в ночное время, при зим-
ней спячке (гибернации) и  в  периоды вынужден-
ного голодания. Освобождать ЖК из жировых кле-

ток существенно сложнее, чем ЖК депонировать. 
Трофология — ​наука о пище, питании, трофических 
связях in vivo и процессах ассимиляции пищи [3]. 
Привлекает внимание исследователей то, что ос-
нову патогенеза афизиологичных процессов in 
vivo могут составлять и нарушения биологической 
функции трофологии, функции питания

Биологическая функция эндоэкологии призва-
на в  физиологичных (афизиологичных) условиях 
не допускать превышения верхнего предела нор-
мального (физиологичного) интервала ни одним 
из аналитов, физико-химическим параметром. 
Биологическая функция эндоэкологии оценивает 
превышение всех аналитов как нарушение «чи-
стоты» межклеточной среды, «замусоривание» ее 
эндогенными флогогенами большой мол. массы, 
более 70 кДа (большие флогогены) — ​инициатора-
ми биологической реакции воспаления. При этом 
флогогенами малой мол. массы (менее 70  кДа — ​
малые флогогены) могут стать; глюкоза при гипер-
гликемии, Na+ при гипернатриемии. In vivo наи-
более часто большими флогогенами становятся 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП); они не формиру-
ют апоЕ/В-100 лиганд и их не могут поглотить все 
зависимые от инсулина клетки путём физиологич-
ного апоЕ/В-100 эндоцитоза.

Реализуют функцию эндоэкологии две неспеци-
фичные биологические реакции: а) биологическая 
реакция экскреции и  б) биологическая реакция 
воспаления. Если мол. масса малых эндогенных 
флогогенов в  межклеточной среде не выше мол. 
масса альбумина, удаление их происходит при ре-
ализации биологической реакции экскреции в не-
фронах почек, путем выведения с мочой. Если же 
эндогенные флогогены большие, как и  экзоген-
ные, инфекционные патогенны (липополисахарид 
+ специфичный связывающий белок) превышает 
размеры альбумина, сбор и утилизация их проис-
ходит in vivo, in situ при реализации биологической 
реакции воспаления. Основная функция биологи-
ческой реакции воспаления — ​поддержание «чи-
стоты» межклеточной среды in vivo, сбор и  ути-
лизация in situ больших эндогенных флогогенов 
и экзогенных патогенов. Предназначение биологи-
ческой функции эндоэкологии — ​«в  межклеточной 
среде всегда должно быть чисто».

Основным условием активации in vivo био-
логической функции эндоэкологии, биологиче-
ской реакции воспаления, является накопление 
в  межклеточной среде больших, эндогенных фло-
гогенов. Реализация биологической функции эн-
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доэкологии не зависит от этиологических факто-
ров, от характера эндогенных флогогенов: тельца 
апоптоза, продукты аутофагии клеток, комплексы 
антиген:антитело, экзогенные инфекционные пато-
гены как липополисахариды Грамм-отрицательных 
бактерий [4]. Экскреция же определена размером 
«отверстий» в мембране клубочков нефрона между 
ножками подоцитов на базальной мембране.

Основными тестами, которые выявляют нару-
шения биологической функции эндоэкологии яв-
ляются микроальбуминурия и С-реактивный белок 
(СРБ) — ​мономер и  пентамер. Тест микроальбуми-
нурия отражает: а) «замусоривание» межклеточной 
среды малыми флогогенами; б) превышение актив-
ной гломерулярной фильтрации над пассивной ре-
абсорбцией в  проксимальных канальцах нефрона 
и в) активацию секреции ангиотензина-II клетками 
юкстагломерулярного кластера нефрона по меха-
низму обратной связи и  понижение фильтрации 
при компенсаторном спазмировании афферентной 
артериолы. Увеличение экскреции с мочой микро-
количеств альбумина сопровождает повышение 
содержания в  плазме крови: а) семейства про- 
и  противовоспалительных интерлейкинов;  б) уси-
ление окисления белков активными формами О2 

(физиологичный процесс денатурация протеинов) 
[5].

Повышение концентрации С-реактивного белка 
(СРБ) мономера, пентамера отражает «замусорива-
ние» межклеточной среды эндогенными большими 
флогогенами, тельцами апоптоза, продуктами био-
логических реакций аутофагии и реакции воспале-
ния [5]. Биологическая роль СРБ — ​формирование 
векторного, направленного переноса ЖК, снабже-
ние субстратами для наработки энергии (ЖК в фор-
ме ТГ в составе ЛПОНП) только тех клеток, которые 
призваны реализовать биологическую реакцию 
воспаления.

Биологическим реакциям, которые также за-
действованы в  реализации биологической функ-
ции эндоэкологии, являются: 1. Реакция гидро-
динамического, артериального давления (АД); 
2.  Физиологичная денатурация эндогенных про-
теинов активными формами О2; 3. Биологическая 
реакция трансцитоза через монослой эндотелия; 
4. Реакция гипертермии; 5. Биологическая ре-
акция апоптоза; 6. Реакция опсонизации компо-
нентами комплемента; 7. Биологическая реакция 
врожденного и  8. Приобретенного иммунитета; 
9. Реакция системного воспалительного ответа 
и 10. Биологическая реакция аутофагии.

Для активации биологической реакции экскре-
ции, необходимо увеличить гидродинамическое 
(гидравлическое) давление над базальной мем-
браной гломерул. Поэтому, накопление в  межкле-
точной среде малых эндогенных флогогенов, не-
зависимо от этиологии, инициирует повышение 
АД и  усиление фильтрации в  клубочках нефрона; 
длительно эти нарушения могут проходить в  рам-
ках физиологичных величин. Тест микроальбуми-
нурия указывает на афизиологичное увеличение 
гломерулярной фильтрации и  «замусоривание» 
межклеточной среды катаболитами и малыми фло-
гогенами.

При формировании замкнутой системы крово-
обращения, клетки, как и  миллионами лет ранее, 
продолжали выводить большие флогогены из ци-
топлазмы в  кровоток, в  локальный пул внутрисо-
судистой межклеточной среды. При этом поздний 
в  филогенезе пул сбора и  утилизации больших 
флогогенов из внутрисосудистого пула межклеточ-
ной среды расположился сразу за монослоем эндо-
телия, в интиме артерий эластического типа.

Для активации биологической реакции вос-
паления, для выведения больших флогогенов из 
локального пула внутрисосудистой межклеточной 
среды в  интиму артерий эластического типа, не-
обходимо активировать биологическую реакцию 
трансцитоза (пиноцитоза, эндо- +экзоцитоза) че-
рез монослой клеток эндотелия. Поскольку фор-
мирование замкнутой системы кровообращения 
на ступенях филогенеза произошло поздно, един-
ственным способом активации реакции трансцито-
за является увеличение гидродинамического дав-
ления в  дистальном отделе артериального русла, 
в  прекапиллярных артериолах мышечного типа. 
Для этого необходимо повысить АД в проксималь-
ном отделе артериального русла. И если у пациента 
в  плазме крови длительно повышено содержание 
С-реактивного белка (мономера или пентамера), 
ему всегда сопутствует повышение АД; более часто 
это происходит в  пределах физиологичных вели-
чин АД, но длительно и постоянно. За этим следует 
нарушение биологической функции эндоэкологии 
и медленное формирование эссенциальной, мета-
болической артериальной гипертонии (АГ).

Биологическую функция адаптации реализуют: 
1) биологическая реакция стресса; 2) реакция ком-
пенсации; 3) биологическая реакция компенса-
торной противовоспалительной защиты и 4) реак-
ция врожденного и  приобретенного иммунитета. 
Биологическая реакции стресса в филогенезе ран-
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няя; она реализована еще на аутокринном уровне 
(в  клетках) путем синтеза семейства белков-ша-
перонов [6]. Шапероны — ​белки теплового шока 
«скрепки; синтезирует их каждая из клеток в реа-
лизации биологической реакции стресса с  целью 
сохранить функциональную конформацию (третич-
ную и четвертичную структуру) наиболее функцио-
нально важных белков путем физико-химического 
взаимодействия их с белками-шаперонами [6].

Биологические реакции компенсации in vivo 
многообразны и реализованы как на уровне клеток, 
так и паракринно регулируемых сообществ клеток 
организма. В реализации биологической функции 
адаптации задействован и  синдром компенсатор-
ной противовоспалительной защиты; он контроли-
рует in vivo соответствие биологической реакции 
воспаления действию инициирующих факторов — ​
эндогенных флогогенов или экзогенных патогенов.

После каждой биологической реакции стрес-
са, даже эмоционального, в  межклеточной среде 
длительно остается шлейф белков-шаперонов, 
в  том числе, и  большой мол. массы (65–130 кДа). 
Клетки рыхлой соединительной ткани (РСТ) in vivo 
утилизируют белки-шапероны путем реализации 
биологической реакции воспаления; это — ​функ-
ция оседлых, резидентных макрофагов. За каждым 
эпизодом даже эмоционального стресса следует 
биологическая реакция воспаления: а) синтез се-
мейства белков-шаперонов;  б) сбор, удаление их 
из межклеточной среды и в) утилизация в интиме 
артерий эластического типа путём реализации ре-
акции воспаления. В силу этого даже эмоциональ-
ную АГ всегда сопровождают биологические реак-
ции АД и воспаления.

Функционально интима артерий является еди-
ным пулом сбора и утилизации in vivo многочислен-
ных эндогенных флогогенов, экзогенных инфекци-
онных патогенов и  разного рода ксенобиотиков, 
чужеродных для живых организмов химических 
веществ, которые при лечении могут оказаться 
в крови; интима реализует утилизацию — ​заключи-
тельный этап обобщенной биологической функции 
эндоэкологии, реакции воспаления. Биологическая 
функция эндоэкологии, реакция воспаления проте-
кает in vivo ежеминутно, ежесекундно, как и биоло-
гическая реакция экскреции в гломерулах нефро-
на.

Любое, независимо от этиологии заболевание, 
основано на нарушении биологических функций, 
которые измененными могут стать и  изначально. 
Эффективной терапией является та, которая, пре-

одолевая (устраняя) нежелательные эндогенные 
и  экзогенные воздействия, возвращает процесс 
в физиологичное русло. Приспособление организ-
ма к афизиологичным условиям можно рассматри-
вать как единение механизмов адаптации (форми-
рование оптимальных изменений) и  компенсации 
физиологичных процессов. Правда компенсация 
может быть физиологичной и афизиологичной.

Биологическая функция локомоции
При реализации на ступенях филогенеза биоло-
гической функции локомоции — ​движение за счет 
реципрокного сокращения поздних в  филогенезе, 
скелетных миоцитов сформировалась: а) замкну-
тая система кровообращения;  б) сердце — ​начало 
функционировать как центральный насос в  прок-
симальном отделе артериального русла; в) диф-
ференцированная функция миллионов локальных 
перистальтических насосов, артериол мышечно-
го типа, становление «периферического» серд-
ца в  дистальном отделе артериального русла. 
Сформирована система пулов инсулинзависимых 
клеток: поперечнополосатые миоциты; синцитий 
кардиомиоцитов; подкожные инсулинзависимые 
адипоциты; перипортальне гепатоциты, специали-
зированные макрофаги Купфера в печени; β-клетки 
островков поджелудочной железы; д) векторный 
перенос синтезированной в гепатоцитах из глюко-
зы in situ de novo олеиновой МЖК в форме олеи-
новых ТГ в составе олеиновых апоЕ/В-100 ЛПОНП, 
которые в  ЛПНП не превращаются. Поглощают 
их инсулинзависимые клетки путем векторно-
го, апоЕ/В-100 эндоцитоза лигандных олеиновых 
ЛПОНП.

Когнитивная биологическая функция
Термин когнитивная функция происходит от ла-
тинского слова cognitio — ​познание; cognoscere — ​
узнавать, оценивать обстановку, оглядываться. 
Таково  же происхождение и  термина рекогносци-
ровка нарушений, оценка (метаболизма) и  окру-
жающего (внешнего) состояния [7]. Когнитивная 
функция, мы полагаем, включает: а) способность 
особи ориентироваться, в первую очередь, в регу-
ляции метаболизма in vivo, сочетано регулировать 
функцию одновременно всего сообщества кле-
ток in vivo на трёх разных уровнях относительного 
биологического «совершенства» [7]. Это относит-
ся; 1) к аутокринной регуляции каждой из клеток; 
2) ко всем паракринно регулируемым сообществам 
клеток, органам, системам органов; 3) к  организ-
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му в  целом [8], in vivo и  5) всегда сопутствующей 
человеку микробиоте [9]. Реализация когнитивной 
функции это умение оптимально позиционировать 
себя во внешней среде, в пространстве и окруже-
нии иных особей, в  условиях часто меняющихся, 
жестких, далеко не всегда позитивных, воздей-
ствий факторов внешней среды. Это относится 
и к представлениям о физиологии организма, кото-
рая является оптимальным сочетанием доминиру-
ющей многоклеточной системы и локальной бакте-
риальной экосистемы факультативных анаэробов 
толстого кишечника [9].

Когнитивная биологическая функция, мы пола-
гаем, это сочетанная, единая, нервно-гуморальная 
вегетативная регуляция метаболизма на третьем 
уровне относительного биологического совершен-
ства, на уровне организма. Происходит это при: 
а)  сочетанной функции всех органов [10] и  си-
стем;  б) при динамичном формировании едине-
ния метаболизма in vivo с в) изменениями условий 
внешней среды [11]. По каким  бы параметрам (1) 
сколь быстро не происходят воздействия факторов 
внешней среды (2), когнитивная биологическая 
функция подкорковых образований головного моз-
га призвана формировать оптимальные изменения 
метаболизма [12]. На ступенях филогенеза несо-
вершенство когнитивной биологической функции 
формировало, порой, столь несовершенные усло-
вия in vivo, в том числе и для предков вида Homo 
sapiens, что большинство членов популяции просто 
погибали [13].

Нарушения когнитивной функции при формиро-
вании метаболических пандемий, патогенетически 
тесно связанных между собой, включает патоло-
гию биологических функций, функцию трофологии, 
функцию гомеостаза, биологические функции эн-
доэкологии и  функцию адаптации. В  формирова-
нии патологии и  локальных нарушений функции 
ПС, тканей и органов in vivo задействован, в част-
ности, ограниченный в числе клеток пул, независи-
мых от действия инсулина висцеральных жировых 
клеток сальника и  неограниченный в  отношении 
числа клеток пул инсулинзависимых подкожных 
адипоцитов [14].

В  психологии словом «когниция» обозначают 
способность к обретению знания и их реализации, 
восприятию, мышлению, речи, сознания и памяти 
[15]. Термином когнитивные навыки, когнитивная 
способность, характеризуют обычно индивидуаль-
ные возможности, реализуя которые человек вос-
принимает знания, информацию, оптимально, бы-

стро и  результативно их реализует. Вместе с  тем, 
на ступенях филогенеза, действие лептина, адипо-
некина и  ацетил-КоА [16], конгнитивная биологи-
ческая функция все-таки не сформировала in vivo 
систему [17], которая по механизму обратной связи 
информировала бы подкорковые ядра гипоталами-
ческой области головного мозга: физиологичный 
прием пищи завершен; дальнейшая трапеза неже-
лательна, она афизиологична [18].

Единение патогенезе атеросклероза, 
нарушений биологических функций 
трофологии и эндоэкологии
Этиологическими факторами атеросклероза, которые 
сформировались на ранних ступенях филогенеза, 
являются следующие.

1. Олеиновая МЖК в химических реакциях зна-
чительно более активна, чем пальмитиновая [19].

2. При жизни в океанах все животные были плото-
ядными (рыбоядными). После отступления океана, 
вынужденной жизни на суше в течение миллионов 
лет, адаптация к  новых условиям существования, 
вынудили вид Homo sapiens стать травоядным [20].

3. Инсулин биологически призван обеспечить 
субстратами для наработки энергии, в первую оче-
редь, биологическую функцию локомоции, обе-
спечить организм энергией (АТФ) при сочетанном 
использовании двух субстратов — ​ЖК и  глюкозы. 
Инсулин экспрессирует превращение синтезиро-
ванной эндогенно из глюкозы С16:0 пальмитино-
вой НЖК в ῳ-9 С18:1 олеиновую мононенасыщен-
ную ЖК (МЖК). Экспрессия инсулина повысила 
кинетические параметры in vivo [21].

4. Одновременно поздний в филогенезе инсулин 
не может инициировать превращение in vivo всей 
экзогенной пальмитиновой НЖК мясной (плотояд-
ной пищи) в олеиновую МЖК. При действии инсу-
лина у  травоядных видов in vivo реализован оле-
иновый вариант метаболизма ЖК; при поедании 
мясной пищи — ​пальмитиновый вариант метабо-
лизма ЖК.

5. При жизни в океане все животные синтезиро-
вали биологически активные медиаторы — ​эйкоза-
ноиды из рыбьего жира, из ῳ-3 С20:5 эйкозапента-
еновой НЖК [22]. На суше синтеза ПНДК не было.

Патогенетическим фактором атеросклероза наибо-
лее часто является афизиологично высокое поеда-
ние травоядным в филогенезе Homo sapiens плото-
ядной (мясной) пищи. Это формирует:

а) алиментарный дефицит ПНЖК [23] по причине 
блокады биодоступности ее и поглощения клетка-
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ми в  форме поли-ЭХС, активирует биологическую 
реакцию компенсации и  синтез in vivo афизиоло-
гичных эйкозаноидов, нарушая регуляцию in vivo 
многих сторон метаболизма [24];

б) поздний в филогенезе инсулин не может пре-
вратить экзогенную пальмитиновую НЖК в  оле-
иновую МЖК; при этом in vivo формируется паль-
митиновый вариант метаболизма ЖК и  нарушено 
снабжение всех клеток энергией, по сравнению 
с олеиновым вариантом; содержание в мясе паль-
митиновой НЖК в несколько раз выше, чем в рыбе 
[25];

в) при инициированном инсулином векторном 
переносе олеиновой МЖК в  форме олеиновых ТГ 
в составе олеиновых апоЕ/В-100 ЛПОНП, ЛП низ-
кой плотности не образуются; лигандные олеино-
вые ЛПОНП сразу поглощают зависимые от инсу-
лина клетки путем апоЕ/В-100 эндоцитоза;

г) поздний в филогенезе апоЕ/В-100 перенос ЖК 
не может переносить пальмитиновую НЖК в фор-
ме пальмитиновых ТГ в  составе пальмитиновых 
ЛПОНП; блокада формируется на этапе образова-
ния безлигандных, пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП. 
Рецепторно поглощать безлигандные ЛПНП клетки 
не могут; все они становятся в крови большими эн-
догенными флогогенами, формируя ретенционную 
ГЛП и высокий уровень ХС-ЛПНП [26].

Повышение ХС-ЛПНП происходит, в первую оче-
редь, за счёт увеличения содержания неэтерифи-
цированного ХС в  полярном монослое пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП. Они блокируют поглощение 
клетками ПНЖК в составе физиологичных линоле-

вых и линоленовых ЛПНП в форме поли-ЭХС путем 
апоВ-100 эндоцитоза. Вместо высокоэффективно-
го олеинового варианта наработки клетками энер-
гии, блокада действия инсулина формирует не оп-
тимальный пальмитиновый вариант метаболизма 
ЖК; характеризует его постоянный дефицит in vivo 
энергии в форме АТФ.

Атеросклероз, алиментарный дефицит 
в клетках ПНЖК и компенсаторный синтез 
афизиологичных эйкозаноидов
Биологически активными компонентами рыбьего 
жира, субстратами синтеза ранних в  филогенезе 
гуморальных медиаторов эйкозаноидов у человека 
являются эйкозапентаеновая и  докозагексаено-
вая ПНЖК; только их, а  не все ῳ-3 ЖК, «велича-
ют» — ​Омега-3 [27]. Концентрация в плазме крови 
докозагексаеновой НЖК в  несколько раз больше, 
чем эйкозпентаеновой; первая из них — ​это форма 
ПНЖК; в  которой ПНЖК депонированы в  составе 
фосфолипидов (ФЛ) мембран внутриклеточных ор-
ганелл. Биологически активным предшественни-
ком синтеза эйкозаноидов группы 3 (три ДС в мо-
лекуле эйкозаноида) является только ῳ-3 С20:5 
эйкозапентаеновая ПНЖК; по-гречески эйкоза — ​
двадцать, рис. 1.

Когда животные оказались на суше и  эйкоза-
пентаеновой ПНЖК не было, клетки начали синтез 
менее активных эйкозаноидов второй группы из 
такого физиологичного предшественника, как ῳ-6 
С20:4 арахидоновая ПНЖК. Из С20:5 ПНЖК клетки 
еще в океане начали синтез ранних в филогенезе, 

Рис. 1. Структурные формулы ЖК-субстратов и синтезированных из них высокоактивных простагландинов ПГЕ3, менее активные 
ПГЕ2 и в полной мере афизиологичные ПГЕ1.
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высокоактивных простагландинов, простацикли-
нов, тромбоксанов, лейкотриенов третьей группы; 
в  молекуле эйкозаноидов они имеют три ДС. При 
жизни на суше животные стали синтезировать ме-
нее активные гуморальные медиаторы из С20:4 
арахидоновой ПНЖК; в  молекуле эти эйкозанои-
ды имеют две ДС. И если при атеросклерозе, при 
дефиците в клетках как С20:5 эйкозапентаеновой, 
так и  С20:4 арахидоновой ПНЖК, клетки в  по-
рядке компенсации синтезируют эйкозаноиды не 
из ПНЖК, а  из эндогенно синтезированной С20:3 
дигомо-γ-линоленовой ННЖК, из мидовой ННЖК; 
афизиологичные, эти эйкозаноиды имеют в моле-
куле одну ДС.

Синтез при атеросклерозе афизиологичных эй-
козаноидов первой группы является причиной на-
рушения in vivo многих сторон метаболизма:

а) афизиологичная роль простациклинов пер-
вой группы в  регуляции биологических реакций 
эндотелийзависимой вазодилатации, в  наруше-
нии кровотока в  дистальном отделе артериаль-
ного русла, дисфункция биологической реакции 
метаболизм↔микроциркуляция: все это формиру-
ет условиях для метаболической АД;

б) отсутствие ПНЖК в  структуре аминофосфо-
липидов становится причиной изменения функ-
ции всех интегральных протеинов плазматической 
мембраны клеток, включая глюкозные транспор-
теры, клеточную помпу — ​Na+,К+АТФ-азу, функцию 
рецепторов, ацилтранфераз и биологической реак-
ции эндо-экзоцитоза (трансцитоза) [28];

в) синтез из эндогенных предшественников 
тромбоксанов первой группы вместо ингибирова-
ния, in vivo активирует адгезию всех клеток, в том 
числе и тромбоцитов [29];

г) синтез афизиологичных лейкотриенов пер-
вой группы является условием активации синтеза 
преимущественно провоспалительных цитокинов, 
которые усиливают in vivo биологическую реакцию 
воспаления [30], инициируя нарушение биологиче-
ской реакции метаболизм↔микроциркуляция.

Атероматоз — ​нарушение биологической 
функции эндоэкологии, сбора из кровотока, 
утилизации пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП 
в интиме артерий
Этиологическими факторами атероматоза являются:

а) поздний в филогенезе пул сбора и утилизации 
больших эндогенных флогогенов (экзогенных па-
тогенов) из кровотока, при реализации биологиче-
ской функции эндоэкологии, локализовался сразу 

за монослоем эндотелия, в интиме артерий эласти-
ческого типа [31];

б) когда в интиме артерий, в пуле сбора скапли-
вается большое количество эндогенных флогоге-
нов, утилизацию их осуществляют не ограниченное 
число полифункциональных оседлых макрофагов 
РСТ in situ, а многочисленные рекруты — ​моноциты 
гематогенного происхождения [32];

в) у моноцитов костного мозга, в отличие от ре-
зидентных макрофагов, в малой мере экспрессиро-
вана кислая гидролаза поли-ЭХС [33].

Атероматозные массы интимы артерий эласти-
ческого типа это — ​частично катаболизирован-
ные физиологичные ῳ-3, ῳ-6 и  афизиологичные 
ῳ-9 ННЖК в  форме неполярных поли-ЭХС. Это те 
ПНЖК, которые из крови физиологично не смог-
ли поглотить клетки в  форме поли-ЭХС в  составе 
линолевых и  линоленовых ЛПНП путем апоВ-100 
эндоцитоза. Чем более выражен в клетках дефицит 
ПНЖК и синтез физиологичных эйкозаноидов, тем 
более выражен атероматоз в интиме филогентиче-
ски поздних артериол эластического и смешанного 
типа в проксимальном отделе артериального русла. 
Таким образом: а) атеросклероз — ​нарушение био-
логической функции трофологии, биологической 
реакции экзотрофии, патология переноса в соста-
ве ЛП и метаболизма ПНЖК и НЖК; б) атероматоз 
это афизиологичная реализация компенсаторной 
функции эндоэкологии, биологической реакции 
воспаления в пуле сбора и утилизации пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП из локального пула внутри-
сосудистой среды в интиме артерий эластического 
типа.

Инсулин призван обеспечить субстратами для 
наработки энергии все клетки, которые реализу-
ют биологическую функцию локомоции. In vivo на 
ступенях филогенеза, последовательно сформиро-
вались системы переноса к клеткам ЖК в неполяр-
ных ТГ:

а) у плотоядных животных, при плотоядной пище 
это: энтероциты→ апоЕ/В-48 ХМ→ лимфоток, кро-
воток→ гепатоциты→ апоВ-100 ЛПОНП→ апоВ-
100 ЛПНП→ апоВ-100 рецепторный эндоцитоз;

б) у травоядных животных, при травоядной пище, 
при эндогенном синтезе олеиновой МЖК и  дей-
ствии инсулина, перенос много короче: гепатоци-
ты→ лигандные олеиновые ЛПОНП — ​апоЕ/В-100 
эндоцитоз инсулинзависимыми клетками; у траво-
ядных животных при доминировании травоядной 
и  рыбоядной пищи, в  крови олеиновые ЛПНП не 
образуются;
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в) у  травоядных животных, при мясной, пище 
и высоком содержании экзогенной пальмитиновой 
НЖК, инсулин не может превратить ее в олеиновую 
МЖК; при переносе формируется много безлиганд-
ных, пальмитиновых ЛПНП→ЛПНП; клетки их не 
поглощают и  они «замусоривают» внутрисосуди-
стый пул межклеточной среды, формируя ГЛП.

Если сопоставить варианты переноса ЖК в фи-
логенезе у плотоядных животных (1), у травоядных 
видах при травоядном питании (2) и у травоядных 
при мясной пище (3), получается следующее:

�� энтероциты→ХМ→ гепатоциты→ ЛПОНП→ 
ЛПНП→ апоВ-100 эндоцитоз;

�� гепатоциты — ЛПОНП→ апоЕ/В-100 и 
�� гепатоциты — ​пальмитиновые ЛПОНП→ 

ЛПНП→ блокада апоВ-100
�� эндоцитоза → ГЛП → повышение ТГ и ХС-

ЛПНП.
При таком рассмотрении становятся понятными 

все этапы формирования ГЛП при нарушении био-
логической функции трофологии. Можно наглядно 
видеть, почему сформированная инсулином систе-
ма переноса олеиновой НЖК в олеиновых ЛПОНП 
не может переносить пальмитиновые ЛПОНП.

Это позволяет понять, что у  травоядных живот-
ных при синтезе из глюкозы в  гепатоцитах пре-
имущественно олеиновой МЖК, олеиновых ТГ 
и  олеиновых ЛПОНП, в  кровотоке физиологично 
образуется минимальное количество пальмитино-
вых ЛПНП и  низок ХС-ЛПНП. Чем больше траво-
ядный в филогенезе Homo sapiens поедает мясную 
пищу, тем выше содержание в крови пальмитино-
вых ТГ, пальмитиновых ЛПОНП и афизиологичных 
ЛПОНП→ЛПНП. Основной причиной повышения 
ХС-ЛПНП является поедание избыточного, афи-
зиологичного количества мясной пищи, избыток 
пальмитиновой НЖК [20].

Пальмитиновые безлигандные ЛПОНП→ЛПНП, 
которые не могут поглотить клетки путем инсу-
линзависимого апоЕ/В-100 эндоцитоза становят-
ся субстратом атероматоза в  интиме [34]. Именно 
пальмитиновые афизиологичные ЛПОНП→ ЛПНП 
объединяют патогенеза атеросклероза и  атеро-
матоза [35]. При реализации атеросклероза как 
афизиологичного процесса, образуются пальми-
тиновые ЛПОНП→ЛПНП: при атероматозе же про-
исходит удаление безлигандных пальмитиновых 
ЛП из кровотока; к  сожалению, проходит это не 
совсем физиологично [36] или совсем не физиоло-
гично [37]. Именно пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП 
индуцируют атероматоз в интиме артерий эласти-

ческого типа [38]. Избыток в пище пальмитиновой 
НЖК — ​основная причина липоидоза во всех инсу-
линзависимых клеток: скелетные миоциты, карди-
омиоциты, перипортальные гепатоциты, макрофа-
ги Купфера и  β-клетки островков поджелудочной 
железы.

Филогенез и биологические основы 
первичной профилактики атеросклероза 
и атероматоза
Решающим условием эволюции, превращения 
плотоядные→ травоядные животные явилась био-
логическое действие инсулина. Это экспрессия на 
ступенях филогенеза синтеза вначале инсулино-
подобного фактора роста, позже глюкагона и в фи-
нале — ​гуморального медиатора инсулина. И  если 
в  филогенезе до инсулина каждая из клеток из 
ацетил-КоА синтезировала только пальмитиновую 
НЖК, при действии инсулина синтез ЖК продлен 
на две биохимические реакции, на ацетил-КоА — ​
С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеариновая 
НЖК→ ῳ-9 С18:1 олеиновая МЖК. Так, на суше 
сформировались травоядные животные; травояд-
ным, точнее плодоядным, при жизни на суше, стал 
бывший в океане плотоядным, Homo sapiens.

Инсулин инициировал образование in vivo 
функционально новых клеток. Ими стали: 1) по-
перечнополосатые миоциты; 2) синцитий кардио-
миоцитов; 3) пул подкожных адипоцитов; 4. пери-
портальные гепатоциты и  5) оседлые макрофаги 
печени — ​клетки Купфера и  6) β-клетки островков 
Лангерганса поджелудочной железы. Поскольку 
отправной точкой переноса in vivo ЖК у травоядных 
животных стали не энтероциты, а гепатоциты, ин-
сулин сформировал поздний в филогенезе. Самый 
короткий, векторный путь переноса, преимуще-
ственно, олеиновой МЖК, в форме олеиновых ТГ, 
в составе олеиновых ЛПОНП. Гепатоциты→ олеи-
новые ЛПОНП→ липолиз и лигандные олеиновые 
ЛПОНП→ апоЕ/В-100 эндоцитоз без образования 
олеиновых ЛПНП. В  крови накапливаются только 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП; в них то и повы-
шается ХС-ЛПНП.

Нежелание пациентов поедать плотоядную (ры-
боядную) пищу является афизиологичным [39]. 
Миллионами лет при жизни в океанах прародители 
человека были плотоядными. В наследство от это-
го периода человеку досталось то, что: а) каждая 
животная клетка из ацетил-КоА синтезирует толь-
ко пальмитиновую НЖК; б) биологические функции 
и реакции in vivo регулируют высокоактивные гумо-
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ральные медиаторы, которые клетки синтезируют 
из экзогенных, эссенциальных ПНЖК [40], из ком-
понентов рыбьего жира; в) многие травоядные жи-
вотные вскармливают новорожденных плотоядной 
пищей — ​материнским молоком. Жиры молока это 
пальмитиновый, насыщенный, животный жир; на-
зываем мы его (без оснований) сливочным маслом. 
И не имея оснований, врачи рекомендуют в пищу 
животное пальмитиновое сливочное масло и пре-
пятствуют потреблению пациентами растительно-
го, олеинового пальмового масла [41]. С  позиций 
профилактики атеросклероза, атероматоза рас-
тительные масла лучше любого животного жира, 
в том числе и сливочного масла [42].

Отказ от поедания рыбы, алиментарный дефи-
цит в  пище эссенциальных эйкозапентаеновой 
и  докозагенксаеновой ПНЖК неотвратимо приве-
дет к атеросклерозу; атероматоз при этом будет ме-
нее выражен [43]. Можно обоснованно полгать, что 
in vivo атеросклероз формируется в крови зависимо 
от дефицита в  клетках ῳ-3 ПНЖК. Атероматоз  же 
в интиме артерий in vivo происходит параллельно 
избытку в пище травоядных животных мяса с вы-
соким содержанием пальмитиновой НЖК, спирта 
ХС в пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП (ХС-ЛПНП).

Экзогенная гиперхолестеринемия в  экспери-
ментах С.С.  Халатова и  Н.Н.  Аничкова — ​частный 
случай общебиологической закономерности: тра-
воядное животное — ​кролик, избыток плотоядной 
пищи — ​экзогенный спирт ХС. Воспроизвести  же 
на модели экзогенной гиперхолестеринемии ате-
роматоз аорты у  плотоядных крыс по-прежнему 
не получается [44]. При каждом злоупотреблении 
травоядным человеком (животными) плотояд-
ной пищей формируется locus minoris resistentia. 
Пальмитиновые апоЕ/В-100 ЛПОНП очень мед-
ленно формируют лиганд; в  крови ретенционно 
накапливаются безлигандные, пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП; они-то и  повышают содержание 
ХС-ЛПНП.

Безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, 
которые, не поглощают клетки, эндотелий прокси-
мального отдела артериального русла реализует 
биологическую реакцию трансцитоза и  переносят 
все их в пул сбора и утилизации больших эндоген-
ных флогогенов в интиме артерий. Поскольку ути-
лизацию пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме 
осуществляют не полифункциональные оседлые 
макрофаги интимы, а  функционально зауженные 
моноциты гематогенного происхождения, при реа-
лизации биологической реакции воспаления, фор-

мируется атероматоз интимы [45]. Олеиновая МЖК 
предотвращает действие избытка пальмитиновой 
НЖК, нарушение функции митохондрий при син-
дроме ИР. Показано также, что и С16:1 пальмито-
леиновая МЖК может оказать влияние на функцию 
оседлых макрофагов [46].

Физико-химические свойства олеиновой МЖК, 
олеиновых ТГ, одноименных ЛПОНП существенно 
отличаются от параметров пальмитиновой НЖК, 
пальмитиновых ТГ и  пальмитиновых ЛПОНП [47]. 
Этиологическими факторами атеросклероза явля-
ются: а) избыточное, афизиологичное потребление 
травоядным видом Homo sapiens плотоядной (жи-
вотной) пищи и б) более низкие параметры участия 
С16:0 пальмитиновой НЖК во всех биохимических 
реакциях in vivo, по сравнению с высокими параме-
трами, которыми обладает С18:1 олеиновая МЖК.

Атероматоз — ​катаболизм (утилизация) in vivо 
тех ПНЖК, которые из крови не смогли поглотить 
клетки в составе пальмитиновых ЛПНП; это ПНЖК 
в неполярной форме поли-ЭХС. Сбор и утилизация 
ПНЖК в составе ЛПНП проходит в интиме артерий; 
только частичный катаболизм поли-ЭХС при дей-
ствии моноцитов гематогенного происхождения 
[48] формирует атероматозные отложения липидов 
(бляшки), стенозирование артерий эластическо-
го типа, с  клинической картиной ИБС и  ишемии 
мозга. Если одновременно с высоким уровнем ХС-
ЛПНП в  плазме крови повышено содержание ТГ, 
в интиме артерий одновременно происходит фор-
мирование и атеротромбоза; для него характерно 
образование «мягких» бляшек, которые содержат 
много ТГ и подвержены разрыву наиболее часто.

Заключение
Мы ничего не сказали относительно таких этио-
логических факторов атеросклероза и  атеромато-
за, как врожденные нарушения метаболизма, се-
мейные формы ГЛП [49], патология изоформ апоЕ 
и формирование ГЛП фенотипа III [50]. При разных 
по этиологии нарушениях первичной структуры 
апобелков формируется низкая аффинность свя-
зывания ими неполярных липидов. Нарушение 
активности гидролаз и  эстераз эфиров спиртов 
глицерина и  холестерина (ХС), блокада переноса 
пальмитиновой НЖК через внутреннюю мембрану 
митохондрий, способствует формированию атеро-
склероза. И  в  этих неблагоприятных для метабо-
лизма ситуациях, соблюдение оптимальной диеты 
является наиболее эффективным способом пре-
дотвратить осложнения атероматоза и атероматоза 
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артерий эластического типа в проксимальном отде-
ле артериального русла, формирования АГ, острого 
коронарного синдрома и ишемических нарушений 
кровообращения мозга. В филогенезе иного нам не 

дано; важно помнить — ​Homo sapiens в филогене-
зе, по натуре, является травоядным.
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Издание Фонда содействия развитию кардиологии  
«Кардиопрогресс»

ОТЧЕТ О КОНГРЕССЕ

Итоги Европейского конгресса 
кардиологов 2017

Очередной ежегодный конгресс Европейского 
общества кардиологов прошел 26–30  авгу-
ста 2017  года в  Барселоне (Испания). Конгресс 
Европейского общества кардиологов входит в пер-
вую тройку значимых и наиболее посещаемых кар-
диологических международных научных меропри-
ятий. В работе Конгресса принимали участие более 
30 тысяч делегатов из 140 стран и  5 континентов 
мира.

Научная программа конгресса Европейского 
общества кардиологов была обширной, включала 
более 500 симпозиумов и  сессий с  участием как 
признанных международных экспертов, так и кли-
ницистов, молодых ученых из разных государств. 
Европейский конгресс освещал 163 темы по кар-
диологии и  сопутствующим состояниям, которые 
были объединены по 9 основным направлениям 
(фундаментальная наука, артериальная гипертен-
зия, заболевания сердечных клапанов, аритмии 
сердца/имплантируемые устройства, ишемическая 
болезнь сердца, хроническая сердечная недоста-
точность, профилактика/реабилитация, сосудистая 
хирургия, кардиовизуализация), которые проходи-
ли в тематических «Деревнях» (Villages).

Наиболее посещаемыми научными заседаниями 
конгресса Европейского общества кардиологов яв-
ляются сессии Hot Line, которые традиционно про-
ходят в основном зале конгресса (Зал Барселона). 
В  этом году состоялись 4 сессии Hot Line: Late-
Breaking Clinical Trials и  2 сессии Hot Line: Late-
Breaking Registry Results, на которых представля-
лись результаты новых крупных исследований по 
различным направлениям кардиологии. В формате 
«Встреча с  Триалистами» (ведущие исполнители 
крупных исследований) были обсуждены результа-
ты 10 крупных многоцентровых проектов.

В  рамках научной программы впервые были 
представлены два новых формата: «Совет экспер-
тов» и «Большие дебаты».

«Совет экспертов» — ​образовательные сессии 
по актуальным клиническим вопросам с лекциями 
международно-признанных экспертов:

•	 Эндокардит — ​роль визуализации;
•	 Кардиомиопатии и  внезапная сердечная 

смерть;
•	 Обновления по кардиогенному шоку;
•	 Проблемы, связанные с лечением статинами;
•	 Лечение осложнений при оказании неотлож-

ной кардиологической помощи;
•	 Пациенты с  сердечной недостаточностью 

имеют более чем одну проблему: как лечить сопут-
ствующие заболевания?

•	 Необычная коронарная патология: что делать?
•	 Интерпретация изображений с  помощью ма-

стеров компьютерной томографии;
•	 Оптимизация ресинхронизирующей терапии 

сердца;
•	 Оптимальная вторичная профилактика после 

острых коронарных синдромов;
•	 Как организовать реабилитацию после корор-

нарных вмешательств?
•	 Оценка функции левого желудочка в клиниче-

ской практике;
•	 Артериальная гипертензия за 90 минут;
•	 Риск и лечение хронической сердечной недо-

статочности при беременности;
•	 Как интерпретировать лабораторные тесты 

при острой сердечной недостаточности?
•	 Тромбоз вен: таблетки или реканализация?
•	 Септальная абляция при гипертрофической 

обструктивной кардиомиопатии;
В формате «Большие дебаты» были представле-

ны следующие темы для широкой дискуссии:
•	 Окклюзия левого предсердия;
•	 Полезны  ли вазодилататоры при лечении 

острой сердечной недостаточности?
•	 Нужны ли ингибиторы PCSK9 при лечении па-

циентов, перенесших инфаркт миокарда?
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•	 Жизнеспособность в  принятии клинических 
решений;

•	 Целевое артериальное давление: 120 мм рт. ст. — ​
слишком низко?

•	 Воспаление и  сердечно-сосудистые заболе-
вания;

•	 Вторичная митральная регургитация требует 
инвазивного лечения для улучшения исходов;

•	 Аспирин для жизни.
В  этом году в  научной программе было пред-

ставлено большое количество совместных сим-
позиумов. Так, были проведены 38 совместных 
симпозиумов с  международными и национальны-
ми обществами стран Северной, Южной Африки, 
Азии, а  также Европейскими обществами других 
профилей. Всемирно известные кардиологические 
журналы (Circulation, The Lancet, The Journal of 
the American Medical Association, European Heart 
Journal) организовали 8 симпозиумов.

В 2017 году также были организованы совместные 
симпозиумы с национальными обществами кардио-
логов — ​членами Европейского общества кардио-
логов. Симпозиумы проводились по определенным 
научным темам. Отрадно, что в данном формате был 
представлен и  российский симпозиум, организо-
ванный Российским кардиологическим обществом 
по теме «Абляция при фибрилляции предсердий — ​
„Большая картина“». В заседании приняли участие:

�� академик Российской академии наук 
Е.В. Шляхто (Санкт-Петербург);

�� член-корреспондент Российской академии 
наук С.Т. Мацкеплишвили (Москва);

�� профессор Д.В. Дупляков (Самара);
�� профессор Е.И. Баранова (Санкт-Петербург);
�� доктор медицинских наук Е.Н.  Михайлов 

(Санкт-Петербург);
�� профессор А.В. Ардашев (Москва);
�� профессор А.Б. Романов (Новосибирск).

Сопредседателями симпозиума явились ака-
демики Российской академии наук Е.В.  Шляхто 
и А.Ш. Ревишвили.

В научную программу были включены 26 сател-
литных симпозиумов с  участием международных 
производителей лекарственных средств и  меди-
цинского оборудования.

Стендовые доклады являются важной состав-
ной частью научной программы. Они проводились 
по 9 направлениям в  двух форматах: традицион-
ные постерные сессии и  электронные постеры. 
Примечательно, что в работе постерной сессии рос-

сийские ученые также приняли активное участие. 
Так, в программу постерных сессий были включе-
ны свыше 60 работ из России. Молодой российский 
кардиолог Анжела Соловьева (Российский универ-
ситет дружбы народов, Москва) получила диплом 
за лучший постер на конгрессе Европейского об-
щества кардиологов в  разделе «Сердечная недо-
статочность».

В сборник научных трудов вошли более 10 тысяч 
тезисов, часть которых была отобрана для устных 
докладов.

Согласно сложившейся традиции на конгрессе 
были представлены обновленные клинические ре-
комендации:

�� Лечение инфаркта миокарда у  пациентов 
со стойким подъемом сегмента ST (Европейское 
общество кардиологов)

�� Диагностика и  лечение заболеваний пе-
риферических артерий (Европейское общество 
кардиологов и  Европейское общество сосудистой 
хирургии)

�� Лечение заболеваний клапанов сердца 
(Европейское общество кардиологов и Европейская 
ассоциация кардиоторакальной хирургии)

�� Фокусные обновления рекомендаций по 
двойной антитромбоцитарной терапии ишемиче-
ской болезни сердца (Европейское общество кар-
диологов и Европейская ассоциация кардио-тора-
кальной хирургии)

На выставке с  участием производителей лекар-
ственных препаратов и медицинского оборудования 
были представлены новые достижения в диагности-
ке и лечении сердечно-сосудистых заболеваний.

Конгресс Европейского общества кардиоло-
гов прошел аккредитацию European Accreditation 
Council for Continuing Medical Education (EACCME) 
и получил 26 кредитных часов.

Более подробная информация о  конгрессе 
Европейского общества кардиологов представлена 
на его официальном сайте www.escardio.org.

Обзор новых европейских клинических ре-
комендаций и  результатов крупных междуна-
родных исследований, представленных на кон-
грессе Европейского общества кардиологов бу-
дут опубликованы на официальном сайте Фонда 
Кардиопрогресс www.cardioprogress.ru.

Следующий конгресс Европейского обще-
ства кардиологов запланирован к  проведению 
в Мюнхене (Германия) 25–29 августа 2018 года.
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и сосудистых заболеваний»
Требования при подаче статей для публикации

Требования при подаче статей для публикации 
в  «Международном журнале сердца и  сосудистых за-
болеваний» основаны на «Единых требованиях к  руко-
писям, представляемым в  биомедицинские журналы», 
разработанных Международным комитетом редакторов 
медицинских журналов (ICMJE); они доступны для озна-
комления на веб-сайте www.ICMJE.org.

Эти требования определяют основу отношений между 
редакторами «Международного журнала сердца и сосу-
дистых заболеваний», далее называемые «Редакция», 
и автором (ами), который (е) представляет (ют) рукописи 
к публикации, далее называемый (ые) «Автор (ы)».

«Международный журнал сердца и  сосудистых за-
болеваний» публикует рецензируемые статьи по всем 
аспектам сердечно-сосудистых заболеваний, в т. ч. ори-
гинальные клинические исследования, эксперимен-
тальные работы с клинической значимостью, обзорные 
статьи по современным проблемам кардиологии, отче-
ты о конгрессах, конференциях и симпозиумах, а также 
описания клинических случаев. Журнал издается 4 раза 
в год (каждые 3 месяца).

Журнал придерживается политики открытого досту-
па: все материалы бесплатные для читателей и органи-
заций. Пользователи могут читать, скачивать, копиро-
вать, передавать, распечатывать, изучать, ссылаться на 
полнотекстовые версии статей в журнале без запроса на 
разрешение от издательства или автора. Такая политика 

соответствует принципам Будапештской Инициативы по 
Открытому Доступу (Budapest Open Access Initiative; BOAI).

1.  Правила подачи/издательская 
политика

1.1.  Статьи следует направлять в  электронном виде 
в  Редакцию по e-mail: submissions.ihvdj@gmil.com. 
Номер телефона редакции: +7 (965) 236-16-00.

1.2.  Рукописи принимаются на рассмотрение лишь при 
условии, что они не подавались в другие издания, не раз-
мещались в Интернете и не были опубликованы ранее.

1.3.  Автор (ы), направляя рукопись в Редакцию, пору-
чает (ют) Редакции опубликовать ее в издании. Редакция 
при использовании рукописи вправе снабжать ее любым 
иллюстрированным или текстовым материалом, в  т. ч. 
рекламного характера, и разрешать это делать третьим 
лицам.

1.4.  Автор (ы), направляя рукопись в  Редакцию, со-
глашается (ются) с тем, что Редакции переходят исключи-
тельные имущественные права на использование руко-
писи (переданного в редакцию журнала материала), в т. ч. 
такие охраняемые объекты авторского права, как фото-
графии автора, рисунки, схемы, таблицы и т.п.; в т. ч. на 
ее полное или частичное воспроизведение в печати и в 
сети Интернет; на распространение; на перевод рукопи-
си (материалов) на любые языки народов мира; экспорта 
и импорта экземпляров журнала с рукописью Автора (ов) 
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в целях ее полного или частичного распространения; на 
переработку; на доведение до всеобщего сведения.

1.5.  Указанные в п.п. 1.3. и 1.4. права Автор (ы) пере-
дает (ют) Редакции без ограничения срока их действия 
и на территории всех стран мира без ограничения, в т. ч. 
на территории Российской Федерации.

1.6.  Редакция вправе переуступить полученные от 
Автора (ов) права третьим лицам и  вправе запрещать 
третьим лицам любое использование опубликованных 
в журнале материалов.

1.7.  Автор (ы) гарантирует (ют) наличие у  него/нее 
(них) исключительных прав на использование пере-
данного Редакции материала. В случае нарушения этой 
гарантии и  предъявления в  связи с  этим претензий 
к Редакции Автор (ы) самостоятельно и за свой счет обя-
зуется (ются) урегулировать все претензии. Редакция не 
несет ответственности перед третьими лицами за нару-
шение авторских гарантий.

1.8.  За Автором (ами) сохраняется право использова-
ния опубликованного материала, его фрагментов и  ча-
стей в личных, в т. ч. научных, преподавательских целях, 
а  также опубликования в  иных изданиях фрагментов 
с ссылкой на основную публикацию.

1.9.  Права на рукопись считаются переданными 
Автором (ами) Редакции с момента подписания в печать 
номера журнала, в котором указанная выше рукопись бу-
дет опубликована.

1.10.  Перепечатка материалов, опубликованных 
в журнале, другими физическими и юридическими лица-
ми возможна только с  письменного согласия Редакции 
с обязательным указанием номера журнала (года изда-
ния), в котором был опубликован материал.

1.11.  В случае публикации рукописи в  журнале 
Редакция обязуется в качестве вознаграждения предо-
ставить каждому Автору один экземпляр журнала, в ко-
тором опубликована его рукопись. Для этого при направ-
лении рукописи в  редакцию в  конце рукописи должны 
быть указаны почтовые адреса Автора (ов) с  индексом 
для доставки экземпляров журнала.

1.12.  Редакция направляет материалы рукописи экс-
пертам по обсуждаемой в  ней теме для независимой 
экспертизы (рецензирования). Рецензирование рукопи-
сей предполагает принцип «двойного слепого рецензи-
рования»: Автор (ы) не знает (ют), кто рецензент, а ре-
цензент не знает, кто Автор (ы), включая место его/ее 
(их) работы или учреждения, откуда выходит рукопись. 
Заключение и рекомендации рецензента направляются 
автору (ам) для внесения соответствующих исправлений. 
В случае несвоевременного ответа Автора (ов) на запрос 
Редакции, редколлегия может по своему усмотрению 
проводить независимое научное редактирование и вно-

сить правки в рукопись или отказать в публикации. Цель 
научного редактирования, сокращения и  исправления 
рукописи, изменения дизайна графиков, рисунков и та-
блиц – ​приведение материала в соответствие со стандар-
тами журнала.

1.13.  Редакция не несет ответственность за достовер-
ность информации, представленной в рукописи Автором 
(ами).

1.14.  Желательно соответствие представленной руко-
писи руководящим принципам, разработанным Между
народным комитетом редакторов медицинских журна-
лов (International Committee of Medical Journal Editors – ​
ICMJE) в «Единых требованиях к рукописям, представля-
емым в биомедицинские журналы: подготовка и редак-
тирование биомедицинских публикаций». Необходимую 
информацию можно найти на сайте «Международного 
журнала сердца и  сосудистых заболеваний» www.
cardioprogress.ru, в разделе «Для авторов».

1.15.  Следование стандартам, изложенным в этом до-
кументе, приведет к  более быстрому рассмотрению, ре-
цензированию, редактированию и публикации рукописей. 
Статьи, присланные с  нарушением правил оформления, 
не принимаются Редакцией журнала к рассмотрению.

2.  Общие рекомендации 
для представления оригинальных 
научных работ

2.1.  Желательно соответствие представленных ре-
зультатов клинических исследований «Единым стандар-
там представления результатов испытаний» (Consolidated 
Standards of Reporting Trials  – ​CONSORT), разработанным 
группой ученых и редакторов. Со всей необходимой ин-
формацией можно ознакомиться на веб-сайте CONSORT: 
www.consort-statement.org

2.2.  Статья должна быть напечатана шрифтом Times 
New Roman размером 12 пунктов с двойным межстроч-
ным интервалом; ширина полей 2  см слева, справа, 
сверху и  снизу. Объем оригинальной статьи с  учетом 
списка литературы, графиков, рисунков и таблиц не дол-
жен превышать 12 стандартных машинописных страниц 
(1  страница 1800  знаков, включая пробелы); описания 
клинического случая (заметок из практики) – ​6 страниц; 
обзоров и лекций – ​25 страниц.

2.3.  Рукопись должна быть организована следующим 
образом: (1) титульный лист; (2) структурированное ре-
зюме и  ключевые слова; (3) если возможно  – ​перечень 
сокращений; (4) текст; (5) благодарности (если примени-
мо); (6) список литературы; (7) названия и легенды (там, 
где необходимо) рисунков, таблиц, схем, фотокопий в по-
рядке их представления в рукописи; (8) рисунки, табли-
цы, схемы, фотокопии – ​на отдельных страницах в поряд-
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ке представления в рукописи. Нумерация страниц долж-
на начинаться с титульного листа.

2.4.  При использовании рисунков, таблиц, схем, фото-
копий, представленных в опубликованных ранее матери-
алах, необходимы ссылки на авторов и источники публи-
кации. В ответственность Автора (ов) входит определить 
необходимость разрешения для копирования материала, 
а также получение соответствующего разрешения.

2.5.  Рукописи, основанные на описании оригиналь-
ных исследований, должны содержать следующие раз-
делы: Введение (отражающее актуальность проблемы 
и  цель исследования); Материал и  методы; Результаты 
исследования; Обсуждение полученных результатов 
и Заключение. Изложение должно быть ясным, лаконич-
ным и не содержать повторений.

3.  Публикация результатов 
неконтролируемых исследований

3.1.  Неконтролируемым исследованием следует счи-
тать такое исследование, в  котором отсутствует группа 
контроля.

3.2.  Статьи, посвященные неконтролируемым ис-
следованиям, будут приниматься к  печати в  рубрике 
«Практический опыт» только при условии обязатель-
ного отражения неконтролируемого дизайна (как огра-
ничения исследования) в  разделах Материал и  методы 
и Обсуждение; раздел Заключение не должен преувели-
чивать значимость полученных результатов.

4.  Этические аспекты
4.1.  Исследования должны проводиться в  соответ-

ствии с  руководящими принципами «Надлежащей кли-
нической практики» (Good Clinical Practice). Участники 
исследования должны быть ознакомлены с целями и ос-
новными положениями исследования, после чего долж-
ны подписать письменное информированное согласие на 
участие в нем. Автор (ы) должен (ы) предоставить детали 
вышеуказанной процедуры при описании протокола ис-
следования в разделе Материал и методы, и указать, что 
Этический комитет одобрил протокол исследования. Если 
процедура исследования включает рентгенологические 
методы, то желательно привести их описание и дозы экс-
позиции в разделе Материал и методы.

4.2.  Пациенты имеют право на неприкосновенность 
частной жизни и  защиту (конфиденциальность) персо-
нальной информации. Поэтому информация, включающая 
изображения, имена, инициалы пациентов или номера 
медицинских документов, не должна быть представлена 
в  материалах исследования. Если данная информация 
имеет значение для научных целей, необходимо получить 
письменное информированное согласие пациента (или 

родителя, опекуна, ближайших родственников, где при-
менимо) на ее опубликование в печатном и электронном 
виде. При необходимости письменное согласие по запро-
су должно быть предоставлено в Редакцию.

4.3.  Исследования на животных должны соответ-
ствовать «Правилам лабораторной практики» (Good 
Laboratory Practice), утвержденным «Международным 
рекомендациям по проведению биомедицинских ис-
следований с  использованием животных», и  принятым 
Международным советом медицинских научных обществ 
(CIOMS) в 1985 г.

5.  Авторство
5.1.  Каждый автор должен внести значимый вклад 

в представленную для опубликования работу.
5.2.  Если в авторском списке рукописи представлены 

более 4 авторов, желательно указание вклада в данную 
рукопись каждого автора в  сопроводительном письме. 
Если авторство приписывается группе авторов, все чле-
ны группы должны отвечать всем критериям и требова-
ниям для авторов. Для экономии места члены группы 
исследователей могут быть перечислены отдельным 
списком в конце статьи. Участие авторов в работе, пред-
ставленной в рукописи, может быть следующее: 1) разра-
ботка концепции и дизайна или анализ и интерпретация 
данных; 2) обоснование рукописи или проверка крити-
чески важного интеллектуального содержания; 3) окон-
чательное утверждение на представление рукописи. 
Участие только в  сборе данных не оправдывает автор-
ство; по этому поводу может быть сделано соответству-
ющее уведомление в разделе Благодарности. Рукописи 
должны быть представлены с  сопроводительным пись-
мом, содержащим информацию о том, что: 1) документ не 
находится на рассмотрении в другом месте; 2) статья не 
была ранее опубликована; 3) все авторы читали и  одо-
брили рукопись; 4) документ содержит полное раскрытие 
конфликта интересов, 5) автор (ы) несут ответственность 
за достоверность представленных в  рукописи материа-
лов. В сопроводительном письме также должен быть ука-
зан автор, ответственный за переписку.

6.  Конфликт интересов / 
финансирование

6.1.  Желательно раскрытие авторами (в виде сопро-
водительного письма или на титульном листе) возмож-
ных отношений с промышленными и финансовыми орга-
низациями, способных привести к конфликту интересов 
в связи с представленным в статье материалом. Все ис-
точники финансирования работы желательно перечис-
лить в  сноске на титульном листе, как и  места работы 
всех авторов (в т. ч. корпоративные).
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7.  Содержание рукописи

7.1.  Титульный лист
7.1.1.  Включает название (заглавными буквами), ини-

циалы и фамилии авторов, полное название учреждения 
(ий), из которого (ых) вышла рукопись, город, страна, по-
чтовый адрес с индексом.

7.1.2.  Краткое название статьи (не более 45 символов) 
для размещения на колонтитулах.

7.1.3.  Сведения об авторах, включая их имена полно-
стью (фамилия, имя, отчество; ученые степени и звания, 
должности по основному месту работы и совместитель-
ству, в т. ч. корпоративные).

7.1.4.  Под заголовком «Автор, ответственный за пере-
писку» дать полное имя, полный почтовый адрес, e-mail; 
номер телефона автора, с которым будет осуществляться 
связь.

7.1.5.  Рукопись (или сопроводительное письмо) долж-
на быть подписана всеми авторами.

7.1.6.  Желательно также представить информацию 
о грантах, контрактах и других формах финансовой под-
держки; заявление о конфликте интересов.

7.2.  Резюме
7.2.1.  К рукописи необходимо приложить резюме 

(объем не более 300 слов). Резюме должно содержать 
полное название статьи, фамилии и  инициалы авто-
ров, название учреждения (ий), из которого (ых) вышла 
рукопись, и его (их) полный адрес. В заголовке резюме 
необходимо указывать международное название лекар-
ственных средств.

7.2.2.  Текст резюме оригинальных работ необходи-
мо структурировать с  указанием подзаголовков: Цель, 
Материал и методы, Основные результаты, Заключение. 
В  резюме обзора достаточно отразить основные идеи. 
Все данные, представленные в  резюме, должны отра-
жаться в рукописи.

7.2.3.  В конце резюме должны быть представлены 
5—6 ключевых слов или словосочетаний.

7.2.4.  Редакция будет благодарна авторам за предо-
ставление помимо обязательного резюме на русском 
языке, также и английского его перевода.

7.3.  Список выбранных сокращений и их 
определения

7.3.1.  Для экономии места в журнале во всей рукописи 
могут быть использованы до 10 сокращений общих тер-
минов (например, ЭКГ, ЧКВ, АКШ) или названий (GUSTO, 
SOLVD, TIMI). На отдельной странице, следующей за 
структурированным рефератом, приводится список вы-
бранных сокращений и  их определения (например, 

АКШ  – ​аортокоронарное шунтирование). Специальные 
термины следует приводить в русском переводе (по воз-
можности) и  использовать только общепринятые в  на-
учной литературе слова. Строго не рекомендуется при-
менять иностранные слова в  русском варианте в  «соб-
ственной» транскрипции.

7.4.  Текст
7.4.1.  Текст рукописи оригинальных работ должен 

быть структурирован на Введение, Материал и методы, 
Результаты, Обсуждение и Заключение.

7.4.2.  Текст рукописи описания клинического слу-
чая, обзоров и  лекций может быть не структурирован, 
но желательно включать разделы (тексты) Обсуждение 
и Заключение (Выводы, Рекомендации).

7.4.3.  В заголовке работы необходимо указывать 
международное название лекарственных средств. 
Исключения составляют случаи, когда использование 
торговых названий обосновано по существу (например, 
при публикации результатов исследований био- или те-
рапевтической эквивалентности препаратов). В  тексте 
можно использовать торговое название, но не более 
1 раза на стандартную страницу (1800 знаков с пробела-
ми).

7.4.4.  Необходимо использовать заголовки и  подза-
головки в  разделах Методы, Результаты и  Обсуждение. 
Каждые ссылка, рисунок и таблица должны быть прону-
мерованы и указаны в тексте в порядке упоминания.

7.4.5.  Все единицы измерения в  рукописи должны 
быть представлены в системе СИ. Сокращения слов не 
допускаются, кроме общепринятых сокращений химиче-
ских и математических величин, терминов.

7.4.6.  Каждые рисунок, схема, таблица, фотоиллю-
страция, ссылка на литературу, источник должны быть 
указаны в тексте в порядке упоминания.

7.4.7.  Ссылки в  тексте обозначать (представлять) 
арабскими цифрами в квадратных скобках.

7.5.  Статистика
7.5.1.  Все публикуемые материалы могут быть рассмо-

трены на соответствие и точность статистических методов 
и статистическую интерпретацию результатов. В разделе 
Методы должен присутствовать подраздел подробного 
описания статистических методов, включая конкретные 
методы, используемые для обобщения данных; методов, 
используемых для проверки гипотез (если таковые име-
ются), и  уровень значимости для проверки гипотез. При 
использовании более сложных статистических методов 
(помимо t-теста, хи-квадрата, простой линейной регрес-
сии) должен быть указан статистический пакет, применяв-
шийся при обработке результатов, и номер его версии.
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7.6.  Благодарности
7.6.1.  Раздел «Благодарности» или «Приложение» 

должен содержать не более 100 слов.

7.7.  Ссылки
7.7.1.  Список литературы должен быть напечатан 

через двойной интервал на отдельном листе, каждый 
источник  – ​с  новой строки под порядковым номером. 
Список литературы необходимо составлять в  порядке 
цитирования авторов. Используйте Index Medicus для 
поиска сокращений названий журналов.

7.7.2.  Все документы, на которые делаются ссылки 
в тексте, должны быть включены в список литературы.

7.7.3.  В список литературы не включаются ссылки на 
диссертационные работы, тезисы, опубликованные бо-
лее двух лет назад, а также материалы, наличие которых 
невозможно проверить (материалы локальных конфе-
ренций и  т. п.). Обозначить принадлежность материала 
к тезисам в скобках – ​(тезисы).

7.7.4.  Желательно ссылаться на печатные источники 
в периодических изданиях, входящих в Перечень журна-
лов, рекомендуемых ВАК.

7.7.5.  С целью повышения цитирования авторов 
в  журнале проводится транслитерация источников, 
представленные на других языках с  использованием 
официальных кодировок в следующем порядке: авторы 
и  название журнала транслитерируются при помощи 
кодировок, а  название статьи  – ​смысловая транслите-
рация (перевод). При наличии оригинальной трансли-
терации указанного источника используется последняя. 
Редакция будет признательна авторам за предоставле-
ние транслитерированного варианта списка литературы. 
Для удобства транслитерации возможно использование 
онлайн-сервисов: http://translit.ru.

7.7.6.  За правильность приведенных в списке литера-
туры источников ответственность несут авторы.

7.7.7.  Список литературы должен соответствовать 
формату, рекомендуемому Американской национальной 
организацией по информационным стандартам (National 
Information Standards Organisation  – ​NISO), принятому 
National Library of Medicine (NLM) для её баз данных 
(Library’s MEDLINE / PubMed database) и обновленному 
в  2009  г. В  отношении информации по рекомендуемым 
форматам разнообразных типов ссылок авторам следует 
проконсультироваться на сайте NLM: http: //www.nlm.nih.
gov/citingmedicine. Ниже приведены примеры оформле-
ния ссылок в соответствии с рекомендациями NLM.

Периодические издания
Go AS, Hylek EM, Phillips KA, et al. Prevalence of 

diagnosed atrial fibrillation in adults: national implications 

for rhythm management and stroke prevention: the 
AnTicoagulations and Risk factors in Atrial Fibrillation 
(ATRIA) Study. JAMA. 2001;285 (18): 2370—5.

Источники на других языках с транслитерацией:
Baevskiy RM, Ivanov GG, Chireykin LV, et al. Analysis 

of heart rate variability using different ECG systems 
(guidelines). Vestnik aritmologii. 2002;24:65—86. Russian 
(Баевский Р.М., Иванов Г.Г., Чирейкин Л.В. и  соавт. 
Анализ вариабельности сердечного ритма при исполь-
зовании различных электрокардиографических систем 
(методические рекомендации). Вестник аритмологии. 
2002;24:65—86).

Сначала пишутся фамилии авторов, затем следу-
ют инициалы. Фамилии иностранных авторов даются 
в оригинальной транскрипции. Названия периодических 
изданий могут быть написаны в  сокращенной форме. 
Обычно эта форма написания самостоятельно принима-
ется изданием; ее можно узнать на сайте издательства 
либо в списке аббревиатур Index Medicus.

Обратите, пожалуйста, внимание на пунктуацию ссы-
лок. Между названием журнала и годом его выпуска ста-
вится точка и  пробел, после года выпуска следует без 
пробела точка с запятой, том (номер), двоеточие, страни-
цы. Нет никаких обозначений «том», «№», «страницы». 
Ссылки на российские периодические источники лите-
ратуры часто не имеют тома или сквозной нумерации 
страниц в течение года. В этом случае в скобках следует 
указывать номер выпуска.

Если авторов более 4, можно указать первых 3 авто-
ров и написать «et al.» или «и др.». Если авторов 4 и ме-
нее, надо указывать всех авторов.

Главы в книге
Swanton RH, Banerjee S. Cardiac Failure. In: Swanton 

RH, Banerjee S, eds. Swanton’s Cardiology: A concise 
guide to clinical practice Sixth Edition. Oxford: Blackwell 
Publishing; 2008. pp. 255—309.

Источники на других языках с транслитерацией:
Belenkov YuN. Cardiomyopathies. In.: Chazov EI, 

Belenkov YuN, eds. Rationale for drug therapy of 
cardiovascular diseases: A guide for medical practitioners. 
Moscow: Litterra Publishers; 2006. pp. 431—452. Russian 
(Беленков Ю.Н.  Кардиомиопатии. В  кн.: Чазов Е.И., 
Беленков Ю.Н., редакторы. Рациональная фармакотера-
пия сердечно-сосудистых заболеваний: Руководство для 
практикующих врачей. М.: Литтерра; 2006. с. 431—452).

В ссылке на главу в книге сначала следует указывать 
авторов соответствующей главы, затем название главы. 
Далее следует указать «В кн.:» или «In:», потом редак-
торов (титульных авторов) книги, ее название, номер 
издания, издательство, город выпуска, год и  страницы, 
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относящиеся к соответствующей главе. Обратите внима-
ние на пунктуацию. Нет никаких кавычек. В российских 
источниках города издания Москва и  Санкт-Петербург 
могут обозначаться коротко буквами М и  СПб, соответ-
ственно.

Книга
Источники на других языках с транслитерацией:
Shlyakhto EV, Konradi AO, Tsyrlin VA. The autonomic 

nervous system and hypertension. SPb.: Meditsinskoe 
izdatel’stvo; 2008. Russian (Шляхто Е.В., Конради А.О., 
Цырлин В.А.  Вегетативная нервная система и  артери-
альная гипертензия. СПб.: Медицинское издательство; 
2008).

Веб-сайты
Веб-сайты должны быть перечислены в списке лите-

ратуры, но не в тексте. Ссылки на веб-сайты следует ис-
пользовать только тогда, когда оригинальный текст не-
доступен. Ссылки должны быть оформлены следующим 
образом:

WHO. Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS). www.
who.int/csr/sars/en/index.html. Дата последнего обнов-
ления: June 1 2010. Дата последнего доступа: June 10 
2010.

7.8.  Графики, схемы, рисунки
7.8.1.  Графики, схемы и  рисунки принимаются 

в электронном варианте в форматах «MS Excel», «Adobe 
Illustrator», «Corel Draw» или «MS PowerPoint». Графики, 
схемы и рисунки должны быть размещены на отдельных 
страницах, пронумерованы в порядке упоминания в тек-
сте, иметь название и  при необходимости примечания. 
Они не должны повторять содержание таблиц. Оси гра-
фиков должны иметь названия и  размерность. График 
должен быть снабжен легендой (обозначением линий 
и  заполнений). В  случае сравнения диаграмм следует 
указывать достоверность различий. Не разрешается ис-
пользовать 3-D модели для гистограммы. В тексте статьи 
следует обозначать места для желательного размещения 
графиков, схем и рисунков.

7.8.2.  Фотографии должны быть в  электронном виде 
с разрешением не менее 300 dpi (точек на дюйм). Место 
обрезки на микрофотографии должно показывать только 
основные поля. Необходимо указать особенности стрел-
ками. Все символы, стрелки и надписи на полутоновых 
иллюстрациях должны контрастировать с фоном.

7.8.3.  Надписи на рисунках и  фотографиях должны 
быть достаточного размера, чтобы быть разборчивыми 
после сжатия для публикации. Оптимальный размер 12 
пунктов.

7.8.4.  Все используемые сокращения должны быть 
определены или после их первого упоминания в леген-
де, или в алфавитном порядке в конце каждой легенды. 
Все используемые символы (стрелки, окружности и т. п.) 
должны быть объяснены.

7.8.5.  Если используются данные, публиковавшиеся 
ранее, желательно указание на письменное разрешение 
от издателя.

7.9.  Таблицы
7.9.1.  Таблицы должны быть напечатаны через двой-

ной интервал, иметь номер, соответствующий поряд-
ку упоминания в  тексте, и  название. Таблицы должны 
быть построены сжато, наглядно, иметь заголовки ко-
лонок и строк, строго соответствующие их содержанию. 
Данные, представленные в таблицах, не должны дубли-
роваться в тексте или рисунке. В таблицах должны быть 
четко указаны размерность показателей и форма пред-
ставления данных (M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили 
и т. д.). Все цифры, итоги и проценты в таблицах должны 
быть тщательно выверены, а также соответствовать сво-
ему упоминанию в тексте. При необходимости приводят-
ся пояснительные примечания ниже таблицы.

7.9.2.  Сокращения должны быть перечислены в сно-
ске под таблицей в алфавитном порядке. Символы сно-
сок должны приводиться в следующем порядке: *, †, ‡, §, 
| |, ¶, #, **, † † и т. д.

7.9.3.  Если используются таблицы, публиковавшиеся 
ранее, желательно* указание на письменное разреше-
ние от издателя.
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