
1﻿. ﻿

Международный журнал сердца 
и сосудистых заболеваний

Издание фонда содействия развитию кардиологии «Кардиопрогресс»

Том 7, № 23, сентябрь 2019
ISSN: 2311-1623 (Print)
ISSN: 2311-1631 (OnLine)
http://www.heart-vdj.com

Главный редактор: Оганов Р.Г.
Зам. главного редактора: Мамедов М.Н.

Главные консультанты: Nathan Wong,
Richard Williams

International Heart and Vascular Disease Journal

Артериальное давление 
и геометрия левого желудочка 
у спортсменов силовых видов 

спорта тяжелых весовых 
категорий

Оценка воспалительных 
заболеваний тканей 

пародонта как одного 
из кардиоваскулярных 

факторов риска 

Антикоагулянтная 
терапия у пациентов 

с фибрилляцией 
предсердий 

и перенесенным 
инсультом





Содержание
Обращение главного редактора  �   3

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ
А. Б. Мирошников, А. В. Смоленский, А. Д. Форменов, 
С. Ю. Золичева 
Артериальное давление и геометрия левого желудочка 
у спортсменов силовых видов спорта тяжелых весовых 
категорий  �   4

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
Т. М. Хоконова, С. Х. Сижажева, М. А. Уметов, О. Х. Гяургиева, 
Ф. М. Шогенова, Д. М. Урусбиева, С. С. Соляник
Взаимосвязь тяжести легочной гипертензии 
с диастолической дисфункцией левого желудочка 
у пациентов с ишемической болезнью сердца  �   10
С. Х. Мехдиев 
Взаимосвязь хронической болезни почек с сердечно-
сосудистыми факторами риска у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа  �   18
Т. В. Авраамова, А. И. Грудянов, О. Н. Ткачева
Оценка воспалительных заболеваний тканей пародонта как 
одного из кардиоваскулярных факторов риска  �   28
А. К. Керимов, Б. У. Марданов, А. П. Смирнов  
Эффективность и кардиобезопасность ингибитора 
фосфодиэстеразы 5 типа у мужчин со стабильной 
ишемической болезнью сердца  
и эректильной дисфункцией  �   34

ОБЗОРНАЯ СТАТЬЯ
М. Н. Мамедов 
Антикоагулянтная терапия у пациентов с фибрилляцией 
предсердий и перенесенным инсультом  �   42

Правила для авторов  �   47

Международный журнал сердца 
и сосудистых заболеваний
Издание Фонда содействия развитию 
кардиологии «Кардиопрогресс»

ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР
Оганов Р. Г., Россия
ЗАМЕСТИТЕЛЬ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА
Мамедов М.Н., Россия
НАУЧНЫЙ РЕДАКТОР
Киселева Н.В., Россия
ПОМОЩНИК ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА
Anna Arteyeva, Великобритания
ГЛАВНЫЕ КОНСУЛЬТАНТЫ
Nathan Wong, США
Richard Williams, Великобритания
КОНСУЛЬТАНТ ПО СТАТИСТИКЕ
Деев А.Д., Россия
МЕЖДУНАРОДНАЯ РЕДАКЦИОННАЯ 
КОЛЛЕГИЯ
Adnan Abaci, Турция
Berndt Luderitz, Германия
Dayi Hu, Китай
Dusko Vulic, Босния и Герцеговина
Митченко Е.И., Украина
Kazuaki Tanabe, Япония
Maciej Banach, Польша
Najeeb Jaha, Саудовская Аравия
Ozlem Soran, США
Pekka Puska, Финляндия
Pranas Serpytis, Литва
Rafael Bitzur, Израиль
Канорский С.Г., Россия
Seth Baum, США
Хирманов В.Н., Россия
Wilbert Aronow, США
Васюк Ю.А., Россия
ОТВЕТСТВЕННЫЙ ПЕРЕВОДЧИК
Мосолова Е.С., Россия
КОРРЕКТОР
Чекрыгина Л.Л., Россия
Контактная информация:
Адрес редакции:
127106, Россия, Москва, Гостиничный пр., 6, 
стр. 2, оф. 213
Телефон: (+7) 965 236 1600
Официальный вебсайт: 
http://www.heart-vdj.com
E-mail: editor.ihvdj@gmail.com
Статьи для публикации отправлять 
по e-mail: submissions.ihvdj@gmail.com

Отпечатано в России

Журнал включен в Перечень ведущих науч-
ных журналов и изданий ВАК

Полнотекстовые версии всех номеров 
размещены на сайтах Научной Электронной 
Библиотеки и КиберЛенинки: 
www.elibrary.ru, www.cyberleninka.ru

©Международный журнал сердца и сосуди-
стых заболеваний является официальным 
изданием фонда «Кардиопрогресс»

Международный журнал сердца 
и сосудистых заболеваний

Издание Фонда содействия развитию кардиологии
«Кардиопрогресс»

Том 7, № 23, сентябрь 2019
DOI: 10.15829/2311-1623-7-23

«Международный журнал сердца и со-
судистых заболеваний» является научно-
практическим рецензируемым медицин-
ским журналом для специалистов в обла-
сти кардиологии.
Журнал издается 4 раза в год. Основные 
рубрики: оригинальные научные статьи, 
обзоры, клинические руководства и реко-
мендации, дискуссии, мнения экспертов, 
письмо редактору.
Все публикации находятся в открытом 
доступе в электронном виде на сайте.
Публикация статей в журнале для авторов 
бесплатная. Правила публикации автор-
ских материалов размещены на сайте 
www.cardioprogress.ru.



International Heart and Vascular 
Disease Journal
Journal of the Cardioprogress 
Foundation

EDITOR-IN-CHIEF 
Rafael Oganov, Russia
DEPUTY EDITOR 
Mehman Mamedov, Russia
ASSOCIATE EDITOR
Anna Arteyeva, UK 
SENIOR CONSULTING EDITORS
Nathan Wong, USA
Richard Williams, UK 
STATISTICAL CONSULTANT
Alexander Deev, Russia 

INTERNATIONAL EDITORIAL BOARD
Adnan Abaci, Turkey 
Berndt Luderitz, Germany
Dayi Hu, China
Dusko Vulic, Bosnia and Herzegovina
Elena Mitchenko, Ukraine
Kazuaki Tanabe, Japan 
Maciej Banach, Poland
Najeeb Jaha, Saudi Arabia
Ozlem Soran, USA
Pekka Puska, Finland
Pranas Serpytis, Lithuania
Rafael Bitzur, Israel
Sergey Kanorsky, Russia
Seth Baum, USA
Vladimir Khirmanov, Russia
Wilbert Aronow, USA
Yuri Vasyuk, Russia

Contact details:
Editorial Office: Room 213, Building 2, 
Prospect Gostinichny 6, Moscow 127106, 
Russia
Tel.: (+7) 965 236 1600
Official website: http://www.heart-vdj.com 
E-mail: editor.ihvdj@gmail.com 
Articles for publication should be sent to:
submissions.ihvdj@gmail.com 

Printed in Russia

The Journal is in the List of the leading 
scitntific journals and publications of the 
Supreme Examination Board (VAK)

Complete versions of all issues are published:
www.elibrary.ru, www.cyberleninka.ru

© International Heart and Vascular Disease 
Journal is an official publication of the 
Cardioprogress Foundation

International Heart  
and Vascular Disease Journal

Journal of the Cardioprogress Foundation 

Volume 7, Number 22, June 2019

DOI: 10.15829/2311-1623-6-22

The International Heart and Vascular 
Disease Journal is a peer-reviewed open 
access publication printed quarterly.  The 
journal features original research articles, 
case reports, clinical reviews, editorials, 
and letters to the Editor. All published 
articles are freely accessible from the 
journal’s website.  

The publication of articles within the 
journal is free of charge for authors.  
Guidelines for authors on submitting 
manuscripts are available at: www.
cardioprogress.ru

Contents

Editor’s Welcome  �   3

LEADING ARTICLE
A. B. Miroshnikov, A. B. Smolensky, A. D. Formenov, S. U. Zolicheva
Arterial pressure and left ventricular geometry in heavyweight 
athlete  �   4

ORIGINAL ARTICLES
T. M. Khokonova, S. Ch. Sizhazheva, M. A. Umetov, O. Ch. Gyaurgieva, 
F. M. Shogenova, D. M. Urusbieva, S. S. Solyanik
The analysis of office and daily hemodynamics parameters and 
pharmacological therapy features in patients with  
chronic kidney disease and arterial hypertension  �   10

S. Kh. Mekhdiev
The association between chronic kidney disease and 
cardiovascular risk factors in patients with type 2 diabetes 
mellitus  �   18

T. V. Avraamova, A. I. Grudyanov, O.N. Tkacheva
The assessment of inflammatory diseases of paradont as 
cardiovascular disease risk factor  �   28

A.K. Kerimov, B.U. Mardanov, A.P. Smirnov
The efficacy and cardiovascular safety of phosphodiesterase 
type 5 inhibitor in men with stable coronary artery disease  
and erectile dysfunction  �   34

REVIEW ARTICLES
M. N. Mamedov
Anticoagulative therapy after stroke in patients with atrial 
fibrillation  �   42

Аuthor Guidelines  �   47



Обращение
главного редактора

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию очередной, двадцать третий номер Международного журнала сердца 
и сосудистых заболеваний, в котором представлены: передовая, оригинальные и обзорные статьи.

В  разделе «Передовая статья» отражены результаты исследования по изучению гемодинамических 
особенностей и  геометрии сердца у  спортсменов тяжелых весовых категорий силовых видов спорта. 
Выявленная ассоциация АД и нарушений геометрии сердца спортсменов силовых видов спорта, тяжелых 
весовых категорий, может послужить основанием для разработки профилактической программы для сни-
жения осложнений среди определенных групп спортсменов.

В разделе «Оригинальные статьи» вашему вниманию предложены четыре работы. В первой статье пред-
ставлено влияние комплексной терапии с  использованием антигипертензивной, гиполипидемической 
и метаболической терапии на гемодинамические параметры и качество жизни у пациентов с хронической 
болезнью почек и артериальной гипертонией. В другом одномоментном исследовании с участием 528 паци-
ентов с сахарным диабетом изучена взаимосвязь хронической болезни почек с сердечно-сосудистыми фак-
торами риска. Было выявлено, что у 8 % пациентов снижена скорость клубочковой фильтрации, а у 36 % — ​
микроальбуминурия, кроме этого определены их общие и отдельные факторы риска, что может учитываться 
и для профилактических мер. Третья статья посвящена к изучению взаимосвязи воспалительных заболева-
ний пародонта и развития сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с различным кардиоваскулярным 
риском. Авторы пришли к выводу, что специалистам смежных специальностей при оценке субклинического 
атеросклероза и состояния тканей пародонта необходимо оценивать прогностическую значимость факто-
ров риска с целью планирования и проведения целенаправленных профилактических мероприятий. В чет-
вертой статье дана оценка эффективности 3-месячной терапии низкими и средними дозами силденафила 
у мужчин со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС) и эректильной дисфункцией (ЭД). В ходе ис-
следования было продемонстрировано, что силденафил в малых дозах в виде курсовой терапии может быть 
рассмотрен для лечения ЭД у пациентов с ИБС, низким и средним риском по пристонскому консенсусу в со-
ставе комплексной терапии.

В разделе «Обзорная статья» анализируется возможность применения антикоагулянтной терапии у па-
циентов с фибрилляцией предсердия и мозговым инсультом, а также представлены правила применения, 
сроки начала/возобновления и ограничения оральных антикоагулянтных препаратов.

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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Артериальное давление и геометрия левого 
желудочка у спортсменов силовых видов 

спорта тяжелых весовых категорий
А. Б. Мирошников, А. В. Смоленский, А. Д. Форменов, С. Ю. Золичева

Российский государственный университет физической культуры, спорта и туризма, Москва, Россия.

Авторы

Мирошников Александр Борисович*, кандидат биологических наук, доцент кафедры спортивной меди-
цины, ФГБОУ ВО «Российский государственный университет физической культуры, спорта и туризма», 
Москва, Россия.
Смоленский Андрей Вадимович, доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедры спортивной 
медицины, ФГБОУ ВО «Российский государственный университет физической культуры, спорта и туриз-
ма», Москва, Россия.
Форменов Александр Дмитриевич, магистр кафедры философии и социологии, ФГБОУ ВО «Российский 
государственный университет физической культуры, спорта и туризма», Москва, Россия.
Золичева Светлана Юрьевна, кандидат медицинских наук, доцент кафедры спортивной медицины, ФГБОУ 
ВО «Российский государственный университет физической культуры, спорта и туризма», Москва, Россия.

Цель. Исследование артериального давления (АД) и геометрии сердца у спортсменов тяжелых весовых категорий силовых 
видов спорта.
Материалы и методы. Были обследованы 645 представителей силовых видов спорта (тяжелая атлетика, пауэрлифтинг, 
бодибилдинг), имеющих спортивную квалификацию КМС, МС, МСМК со средней массой тела 102,7  ±  6,4 кг. Всем обследо-
ванным спортсменам наряду с осмотром проводилась стандартная электрокардиограмма покоя, двукратное измерение АД, 
трансторакальная эхокардиография.
Результаты. Обследование 645 спортсменов силовых видов спорта тяжелых весовых категорий показало, что 238 (37 %) 
атлетов имеют повышенное АД (систолическое АД — ​157,4  ±  5,6, диастолическое АД — ​91,2  ±  5,3) и  нарушение геометрии 
левого желудочка (ЛЖ). Достоверно у  гипертензивных спортсменов, по сравнению с нормотензивными атлетами, были 
увеличены следующие параметры сердца: толщина межжелудочковой перегородки в диастоле на 0,1 мм (p  <  0,01), толщина 
задней стенки ЛЖ на 0,2 мм (p  <  0,01), диаметр правого желудочка на 4,2 мм (p  <  0,01), масса миокарда ЛЖ на 32,2 г (p  <  0,01), 
индекс массы миокарда ЛЖ на 17,8 г/м2 (p  <  0,01), относительная толщина стенки ЛЖ на 0,08 мм (p  <  0,01). А также в группе 
гипертензивных спортсменов был достоверно меньшим конечный диастолический диаметр ЛЖ на 0,2 мм (p  <  0,05).
Заключение. Таким образом, закономерности, полученные в отношении ассоциаций АД и нарушений геометрии сердца 
спортсменов силовых видов спорта, тяжелых весовых категорий, могут служить научной основой для формирования не-
которых аспектов профилактической программы с приоритетной ориентацией на «рискогенные» группы мужчин.
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Arterial pressure and left ventricular geometry in heavyweight athletes
A. B. Miroshnikov, A. B. Smolensky, A. D. Formenov, S. U. Zolicheva
Russian State University of Physical Education, Sport and Tourism, Moscow, Russia.

Authors
Alexander B. Miroshnikov*, Ph.D., assistant professor of the Department of Sports Medicine of Russian State University of 
Physical Education, Sport and Tourism, Moscow, Russia.
Andrey V. Smolensky, M.D., Ph.D., doctor of sciences, professor, head of the Department of Sports Medicine of Russian 
State University of Physical Education, Sport and Tourism, Moscow, Russia.
Alexander D. Formenov, master of the Department of Philosophy and Social Sciences of Sports Medicine of Russian State 
University of Physical Education, Sport and Tourism, Moscow, Russia.
Sventlana U. Zolicheva, M.D., Ph.D., assistant professor of the Department of Sports Medicine of Russian State University 
of Physical Education, Sport and Tourism, Moscow, Russia.

Objective. To study arterial pressure and left ventricular geometry in heavyweight athletes.
Materials and methods. We examined 645 heavyweight athletes (weightlifters, powerlifters, bodybuilders) with candidate 
to master of sports, master of sports and international master of sports qualifications with average body weight of 102.7 ± 
6.4 kg. All patients underwent general examination, standard electrocardiography, double BP measurement and transthoracic 
echocardiography.
Results. The results of investigation showed that 248 (37 %) athletes had increased BP (systolic BP — ​157,4  ±  5,6, diastolic 
BP – 91,2  ±  5,3) and left ventricular (LV) geometry impairment. The following heart parameters increased in athletes 
with hypertension compared with normotensive athletes: diastolic interventricular thickness by 0,1 mm (p  <  0,01), left 
ventricular posterior wall thickness by 0,2 mm (p  <  0,01), right ventricular diameter by 4.2 mm (p <0.01), LV myocardial mass by 
32, 2g (p  <  0,01), LV myocardial mass index by 17,8 g/m2, LV relative wall thickness by 0,08 mm (p  <  0,01). LV end-diastolic volume 
was 0,2 mm (p  <  0,05) lower in hypertensive athletes.
Conclusion. Thus, the results of the study on the association between BP and heart geometry disturbances in heavyweight 
athletes may be used as the scientific basis for organizing preventive programs with the main focus on risk groups.
Key words: arterial pressure, arterial hypertension, sport, athlete heart, sudden cardiac death, myocardial hypertrophy, heart 
remodeling.

Conflict of interests: none declared.

Список сокращений
АД 	 — ​артериальное давление
АГ 	 — ​артериальная гипертензия
ВСМ 	 — ​внезапная сердечная смерть
ГМЛЖ 	 — ​�гипертрофия миокарда левого же-

лудочка
ДАД 	 — ​диастолическое артериальное давление
ДПЖ 	 — ​диаметр правого желудочка
КДР 	 — ​конечный диастолический диаметр
ЛЖ 	 — ​левый желудочек

ММЛЖ 	 — ​масса миокарда левого желудочка
ОТСЛЖ 	 — ​�относительная толщина стенки левого 

желудочка
САД 	 — ​систолическое артериальное давление
ССС 	 — ​сердечно-сосудистая система
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания
ТЗСЛЖ 	 — ​�толщина задней стенки левого же-

лудочка
ТМЖП 	 — ​толщина межжелудочковой перегородки
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Введение
У большей части населения физические упражне-
ния и спорт связаны со здоровьем и увеличением 
продолжительности жизни. Поэтому случаи вне-
запной сердечной смерти (ВСМ) у высококвалифи-
цированных спортсменов всегда привлекают боль-
шое внимание. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются основной причиной смертности 
в  спорте, причем ВСМ чаще встречается у  муж-
чин (от 0,46 до 0,75 случая на 100 000 спортсменов 
в  год), чем у  женщин [1]. Пионерами наблюдения 
за сердечно-сосудистой системой (ССС) спортсме-
нов силовых видов спорта были Джон Лонгхерст 
и  соавторы [2], которые одни из первых указа-
ли на повышенное артериальное давление (АД) 
и  уязвимость ССС атлетов силовых видов спорта, 
а немного позже уже другие исследователи стали 
отмечать, что высокий уровень АД является наи-
более распространенным аномальным диагнозом 
во время предварительного скрининга ССС у таких 
спортсменов [3, 4]. Возможно, из-за большого ста-
тического компонента в  тренировочной програм-
ме [5] или высокого АД [6] в процессе выполнения 
упражнений, сердце подвергается дополнитель-
ной гемодинамической нагрузке. Оно увеличивает 
образование поперечных мостов, согласно зако-
ну Фрэнка-Старлинга, и  активирует нейрогормо-
нальные механизмы для усиления сократимости, 
что приводит к  его компенсаторной гипертрофии. 
В соответствии с законом Лапласа, напряжение на 
стенке левого желудочка (ЛЖ) пропорционально 
произведению давления и  радиуса ЛЖ и  обратно 
пропорционально толщине его стенки. Для под-
держания нормальных величин внутримиокарди-
ального напряжения в  условиях роста АД и  уве-
личения размеров ЛЖ необходимо увеличение 
толщины миокарда. Следовательно, увеличенное 
давление в результате силовой работы может быть 
компенсировано увеличением толщины стенки ЛЖ. 
Поскольку концентрическая гипертрофия развива-
ется под влиянием перегрузки давлением, было 
предложено пиковое систолическое напряжение 
в стенке в качестве стимула для параллельной ре-
пликации саркомеров, вызывающее концентриче-
скую гипертрофию [7].

В отличие от изокинетических, изометрические 
упражнения, именуемые силовой тренировкой, 
характеризуются повышением периферическо-
го сосудистого сопротивления и нормальным, или 
слегка повышенным сердечным, выбросом. Это 
увеличение периферического сосудистого сопро-

тивления вызывает переходные состояния с  по-
тенциальным риском гипертензии и  увеличением 
постнагрузки [8]. Увеличение напряжения стенки 
ЛЖ, например, вызванное гипертензией, индуци-
рованной увеличением постнагрузки, будет сти-
мулировать гипертрофию миоцитов, образование 
коллагена и фибробластов, и, таким образом, при-
водить к ремоделированию миокарда с непропор-
циональным увеличением фиброзной ткани. Эти 
изменения впоследствии уменьшают податливость 
ЛЖ, что приводит к  диастолической дисфункции. 
Увеличение напряжения стенки ЛЖ является ос-
новным механическим фактором развития гипер-
трофии ЛЖ (ГЛЖ), а АД наиболее мощным детер-
минантом массы ЛЖ. Тем не менее, некоторые 
дополнительные факторы гемодинамики играют 
важную роль в  развитии и  поддержании ГЛЖ, и, 
таким образом, объемная перегрузка также вно-
сит важный вклад в развитие гипертрофии сердца. 
Кроме того, увеличение общего сосудистого сопро-
тивления может быть обусловлено увеличением 
жесткости артериальной системы. Повышение си-
столического АД (САД) способствует развитию ги-
пертрофии миокарда, тогда как диастолическое АД 
(ДАД) более тесно связано с увеличением толщины 
стенки ЛЖ [9].

Хотя Рабочая Группа «Функция миокарда» 
Европейского Общества Кардиологов (The Working 
Group «Myocardial Function» of the European Society 
of Cardiology) рекомендует использовать термин 
«гипертрофия» только в контексте размера миоци-
тов сердца, а термин «ремоделирование» для опре-
деления перегруппировки различных элементов 
сердечной ткани — ​процесс, посредством которого 
сердце меняет свой размер, геометрию и функцию 
с  течением времени [10], однако термины ремо-
делирование и  гипертрофия часто используются 
в клинической практике взаимозаменяемо. Знания 
и понимание того, как силовая нагрузка может вли-
ять на геометрию ЛЖ и АД атлетов силовых видов 
спорта, важны, учитывая, что относительный риск 
ВСМ у  спортсменов выше, чем у  не спортсменов 
[11]. На основании анализа проблемной ситуации, 
данных литературных источников и запросов спор-
тивных биологов и врачей, была поставлена цель 
исследования.

Материал и методы
Исследование проходило на базе кафедры «Спор
тивная медицина» Российского государственного 
университета физической культуры, спорта, мо-
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лодежи и  туризма (РГУФКСМиТ) с  января 2017  г. 
по май 2019  г. В  исследовании приняли участие 
645 представителей силовых видов спорта (тяже-
лая атлетика, пауэрлифтинг, бодибилдинг), имею-
щих спортивную квалификацию КМС, МС, МСМК. 
Средний возраст спортсменов-мужчин составил 
31,0  ±  5,2 года. Средняя масса тела атлетов соста-
вила 102,7  ±  6,4  кг. Все участники исследования 
дали добровольное информированное согласие 
на участие в эксперименте согласно Хельсинкской 
декларации [12]. Всем обследованным спортсме-
нам наряду с  осмотром проводилась стандартная 
электрокардиограмма покоя, двукратное измере-
ние АД, трансторакальная эхокардиография на 
аппаратах Aloka 3500 (Япония), кардиологическим 
секторным датчиком с частотой 3,5 Mhz с исполь-
зованием В- и  М-режимов, импульсноволнового, 
цветного и  тканевого допплера. Массу миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ) рассчитывали по моди-
фицированной формуле ASE: 

ММЛЖ   =   0,8 × [1,04 × ((КДР  +  ТМЖП  +  ТЗСЛЖ) 3 - 
КДР3)] + 0,6, 

где КДР — ​конечный диастолический диаметр ЛЖ; 
ТМЖП — ​толщина межжелудочковой перегородки 
в диастоле; 
ТЗСЛЖ — ​толщина задней стенки ЛЖ в диастоле. 
Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) 
рассчитывался к площади поверхности тела, опре-
деляемой по формуле Dubois и Dubois. К гипертро-
фии миокарда левого желудочка (ГМЛЖ) относили 
мужчин с ИММЛЖ от 116 г/м2 и выше. А вид ГЛЖ 
определялся по формуле согласно рекомендациям, 
Lang и соавторами [13] ОТСЛЖ  =  2ТЗСЛЖ/КДР, где 
ОТСЛЖ — ​относительная толщина стенки ЛЖ в ди-

астолу. После прохождения обследования спор-
тсмены были разделены на следующие когорты: 
группа-1 (спортсмены с  оптимальных и  нормаль-
ных АД (n  =  407)); группа-2 (спортсмены с повышен-
ным уровнем АД (n  =  238)). У спортсменов с наличи-
ем повышенного уровня АД, включая повышенное 
нормальное АД, дополнительно проводился опрос 
с оценкой специфических факторов риска артери-
альной гипертензии (АГ) у спортсменов. Также при 
обработке полученных данных использовали мето-
ды математической статистики.

Результаты и обсуждение
Обследование 645 спортсменов силовых видов 
спорта тяжелых весовых категорий показало, что 
238 (37 %) атлетов имеют повышенное АД (САД — ​
157,4  ±  5,6, ДАД — ​91,2  ±  5,3) и нарушение геометрии 
сердца (табл. 1, 2). Хотя имеются серьезные рас-
хождения относительно распространенности АГ 
в различных странах и возрастных группах, однако 
во всем мире наблюдается повышение ее рециди-
вов, что подтверждается проспективным исследо-
ванием «MONICA/KORA (2018 г.)», в котором было 
выявлено повышение распространенности гипер-
тонии с  34 % до 63 % [14]. Однако распространён-
ность АГ среди молодых людей Италии (в возрасте 
от 18 до 35 лет) составляет 11 % [15], а в экономи-
чески развитых странах бремя гипертонии у моло-
дых мужчин было зарегистрировано как 14 % и 21 % 
в возрасте от 20 до 29 и от 30 до 39 лет, соответ-
ственно [16]. Что касаемо спортсменов, в  иссле-
довании Казелли и  соавторов (2,040 спортсменов 
в  возрасте 25  ±  6  лет, 64 % мужчин, Олимпийские 
виды спорта) было зарегистрировано всего 3 % 
распространённости АГ [17]. По-видимому, суще-
ствуют виды спорта, в  которых рецидив распро-

Таблица 1
Сравнительный анализ геометрии сердца гипертензивных и негипертензивных спортсменов  

силовых видов спорта (N  =  645)
Группа

(N  =  645)
КДР
(мм) Δ ТМЖП

(мм) Δ ТЗСЛЖ
(мм) Δ

группа-1 (n  =  404) 5,6  ±  0,4
0,2*

1,1  ±  0,1
0,1**

1,0  ±  0,1
0,2**

группа-2 (n  =  238) 5,4  ±  0,3 1,2  ±  0,1 1,2  ±  0,1
* p  <  0,05; ** p  <  0,01 статистически значимые различия показателей между группами.

Таблица 2
Сравнительный анализ геометрии сердца гипертензивных и негипертензивных спортсменов  

силовых видов спорта (N  =  645)
Группа

(N  =  645)
ДПЖ
(мм) Δ ММЛЖ

(г) Δ ИММЛЖ
(г/м2) Δ ОТСЛЖ

(мм) Δ

группа-1 (n  =  404) 22,8  ±  3,5
4,2**

239,3  ±  40,4
32,2**

107,4  ±  17,5
17,8**

0,38  ±  0,03
0,08**

группа-2 (n  =  238) 27,0  ±  4,3 271,5  ±  32,3 125,2  ±  9,8 0,46  ±  0,02
* p  <  0,05; ** p  <  0,01 статистически значимые различия показателей между группами.
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странения АГ достаточно высок, например, в  ис-
следовании Карпинос и соавторов [18] было пока-
зано, что распространенность АГ была выше среди 
спортсменов, занимающихся американским футбо-
лом (19,2 %), чем у спортсменов других видов спор-
та (7 %). Эти данные дополняют Вэйнер и соавторы, 
утверждая, что 47 % спортсменов, занимающихся 
американским футболом, имеют предгипертонию 
и  14 % гипертонию 1 стадии. Причем, среди фут-
болистов наблюдалось значительное увеличение 
распространенности концентрической гипертро-
фии ЛЖ (31 %) и изменение массы ЛЖ коррелиро-
вало с сезонным изменением САД [19]. Что касаемо 
атлетов силовых видов спорта (без учета весовой 
категории), то частота рецидива, повышенного АД 
встречается у 21,2 % [20], а общая распространен-
ность гипертонии среди спортсменов силовых ви-
дов спорта тяжелой весовой категории (115–120 кг) 
Китая (тяжелая атлетика, дзюдо, борьба), а  также 
легкоатлетические метания (метание копья, диска 
и  толкание ядра) составила 55,4 % (у  49,5 % спор-
тсменов была легкая и  умеренная гипертензия, 
и у 5,9 % тяжелая АГ) [21].

В нашем исследовании, в сравнительном анали-
зе у гипертензивных атлетов достоверно толщина 
миокарда ЛЖ превышала нормальные величины 
и в среднем составила 1,2  ±  0,1 мм, что может сви-
детельствовать о  наличии незначительной гипер-
трофии. Разница между группами составила 0,1 мм 
и  была статистически значимой (p  <  0,01). У  спор-
тсменов также пропорционально больше размеры 
левого предсердия и  диаметр правого желудочка 
(ДЖП), и  это отражает сбалансированный про-
цесс ремоделирования сердца [22]. Достоверно, 
у  гипертензивных спортсменов, по сравнению 
с  нормотензивными атлетами, были увеличены 
следующие параметры сердца: ТЗСЛЖ на 0,2  мм 
(p  <  0,01), ДПЖ на 4,2 мм (p  <  0,01), ММЛЖ на 32,2 г 
(p  <  0,01), ИММЛЖ на 17,8 г/м2 (p  <  0,01), ОТСЛЖ на 
0,08 мм (p  <  0,01). А также в группе гипертензивных 
спортсменов был достоверно меньшим КДР на 0, 
2 мм (p  <  0,05). В зависимости от величины ОТСЛЖ 
выделено 4 типа геометрии ЛЖ, причем наиболее 
неблагоприятными вариантами ремоделирования 
ЛЖ сердца являются концентрическое ремодели-
рование и концентрическая гипертрофия, посколь-
ку формирование этих вариантов ремоделирова-

ния ЛЖ сопряжено с  развитием наиболее тяже-
лых нарушений диастолической функции сердца, 
повышением диастолического и  систолического 
сосудистого сопротивления, перегрузкой левого 
предсердия, гипертрофией стенки правого желу-
дочка сердца [23].

Согласно руководству, опубликованному Ленг 
и  соавторами [24], ГЛЖ определяется как значи-
тельное увеличение массы миокарда ЛЖ, выра-
женная в виде массы ЛЖ, индексированной к пло-
щади поверхности тела (>115  г/м2 для мужчин). 
Кроме того, вычисляя относительную толщину 
стенки можно определить геометрическое разли-
чие массы ЛЖ и  классифицировать ГЛЖ. Хорошо 
известно, что, если ОТСЛЖ больше 0,42, гипертро-
фия является концентрической [25]. В анализе 13 
исследований Хайковского и соавторов спортсме-
нов силовых видов спорта (без учета весовой кате-
гории) наиболее распространенными паттернами 
ЛЖ были нормальная геометрия (37,5 %) и концен-
трическая гипертрофия (37,5 %), и  только у  25 % 
спортсменов наблюдалась эксцентрическая ги-
пертрофия. Причем, большинство тренированных 
с  отягощениями спортсменов, демонстрирующих 
этот паттерн, были тяжелоатлетами, а меньшее ко-
личество (<20 %) были пауэрлифтерами [26].

Заключение
Обследование спортсменов силовых видов спор-
та (бодибилдинг, пауэрлифтинг, тяжелая атлетика) 
тяжелых весовых категорий выявило достаточно 
высокий процент (37 %) атлетов, имеющих повы-
шенное АД. Учитывая, что в целом в Олимпийской 
популяции АГ достаточно редко встречается (3 %), 
стоит обратить пристальное внимание на эту ко-
горту спортсменов. Также у гипертензивных спор-
тсменов было выявлено нарушение геометрии ЛЖ, 
а  наиболее распространенный паттерн геометрии 
соответствовал диагнозу «концентрическая ги-
пертрофия ЛЖ». Требуются дальнейшие исследо-
вания, которые помогут выяснить, что приводит 
к нарушению геометрии ЛЖ, — ​АГ, изометрические 
нагрузки или повышенная масса тела.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Работа посвящена изучению воздействия антигипертензивной, гиполипидемической и метаболической терапии на 
офисные и среднесуточные гемодинамические показатели, параметры центрального давления в аорте, жесткости сосуди-
стой стенки и качества жизни у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) 3 стадии как в сочетании с артериальной 
гипертонией (АГ) 1–2 степени, так и без нее.
Материалы и методы. Обследовались пациенты с АГ 1–2 степени и ХБП 3 стадии. Измерялись гемодинамические показа-
тели с помощью суточного монитора АД «BPLab». Качество жизни пациентов оценивали по опроснику MOS SF36.
Результаты. Наибольшие изменения показателей центральной гемодинамики и сосудистой жесткости были отмечены 
в группе больных с сочетанной патологией (АГ  +  ХБП).
Заключение. Сочетание антигипертензивной терапии (лозартаном и дилтиаземом) с мельдонием и розувастатином досто-
верно снижает показатели показатели центральной и периферической гемодинамики и сосудистой жесткости. Добавление 
мельдония в состав терапии значимо улучшает показатели качества жизни пациентов.
Ключевые слова: артериальная гипертония, хроническая болезнь почек, центральное аортальное давление, жесткость 
сосудистой стенки, суточное мониторирование.
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Objective. To study the effect of antihypertensive, hypolipidemic and metabolic therapy on office and daily hemodynamic 
parameters, central aortic blood pressure, vascular wall stiffness and life quality in patients with or without 1–2 grade of 
arterial hypertension (AH).
Materials and methods. We examined patients with 1–2 grade of arterial hypertension (AH) and 3 stage of CKD. 
Hemodynamic parameters were assessed using daily monitor of arterial pressure «BPLab». Life quality was determined using 
the MOS SF36 questionnaire.
Results. Patients with AH and CKD had the most significant changes in central hemodynamics and vascular wall stiffness.
Conclusion. The combination of antihypertensive therapy (losartan and diltiazem) with meldonium and rosuvastatin 
significantly reduced central and peripheral hemodynamics and vascular stiffness parameters. Meldonium, added to standard 
therapy, significantly improves patient’s life quality.
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертония
АГТ 	 — ​антигипертензивная терапия
АГП 	 — ​антигипертензивный препарат
АД 	 — ​артериальное давление
ДАД 	 — ​диастолическое артериальное давление
КЖ 	 — ​качество жизни
рСКФ 	 — ​�расчетная скорость клубочковой 

фильтрации
САД 	 — ​систолическое артериальное давление
срАД 	 — ​среднее артериальное давление
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ЦДА 	 — ​центральное давление в аорте

ЧСС 	 — ​частота сердечных сокращений
PTT 	 — ​�время распространения пульсо-

вой волны
PWVao (CРПВ) — ​�скорость распространения пуль-

совой волны
AIx 	 — ​индекс аугментации
dPdt 	 — ​�скорость нарастания артериального 

давления
Ssy 	 — ​систолический индекс площади
CAVIa 	 — ​�сердечно-лодыжечный индекс 

жесткости

Введение
Обеспечение максимально возможного снижения 
риска сердечно-сосудистых осложнений, пред-
полагающее не только нормализацию уровня ар-
териального давления (АД), но и коррекцию всех 
модифицируемых факторов риска, профилактику 
или обеспечение обратного развития поражения 
органов-мишеней и лечение ассоциированных 
клинических состояний является основной целью 
контроля АД.

Поражение почек как органов-мишеней при ар-
териальной гипертонии (АГ) привлекает в послед-
ние годы внимание большого числа исследовате-
лей [1, 2]. Было доказано, что имеется высокая ча-
стота сочетания хронической болезни почек (ХБП) 
с АГ, хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), сахарным диабетом [3–5]. Однако в литера-
туре недостаточно освещены вопросы, касающи-
еся развития ХБП у пациентов молодого возраста 
при АГ 1–2 степени, не изучены и факторы, влияю-
щие на развитие ХБП у этих больных.

Для оценки влияния различных вариантов анти-
гипертензивной терапии (АГТ) на клинические ис-
ходы АГ, в последние годы начали рассматривать их 
воздействие на параметры центрального давления 
в аорте (ЦДА) и индекса отраженной волны (индекс 
аугментации — ​AIx) [5–10]. Антигипертензивные 
препараты различно воздействуют как на характер 
пульсовой волны, так и на показатели центральной 

гемодинамики, несмотря на одинаковую способ-
ность снижать АД в плечевой артерии [9, 13].

Цель — ​исследовать влияние антигипертензив-
ной, гиполипидемической и метаболической тера-
пии на офисные и среднесуточные гемодинамиче-
ские показатели, параметры ЦДА, жесткости сосу-
дистой стенки и качества жизни (КЖ) у пациентов 
с ХБП 3 стадии как в сочетании с АГ 1–2 степени, 
так и без нее.

Материал и методы
Были исследованы пациенты, проходившие лече-
ние в нефрологическом и кардиологическом отде-
лениях Республиканской клинической больницы 
Кабардино-Балкарской республики, а также амбу-
латорные больные, наблюдавшиеся в поликлини-
ках города Нальчика. Критериями включения па-
циента в 1 группу были следующие: наличие ХБП 
С3 (расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ) 30–60 мл/мин)) в сочетании с АГ 1 и 2 степе-
ни, возраст от 45 до 72 лет, длительность АГ не бо-
лее 10 лет, отсутствие регулярной АГТ. Критериями 
включения пациента во 2 группу были следующие: 
наличие АГ 1 и 2 степени, возраст от 45 до 72 лет, 
длительность АГ не более 10 лет, отсутствие регу-
лярной АГТ. Критериями включения пациента в 3 
группу были следующие: наличие ХБП С3 (рСКФ 
30–60 мл/мин), возраст от 45 до 72 лет. Для группы 
контроля отобраны пациенты, которые по данным 
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обследования (общеклиническое обследование, 
биохимическое исследование крови, специальные 
(опросные), статистические, а также методы срав-
нительного и системного анализа)) были признаны 
практически здоровыми.

Первую группу составили 45 больных с ХБП С3 
(рСКФ 30–60 мл/мин) в сочетании с АГ 1–2 степе-
ни (средний возраст 60  ±  9 лет), — ​из них 19 мужчин 
и 26 женщин. Вторую группу составили 45 больных 
с АГ 1–2 степени без ХБП. Третью группу составили 
45 больных с ХБП С3 без АГ. Четвертая (контроль-
ная) группа состояла из 30 клинически здоровых 
лиц. Все сформированные группы были сопостави-
мы по возрасту и полу.

Измерение офисных гемодинамических показа-
телей и среднесуточных параметров ЦДА проводи-
лось с помощью суточного монитора АД «BPLab» с 
расширенной версией программного обеспечения 
«BPLab Vasotens» и «BPLab Vasotens-office» — ​
фирмы «Петр Телегин» (Россия) до лечения и через 
8 недель лечения.

КЖ пациентов оценивали по опроснику MOS 
SF36 до лечения и в сроки 8 недель после лечения. 
Рассчитывались следующие показатели: физиче-
ского здоровья, включающего в себя физическую 

активность, ролевое физическое функционирова-
ние, телесную боль и общее здоровье; психиче-
ского здоровья: жизнеспособность, социальную 
активность, ролевое эмоциональное функциониро-
вание, а также сравнение самочувствия пациентов.

Статистическую обработку проводили с использо-
ванием пакета прикладных программ Statistica 10,0. 
Рассчитывали средние арифметические и  средне-
квадратичные отклонения исследуемых величин 
и ошибки репрезентативности. Нормальное рас-
пределение полученных данных представлялось 
в виде M  ±  m, где М — ​средняя арифметическая ис-
следуемых величин, m — ​ошибка репрезентативно-
сти. Разницу показателей в группах оценивали по 
t-критерию Стьюдента. Критическим считался уро-
вень значимости различия р  =  0,05.

Результаты исследования
Клиническая характеристика обследованных па-
циентов и получаемая терапия представлены в та-
блицах 1 и 2 соответственно.

Сведения о пациентах исследуемых групп, полу-
ченные при мониторировании офисных гемодина-
мических показателей до и после лечения, пред-
ставлены в таблице 3.

Таблица 1
Клинико-демографические характеристики обследованных пациентов

Показатель
1 группа

(ХБП III + АГ)
n  =  45

2 группа
(АГ)

n  =  45

3 группа 
(ХБП III)

n  =  45

4 группа 
(здоровые)

n  =  30
Средний возраст, годы 60  ±  9 62  ±  10 60  ±  9 59  ±  11
Мужчины, n (%) 19 (42) 22 (49) 20 (44) 14 (46)
Женщины, n (%) 26 (58) 23 (51) 25 (56) 16 (54)
Курящие, n (%) 11 (24) * 11 (24) * 12 (27) * 0 (0)
АГ, n (%) 45 (100) * 45 (100) * 0 (0) 0 (0)
1 степени, n (%) 20 (44) * 21 (47) * 0 (0) 0 (0)
2 степени, n (%) 25 (56) * 24 (53) * 0 (0) 0 (0)
ХСН (1–2 ФК по NYHA), n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Калий, мэкв/л 4,8  ±  0,85** 4,8  ±  0,57* 4,9  ±  0,88** 4,2  ±  0,44
Натрий, мэкв/л 143  ±  3,29 136  ±  3,35 142  ±  2,84 138  ±  3,12
Мочевая кислота, мкмоль/л 444  ±  89 342  ±  85 374  ±  87 272  ±  91
Уровень гемоглобина, г/л 137  ±  23 138  ±  16 136  ±  24 137  ±  15
Гематокрит, % 38,94  ±  5,83 41,83  ±  5,14 39,48  ±  6,60 41,18  ±  4,16
Креатинин крови, мг/дл 1,47  ±  0,43* 0,88  ±  0,11 1,38  ±  0,37* 0,73  ±  0,17
Альбумины сыворотки крови, г/л 37  ±  6,4 41  ±  5,1 39  ±  5,5 42  ±  5,4
Альбуминурия, мг/сут 8,4  ±  3,1 * 3,46  ±  0,7 7,3  ±  2,7 * 3,08± 0,7
Гипертрофия левого желудочка, n (%) 10 (22) * 8 (18) * 0 (0) 0 (0)
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 47,5  ±  11,1** 75,4  ±  7,5 45,9  ±  11,7** 106,8  ±  14,5
Шкала CHA2DS2-VASc, баллы 5  ±  1* 3  ±  1 2  ±  1 2  ±  1
Гиперлипидемия, n (%) 45 (100) * 45 (100) * 45 (100) * 0 (0)
Общий холестерин, ммоль/л 5,84  ±  0,9* 5,91  ±  0,8* 5,92  ±  1,0* 3,8  ±  0,5
Холестерин липопротеинов низкой плотности, ммоль/л 3,323  ±  0,6 3,05  ±  0,7 3,24  ±  0,6 2,1  ±  0,6
Холестерин липопротеинов высокой плотности, ммоль/л 1,1  ±  0,5 1,2  ±  0,6 1,1  ±  0,5 1,9  ±  0,4
Триглицериды, ммоль/л 1,6  ±  0,6 1,7  ±  0,6 1,6  ±  0,5 1,9  ±  1,2

* p  <  0,05; ** p  <  0,01; *** р  <  0,001 в сравнении с контрольной группой.
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Из результатов исследования видно, что у всех 
пациентов в группах исходные офисные исследуе-
мые гемодинамические параметры были выше та-
ковых среднесуточных. Исходя из полученных дан-
ных видно, что наибольшие изменения офисных 
гемодинамических показателей и параметров со-
судистой жесткости (систолическое артериальное 
давление (САД) на руке, САД на лодыжке, диасто-
лическое артериальное давление (ДАД), среднее 
артериальное давление (СрАД), пульсовое артери-
альное давление (ПАД), частота сердечных сокра-
щений (ЧСС), время распространения пульсовой 

волны (РТТ), скорость распространения пульсовой 
волны (PWVao/CРПВ), индекс аугментации (AIx), 
скорость нарастания АД (dPdt), Ssy — ​систоличе-
ский индекс площади (Ssy), сердечно-лодыжечный 
индекс жесткости (CAVIa) отмечены в группе боль-
ных с сочетанной патологией — ​ХБП и АГ (табл. 3)).

Наименьшие отклонения от референсных по-
казателей наблюдались в группе пациентов с ХБП 
без АГ. При этом примечательно, что у данной груп-
пы больных исходно также отмечалось повышение 
значений параметров офисной гемодинамики и со-
судистой жесткости, таких как: САД на руке, САД на 
лодыжке, ДАД, СрАД, ПАД, PTT, PWVao, AIx, dPdt, 
Ssy, CAVIa, а также суточных параметров ЦДА (си-
столическое аортальное артериальное давление 
(САДао), среднее аортальное артериальное давле-
ние (СрАДао), центральное пульсовое артериаль-
ное давление (ПАДао), индекс аугментации в аорте 
(AIxao) (табл. 4)).

При анализе суточных показателей центральной 
гемодинамики видно, что наибольшие изменения 
показателей ЦДА (САДао, СрАДао, ПАДао, AIxao) 

Таблица 2
Виды фармакотерапии у обследованных пациентов

Группы Получаемая терапия

1 (ХБП III + АГ),
n = 45

1. Лозартан 100 мг утром в 8.00
2. Дилтиазем 180 мг 1 р/сутки
3. Розувастатин 10 мг вечером в 20.00
4. Мельдоний 500 мг 2 р/д в 8.00 и в 14.00

2 (АГ),
n = 45

1. Лозартан 100 мг утром в 8.00
2. Дилтиазем 180 мг 1 р/сутки
3. Розувастатин 10 мг вечером в 20.00
4. Мельдоний 500 мг 2 р/д в 8.00 и в 14.00

3 (ХБП III),
n = 45

1. Розувастатин 10 мг вечером в 20.00
2. Мельдоний 500 мг 2 р/д в 8.00 и в 14.00

Таблица 3
Динамика офисных гемодинамических показателей, на фоне сочетанной терапии

Параметр
1 группа

(ХБП  +  АГ)
n  =  45

2 группа
(АГ)

n  =  45

3 группа
(ХБП)
n  =  45

4 группа
(здоровые)

n  =  30

САД, мм рт.ст. 
(рука)

Исходно 152,3  ±  5,72*** 148,4  ±  4,24** 132,1  ±  5,47*
113,4  ±  3,52

После лечения 134,2 ±4,82*# 129,5± 4,25*# 124,2  ±  2,63

САД, мм рт.ст. 
(лодыжка)

Исходно 179,8  ±  4,57*** 168,3  ±  3,59*** 153,5  ±  4,11*
141,7  ±  3,47

После лечения 159,5  ±  4,06*## 153,6  ±  3,94*# 148,6  ±  3,73

ДАД, мм рт.ст.
Исходно 89,2  ±  3,83** 85,8  ±  3,73* 78.4  ±  2,92*

70,2  ±  3,27
После лечения 78  ±  2,73*# 73  ±  3,04# 71,2  ±  2,74

СрАД, мм рт.ст.
Исходно 139,6  ±  4,91** 136,4  ±  2,53** 124,7  ±  2,22*

110,5  ±  2,82
После лечения 121,4  ±  2,01*## 116,8  ±  2,81## 121,1  ±  3,02

ПАД, мм рт.ст.
Исходно 72,3  ±  4,74** 68,6  ±  3,53** 48  ±  2,35*

39  ±  3,23
После лечения 52,5  ±  2,63*## 47,2  ±  2,92## 43,8  ±  2,19

ЧСС, уд/мин
Исходно 82,4  ±  3,13** 76,5  ±  2,89* 71,6  ±  2,32

69  ±  2,04
После лечения 76,2  ±  2,04*# 74,6  ±  2,15 70,2  ±  1,96

PTT, мc
Исходно 159,3  ±  4,63*** 149  ±  4,74*** 131,1  ±  3,18**

117,7  ±  2,74
После лечения 132,8  ±  3,83*## 123,8  ±  3,25### 120,2  ±  2,93#

PWVao, м/с
Исходно 19,2  ±  1,92** 17,5  ±  1,77** 12,3  ±  1,41*

7,2  ±  1,82
После лечения 10,3  ±  1,81## 9,6  ±  1,64# 8,8  ±  1,5

AIx, %
Исходно 44,7  ±  4,73*** 38,5  ±  3,26** 28,8  ±  3,69*

18,5  ±  2,83
После лечения 25,2  ±  3,92## 23,6  ±  3,51## 21,7  ±  3,12

dPdt, мм рт.ст./c
Исходно 1090,74  ±  92,14*** 892,85  ±  69,95*** 525,52  ±  45,25**

336,46  ±  22,36
После лечения 809,75  ±  68,15***# 683,58  ±  55,27**# 425,24  ±  53,41#

Ssy, мм рт.ст.
Исходно 25,3  ±  2,52*** 19,7  ±  1,51*** 9,21  ±  1,08*

4,9  ±  1,7
После лечения 9,2  ±  2,25## 7,8  ±  1,14## 5,8  ±  1,13#

CAVIa
Исходно 28,19  ±  2,36*** 26,11  ±  2,02** 23,4  ±  2,43*

15,2  ±  1,47
24,62  ±  1,74*# 22,93  ±  2,61* 18,3  ±  1,62

*  различия достоверны по отношению к показателям группы сравнения здоровых (p<0,05), ** p  <  0,01, *** р  <  0,001; 
# — ​различия достоверны по отношению к исходным показателям (p<0,05); ## p  <  0,01, ### р  <  0,001.
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отмечены в группе больных с сочетанной патологи-
ей — ​ХБП и АГ (табл. 4).

В группе пациентов с ХБП без АГ исходно от-
мечалось достоверное повышение значений не-
которых показателей центральной гемодинамики, 
таких как: САДао, ПАДао, AIxao (табл. 4).

На фоне сочетанной антигипертензивной, ли-
пидкорригирующей и метаболической терапии у 
больных 1-й и 2-й групп отмечалось достоверное 
снижение показателей центральной и перифери-
ческой гемодинамики (табл. 3, 4).

В группе больных с ХБП без АГ (3-я группа), по-
лучавших гиполипидемическую и метаболическую 
терапию (розувастатином и мельдонием соответ-
ственно) на фоне лечения отмечалось снижение 
как офисных показателей гемодинамики и сосу-
дистой жесткости (САД на руке, САД на лодыжке, 
ДАД, СрАД, ПАД, PTT, PWVao, AIx, dPdt, Ssy, CAVIa), 

так и исходно повышенных суточных параметров 
ЦДА (САДао, ПАДао, AIxao) (табл. 3, 4). Однако до-
стоверные изменения на фоне лечения наблюда-
лись лишь по параметрам времени РТТ, dPdt, SsY 
(табл. 3), а также по показателю центрального пуль-
сового АД (см. ПАДао) (табл. 4).

Показатели КЖ у больных 1-й, 2-й и 3-й групп 
исходно были сопоставимы. В ходе анализа по-
казателей КЖ выявлено достоверное, статистиче-
ски значимое улучшение КЖ у пациентов 1-й и 2-й 
групп по следующим шкалам: физическое функци-
онирование, жизненная активность, социальное 
функционирование, ролевое эмоциональное функ-
ционирование, психическое здоровье, а также пси-
хологический компонент здоровья (рис. 1а, 1б).

У пациентов 3-й группы достоверное улучшение 
отмечалось лишь по шкалам ФЗ, тогда как по шка-
лам, характеризующим ПЗ, наблюдаемая положи-

Таблица 4
Динамика суточных показателей ЦДА на фоне сочетанной терапии

Показатели ЦДА 1 группа
(ХБП  +  АГ)

2 группа
(АГ)

3 группа
(ХБП)

4 группа
(здоровые)

САДao, мм рт.ст. — ​до лечения / после лечения 139,6  ±  5,29*/
121,5  ±  2,23##

135,9  ±  2,22*/
117,5  ±  2,64###

125,1  ±  2,23*/
120,9  ±  3,17 110,4  ±  2,37

ДАДao, мм рт.ст. — ​до лечения / после лечения 81,7  ±  3,82*/
73,4  ±  1,73#

79,3  ±  1,70*/
72,5  ±  1,12##

76,4  ±  1,78/
75,8  ±  1,35 73,1  ±  0,78

СрАДао, мм рт.ст. — ​до лечения / после лечения 105,8  ±  5,73**/
88,5  ±  1,69##

100,1  ±  3,45*/
84,3  ±  2,37##

86,4  ±  2,35/
85,7  ±  1,89 83,4  ±  1,12

ПАДао, мм рт.ст. — ​до лечения / после лечения 67,3  ±  4,09***/
44,7  ±  1,61###

60,7  ±  3,65***/
41,3  ±  1,92###

45,3  ±  1,68*/
40,9  ±  1,16# 37,7  ±  1,36

AIx в аорте (AIxao), % до лечения / после лечения 36,6  ±  4,41***/
20,2  ±  2,13##

27,7  ±  3,52**/
19,4  ±  1,65#

23,3  ±  2,09*/
20,3  ±  2,15 16,1  ±  1,22

AIx в аорте (AIxao), %, приведенное к ЧСС  =  75 уд/
мин до лечения / после лечения

32,6  ±  4,44**/
21,2  ±  2,72#

27,4  ±  3,21**/
20,7  ±  3,62#

23,2  ±  2,06*/
21,3  ±  2,76 17,6  ±  1,86

*  различия достоверны по отношению к показателям группы сравнения здоровых (p<0,05), ** ​ p  <  0,01, ***  р  <  0,001; 
#  различия достоверны по отношению к исходным показателям (p<0,05); ##  p  <  0,01, ###  р  <  0,001.

Рис. 1. Динамика показателей КЖ больных 1-й (а), 2-й (б), 3-й (в) групп на фоне лечения
а) *  различия достоверны по отношению к показателям группы сравнения — ​здоровых (p<0,05),  **  p  <  0,01,  ***  р  <  0,001; 
  #  различия достоверны по отношению к исходным показателям (p<0,05),  ##  p  <  0,01,  ###  р  <  0,001;
б) ** различия с исходным показателем статистически значимы, p  <  0,05,  **  p  <  0,01,  ***  p  <  0,001.
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тельная динамика, носила недостоверный харак-
тер (рис. 1в).

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что более значимая динамика показателей КЖ 
наблюдалась у пациентов 1-й и 2-й групп, получав-
ших наряду с АГТ мельдоний в дозе 1000 мг в сутки 
(см. рис. 1а, 1б).

Обсуждение и результаты
В настоящей работе изучены особенности воздей-
ствия антигипертензивной, гиполипидемической и 
метаболической терапии на офисные и среднесу-
точные гемодинамические показатели, параметры 
ЦДА, жесткости сосудистой стенки и КЖ у пациен-
тов с ХБП стадии в сочетании с АГ.

О признании прогностической значимости ЦДА 
и артериальной жесткости говорит факт включения 
их в последнюю редакцию Европейских рекомен-
даций по АГ (2018 года) в качестве признаков по-
ражения органов мишеней [1].

Результаты исследования наглядно продемон-
стрировали, что наибольшее возрастание показа-
телей гемодинамики, параметров сосудистой жест-
кости наблюдались у больных с сочетанной патоло-
гией — ​ХБП и АГ.

Наименьшие отклонения от референсных пока-
зателей в группе пациентов с ХБП без АГ, исходное 
повышение значений офисной гемодинамики и со-
судистой жесткости, а также суточных параметров 
ЦДА свидетельствуют о наличии тесных кардиоре-
нальных взаимосвязей, отражением которых явля-
ются не только морфофункциональные нарушения 
почечной регуляции, но и наличие расстройств 
гемодинамики и дисфункции эндотелия артерий, 
главным образом проявляющееся повышением их 
жесткости.

Результаты данного исследования подкрепляют 
данные исследований последних лет, продемон-
стрировавших, что существует независимая обрат-
ная связь между снижением СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 
и увеличением количества сердечно-сосудистых 
событий, при этом ССЗ у пациентов с почечной 
дисфункцией встречались на 64 % чаще, чем у 

лиц с сохранной функцией, а сердечно-сосудистая 
смерть — ​на 22–35 % [2, 11, 12].

Результаты исследования Chronic Kidney Disease 
Prognosis Consortium, в котором участвовало более 
1 млн пациентов, проводившееся в когортах общей 
популяции, пациентов высокого риска и больных 
с ХБП, подтвердил независимую друг от друга и 
от основных сердечно-сосудистых факторов ри-
ска обратную для СКФ и прямую для альбуминурии 
взаимосвязь как с общей, так и с сердечно-сосуди-
стой смертностью, а и с риском развития почечных 
исходов [2].

Следовательно, перспективным является даль-
нейшее изучение корреляций между параметрами 
центральной гемодинамики, жесткости артерий 
и показателями суточного мониторирования АД у 
больных с ХБП в сочетании с АГ и дислипидемией.

Заключение
Таким образом, у всех пациентов в группах ис-
ходные офисные исследуемые гемодинамические 
параметры были выше таковых среднесуточных. 
У больных с ХБП 3 стадии по данным исследова-
ния суточного мониторирования АД выявляются 
повышенные показатели центральной и перифе-
рической гемодинамики. Повышение как офисных 
гемодинамических показателей, так и параметров 
ЦДА, жесткости и снижение эластичности артери-
ального русла наиболее выражены у больных ХБП 
3 стадии в сочетании с АГ. Сочетание АГТ (лозарта-
ном и дилтиаземом) с мельдонием и розувастати-
ном достоверно снижает показатели центральной 
и периферической гемодинамики и сосудистой 
жесткости у больных ХБП 3 стадии с АГ. У пациен-
тов с АГ 1 и 2 степени, а также у больных с ХБП 3 
стадии в сочетании с АГ, получавших мельдоний в 
дозе 1000 мг в сутки в составе сочетанной терапии 
наблюдалась значимая динамика показателей ка-
чества жизни.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Изучить взаимосвязь хронической болезни почек (ХБП) с сердечно-сосудистыми факторами риска у пациентов с са-
харным диабетом 2 типа (СД2).
Материалы и методы. К одномоментному клинико-эпидемиологическому исследованию было привлечено 528 пациентов 
с СД2 в возрасте 30–69 лет. Всем респондентам заполнялся опросник «ARIC», содержащий данные о социально-демогра-
фических, поведенческих факторах риска и показателях качества жизни, а также был определен уровень гликемии, глико-
гемоглобина, креатинина, микроальбуминурии (МАУ) и скорость клубочковой фильтрации (СКФ).
Результаты. Повышение уровня креатинина (p  <  0,001), высокий уровень стресса (p  =  0,006), снижение СКФ (p  <  0,001) сопро-
вождались развитием 300 мг/дл МАУ. У пациентов с альбуминурией чаще наблюдались некоторые проблемы с движением 
(p  =  0,015), самообслуживанием (p  <  0,001), с повседневной активностью (p  <  0,001), а также мучительные боли либо диском-
форт (p  =  0,004). Занятость уменьшала частоту встречаемости альбуминурии (p  =  0,043), низкая и средняя степени употребле-
ния алкоголя оказывали антипротеинурический эффект (p  =  0,003), низкая физическая активность являлась предиктором 
МАУ (p  =  0,011). Увеличение возраста сопровождалось снижением СКФ (p  <  0,001), наличие у отцов пациентов стенокардии 
и инфаркта миокарда оказывало существенное влияние на снижение функции почек (p  =  0,031). У большинства пациентов 
со сниженной СКФ отмечались избыточная масса тела и ожирение (p  <  0,001), при этом, в основном, они находились в со-
стоянии стресса среднего и высокого уровня (p  =  0,003). У пациентов с СКФ  <  60 мл/мин наблюдались высокая креатинине-
мия и МАУ (p  <  0,001); снижение СКФ способствовало увеличению определенных проблем с самообслуживанием (p  =  0,020).
Заключение. У 7,9 % пациентов с СД2 выявлено снижение СКФ  <  60 мл/мин, а у 35,7 % — ​МАУ, определены общие и от-
дельные факторы риска МАУ и снижения СКФ. Проведение планомерных скринингов для их раннего выявления позволит 
предотвратить прогрессирование ХБП.
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Objective. To study the association between chronic kidney disease (CKD) and cardiovascular risk factors in patients with type 
2 diabetes mellitus (T2DM).
Materials and methods. This clinical epidemiological study included 528 patients with T2DM aged 30–69 years. Social, 
demographic, behavioral risk factors and life quality were determined using «ARIC» questionnaire. We also assessed the level 
of glycemia, glycohemoglobin, creatinine, microalbuminuria (MA) and glomerular filtration rate (GFR).
Results. Increased creatinine level (p  <  0,001), high stress level (p  =  0,006), decreased GFR (p  <  0,001) were accompanied by 
300 mg/gl MA. Patients with albuminuria more often had movement disorders (p  =  0,015), self-care (p  <  0,001) or everyday 
activity (p  <  0,001) impairment, pain or discomfort (p  =  0,001). Employment reduced the incidence of albuminuria (p = 0.043), 
low and medium alcohol consumption had antiproteinuric effect (p = 0.003), low physical activity was MA predictor (p = 0.011). 
GFR decreased with age (p <0.001), patients with family history of angina pectoris more often had decreased renal function (p 
= 0.031). Most patients with decreased GFR had increased body mass and obesity (p  <  0,001), most of them had medium or high 
stress level (p  =  0,003). Patients with GFR  <  60 ml/min had high creatininemia and MA (p  <  0,001); decreased GFR contributed to 
self-care impairment (p  =  0,020).
Conclusion. 7,9 % of patients with T2DM had GFR  <  60 ml/min, 35,7 % — ​MA. We assessed general and individual MA and 
decreased GFR risk factors. Systematic screening will prevent CKD development.
Key words: Type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, microalbuminuria, risk factors.
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Список сокращений
АО 	 — абдоминальное ожирение
ИМ 	 — ​инфаркт миокарда
ИМТ 	 — ​индекс массы тела
МАУ 	 — ​микроальбуминурия
HbA1c 	— ​гликогемоглобин

СД 	 — ​сахарный диабет
СД2 	 — ​сахарный диабет 2 типа
ССЗ 	 — сердечно-сосудистые заболевания
СКФ 	 — ​скорость клубочковой фильтрации
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек

Введение
Сахарный диабет 2 типа (СД2) считается заболева-
нием, имеющим важное значение в возникновении 
хронической болезни почек (ХБП) [1]. Несмотря на 
это, ХБП часто своевременно не диагностируется. 
Если после 4-х лет с постановки диагноза сахарно-
го диабета (СД) типа 1 рекомендуется определение 
микроальбуминурии (МАУ) ежегодно, то при СД2, 
независимо от его продолжительности, необходи-
мо её определение сразу же, поскольку СД2 часто 
выявляется тогда, когда уже имеются его клиниче-
ские и субклинические осложнения.

Альбуминурия и снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин являются диагно-
стическими критериями ХБП [2, 3], в свою очередь, 

МАУ считается начальным её признаком [4]. Оба 
эти показателя при ХБП могут встречаться как в со-
вокупности, так и в отдельности [5].

В патогенезе ХБП участвуют общие и специфи-
ческие патофизиологические механизмы [2, 6, 7]. 
Как известно, эндотелиальная дисфункция и  по-
вышение проницаемости сосудов почек приводят 
к появлению МАУ, а сосудистая окклюзия — ​к сни-
жению СКФ [8]. В развитии ХБП участвуют различ-
ные факторы риска, которые могут действовать как 
в отдельности, так и в сочетании друг с другом [4].

Снижение СКФ и  альбуминурия являются при-
знаками не только диабетической нефропатии, од-
новременно они являются независимыми фактора-
ми риска кардиоваскулярных событий и смерти [9]. 
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Следовательно, у пациентов с СД2 при нарушении 
функции почек, в частности, в начальной её стадии 
необходимо проведение скрининга факторов риска 
[7]. Только в этом случае, возможно предотвраще-
ние развития заболевания и защита пациентов от 
таких осложнений, как инвалидизация и  смерть, 
так как снижение СКФ ≤ 30 мл/мин с высокой ве-
роятностью указывает на наличие диабетической 
нефропатии 2-й стадии и является непосредствен-
ным показанием к лечению.

В каждом регионе у больных СД2 имеются спец-
ифические особенности распространенности ХБП 
и ее факторов риска.

Цель исследования — ​изучение факторов риска 
ХБП у пациентов с СД2, а также особенностей ка-
чества жизни и лабораторных показателей в азер-
байджанской когорте.

Материал и методы
К  одномоментному клинико-эпидемиологическо-
му исследованию были привлечены 528 пациен-
тов (30,5 % мужчин и 69,5 % женщин) с СД2 в воз-
расте 30–69  лет (54,1  ±  0,3  лет). Все респонденты 
отвечали на вопросы опросника «ARIC», подго-
товленного экспертами Всемирной Организации 
Здравоохранения и используемого в клинико-эпи-
демиологических исследованиях, которые охваты-
вали аспекты, касающиеся социально-демографи-
ческих, поведенческих факторов риска и качества 
жизни.

Курящими считались пациенты, выкуривающие 
хотя бы одну сигарету (папиросу) в день.

Злоупотребляющими алкоголем считались па-
циенты, употребляющие 7 и больше бутылок пива, 
и/или 700 гр. и больше крепкого вина, и/или 1 литр 
и больше вина, и/или 300 гр. и больше водки либо 
других крепких напитков 5 или более раз в неделю. 
Если количество алкогольных напитков было мень-
ше вышеуказанных значений, то пациенты счита-
лись мало- и средне- употребляющими алкоголь.

Если пациент находился в положении сидя ме-
нее 5 часов в день, ходил не менее 30 минут в день 
и/или делал физические упражнения не менее 2 
часов в неделю — ​то физическая активность счи-
талась нормальной, при наличии меньших пока-
зателей определялась низкая физическая пас-
сивность.

Наличие нарушения одного из видов углеводно-
го, жирового и  солевого обмена оценивалось как 
легкая (1–1,9 баллов), двух видов — ​средняя (2–2,9 
баллов), наличие всех трех видов как тяжелая сте-

пень (≥3 баллов) нарушения питания; 0–0,9 баллов 
оценивалось как здоровое питание.

Симптомы стресса расчитывались по госпиталь-
ной шкале: 1–1,9 баллов — ​тяжелая, 2–2,9 баллов — ​
средняя, 3–3,9 баллов — ​легкая степени стресса, 
а 0–0,9 баллов оценивалось как его отсутствие.

Индекс массы тела (ИМТ) <25  кг/м² принимал-
ся за норму, а  его значения ≥25  кг/м² расцени-
вались как избыточная масса тела и  ожирение. 
Соответственно докладу экспертов национальной 
программы образования США (NCEP ATP III), аб-
доминальное ожирение (АО) регистрировалось 
при окружности талии ≥102 см у мужчин и ≥88 см 
у женщин.

Показатели качества жизни были интерпрети-
рованы по результатам опросника EQ-5D (European 
Quality of Life İnstrument), согласно которому были 
изучены наличие проблемы при движении, само-
обслуживании, повседневной активности, а также 
ощущения боли, дискомфорта, тревоги, депрессии 
и состояние показателей качества жизни больных 
в динамике.

Показатели глюкозы ≥7 ммоль/л в крови, взятой 
из локтевой вены натощак, после 9–12-часового 
голодания оценивалась как гипергликемия, а зна-
чения гликогемоглобина (HbA1c)≥7 % считалось 
признаком неадекватного контроля СД. Уровень 
креатинина определялся фотометрическим мето-
дом на аппарате «STAR FAX»: нормальными счита-
лись показатели 53–115 мкмоль/л у мужчин и 44–90 
мкмоль/л у женщин. СКФ была рассчитана по ме-
тоду Кокрофта-Гаулта: критерий ≥90 мл/мин/1,73 м² 
был интерпретирован как нормальный показатель 
или 1 стадия ХБП, 60–89 — ​2 стадия, 30–59 — ​3 ста-
дия, 15–29 — ​4 стадия, а  <15 мл/мин/1,73  м² — ​как 
5-я либо терминальная стадия почечной недоста-
точности. Уровень МАУ определялся при помощи 
тест-полосок (Венгрия), и показатели 30–300 мг/дл 
оценивались как патологические. В  клинико-эпи-
демиологических исследованиях для определения 
альбуминурии предпочтение отдается именно это-
му методу, как более доступному в выполнении, по 
сравнению с расчётом соотношения альбумин/кре-
атинин [10, 11].

Статистический анализ полученных данных про-
водился на программах MS EXCEL-2013  и  SPSS-
20 с  применением вариационных (критерий 
Краскеля-Уоллиса), дисперсионных (F-критерий 
Фишера) и  дискриминантных (тетрахориче-
ский и  полихорический критерии Пирсона -χ²) 
методов.
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Результаты
Из результатов исследования очевидно, что ча-
стота встречаемости МАУ у женщин, по сравнению 
с мужчинами была выше, несмотря на то, что встре-
чаемость показателей МАУ 30 и  100  мг/дл была 
больше в  2 раза, а  300  мг/дл — ​в  3 раза, эта раз-
ница была статистически недостоверной (табл. 1). 
Аналогичные изменения были зарегистрированы 
и у пациентов со сниженной СКФ, самый высокий 
показатель наблюдался у пациентов со 2-й стади-
ей ХБП.

В  обеих группах средний возраст пациентов 
был старше 50  лет, при различной степени тяже-
сти МАУ в средних возрастных показателях значи-

мых различий обнаружено не было, а у пациентов 
с СКФ  <  60 мл/мин этот показатель был статистиче-
ски достоверно выше.

Уровень образования пациентов с  СД2 не ока-
зывал значительного влияния на показатели МАУ 
и  СКФ. Снижение СКФ и  наивысшие показатели 
МАУ были зарегистрированы у пациентов со сред-
ним образованием, а в отдельности МАУ 300 мг/дл 
больше всего был отмечен у респондентов со сред-
ним профессиональным образованием.

Степени тяжести МАУ и ХБП у работающих паци-
ентов были примерно в 2–3 раза ниже, однако раз-
ница между показателями ХБП не достигала стати-
стической значимости.

Таблица 1
Детерминанты и особенности МАУ и снижения СКФ в зависимости от социально-демографических факторов

Показатели Градация
МАУ (мг/дл) P* (Кра-

скел-Уол-
лис)

СКФ (мл/мин/1,73 м²)
P* 

(Краскел-
Уоллис)≥90 89–60 <60

0 30 100 300

Пол,
n (%)

Муж. 86
(27,7)

49
(34,3)

9
(33,3)

4
(25,0)

0,508

64
(31,4)

61
(26,9)

12
(32,4)

0,543
Жен. 224

(72,3)
94

(65,7)
18

(66,7)
12

(75,0)
140

(68,6)
166

(73,1)
25

(67,6)

Возраст,
годы

n
M  ±  м (95 % ДИ)

310
54,3  ±  0,4

(53,6–55,0)

143
53,9  ±  0,6

(52,7–55,0)

27
55,1  ±  1,4

(52,2–57,9)

16
54,7  ±  1,8

(50,8–58,5)
0,821

p (Фишер)
204

51,6  ±  0,5
(50,7–52,5)

227
56,0  ±  0,4

(55,2–56,8)

37
58,8  ±  1,0

(56,7–60,8)
<0,001

p (Фишер)

Уровень 
образования,
n (%)

Не 
образованные

4
(1,3) 0 0 0

0,172

2
(1,0)

2
(0,9) 0

0,435

Высшее 106
(34,2)

34
(23,8)

7
(25,9)

4
(25,0)

54
(26,5)

80
(35,2)

13
(35,1)

Професси-
ональное

58
(18,7)

35
(24,5)

4
(14,8)

6
(37,5)

50
(24,5)

40
(17,6)

9
(24,3)

Среднее 123
(39,7)

64
(44,8)

13
(48,1)

4
(25,0)

91
(44,6)

83
(36,6)

14
(37,8)

Неполное 
среднее

19
(6,1)

10
(7,0)

3
(11,1)

2
(12,5)

7
(3,4)

22
(9,7)

1
(2,2)

Статус 
занятости,
n (%)

Не работает 190
(61,3)

104
(72,7)

21
(77,8)

12
(75,0)

0,043

136
(66,7)

148
(65,2)

28
(75,7)

0,939
Работает 120

(38,7)
39

(27,3)
6

(22,2)
4

(25,0)
68

(33,3)
79

(34,8)
9

(24,3)

Семейное 
положение,
n (%)

Не женат/не 
замужем

7
(2,3)

4
(2,8) 0 2

(12,5)

0,478

5
(2,5)

7
(3,1)

1
(2,7)

0,347
Женат/замужем 253

(81,6)
109

(76,2)
21

(77,8)
11

(68,8)
162

(79,4)
181

(79,7)
28

(75,7)

Разведен/а 7
(2,3)

4
(2,8) 0 1

(6,2)
5

(2,5)
5

(2,2)
1

(2,7)

Вдова/ец 43
(13,9)

26
(18,2)

6
(22,2)

2
(12,5)

32
(15,7)

34
(15,0)

7
(18,9)

СД 
у родителей,
n (%)

Нет 176
(56,8)

86
(60,1)

12
(44,4)

8
(50,0)

0,453

109
(53,4)

131
(58,1)

27
(73,0)

0,869
Есть 134

(43,2)
57

(39,9)
15

(55,6)
8

(50,0)
95

(46,6)
95

(41,9)
10

(27,0)

Стенокардия 
у отца,
n (%)

Нет 276
(89,0)

130
(90,9)

25
(92,6)

16
(100,0)

0,485

174
(85,3)

211
(93,0)

33
(89,2)

0,013
Есть 34

(11,0)
13

(9,1)
2

(7,4) 0 30
(14,7)

16
(7,0)

4
(10,8)

ИМ у отца, 
n (%)

Нет 276
(89,0)

132
(92,3)

24
(88,9)

16
(100,0)

0,391

174
(85,3)

213
(93,8)

32
(86,5)

0,031
Есть 34

(11,0)
11

(7,7)
3

(11,1) 0 30
(14,7)

14
(6,2)

5
(13,5)

* p  <  0,05 — ​разница по сравнению с изучаемыми показателями.
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МАУ и ХБП чаще регистрировались у семейных 
пациентов; по сравнению с  другими семейными 
статусами, следующее место занимали вдовцы.

Среди больных, родители которых имели СД 
в анамнезе, чаще встречались МАУ 100 мг/дл и ХБП 
1 стадии. Среди пациентов, у  родителей которых 
регистрировались стенокардия и  перенесенный 
ИМ в  анамнезе, достоверных различий в  степени 
тяжести МАУ обнаружено не было, у  1/10 из них 
было зарегистрировано снижение СКФ  <  60 мл/мин.

В  обследованной когорте преобладали некуря-
щие пациенты, а среди курящих частота встречае-
мости МАУ 100 мг/дл и самой тяжелой степени по-
чечной дисфункции была высокой (табл. 2).

Распространенность МАУ и ХБП была выше у па-
циентов, потребляющих малое и  среднее количе-
ство алкоголя, причём частота встречаемости МАУ 

100 мг/дл и 2 стадии ХБП у них доходила до мак-
симального значения. Статистически достоверным 
было лишь различие во взаимосвязи МАУ с потре-
блением алкоголя.

У  пациентов с  МАУ средние значения ИМТ со-
ответствовали ожирению 1 степени, а у пациентов 
со сниженной СКФ — ​избыточной массе тела и лег-
кой степени ожирения. У  большинства пациентов 
с МАУ ИМТ был ≥25 кг/м², а снижение СКФ приво-
дило к статистически достоверному снижению дан-
ного показателя. У респондентов с обоими призна-
ками ХПБ выявлялись признаки АО, причём, была 
установлена прямая зависимость между этим по-
казателем и СКФ, а АО играло существенную роль 
лишь в снижении её значений.

У пациентов, привлеченных к исследованию, пре-
обладала низкая физическая активность. В данной 

Таблица 2
Особенности взаимосвязи признаков ХБП и поведенческих факторов риска

Показатели Градация
МАУ (мг/дл) p* 

(Краскел-
Уоллис)

СКФ (мл/мин/л/1,73 м²) p* 
(Краскел-

Уоллис)0 30 100 300 ≥90 89–60 <60

Курение, n 
(%)

Не курит 276
(89,0)

123
(86,0)

21
(77,8)

15
(93,8)

0,274

184
(90,2)

200
(88,1)

32
(86,5)

0,889
Курит 34

(11,0)
20

(14,0)
6

(22,2)
1

(6,2)
20

(9,8)
27

(11,9)
5

(13,5)

Алкоголь, 
n (%)

Не употребляет 47
(15,2)

47
(32,9)

8
(29,6)

8
(50,0)

0,003

53
(26,0)

43
(18,9)

9
(24,3)

0,478
В малых 

и средних 
количествах

225
(72,6)

74
(51,7)

16
(59,3)

7
(43,8)

122
(59,8)

157
(69,2)

25
(67,6)

Злоупотребляет 38
(12,3)

22
(15,4)

3
(11,1)

1
(6,3)

29
(14,2)

27
(11,9)

3
(8,1)

ИМТ, кг/м² n
M  ±  м (95 % ДИ)

310
32,9  ±  0,3

(32,3–33,6)

143
32,1  ±  0,5

(31,2–33,0)

27
32,2  ±  0,9

(30,3–34,1)

16
30,8  ±  1,5

(27,6–34,0)
0,298

p (Фишер)
204

34,3  ±  0,4
(33,6–35,0)

227
31,5  ±  0,4

(30,8–32,2)

37
29,6  ±  0,8

(28,1–31,2)
<0,001

p (Фишер)

ИМТ, n (%)
<25 кг/м² 18

(5,8)
10

(7,0)
1

(3,7)
3

(18,8)
0,298

5
(2,5)

19
(8,4)

5
(13,5) <0,001

p (Фишер)
≥25 кг/м² 292

(94,2)
133

(93,0)
26

(96,3)
13

(81,3)
199

(97,5)
208

(91,6)
32

(86,5)

Окружность 
талии (ATP 
III), см

n
M  ±  м (95 % ДИ)

310
106,0  ±  0,7

(104,7–
107,4)

143
105,7  ±  1,0

(103,6–
107,8)

27
107,2  ±  2,0

(103,0–
111,4)

16
103,7  ±  4,3

(94,5–
112,9)

0,821
p (Фишер)

204
109,4  ±  0,7

(107,9–
110,9)

227
103,9  ±  0,8

(102,2–
105,5)

37
99,9  ±  2,0

(95,9–
103,9)

<0,001
p (Фишер)

Низкая 
физическая 
активность, 
n (%)

Нет 156
(50,3)

65
(45,5)

6
(22,2)

4
(25,0)

0,011

87
(42,6)

122
(53,7)

16
(43,2)

0,235

Есть 154
(49,7)

78
(54,5)

21
(77,8)

12
(75,0)

117
(57,4)

105
(46,3)

21
(56,8)

Нарушение 
питания, n 
(%)

Нет 84
(27,1)

33
(23,1)

9
(33,3)

3
(18,8)

0,639

38
(18,6)

70
(30,8)

13
(35,1)

0,204
Легкая степень 116

(37,4)
59

(41,3)
11

(40,7)
7

(43,8)
79

(38,7)
95

(41,9)
10

(27,0)

Средняя степень 93
(30,0)

44
(30,8)

6
(22,2)

5
(31,2)

71
(34,8)

54
(23,8)

11
(29,7)

Тяжелая степень 17
(5,5)

7
(4,9)

1
(3,7)

1
(6,2)

16
(7,8)

8
(3,5)

3
(8,1)

Стресс, 
баллы

n
M  ±  м (95 % ДИ)

310
2,03  ±  0,03
(2,0–2,1)

143
1,86  ±  0,04
(1,8–1,9)

27
1,87  ±  0,11
(1,6–2,1)

16
1,83  ±  0,11
(1,6–2,1)

0,006
p (Фишер)

204
1,88  ±  0,03
(1,8–1,9)

227
2,04  ±  0,04
(2,0–2,1)

37
2,07  ±  0,11
(1,9–2,3)

0,003
p (Фишер)

* p  <  0,05 — ​разница по сравнению с изучаемыми показателями.
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группе лиц отмечалась самая высокая встречае-
мость МАУ 100 мг/дл и СКФ  ≥  90 мл/мин, и кроме того, 
лишь изменения МАУ статистически достоверно за-
висели от степени физической активности.

В  нашем исследовании была выявлена обрат-
ная пропорциональная связь между нарушением 
питания и степенью тяжести снижения СКФ и МАУ. 
Так, наблюдалась более частая встречаемость аль-
буминурии и  ХБП у  пациентов с  легкой степенью 
нарушений питания, среди которых преобладали 
респонденты с МАУ 300 мг/дл и СКФ 89–60 мл/мин.

У пациентов с МАУ 300 мг/дл отмечена высокая 
степень среднего показателя стресса, а у пациен-
тов с СКФ  <  60 мл/мин — ​средняя степень, и данный 

показатель играл значительную роль в  развитии 
обоих признаков ХБП.

Большинство пациентов, находившихся под на-
шим наблюдением, отмечали наличие опредлен-
ных проблем в движении (табл. 3). С повышением 
степени тяжести МАУ статистически достоверно 
увеличивались проблемы, связанные с двигатель-
ной активностью пациентов.

У  пациентов с  МАУ наблюдалось большее ко-
личество определённых проблем в  самообслужи-
вании по сравнению с  пациентами со сниженной 
СКФ, 1/3 пациентов с МАУ 300 мг/дл и 1/12 паци-
ентов с  СКФ  <  60 мл/мин отмечали неспособность 
самостоятельно умыться и одеться.

Таблица 3
Показатели качества жизни пациентов с МАУ и сниженной СКФ

Показатели Градация
МАУ (мг/дл) p* 

(Краскел-
Уоллис)

СКФ (мл/мин/л/1,73 м²) p* 
(Краскел-

Уоллис)0 30 100 300 ≥90 89–60 <60

Двигательная 
активность, n (%)

Проблем нет 85
(27,4)

26
(18,2)

4
(14,8)

1
(6,2)

0,015

44
(21,6)

61
(26,9)

9
(24,3)

0,143Есть некоторые 
проблемы

224
(72,3)

115
(80,4)

23
(85,2)

14
(87,5)

158
(77,5)

166
(73,1)

26
(70,3)

Лежачий больной 1
(0,3)

2
(1,4) 0 1

(6,2)
2

(1,0) 0 2
(5,4)

Самообслуживание,
n (%)

Проблем нет 219
(70,6)

65
(45,5)

10
(37,0)

3
(18,8)

<0,001

85
(41,7)

152
(67,0)

19
(51,4)

0,020
Есть некоторые 

проблемы
89

(28,7)
69

(48,3)
17

(63,0)
8

(50,0)
103

(50,5)
69

(30,4)
15

(40,5)
Не могу 

самостоятельно 
умыться и одеться

2
(0,6)

9
(6,3) 0 5

(31,2)
16

(7,8)
6

(2,6)
3

(8,1)

Ежедневная 
активность,
n (%)

Проблем нет 162
(52,3)

50
(35,0)

6
(22,2)

2
(12,5)

<0,001

85
(41,7)

114
(50,2)

16
(43,2)

0,177Есть некоторые 
проблемы

135
(43,5)

78
(54,5)

18
(66,7)

8
(50,0)

103
(50,5)

101
(44,5)

16
(43,2)

Не могу выполнят 
ежедневные дела

13
(4,2)

15
(10,5)

3
(11,1)

6
(37,5)

16
(7,8)

12
(5,3)

5
(13,5)

Боль, дискомфорт,
n (%)

Не ощущаю 52
(16,8)

18
(12,6)

2
(7,4)

1
(6,2)

0,004

34
(16,7)

33
(14,5)

3
(8,1)

0,282
В настоящее 

время чувствую 
некоторую боль 
или дискомфорт

173
(55,8)

75
(52,4)

12
(44,4)

5
(31,2)

99
(48,5)

127
(55,9)

23
(62,2)

Мучает боль или 
дискомфорт

85
(27,4)

50
(35,0)

13
(48,1)

10
(62,5)

71
(34,8)

67
(29,5)

11
(29,7)

Тревога, депрессия,
n (%)

Не ощущаю 174
(56,1)

77
(53,8)

9
(33,3)

5
(31,2)

0,059

105
(51,5)

125
(55,1)

22
(59,5)

0,733

В настоящее 
время есть 

некоторая тревога 
или депрессия

109
(35,2)

53
(37,1)

15
(55,6)

9
(56,2)

78
(38,2)

82
(36,1)

11
(29,7)

Есть серьезная 
тревога или 
депрессия

27
(8,7)

13
(9,1)

3
(11,1)

2
(12,5)

21
(10,3)

20
(8,8)

4
(10,8)

Качество жизни, n (%)

Улучшилось 40
(12,9)

18
(12,6)

3
(11,1)

2
(12,5)

0,547

23
(11,3)

35
(15,4)

5
(13,5)

0,571Без изменений 61
(19,7)

25
(17,5)

2
(7,4)

2
(12,5)

36
(17,6)

42
(18,5)

8
(21,6)

Ухудшилось 209
(67,4)

100
(69,9)

22
(81,5)

12
(75,0)

143
(71,1)

150
(66,1)

24
(64,9)

* p  <  0,05 — ​разница по сравнению с изучаемыми показателями.
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Почти половина пациентов с МАУ и снижением 
СКФ указывали на наличие определенных про-
блем в  повседневной активности, причём дан-
ные жалобы чаще отмечались у пациентов с МАУ 
100  мг/дл. С  повышением степени тяжести МАУ 
и у лиц с СКФ  <  60 мл/мин регистрировалось увели-
чение количества больных, не способных выпол-
нять повседневную работу, и  данный симптом от-
мечался у более чем 1/3 пациентов с МАУ 300 мг/дл.

Во время опроса выявлено большее количество 
пациентов, ощущающих некоторую боль или дис-
комфорт при наличии снижения СКФ по сравнению 
с МАУ. В данном случае, с повышением степени тя-
жести МАУ увеличивалось количество пациентов, 
с  выраженным болевым синдромом или диском-
фортом, и, при самой высокой степени МАУ, данную 
жалобу предъявляли 3/5 пациентов.

У пациентов с обоими признаками ХБП при сбо-
ре анамнеза выявлена достаточно высокая встре-
чаемость симптома тревоги или депрессии, от-
мечалось прямо пропорциональное увеличение 
распространенности незначительной и  серьезной 
тревоги или депрессии со степенью тяжести МАУ. 
Более половины пациентов с МАУ 300 мг/дл ощу-
щали некоторую тревогу или депрессию, и  только 
у  1/10 пациентов наблюдались выраженные кли-
нические формы данных симптомов. 1/3 пациентов 
с СКФ  <  60 мл/мин в повседневной жизни ощущали 
некоторую тревогу или депрессию, а 1/10 — ​серьез-
ные тревожные или депрессивные состояния.

У 11,1–15,4 % пациентов с МАУ и снижением СКФ 
отмечалось улучшение, у  7,4–21,6 % — ​отсутствие 
изменений, а  у  большинства (66,1–81,5 %) — ​ухуд-

шение клинического статуса. Среди пациентов, 
отмечающих ухудшение клинического состояния 
в  сравнении с  предыдущим годом, преобладали 
пациенты с МАУ 100 мг/дл и СКФ  ≥  90 мл/мин.

Как видно из таблицы 4, в обеих группах отме-
чены высокие показатели средних значений гли-
кемии, концентрация глюкозы в  крови в  других 
группах была ниже по сравнению с  пациентами 
без альбуминурии, и  самые низкие показатели 
гликемии были зарегистрированы у  пациентов 
с СКФ  <  60 мл/мин.

Средние показатели HbA1c были высокими во 
всех градациях, и кроме того, одновременно, про-
слежевалась прямая связь СКФ со степенью HbA1c.

Повышение альбуминурии и снижение СКФ со-
провождалось статистически достоверным повы-
шением креатининемии. Отмечена статистически 
достоверная обратная связь между средними по-
казателями МАУ и  СКФ, так, определены самое 
низкое значение СКФ у пациентов с МАУ 300 мг/дл 
и наиболее высокое значение альбуминурии у па-
циентов с СКФ  <  60 мл/дл.

Обсуждение и результаты
Общая распространенность МАУ в  обследованной 
нами популяции составила 35,7 %, что практически 
соответствовало значению (36 %), полученному дру-
гими исследователями [12]. В обоих исследованиях 
одной из важных причин высокой встречаемости 
МАУ являлся неадекватный контроль гликемии.

У 56,4 % пациентов, находящихся под контролем, 
СКФ была <90 мл/мин, у 48,5 % из них отмечалась 
2 стадия, у 7,5 % — ​3 стадия, у 0,2 % — ​4-я, а у 0,2 % — ​

Таблица 4
Особенности лабораторных показателей при разных стадиях ХБП

Показатели Градация
МАУ (мг/дл) p* 

(Фишер)
СКФ (мл/мин/1,73 м²) p* 

(Фишер)0 30 100 300 ≥90 89–60 <60

Глюкоза, 
ммоль/л

n
M  ±  м (95 % 

ДИ)

293
11,8  ±  0,3

(11,3–12,3)

130
10,8  ±  0,4

(10,1–11,5)

26
11,4  ±  1,0
(9,4–13,3)

14
11,4  ±  1,7
(7,8–15,0)

0,220
204

11,3  ±  0,3
(10,7–11,9)

226
11,6  ±  0,3

(11,1–12,2)

37
11,1  ±  1,0
(9,1–13,1)

0,691

HbA1c, %
n

M  ±  м (95 % 
ДИ)

96
8,9  ±  0,2
(8,5–9,4)

35
8,5  ±  0,4
(7,7–9,2)

4
7,9  ±  0,6
(6,0–9,8)

3
8,4  ±  0,8

(5,1–11,6)
0,564

47
9,09  ±  0,31
(8,47–9,7)

81
8,73  ±  0,24
(8,26–9,2)

9
8,1  ±  0,82

(6,21–9,99)
0,393

Креатинин, 
мкмоль/л

n
M  ±  м (95 % 

ДИ)

293
83,2  ±  1,1

(81,0–85,5)

131
81,8  ±  1,7

(78,4–85,2)

26
92,0  ±  6,7

(78,3–105,8)

14
165,9  ±  32,9
(94,8–236,9)

<0,001
204

70,9  ±  0,7
(69,5–72,4)

227
87,9  ±  0,9

(86,1–89,7)

37
153,4  ±  12,4

(128,3–
178,4)

<0,001

МАУ, мг/дл
n

M  ±  м (95 % 
ДИ)

-  -  -  - 
198

22,3  ±  4,6
(13,2–31,3)

225
17,4  ±  3,4

(10,7–24,2)

37
138,9  ±  34,5
(69,0–208,8)

<0,001

СКФ (мл/
мин/1,73 м²)

n
M  ±  м (95 % 

ДИ)

291
87,9  ±  1,2

(85,5–90,2)

129
88,8  ±  1,8

(85,1–92,4)

26
83,7  ±  4,9

(73,6–93,7)

14
56,4  ±  7,4

(40,5–72,4)
<0,001 -  -  - 

* p  <  0,05 — ​разница по сравнению с изучаемыми показателями.
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терминальная стадия ХБП (у  7,9 % пациентов 
СКФ  <  60 мл/мин). В  исследовании «ONTARGET» 
частота встречаемости пациентов с СКФ  <  60 мл/
мин составила 31 % [13], что было в 3 раза выше по 
сравнению с полученными нами данными.

По данным Fink H.A. et al. в  распространенно-
сти ХБП имеются гендерные различия, где часто-
та встречаемости ХБП среди женщин была выше 
(12,6 %), чем у мужчин (9,7 %) [14]. Аналогичные ре-
зультаты были получены, и в обследованной нами 
когорте — ​у 32,2 % мужчин была отмечена СКФ  <  90 
мл/мин, а у женщин этот показатель был в два раза 
больше.

Было доказано, что с увеличением возраста по-
вышается скорость развития ХБП и  у  пациентов 
с СД с возрастом снижение СКФ составляет 1–>10 
мл/мин/год [15]. В нашей популяции также с увели-
чением возраста больных наблюдалось значитель-
ное прогрессирование ХБП, в  то  же время, сред-
ние показатели возраста у  пациентов с  МАУ 100 
и 300 мг/дл были выше по сравнению с пациента-
ми без и с легкой степенью альбуминурии.

У  образованных больных не выявлено значи-
мого влияния уровня образования на СКФ и МАУ. 
Наличие МАУ и  снижение СКФ больше отмеча-
лись у пациентов со средним и далее у лиц с выс-
шим и средним профессиональным образованием. 
В  исследовании «ONTARGET», наоборот, с  повы-
шением уровня образования отмечалось снижение 
риска развития ХБП [13]. Данное положение объяс-
няется тем, что с повышением уровня образования 
возрастает приверженность больных к  лечению, 
способствующее в  итоге снижению прогрессиро-
вания почечной дисфункции. Учитывая вышеизло-
женное, необходимо усилить и усовершенствовать 
мероприятия по пропаганде, лечению и профилак-
тике СД2, особенно у образованных пациентов.

В  отличие от результатов исследования, про-
веденного Dunkler D. et al. [13], в  обследованной 
нами популяции частота встречаемости МАУ у не-
работающих пациентов была статистически до-
стоверно выше, чем у  работающих. Данный факт 
можно объяснить нефропротективным действием 
занятости и физической активности, что, в резуль-
тате, сопровождалось замедлением прогрессиро-
вания МАУ.

Известно, что в  формировании диабетической 
нефропатии значительную роль играет наслед-
ственная предрасположенность и  наличие у  па-
циентов с диабетом, в  том числе, у их родителей, 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), которые 

являются независимыми факторами риска раз-
вития повреждения почек [16]. Полученные нами 
данные аналогичны результатам Abdelhafiz A.H. et 
al., согласно которым, у 1/10 пациентов с СД, у от-
цов которых была стенокардия и ИМ, была обнару-
жена СКФ <60 мл/мин.

Было установлено, что потребление алкоголя 
в средних количествах значительно снижает риск 
развития ХБП [13]. В нашей популяции были полу-
чены аналогичные результаты, большинство па-
циентов без альбуминурии (примерно ¾) являлись 
потребляющими малое и среднее количество алко-
голя, на фоне потребления такого количества ал-
коголя встречаемость МАУ 300 мг/дл была низкой. 
У  пациентов, не потреблявших алкоголь, тяжелая 
степень МАУ встречалась чаще. Таким образом, 
малое и  среднее количество алкоголя оказывало 
антиальбуминурическое действие, но значимого 
воздействия спиртных напитков на снижение СКФ 
обнаружено не было.

Ожирение также является серьезным фактором 
риска ССЗ, в том числе, и повреждения почек [5, 8]. 
В  обследованной популяции большинство паци-
ентов страдали от избыточной массы тела и ожи-
рения. Несмотря на то, что данный показатель не 
играл существенной роли в  формировании МАУ, 
у  пациентов с  СКФ  <  60 мл/мин избыточная масса 
тела и ожирение встречались статистически досто-
верно реже, чем у пациентов с ХБП 1 и 2 стадии. 
Декомпенсация ХБП приводила к  уменьшению 
массы тела, что расценивалось как показатель уре-
мической интоксикации и  неблагоприятный про-
гностический признак.

Значительное снижение риска развития ХБП 
при регулярной физической активности доказана 
в  исследованиях [13]. Аналогично, у  пациентов, 
находящихся под нашим наблюдением, зареги-
стрировано преобладание МАУ на фоне низкой 
физической активности, но существенное влияние 
данного фактора риска на снижение СКФ отмечено 
не было.

По результатам исследования «ONTARGET» [13], 
состояние стресса не играло существенной роли 
в развитии ХБП, наоборот, в нашем исследовании 
у пациентов с тяжелой степенью МАУ и с СКФ  <  60 
мл/мин значительно преобладали средний и высо-
кий уровни стресса.

Общеизвестно, что адекватный контроль гли-
кемии играет важную роль в предотвращении по-
вреждения почек [7]. В  результате неадекватно-
го управления диабетом через 4 года появляется 
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альбуминурия [17], а ежегодная скорость перехода 
МАУ в макроальбуминурию колеблется в пределах 
2,8–9 % [18]. Хроническая гипергликемия приво-
дит к клубочковой гиперфильтрации, что считается 
главным признаком диабетической нефропатии и, 
в результате, СКФ постепенно снижается [19]. В на-
шей когорте, в  общем, не было адекватного кон-
троля гликемического статуса. У пациентов с МАУ 
был зарегистрирован высокий уровень HbA1c, 
а наличие низкой гликемии у пациентов с СКФ  <  60 
мл/мин, предположительно, связано с  синдромом 
Заброди, что, в свою очередь, явлется неблагопри-
ятным прогностическим признаком. С ухудшением 
фильтрационной способности почек у обследован-
ных пациентов наблюдалось уменьшение средних 
показателей HbA1c. Этот факт может быть связан 
с увеличением жалоб, дискомфорта и ухудшением 
показателей качества жизни пациентов при про-
грессировании ХБП, что, возможно, принуждает 
пациентов серьезнее контролировать гликемиче-
ский статус.

Giordano Imbroll M. et al. определили, что уве-
личение креатининемии сопровождалось прогрес-
сированием альбуминурии и снижением СКФ [20], 
в проведенном нами исследовании этот показатель 
также демонстрировал прямо пропорциональную 
связь с МАУ и обратную — ​с СКФ.

В  то  же время, альбуминурия являлась самым 
значимым предиктором снижения СКФ в  тече-
ние года [21]. В нашей популяции также получены 
аналогичные результаты, так, повышение степе-
ни тяжести МАУ сопровождалось снижением СКФ, 
а  снижение СКФ — ​значительным повышением 
альбуминурии.

Таким образом, и  в  азербайджанской когорте 
пациентов с  СД2 необходимы ранний мониторинг 
распространенности ХБП, ее социально-демогра-

фических, поведенческих факторов риска, а  так-
же адекватная коррекция гликемического статуса. 
Только в  этом случае возможно замедление раз-
вития и прогрессирования серьезной дисфункции 
почек и  защита пациентов от жизнеугрожающих 
сердечно-сосудистых осложнений.

Заключение
У  7,9 % пациентов с  СД2 обнаружено снижение 
СКФ  <  60 мл/мин, а у 35,7 % МАУ. В обследованной 
нами когорте определялись отдельные и  общие 
факторы риска снижения СКФ и МАУ.
Повышение уровня креатинина, высокая степень 
стрессового состояния и понижение СКФ сопрово-
ждались повышением уровня МАУ. МАУ у пациен-
тов чаще сопровождалась ограничением движе-
ния, самообслуживания и  проблемами с  повсед-
невной активностью, а  также наличием боли или 
дискомфорта. Занятость уменьшала частоту встре-
чаемости альбуминурии, малое и среднее употре-
бление алкоголя оказывали антипротеинурическое 
действие, а  низкая физическая активность явля-
лась предиктором альбуминурии.

У  пациентов с  ХБП, в  основном, отмечались 
средняя и высокая степени стрессового состояния, 
наличие стенокардии и ИМ у отцов оказывало зна-
чительное воздействие на снижение СКФ, отмеча-
лись прямая зависимость гликемии с СКФ и обрат-
ная — ​с возрастом, креатининемией и МАУ. Частота 
встречаемости почечной дисфункции была выше 
у пациентов с избыточной массой тела, ожирением 
и ограничением самообслуживания.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение
Задача увеличения продолжительности жизни на-
селения и  повышения ее качества является до-
минирующей для медицины во всем мире. Наряду 
с  этой задачей важно обеспечение и  полноцен-
ности самой жизни, особенно у прогрессивно воз-
растающего количества лиц пожилого возраста. 
Поскольку по мере старения в организме прогрес-
сируют функциональные и  морфологические из-
менения сосудистой системы, то закономерно, что 
и причиной летальных исходов, в первую очередь, 
являются заболевания преимущественно сердеч-
но-сосудистой системы. В этой связи поиск путей 
предотвращения возникновения и  прогрессирую-
щего развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) совершенно очевидно. В  свою очередь под 
пристальное внимание специалистов кардиологи-
ческого профиля попадают все, преимущественно 
хронические, процессы в организме, отражающи-
еся на состоянии сосудистой стенки. Как правило, 
это заболевания очагового воспаления, которые 
по мере увеличения срока их течения могут суще-
ственно отягощать или даже быть самостоятельной 
причиной хронического воспалительного процесса 
в организме. В нашей стране эта возможная связь 
является одной из центральных задач с 1920-х гг., 
а в последнее время настойчиво изучается и зару-
бежными специалистами [1–4].

Инфаркт миокарда (ИМ) — ​главное проявление 
воспалительных изменений в стенках коронарных 
артерий. ИМ является одной из ведущих причин 
смертности в западном мире. Может ли пародонтит 
или другие воспалительные заболевания полости 
рта вызывать ССЗ, имеются ли системные взаимо-
отношения, взаимосвязь с такими заболеваниями 
как атеросклероз и сахарный диабет (СД) — ​основ-
ные вопросы современной стоматологии во всем 
мире сегодня. Практическая деятельность вра-
ча-стоматолога связана с  лечением значительно-
го числа пациентов (>30 %), имеющих в  анамнезе 
соматические заболевания [5]. Продолжающийся 
процесс старения населения наряду с  наличием 
факторов риска способствует увеличению числа 
сопутствующих заболеваний на фоне снижения 
компенсаторных возможностей организма [6].

Вопрос взаимосвязи ХГП и  ССЗ достаточно 
сложный, и  если отрицательное влияние имею-
щейся кардиоваскулярной патологии на веро
ятность развития и характер течения заболеваний 
пародонта доказано в  ряде исследований [5, 7, 8], 
то обратное влияние имеющегося хронического 

пародонтита на риск CCЗ и их осложнений изуче-
но недостаточно. В настоящее время в патогенезе 
многих заболеваний внутренних органов все боль-
ше значения придается системной воспалительной 
реакции (СВР), ассоциированной как с инфекцией, 
так и с асептическим воспалением [1, 2]. При выра-
женном локальном воспалении или несостоятель-
ности механизмов, ограничивающих его течение, 
повышается hs-CRP, цитокины попадают в систему 
циркуляции, приводя к развитию СВР [9].

В связи с вышеизложенным, целью нашего ис-
следования было изучение взаимосвязи воспали-
тельных заболеваний пародонта и  развитие ССЗ 
у пациентов с различным кардиоваскулярным ри-
ском (КВР).

Цель исследования — ​изучение взаимосвязи 
воспалительных заболеваний пародонта и  разви-
тия ССЗ у пациентов с различным кардиоваскуляр-
ным риском.

Материалы и методы
Для выполнения исследования были сформирова-
ны четыре группы: пациенты с ХГП легкой (n = 25), 
средней (n = 34), тяжелой (n = 30) степени и паци-
енты контрольной группы без воспалительных за-
болеваний пародонта (n = 20).

В  подгруппе пациентов с  легкой степенью ХГП 
возраст пациентов составлял 45,5 ± 1,85 лет, а при 
средней и  тяжелой степени — ​48,6 ± 2,08 и  49,3 ± 
1,8 лет. Возраст пациентов контрольной группы со-
ставлял 45,7 ± 2,91 лет. Различие по возрасту меж-
ду подгруппами пациентов отсутствовало. Среди 
пациентов с легкой степенью пародонтита было 8 
(32 %) мужчин и 17 (68 %) женщин. Среди пациен-
тов средней степени мужчин было 10 (29 %), а жен-
щин 24 (71 %). В  подгруппе пациентов с  тяжелым 
ХГП мужчины составили 6 (20 %), а женщины — ​24 
(80 %).

Уровень hs-CRP определяли высокочувстви-
тельным иммунотурбидиметрическим методом 
с  использованием карбоксилированных полисти-
роловых частиц на биохимическом анализаторе 
«Sapphire 400», Япония, уровень провоспалитель-
ного ИЛ-6 — ​на анализаторе Microplate Washer 
PW40, «БИО-РАД ЛАБОРАТОРИЕЗ САС», Франция.

Риск развития ССЗ оценивали по шкале SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation), которая даёт 
возможность определить 10-летний риск возник-
новения фатальных сердечно-сосудистых событий. 
За высокий риск принята цифра 5 % и более, низ-
кий риск — ​1–4 %.
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Статистическую обработку проводили с  ис-
пользованием описательной статистики, ROC-
анализа с применением возможностей программы 
STATISTICA 10.

Результаты и обсуждение
У пациентов с легкой, средней и тяжелой степенями 
ХГП риск по шкале SCORE составлял, соответствен-
но, 0,3 ± 0,11, 1,4 ± 0,41 и 1,6 ± 0,37 баллов. В кон-
трольной группе аналогичный показатель составил 
0,8 ± 0,37 баллов. Высокий риск по шкале SCORE 
в контрольной группе встречался у 5 %, а у пациен-
тов с легкой, средней и тяжелой степенью тяжести 
ХГП, соответственно, у 0 %, 8,8 % и 13,3 %. Оценка 
достоверности между группами проводилась пу-
тем дисперсионного анализа по критерию Фишера. 
Множественное сравнение показало достоверное 
отличие показателя между группами: с повышени-
ем тяжести ХГП риск развития ССЗ был выше.

Чувствительными маркерами, позволяющими 
охарактеризовать выраженность СВР в  острой 
фазе являются hs-CRP, IL-6 и  фибриноген. 
Верхней границей нормы для hs-CRP в  крови 
является 5  мг/л, для ИЛ-6–10 пг/мл, для фибри-
ногена — ​4  г/л. Результаты исследованиях этих 
маркеров в  подгруппах пациентов представлены 
в таблице 1.

С повышением тяжести пародонтита в крови по-
следовательно повышался hs-CRP. По сравнению 
с  контрольной группой при легкой, средней и  тя-
желой степени пародонтита уровень hs-CRP повы-
шался на 66,7 % (p < 0,05), 95,2 % (p < 0,01) и в 2,8 раза 
(p < 0,001), соответственно. Аналогичная ситуация 
прослеживалась и для ИЛ-6. Превышение верхней 
границы нормы было отмечено для содержания 
ИЛ-6 у пациентов уже с легкой степенью тяжести 
хронического пародонтита (11,0 ± 3,38 пг/мл). При 
попарном сравнении относительно аналогичного 
показателя в контрольной группе установлено до-
стоверное возрастание уровня ИЛ-6 в крови у па-
циентов с легкой (в 2,4 раза), средней (в 2,8 раза) 

и тяжелой (в 3,2 раза) степенью тяжести (р < 0,05). 
Относительно фибриногена выявлено его статисти-
чески значимое повышение у пациентов с тяжелой 
степенью хронического пародонтита по сравнению 
с контрольной группой на 30,3 % (p < 0,05). У паци-
ентов при легкой и  средней степени пародонтита 
имелась лишь тенденция к повышению фибрино-
гена. Таким образом, у  пациентов с  ХГП маркеры 
СВР повышались соответственно тяжести паро-
донтита.

Учитывая, что ХГП является воспалительным за-
болеванием, а  в  последнее время общепризнан-
ным является факт связи двух процессов — ​воспа-
ления и атеросклероза, то в качестве посредников 
между этими процессами может выступать инте-
гральный фактор воспаления — ​hs-CRP [3, 4, 5]. 
В 2005 году опубликованы результаты работы двух 
независимых исследовательских групп, которые 
пришли к выводу, что hs-CRP принимает активное 
участие в  процессах закупорки артерий и, следо-
вательно, в возникновении инсульта и острого ин-
фаркта миокарда. Авторы подчеркивают, что чем 
выше содержание hs-CRP, тем больше вероятность 
сердечно-сосудистых осложнений [3, 4]. По реше-
нию Американской Ассоциации Сердца (American 
Heart Association, AHA) hs-CRP рекомендуется 
включить в план скринингового обследования па-
циентов с умеренным риском сердечно-сосудистой 
патологии [3].

Для уточнения диагностической значимости 
концентрации hs-CRP в  крови при определении 
риска ССЗ нами был предпринят RОC-анализ. 
Среди контингента пациентов ХГП были отобра-
ны пациенты, у  которых наблюдали тяжелую сте-
пень тяжести пародонтита и высокий риск SCORE. 
Состояние таких пациентов ранжировали как «1» 
и определяли у них уровень hs-CRP в крови. Ранг 
пациентов с легкой и средней тяжестью ХГП и низ-
ким риском по шкале SCORE, расценивали как 0. 
В  результате были получены следующие итоги. 
Дифференциальной точкой разделения hs-CRP 

Таблица 1
Общие маркеры воспаления у пациентов с ХГП различной степени тяжести и в контрольной группе

Показатели
Степени тяжести пародонтита

Контрольная группа
n = 20 P*легкая

n = 25
средняя

n = 34
тяжелая

n = 30
hs-CRP, мг/л 3,5 ± 0,28 4,1 ± 0,44 5,8 ± 0,27 2,1 ± 0,30 0,039

ИЛ-6, пг/мл 11,0 ± 3,38 12,8 ± 2,62 14,5 ± 1,40 4,6 ± 1,96 0,016

Фибриноген, г/л 3,2 ± 0,1 3,4 ± 0,12 4,3 ± 0,08 3,3 ± 0,13 0,64

* Оценка достоверности между группами проводилась путем дисперсионного анализа по критерию Фишера F.
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в  крови или точкой «cut-off» была 3,4  мг/л. При 
превышении этого уровня у пациентов ХГП повы-
шался риск развития тяжелой степени поражения 
пародонта и  развития осложнений ССЗ с  диагно-
стической чувствительностью 94,4 % и  специфич-
ностью 47,8 %. Площадь под соответствующей ROC-
кривой (AUC, Аrea Under Curve) имела высокое 
значение (AUC  = 0,690 ± 0,064) со статистической 
значимостью p = 0,0029 (z = 2,98), что подтверждало 
прогностическую значимость теста для оценки ри-
ска (рис. 1).

Таким образом, у пациентов с ХГП для профилак-
тики прогрессирования пародонтита и предупреж-
дения развития ССЗ необходимо контролировать 
содержание hs-CRP и IL-6 в крови.

Проведенный ROC-анализ позволил вывить, что 
дифференциальной точкой разделения уровня АПО 
ЛП А1 в крови или точкой отсечения является ве-
личина 170  мг/дл. При снижении уровня АПО ЛП 
А1 в крови ниже 170 мг/дл у пациентов ХГП повы-
шался риск развития тяжелой степени поражения 
пародонта и  развития осложнений ССЗ с  диагно-
стической чувствительностью 74,6 % и  специфич-
ностью 72,7 %. Площадь под соответствующей ROC-
кривой (AUC) имела высокое значение (AUC = 0,794 
± 0,04) со статистической значимостью p < 0,0001 
(z = 6,67), что подтверждает прогностическую зна-
чимость теста для оценки риска.

Учитывая, что системные воспалительные мар-
керы и факторы липидного спектра крови у паци-
ентов ХГП были сопряжены с тяжестью заболева-
ния, был проведен множественный регрессионный 
анализ взаимосвязи. По результатам множествен-

ного регрессионного анализа было получено сле-
дующее математическое выражение:

Z = 0,068–0,0004 * x + 0,36 * y, 
где:
Z — ​ранг болезни: 1 — ​легкая степень тяжести; 2 — ​
средняя степень тяжести; 3 — ​тяжелая степень тя-
жести хронического пародонтита, 0 — ​отсутствие 
болезни; 
x — ​АПО ЛП А1 в мг/дл, y — ​hs-CRP в мг/л.

β — регрессионный коэффициент, отражающий 
силу влияния на тяжесть заболевания для АПО ЛП 
А1, составил 0,012 (р = 0,028), а для С-РБ был гораз-
до выше — ​0,76 (p < 0,001).

Трехмерная зависимость между рангом тяжести 
пародонтита, hs-CRP и  АПО ЛП А1 является сле-
дующей: с  повышением уровня hs-CRP в  крови 
и снижением АПО ЛП А1 тяжесть патологии паро-
донта усугубляется (рис. 2).

Для снижения системной воспалительной реак-
ции организма стоматологу необходимо проводить 
эффективное комплексное пародонтологическое 
лечение. Приоритетной группой для проведения 
специфических профилактических мер по преду-
преждению ССЗ являются пациенты, имеющие вы-
сокий риск их развития. Согласно современной те-
ории развития атеросклероза, факторы риска ССЗ 
приводят к эндотелиальной дисфункции и иници-
ируют воспалительную реакцию. Субклиническое 
воспаление обусловлено последовательным каска-
дом взаиморегулируемых факторов, включающих 
клеточный, гуморальный иммунитет, а  также ме-

Рис. 1. ROC-кривая уровня hs-CRP для определения среди 
пациентов с ХГП риска развития ССЗ

Рис. 2. Трехмерная зависимость между тяжестью хронического 
пародонтита и повышением уровня hs-CRP, снижением АПО 
ЛП А1 в крови. По оси Х представлены величины АПО ЛП А1 
в мг/дл, по оси у — ​концентрация hs-CRP в мг/л в крови, по оси 
Z — ​ранг болезни
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диаторы воспаления интерферон, интерлейкины, 
белки острой фазы воспаления.

Выводы
Полученные результаты позволяют расценивать 
воспалительные заболевания пародонта в  каче-
стве одного из дополнительных факторов риска 
развития CCЗ на основании того, что по мере утя-
желения хронического генерализованного воспа-
лительного процесса в пародонте кардиоваскуляр-
ный риск (КВР) повышается, соответственно, на 
8,8 % при средней степени пародонтита и на 13,3 % 
при тяжелой степени пародонтита (р = 0,04).

Учитывая, что хронический пародонтит тяжелой 
степени ассоциирован с высоким КВР и является 
дополнительным фактором риска развития CCЗ, 
специалистам смежных специальностей при рас-
смотрении сочетанного течения обоих заболева-
ний, в  изучении субклинического атеросклероза 
и  состояния тканей пародонта, необходимо оце-

нивать прогностическую значимость у  лиц моло-
дого возраста с целью выявления среди них групп 
с повышенным риском развития ССЗ, а также для 
проведения целенаправленных профилактических 
мероприятий.

Заключение
Таким образом, наличие хронического генерали-
зованного пародонтита можно рассматривать как 
фактор, усугубляющий течение ССЗ, и, возмож-
но, предрасполагающий к  возникновению ССЗ. 
Эффективная профилактика, диагностика и  лече-
ние воспалительных заболеваний пародонта име-
ют не только местные благоприятные последствия, 
но и направлены на снижение КВР.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Оценка эффективности 3-месячной терапии низкими и средними дозами силденафила у мужчин со стабильной ише-
мической болезнью сердца (ИБС) и эректильной дисфункцией (ЭД).
Материалы и методы. В проспективное клиническое исследование были включены 50 мужчин в возрасте 40–69 лет со 
стабильной ИБС, низким и  средним риском сердечно-сосудистых осложнений согласно пристонскому консенсусу и  ЭД. 
Мужчины с ИБС и ЭД путем рандомизации распределены в две сопоставимые по основным показателям группы. Основная 
группа (n  =  27) наряду с прежней базовой терапией ИБС получала силденафил в дозе 25 мг 3 раза в неделю. Через 1 месяц 
доза препарата увеличивалась до 50  мг. Контрольная группа (n  =  23) получала только прежнюю базовую терапию ИБС. 
Длительность терапии и наблюдения составила 3 месяца. До и после исследования оценивались: динамика эректильной 
функции, симптомы мочеиспускания, выраженности хронического стресса, гемодинамических, антропометрических пара-
метров и электрокардиографических (ЭКГ) показателей.
Результаты. По результатам терапии отмечено практически двукратное улучшение эректильной функции, оцененной по 
вопроснику международного индекса ЭД, что оказалась статистически значимой как по сравнению с исходным показате-
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лем, так и с контрольной группой. На фоне проведенной терапии силденафилом отмечается уменьшение симптомов моче-
испускания, оцененной при помощи международной шкалы оценки симптомов мочеиспускания в среднем на 30 %, тогда 
как в контрольной группе не отслеживается динамика суммарного показателя по опроснику МИЭФ-5. По данным анкетиро-
вания в основной группе отмечается уменьшение уровня хронического стресса на 1/3. В контрольной группе динамика вы-
раженности стресса не носила достоверного характера. Анализ ЭКГ в покое на фоне проведенной терапии силденафилом 
в дозировке 50 мг в сутки не выявил отрицательной динамики в частоте нарушений ритма, проводимости и показателей 
кровоснабжения миокарда.
Заключение. Силденафил в малых дозах в виде курсовой терапии может быть рассмотрен для лечения ЭД у пациентов 
с ИБС, низким и средним риском по пристонскому консенсусу в составе комплексной терапии.
Ключевые слова: принстонский консенсус, эректильная дисфункция, силденафил, ишемическая болезнь сердца.
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Objective. To study the efficacy and cardiovascular safety of sildenafil in men with stable coronary artery (CAD) disease and 
erectile dysfunction (ED).
Materials and methods. The prospective study included 50 men aged 40–69 years with stable CAD, low and medium 
cardiovascular risk of complications according to Princeton Consensus and ED. Men with CAD and ED were randomized into 
two comparable groups. The first group (n  =  27) received 25 mg of sildenafil 3 times a week additionally to standard therapy. 
The dose reached 50 mg after 1 month of therapy. The control group (n  =  23) received only standard therapy. The duration of 
follow-up was 3 months. Before and after the therapy we assessed: the dynamics of erectile function, symptoms of urination, 
the severity of chronic stress, hemodynamic, anthropometric parameters and electrocardiographic (ECG) parameters.
Results. The erectile function twice increased according to international index of ED by the end of the study that was 
statistically significant compared with the initial parameter and control group. The symptoms of urination decreased by 
30 % according to international scale during sildenafil treatment compared with the control group without dynamics of total 
parameter according to MIEF-5 questionnaire. The level of chronic stress decreased by 1/3 according to questioning. The 
dynamics of stress severity did not differ significantly in control group. The analysis of ECG at rest did not reveal any negative 
dynamics in the frequency of heart rhythm disturbances and coronary circulation parameters during sildenafil treatment.
Conclusion. Course therapy with low doses of sildenafil as part of complex therapy can be used for ED treatment in patients 
with CAD with low and moderate risk according to Princeton Consensus.
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Список сокращений
АГ 	 — артериальная гипертензия
АД 	 — ​артериальное давление
ДАД 	 — диастолическое АД
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ИМ 	 — ​инфаркт миокарда
ИФД-5 типа — ​�ингибиторы фосфодиестеразы пято-

го типа
МИЭФ 	 — ​�международный индекс эректильной 

дисфункции
ОТ 	 — ​окружность талии

САД 	 — систолическое АД
СД2 	 — ​сахарный диабет 2 типа
ССЗ 	 — сердечно-сосудистые заболевания
ФДЭ 	 — ​фосфодиэстераза
ФК 	 — ​функциональный класс
ФР 	 — ​факторы риска
ЭД 	 — эректильная дисфункция
ЭКГ 	 — ​электрокардиограмма
IPSS 	 — ​�международная шкала оценки симпто-

мов мочеиспускания

Введение
Эректильная дисфункция (ЭД) или неспособность 
мужчины достичь и  поддерживать эрекцию, до-
статочную для совершения полового акта, всегда 
была достаточно актуальной проблемой мужского 
здоровья. О ее сложности и нерешенности свиде-
тельствует тот факт, что и  в  настоящее время ЭД 
продолжает оставаться важнейшей проблемой 
здоровья и качества жизни мужского населения. Ее 
распространенность среди мужчин различных воз-
растных групп достигает 33 % и напрямую зависит 
от возраста и сопутствующих заболеваний [1].

Известно, что при ишемической болезни серд-
ца (ИБС) у  мужчин трудоспособного возраста от-
мечается ухудшение толерантности к  физическим 
нагрузкам и качества жизни, что негативно влияет 
и на сексуальную активность мужчин. С другой сто-
роны, известно, что факторы риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) выступают, в свою оче-
редь, главной причиной развития ЭД среди мужчин 
репродуктивного возраста. По данным проспектив-
ных исследований отмечено, что ЭД может являть-
ся предиктором развития ИБС и других ССЗ [2].

Длительное время существовало мнение о том, 
что во время полового акта имеется высокий риск 
внезапной смерти у больных с ССЗ. Однако, даль-
нейшие исследования показали, что эти представ-
ления несколько преувеличены. В связи с появле-
нием новых высокоэффективных методов лечения 
ЭД большинство мужчин получили возможность 
возобновить сексуальную жизнь, в том числе и па-
циенты, имеющие ССЗ. Для стандартизации вра-
чебного подхода к  проблеме сексуальной актив-
ности и  сердечно-сосудистого риска был разра-
ботан Пристонский консенсус, согласно которому 
по лечению сексуальной дисфункции пациентов 

с  сердечно-сосудистой патологией разделяют на 
три группы. У лиц с низким риском возобновление 
сексуальной активности или лечение сексуальной 
дисфункции считают безопасным; со средним ри-
ском — ​перед возобновлением сексуальной актив-
ности необходимо дополнительное обследование, 
тогда как при высоком риске, в  первую очередь, 
необходима коррекция ССЗ [3].

В последние годы в литературе появились дан-
ные об успешном применении низких доз ингиби-
торов фосфодиэстеразы (ФДЭ) 5 типа с ЭД и други-
ми соматическим заболеваниями [4]. В целом, ис-
следования, посвященные влиянию ингибиторов 
ФДЭ 5 типа на состояние ССЗ и  взаимодействия 
со стандартными кардиологическими препаратами 
малочисленны. Для оценки возможности фармако-
логической коррекции ЭД у лиц с ИБС, необходимо 
проведение исследования динамики основных по-
казателей сердечно-сосудистой системы на фоне 
курсовой терапии низкими дозами ингибиторов 
ФДЭ 5 типа.

Цель исследования — ​оценка эффективности 
и безопасности терапии силденафилом у лиц с ЭД 
и ИБС в группе низкого и среднего риска по при-
стонскому консенсусу.

Материал и методы
В  исследование было включено 50 мужчин, сред-
ний возраст которых — ​55,4  ±  2,8 лет со стабильной 
ИБС и ЭД, обратившихся в Городскую поликлинику 
№  212 Департамента здравоохранения г. Москвы 
в период с сентября 2018 года по февраль 2019 года.

Критериями включения служили: сексуальные на-
рушения у мужчин в возрасте от 35 лет в сочетании 
с одним и более из ниже перечисленных заболева-
ний (хронический простатит, ИБС, сахарный диабет 
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2 типа (СД2), АГ, показатели по Международному 
индексу эректильной функции (МИЭФ) ниже 21, 
наличие контролируемой АГ 1–2-й степени, ста-
бильное течение ИБС (стенокардия напряжения 
функционального класса (ФК) I –II, постинфарктный 
кардиосклероз)), хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) ФК I –II.

Критерии исключения: пациенты с  высоким ри-
ском сердечно-сосудистого риска, по данным 
оценки принстонского консенсуса АГ 3-й степени, 
неконтролируемая АГ, ХСН III –IV  ФК, нестабиль-
ная стенокардия, перенесенные инфаркт миокарда 
(ИМ) и  острое нарушение мозгового кровообра-
щения последние 6 месяцев, необходимость при-
ема нитратов, индивидуальная непереносимость 
cилденафила, хронические заболевания в  стадии 
обострения, злокачественные новообразования, 
СД2, тяжелое течение, декомпенсация, участие 
в других исследованиях.

Социально-демографические показатели муж-
чин c ИБС и ЭД, включенных в исследование, пред-
ставлены в таблице 1.

Методы
— ​Стандартное анкетирование (опрос) проводи-
лось по специально разработанной для данного ис-
следования анкете (на основании анкет ARIC, ВОЗ 
и НМИЦ ПМ).
— ​Оценка хронического стресса. Для выявления 
подверженности хроническому стрессу использо-
вали вопросник Reeder, включающий 10 вопро-

сов и пять возможных ответов на каждый вопрос. 
Вопросник позволяет выявить три вида наруше-
ний: низкий (балл 3,01–4), средний (балл 2,01–3) 
и выраженный (балл 1–2) стресс.
— ​Антропометрические параметры. Для характе-
ристики антропометрических показателей измеря-
ли рост, массу тела, окружность талии (ОТ), а также 
расчет индекса массы тела (ИМТ). Согласно реко-
мендациям ВОЗ, ОТ измерялась между краем ниж-
него ребра и крестцовым отделом подвздошной ко-
сти. ИМТ (индекс Кетле) рассчитывали как соотно-
шение массы тела в килограммах к квадрату роста 
в метрах по формуле (ИМТ  =  м/р2, где м — ​масса тела 
человека (кг), р — ​рост (м)).
— ​Офисное измерение артериального давления 
(АД) проводилось стандартным тонометром на 
правой руке пациента, сидя в спокойном положе-
нии после 5-минутного отдыха. Систолическое АД 
(САД) фиксировали при появлении 1 тона Короткова 
(I  фаза), диастолическое АД (ДАД) — ​при исчез-
новении тонов (V  фаза). Уровень АД оценивался 
двукратно с  интервалом примерно 2–3 минуты, — ​
в анализ включалось среднее из двух измерений. 
За АГ принимали уровень АД > 140/90 мм рт.ст., и/
или когда больной получал антигипертензивную 
терапию; информированность — ​больной знает 
о наличии у него АГ; лечение — ​больной принима-
ет антигипертензивные препараты; эффективность 
лечения — ​больной получает антигипертензивную 
терапию, и АД достигает целевых значений. В ан-
кету вносились данные о частоте сердечных сокра-
щений (ЧСС) за одну минуту.
— ​Регистрация ЭКГ в  покое в  12 отведениях. 
Расшифровка ЭКГ проводилась по схеме, спе-
циально разработанной для этого исследования 
(адаптирована из стандартов Миннесотского кода, 
Rose G., Blackburn H., 1968).
— ​ЭД оценивалась с  помощью опросника МИЭФ 
(Rosen RC et al., 1997), который позволяет оценить 
в баллах 5 компонентов половой функции: эрекцию, 
оргазм, половое влечение, удовлетворение от по-
лового акта и общее сексуальное удовлетворение. 
В  настоящем исследовании использовали блок 
по оценке эректильной функции [5]. Нормальной 
эректильной функцией считалось количество бал-
лов 22–25, легкой степенью нарушения эрекции — ​
17–21 баллов, умеренно-легкой степенью — ​12–16 
баллов, умеренной степенью — ​8–11, тяжелой сте-
пенью нарушений считалась сумма баллов 5–7.
— ​Выраженность симптомов нарушения мочеи-
спускания оценивалась с помощью опросника IPSS 

Таблица 1
Социально-демографические показатели мужчин  

c ИБС и ЭД

Параметры
Основная

группа,
n  =  27

Контроль-
ная группа,

n  =  23
p*

Возраст, лет 55,93,4 55,3± н/д

Образование, n (%)
  Высшее
  Среднее

8 (29,6 %)
19 (70,4 %)

8 (35 %)
16 (65 %)

н/д
н/д

Семейный статуc, n (%)
  Женат
  Холост

24 (89 %)
3 (11 %)

19 (82 %)
4 (18 %)

н/д
н/д

Занятость, n (%)
  Работает
  Не работает

17 (63 %)
10 (37 %)

15 (65 %)
8 (35 %)

н/д
н/д

Употребление алкоголя, 
n (%)
  Злоупотребляет
  Не злоупотребляет

8 (29,6 %)
19 (70,4 %)

6 (26 %)
17 (74 %)

н/д
н/д

Курение, n (%)
  Курит
  Не курит

19 (70 %)
8 (30 %)

16 (69,6 %)
7 (30,4 %)

н/д
н/д

* н/д — ​недостоверная разница показателей между группами.
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(Международная система суммарной оценки сим-
птомов болезней предстательной железы в баллах, 
ВОЗ, 1992 г.). Пациенты отвечали на каждый из 7 
вопросов, отметив нужный вариант. Интерпретация 
результата: от 0 до 7 баллов (легкая симптоматика); 
от 8 до 19 баллов (умеренная степень тяжести); бо-
лее 20 баллов (тяжелая степень нарушений).

Протокол исследования
Мужчины с ИБС и ЭД путем рандомизации распре-
делены в две сопоставимые по основным показа-
телям группы:

•	 основная группа (27 пациентов) наряду 
с прежней базовой терапией ИБС получала силде-
нафил в дозе 25 мг 3 раза в неделю. Через 1 месяц 
при недостаточной эффективности доза препарата 
увеличивалась до 50  мг. Курс терапии составил 3 
месяца.

•	 контрольная группа (23 пациентов) получала 
прежнюю базовую терапию ИБС.

•	 Характеристика принимаемых препаратов 
представлена в таблице 2. Между группами не за-
регистрирована статистическая достоверность по 
приему различных групп препаратов.

Таблица 2
Характеристика проводимой терапии

Препараты
Основная 
группа, n 

(%)

Кон-
трольная 
группа, n 

(%)

Достовер-
ность раз-

личия*

Силденафил 25 мг 3 (11 %) -  - 

Силденафил 50 мг 24 (89 %) -  - 

Антагонисты кальция 
пролонгированного 
действия

6 (22 %) 5 (21,7 %) н/д

Бета-адреноблокаторы 8 (29,6 %) 7 (30 %) н/д

Ингибиторы АПФ/
сартаны 10 (37 %) 9 (39 %) н/д

Статины 12 (44 %) 10 (43 %) н/д

Антагонисты 
минералокортикоидных 
рецепторов

7 (30 %) 5 (21,7 %) н/д

*н/д — ​недостоверная разница показателей между группами.

До и после исследования прослежена динамика 
факторов риска (ФР), проведена оценка клиниче-
ского состояния и  качества жизни в  группах низ-
кого и среднего риска по пристонскому консенсусу 
по инструментальным кардиологическим и лабора-
торным исследованиям и анкетам [6].

Во время промежуточного визита (через 1 ме-
сяц) проведен краткий опрос, измерение АД, ЧСС 
и регистрация ЭКГ в покое.

Статистический анализ
Обработка полученных данных проводилась с  по-
мощью пакета программ Statisticа 6,0. Коли
чественные показатели представляются в  виде 
средних значений (М) и  стандартной ошибки 
средней величины (m). Достоверность различия 
определена с  помощью метода парного t-теста 
Стьюдента и  Вилкоксона. Уровень значимости 
р  <  0,05 считается достоверным.

Результаты и обсуждение
Настоящее исследование было посвящено из-
учению эффективности и переносимости курсовой 
терапии одного из часто применяемых ингибито-
ров ФДЭ 5 типа силденафила у пациентов с ИБС. 
Ранее, в клинических исследованиях, было доказа-
но преимущество курсовой терапии ФДЭ 5 типа над 
разовым его приемом у больных с ЭД [7]. Однако, 
исследования по применению курсовой терапии 
препаратов ФДЭ 5 типа у пациентов с ИБС и ЭД ма-
лочисленны. Для проведения терапии у пациентов 
с  ИБС необходимо учитывать комплекс вопросов, 
включая эффективность, взаимодействие с  дру-
гими препаратами, переносимость и, безусловно, 
безопасность.

Анализ коморбидности мужчин, включенных 
в  исследование, показывает сопоставимость по 
частоте сопутствующих заболеваний (табл. 3).

Таблица 3
Характеристика пациентов по сопутствующим 

заболеваниям

Клинический диагноз
Основная 

группа,
%

Контрольная 
группа,

%
АГ 2 ст. 13 (48 %) 10 (43 %)
АГ 3 ст. 6 (22 %) 5 (21,7 %)
ИБС 14 (52 %) 13 (56 %)
ХСН 8 (29,6 %) 7 (30 %)
СД 6 (22 %) 5 (21,7 %)
Ожирение 6 (22 %) 6 (26 %)
ЭД 27 (100 %) 23 (100 %)
Хронический простатит, 
ремиссия 23 (85 %) 20 (87 %)

Согласно протоколу, пациенты были распреде-
лены в две группы: основная группа, получавшие 
препарат, и  контрольная — ​без применения ин-
гибиторов ФДЭ 5 типа. Набор и  дозировки пре-
паратов прежней терапии во время проведения 
курсовой не изменялась. Через 1 месяц терапии 
в  основной группе доза силденафила была уве-
личена до 50 мг у 89 % пациентов. По окончанию 
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курсовой терапии эректильная функция улучши-
лась практически двукратно, что оказалась ста-
тистически значимой (p  <  0,01) как по сравнению 
с  исходным показателем, так и  с  контрольной 
группой (рис. 1).

По данным литературы терапия ингибиторами 
ФДЭ 5 типа позитивно влияет на нарушение мо-
чеиспускания. Это состояние часто ассоциируется 
гиперплазией или иными заболеваниями предста-
тельной железы [8]. По результатам анкетирования 
по опроснику IPSS (Международная система сум-
марной оценки симптомов болезней предстатель-
ной железы в баллах, ВОЗ, 1992 г.) большинство па-
циентов с ЭД имели умеренную степень нарушения 
мочеиспускания [9]. На фоне проведенной терапии 
силденафилом отмечается уменьшение симпто-
мов мочеиспускания в среднем на 30 %, тогда как 
в контрольной группе не отслеживается значимая 
динамика суммарного показателя опросника IPSS. 
При этом, различие между группами оказалось ста-
тистически значимым (рис. 2).

Известно, что ЭД имеет причинно-следственную 
связь с качеством жизни и психосоматическим ста-
тусом мужчин репродуктивного возраста [1, 5]. В на-
стоящем исследовании до и  после исследования 
у пациентов оценен уровень хронического стресса. 

По данным анкетирования в  основной группе по 
итогам проведенной терапии отмечается улучшение 
показателя хронического стресса на 1/3 (с  2,8  ±  0,2 
баллов до 4,1  ±  0,2, р  <  0,01). В контрольной группе ди-
намика стресса не носила достоверного характера 
(2,9  ±  0,1 против 3,4  ±  0,2 балла, р  >  0,05). При межгруп-
повом сравнении выявлено, что различия носили 
статистически значимый характер (р  <  0,05).

Одной из важных задач настоящего исследова-
ния является отслеживание динамики основных 
ФР у мужчин, включенных в исследование (табл. 4).

Есть две особенности, которые необходимо учи-
тывать при назначении ингибиторов ФДЭ-5 па-
циентам с  сердечно-сосудистой патологией. Во-
первых, они снижают АД в среднем до 8 мм рт.ст. 
Однако, это не является противопоказанием для 
применения у  гипертоников, использующих гипо-
тензивные препараты. Во-вторых, это взаимодей-
ствие ингибиторов ФДЭ-5 с нитратами, о чем было 
упомянуто выше, что является более важным мо-
ментом при подборе терапии [10].

Так, пациенты в обеих группах принимали анти-
гипертензивные препараты из 4 групп, и за время 
наблюдения эта терапия не менялась. В обеих груп-
пах отмечалось небольшое снижение гемодинами-
ческих показателей (САД и ДАД), при этом между 
группами различия не выявлены. За время наблю-

Рис. 1. Динамика эректильной функции пацинтов по итогам 
терапии

Рис. 2. Динамика показателя суммарной оценки симптомов 
обструкции

Таблица 4
Гемодинамические и антропометрические показатели на фоне курсовой терапии

Показатели
Основная группа Контрольная группа

до терапии, n  =  27 после терапии, n  =  27 до терапии, n  =  23 после терапии, n  =  23

САД 141,1  ±  9,45 134,9  ±  6,2 138,6  ±  3,8 132,7  ±  2,6

ДАД 83,2  ±  6,4 78,7  ±  3,6 79,6  ±  2,5 75,1  ±  1,7
ЧСС 74  ±  4,8 77  ±  4,3 74,8  ±  3,2 72,4  ±  2,8
ОТ, см 96,8  ±  1,5 93  ±  1,4* 95,9  ±  1,8 94,8  ±  1,2
Масса тела, кг 84,4  ±  1,7 79,4  ±  1,6* 83,6  ±  1,4 82,4  ±  1,7
ИМТ 28,6  ±  1,27 25,2  ±  1,3* 28,9  ±  0,9 27,8 ±1,3

* р  <  0,05.
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дения частота сердечных сокращений оказалась 
в пределах нормы и не подверглась изменениям.

Нами также была оценена динамика антропоме-
трических параметров. Исходно, около 60 % муж-
чин с ИБС и ЭД имели абдоминальное ожирение. 
На фоне курсовой терапии силденафилом выяв-
лено достоверное снижение средних показателей 
окружности талии в основной группе, что возмож-
но, связано улучшением сексуальной и физической 
активности. Однако, эти изменения не носят стати-
стически значимого характера по сравнении с кон-
трольной группой. Динамика показателей массы 
тела и ИМТ имеет аналогичную тенденцию.

Помимо оценки эффективности терапии, также 
оценивалась безопасность курсового назначения 
препарата силденафил у пациентов с ИБС. В нашем 
исследовании принимали участие пациенты с низ-
ким и средним сердечно-сосудистым риском сексу-
альной активности по Пристонскому консенсусу. Так, 
по результатам проведенного исследования у  па-
циентов со стенокардией напряжения не отмечено 
увеличения ФК стенокардии, а  также учащения ее 
эпизодов. В клиническом исследовании, проведен-
ном Thadani и соавторами, также было показано, что 
у лиц с ИБС и ЭД прием варденафила 10 мг в сутки 
не усугубляет симптомов стенокардии напряжения 
и не ухудшает кровоснабжения миокарда, и его эф-
фекты сопоставимы с плацебо [11]. Согласно анали-
зу ЭКГ, в покое на фоне проведенной терапии сил-
денафилом 50 мг в сутки частота нарушений ритма, 
проводимости и показатели кровоснабжения не вы-
явили отрицательной динамики (табл. 5). При этом, 
полученные данные в  основной группе, оказались 
сопоставимы с контрольной группой.

Все пациенты до исследования были обеспече-
ны дневником самоконтроля и  регистрацией по-
бочных эффектов. Наиболее частым побочным эф-

фектом терапии силденафилом являлись транзи-
торные приливы, которые зарегистрированы прак-
тически у  каждого четвертого пациента (табл.  6). 
У каждого пятого пациента отмечалось головокру-
жение. Полученные результаты были сопоставимы 
с данными, описанными ранее, и не являлись при-
чиной остановки/отмены терапии [8].

Заключение
Проведенное исследование демонстрирует частую 
встречаемость ЭД среди пациентов с  факторами 
риска ИБС. Проведенная курсовая терапия силде-
нафилом способствовала достоверному улучшению 
эректильной функции, уменьшению суммарной 
оценки симптомов мочеиспускания и выраженно-
сти хронического стресса. Силденафил при курсо-
вом регулярном применении в  низких и  средних 
дозах не оказывал влияния на гемодинамические 
и антропометрические показатели, а также картину 
ЭКГ. Таким образом, ингибиторы ФДЭ 5 типа могут 
быть рассмотрены для лечения ЭД у больных ИБС 
с низким и средним риском по принстонскому кон-
сенсусу в составе комплексной терапии.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Таблица 5
Особенности ЭКГ на фоне терапии силденафилом

Показатели
Основная группа Контрольная группа

До терапии, n  =  27 После терапии, n  =  27 До терапии, n  =  23 После терапии, n  =  23
ФП, n (%) 2 (7 %) 2 (7 %) 1 (4 %) 1 (4 %)

QRS  ≥  120 м/с, n (%) 3 (11 %) 3 (11 %) 2 (9 %) 2 (9 %)

Признаки гипертрофии левого желудочка, 
n (%) 17 (63 %) 17 (63 %) 15 (65 %) 15 (65 %)

Отрицательные зубцы Т по грудным 
отведениям, n (%) 10 (37 %) 8 (29 %) 7 (30 %) 6 (26 %)

Патологический зубец Q, n (%) 2 (7 %) 2 (7 %) 2 (9 %) 2 (9 %)

Желудочковая экстрасистолия, n (%) 6 (22 %) 5 (18 %) 5 (21,7 %) 4 (17 %)

Суправентрикулярные экстрасистолы 7 (26 %) 8 (29 %) 6 (26 %) 5 (21,7 %)

АВ блокада I ст. 3 (11 %) 3 (11 %) 1 (4,3 %) 1 (4,3 %)

Таблица 6
Характеристика побочных эффектов курсовой терапии 

силденафилом
Побочные действия N (%)

Приливы 7 (26 %)
Приапизм 2 (7 %)
Повышение АД 4 (15 %)
Головокружение 5 (18 %)
Дискомфорт за грудиной, боли в животе 3 (11 %)
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Фибрилляция предсердия (ФП) выступает одним из серьезных причин развития осложнений у пациентов с перенесен-
ным мозговым инсультом. Метаанализ ряда исследований свидетельствует, что у пациентов с ФП и мозговым инсультом/
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Atrial fibrillation (AF) is one of the most serious complication in patients after stroke. Meta-analysis of several studies showed 
that the risk of recurrent stroke is 2,5 higher in patients with AF and stroke/transient ischemic attack (TIA). According to 
current guidelines (ESC 2016) secondary prevention of stroke in patients with AF include effective new oral anticoagulant 
(NOAC) and medication adherence measures. NOAC decreased cardiovascular mortality and the risk of major and intracranial 
bleeding compared with vitamin K antagonists in patients after stroke/ TIA. The review article presents NOAC indications, 
dosing and administration recommendations.
Key words: atrial fibrillation, stroke, anticoagulants, effectiveness, safety.
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертония
ГМ 	 — ​головной мозг
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
НОАК 	 — ​новый оральный антикоагулянт
ОАК 	 — ​оральный антикоагулянт
СД 	 — ​сахарный диабет

СД2 	 — ​сахарный диабет 2 типа
ССО 	 — ​сердечно-сосудистые осложнения
ТИА 	 — ​транзиторная ишемическая атака
ФП 	 — ​фибрилляция предсердия
ФВЛЖ 	 — ​фракция выброса левого желудочка
ХСН 	 — ​хроническая сердечная недостаточность

Фибрилляция предсердий (ФП) является одним 
из важных факторов риска сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО). Согласно данным эпидемио-
логических исследований в  популяции взрослых 
лиц ее распространенность составляет 1,5–2,0 %. 
С  возрастом частота ФП увеличивается [1, 2]. 
Наряду с этим коморбидность ФП с другими забо-
леваниями также имеет важное прогностическое 
значение. Согласно данным регистра EORP AF 
с  участием 3049 пациентов с  ФП в  среднем воз-
расте 68,8 лет на момент обследования около 71 % 
имели артериальную гипертонию (АГ), в 47,5 % слу-
чаев зарегистрирована хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН), у 36,4 % пациентов выявлена 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), у каждого тре-
тьего кардиомиопатия, и у каждого пятого имеется 
сахарный диабет 2 типа (СД2) (табл. 1) [3].

Существует мнение, что инсульты, проявля-
ющиеся клинически — ​это верхушка айсбер-
га сосудистых поражений головного мозга (ГМ). 
Действительно, ряд исследований продемонстри-
ровали, что у пациентов с АГ 1–2 степени по дан-
ным МРТ-исследования до 40 % выявляются орга-
нические изменения головного мозга сосудистого 
происхождения. В  целом, частота трудноулови-
мых внутримозговых инфарктов мозга составляет 
5–23 %, что выявляется с помощью методов визуа-
лизации и биомаркеров.

Фибрилляция предсердия и риск 
развития осложнений после 
перенесенного мозгового инсульта
ФП выступает одной из серьезных причин разви-
тия осложнений у пациентов с перенесенным моз-
говым инсультом. Метаанализ ряда исследований 
свидетельствует, что у  пациентов с  ФП и  мозго-
вым инсультом/транзиторной ишемической ата-
кой (ТИА) риск повторного инсульта увеличивается 
в 2,5 раза. В первые 90 дней после инсульта у боль-
ных ФП риск ишемического инсульта/ТИА состав-
ляет 7,6 %, а  симптомные внутричерепные крово-
течения 3,6 %. В течение года после перенесенного 
инсульта у пациентов с ФП риск смерти составляет 
50 %. Эти факты отягощаются тем, что среди боль-
ных с мозговым инсультом частота распространен-
ности ФП довольно высокая — ​30 % [4].

В  целом, наличие тромбоэмболических ослож-
нений в анамнезе являются фактором риска разви-

Таблица 1
Сопутствующие заболевания у больных с ФП  

(по результатам регистра пациентов с ФП EORP AF)

Средний возраст, годы 68,8

ИБС, % 36,4 %

Застойная сердечная недостаточность, % 47,5 %

АГ, % 70,9 %

СД, % 20,6 %

Гиперхолестеринемия, % 48,6 %

Кардиомиопатии, % 35,3 %

Прочие заболевания сердца, % 8,1 %

Хроническая болезнь почек, % 13,2 %



44 Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. Том 7, № 23, сентябрь 2019. Обзорная статья

тия коронарных событий у пациентов с ФП. Однако, 
такие факторы как ХСН при фракции выброса лево-
го желудочка (ФВЛЖ) ≤40 %, возраст ≥75 лет и ме-
таболический синдром также выступают серьез-
ными причинами развития сердечно-сосудистых 
событий [5].

Согласно современным рекомендациям 
(ESC  2016), для вторичной профилактики инсуль-
та у  пациентов с  ФП следует выбрать эффектив-
ный НОАК и предпринять меры по обеспечению 
приверженности к  терапии. Рекомендуется отдать 
предпочтение НОАК, нежели антагонисту витамина 
К (АВК) или аспирину, у пациентов с ФП и инсуль-
том в анамнезе. У пациентов с ТИА или инсультом 
на фоне антикоагулянтной терапии следует прове-
сти оценку приверженности и оптимизировать со-
блюдение режима лечения пациентом [1].

Эффективность новых оральных 
антикоагулянтов у больных 
фибрилляцией предсердия после 
инсульта, транзиторной ишемической 
атаки
В литературе опубликованы результаты новых ис-
следований по эффективности и  безопасности 
НОАК по сравнению с классическим препаратом — ​
варфарином. В исследовании REAFFIRM был про-
веден ретроспективный анализ базы данных US 
Truven MarketScan в период с января 2012 по июнь 
2015 года с целью сравнения эффективности и без-
опасности ривароксабана, апиксабана и  дабига-
трана с  варфарином во вторичной профилактике 
инсульта или системных эмболий у пациентов с ФП 
в реальной клинической практике. Первичной ко-
нечной точкой исследования была суммарная ча-
стота ишемического инсульта и  внутричерепного 
кровотечения. Согласно полученным данным НОАК 
продемонстрировал свое преимущество в  дости-
жении этих целей [6].

В рамках трех крупных исследований (ROCKET 
AF — ​ривароксабан, RE-LY — ​дабигатран, ARISTOT
LE — ​апиксабан) была изучена эффективность 
и  безопасность оральных антикоагулянтов (ОАК) 
у  больных ФП после инсульта, доля которых со-
ставила от 19 % до 52 %. Результаты этих исследо-
ваний свидетельствуют, что повторные инсульты 
снижаются на 21 % (апиксабан) и  26 % (дабига-
тран) по сравнению с варфарином, что отразилось 
в снижении общей смертности на 11 % и 14 %, со-
ответственно. В плане безопасности НОАК умень-
шает риск внутричерепного кровотечения и боль-

шие кровотечения по сравнению с  варфарином 
[7–10].

Правила применения антикоагулянтной 
терапии
У пациентов с ТИА или инсультом на фоне антико-
агулянтной терапии следует провести оценку при-
верженности и оптимизировать соблюдение режи-
ма лечения пациентом (рис. 1).

Срок возобновления антикоагулянтной терапии 
у  пациентов с  ФП после инсульта/ТИА зависит от 
тяжести инсульта и наличия факторов риска крово-
течений [11].

Терапию НОАК можно возобновить не только по-
сле инсульта, но и  после внутричерепного крово-
течения.

После ТИА или инсульта комбинированная те-
рапия НОАК и антитромбоцитарного препарата не 
рекомендуется.

У пациентов с инсультом для вторичной профи-
лактики инсульта до момента начала или возобнов-
ления приема перорального антикоагулянта следу-
ет рассмотреть терапию аспирином.

Пациенты, получавшие НОАК, имели меньшее 
количество ишемических событий при отсутствии 
различий в геморрагических осложнениях в срав-
нении с пациентами, не получавшими ОАК [12].

Шкала оценка тяжести инсульта (NIHSS) [13] 
используется для оценки тяжести инсульта, невро-
логического дефицита, состоящая из 11 элементов:

•	 За каждый из элементов начисляется 0–4 
балла, причем большее количество баллов соот-
ветствуют более тяжелому неврологическому на-
рушению.

•	 Максимальная сумма баллов по шкале 
NIHSS — ​42.

В  зависимости от суммы баллов существует 5 
градаций тяжести инсульта:

•	 нет инсульта;
•	 легкое нарушение;
•	 умеренное нарушение;
•	 тяжелое нарушение;
•	 крайне тяжелое нарушение.

Оценка дополнительных факторов риска, 
влияющих на более раннее или позднее 
начало терапии новыми оральными 
антикоагулянтами
При определении сроков возобновления или на-
чала терапии НОАК после ишемического инсульта/
ТИА необходимо учитывать ряд факторов:
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•	 кровотечение на фоне АВК или на фоне пере-
дозировки НОАК;

•	 кровотечение на фоне травмы или устрани-
мой причины;

•	 более молодой возраст;
•	 хороший контроль за АД;
•	 кровотечение в области базальных ганглиев;
•	 хирургическое устранение субдуральной ге-

матомы;
•	 субарахноидальное кровотечение;
•	 аневризма на зажиме или перевязана;
•	 высокий риск ишемического инсульта.
Сроки начала/возобновления терапии НОАК по-

сле ишемического инсульта/ТИА зависит от степе-
ни тяжести инсульта. Здесь существует эмпириче-
ское правило 1–3-6–12. У больных с ТИА терапию 
с  применением ОАК можно начинать через 1 не-
делю. При инсульте легкой степени или NIHSS <8 
ОАК можно начинать через 3 недели. У пациентов 

с инсультом средней степени или NIHSS 8–15 реко-
мендуется назначение антикоагулянтной терапии 
через 6 недель. Наиболее большой интервал при 
назначении НОАК соблюдается у больных с инсуль-
том тяжелый степени или значение шкалы NIHSS 
>16 [1, 12].

Антикоагулянтная терапия у пациентов с ФП по-
сле внутричерепного кровотечения может быть 
возобновлена спустя 4–8 недель.

Клинические ситуации для отмены 
оральных антикоагулянтов
В ряде случаев во избежание возможных осложне-
ний применение НОАК ограничено вплоть до отме-
ны [1, 12]. Ниже перечислены эти факторы:

•	 кровотечение при адекватной или снижен-
ной дозе;

•	 НОАК или при перерыве в лечении;
•	 старческий возраст;

Рис. 1. Алгоритмы применения НОАК у пациентов с ФП и внутричерепным кровотечением

Пациент с ФП и внутричерепным кровотечением на фоне НОАК
В остром периоде установить выраженность антикоагулянтного эффекта

ОАК 
противопоказаны

Отказ от 
профилактики 

инсульта 
(нет доказательной 

базы) 

Окклюзия ушка 
левого предсердия 

(IIbC)

Ознакомление пациента или ближайшего 
родственника с решением  междисциплинарной 

команды*

Начать или возобновить терапию ОАК, выбирая
препарат с наименьшим риском 

Учет дополнительной информации для обоснованного 
принятия решения

Факторы в пользу отмены ОАК:
•	 Кровотечение при адекватной 

или сниженной дозе
•	 НОАК или при перерыве в 

лечении
•	 Старческий возраст
•	 Неконтролируемая артериальная 

гипертензия
•	 Кровотечение в корковый слой 

ГМ
•	 Тяжелое внутричерепное 

кровотечение
•	 Множественные очаги 

микрокровоизлияний (т.е. >10)
•	 Причина кровотечения 

неустранима или неизлечима
•	 Хроническое злоупотребление 

спиртными напитками
•	 Необходимость в двойной 

антитромбоцитарной терапии 
после ЧКВ

Факторы в пользу возобновления 
ОАК:

•	 Кровотечение на фоне АВК или 
на фоне передозировки ОАК

•	 Кровотечение на фоне травмы 
или устранимой причины

•	 Более молодой возраст
•	 Хороший контроль за 

артериальным давлением
•	 Кровотечение в области 

базальных ганглиев
•	 Хирургическое устранение 

субдуральной гематомы
•	 Субарахноидальное 

кровотечение:
•	 Аневризма на зажиме или 

перевязана
•	 Высокий риск ишемического 

инсульта

* специалист по инсультам / невролог, кардиолог, нейрорадиолог и нейрохирург.
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•	 неконтролируемая артериальная гипер-
тензия;

•	 кровотечение в  корковый слой головного 
мозга;

•	 тяжелое внутричерепное кровотечение;
•	 множественные очаги микрокровоизлияний 

(т. е. >10);
•	 причина кровотечения не устранена или не-

излечима;
•	 хроническое злоупотребление спиртными на-

питками;
•	 необходимость в  двойной антитромбоцитар-

ной терапии после ЧКВ.

Заключение
У пациента с ФП и инсультом/ТИА в анамнезе по-
вышен риск рецидива инсульта. В  этой группе 
пациентов также повышен риск внутричерепно-
го кровотечения. У  пациентов с  инсультом/ТИА 
в  анамнезе новый НОАК снижал сердечно-сосу-
дистую смертность и  характеризовался меньшим 
риском больших кровотечений и внутричерепного 
кровотечения по сравнению с антагонистами вита-
мина К.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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рецензируемом, медицинском журнале «Международный журнал сердца 
и сосудистых заболеваний»

Редакция: ноябрь, 2018 г.
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и  заключение. Резюме должно быть структуриро-
вано и  содержать 5 параграфов (Цель, Материал 
и методы, Результаты, Заключение, Ключевые сло-
ва), не превышать 300 слов. Объем  лекции  — ​до 
5000 слов (включая источники литературы, подпи-
си к рисункам и таблицы), до 80 источников литера-
туры, с кратким (до 150 слов) неструктурированным 
резюме. Объем обзоров литературы — до 4500 слов 
(включая источники литературы, подписи к  ри-
сункам и  таблицы), до 50 источников литературы, 
с кратким (до 150 слов) неструктурированным ре-
зюме. Объем описания  клинического случая  — ​до 
600 слов (включая источники литературы, подписи 
к рисункам и таблицы), до 5 источников литерату-
ры, без резюме. Объем  мнения по проблеме  — ​до 
2500 слов (включая источники литературы, подпи-
си к рисункам и таблицы), до 15 источников лите-
ратуры.

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

II. В  единый файл «Направительное (сопрово-
дительное) письмо» объединяется информация 
о статье, в которую входят следующие разделы:
1) рукопись не находится на рассмотрении в другом 
издании; 2) не была ранее опубликована; 3) содер-
жит полное раскрытие конфликта интересов; 4) все 
авторы отвечают критериям авторства, ее читали 
и одобрили; 5) автор (ы) несут ответственность за 
доверенность представленных в рукописи матери-
алов. 6) вся контактная информация автора, ответ-
ственного за переписку; 7) информация о предше-
ствующих публикациях авторов по той же теме или 
пре-публикации.

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

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

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

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

III. Подать статью в  журнал может любой из ав-
торов. Обычно это тот, кто потом ведет переписку 
с редакцией и на чью почту приходят уведомитель-
ные письма (при подаче рукописи через сайт мож-
но выбрать возможность рассылки уведомлений 
всем авторам).

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

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

Как заполнять метаданные статьи: все данные, 
которые вносятся в «метаданные статьи» должны 
в  точности соответствовать данным, указанным 
в тексте статьи!

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

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

3. Должности и звания (используются традици-
онные сокращения: м.н.с, с.н.с., в.н.с., к.м.н., к.б.н., 
д.м.н.), заведующий сокращается до зав., далее пи-
шется полное название лаборатории /отделения/
кафедры; директор, руководитель, профессор — ​не 
сокращается.

4. Очередность авторов.  Очередность авторов 
должна заноситься в систему в соответствии с оче-
редностью в статье. Перемещения осуществляются 
маленькими стрелками «верх»/»низ», которые рас-
положены под данными каждого из авторов. У дан-
ных автора, ответственного за переписку, ставится 
точка в кружочек, обозначающий данную информа-
цию. У других авторов точки ставить не нужно.

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

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

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

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

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

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

Все члены группы авторов должны отвечать 
всем  четырём критериям авторства, сформулиро-
ванным в рекомендациях ICMJE: 1) разработка кон-

цепции и дизайна или анализ и интерпретация дан-
ных И 2) обоснование рукописи или проверка крити-
чески важного интеллектуального содержания  И  3) 
окончательное утверждение для публикации рукопи-
си И 4) согласие быть ответственным за все аспекты 
работы, и  предполагает, что должным образом ис-
следованы и разрешены вопросы, касающиеся тща-
тельности и добросовестном выполнении любой ча-
сти представленного исследования. Эта информация 
также должна содержаться в документе.

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

3. Информация о конфликте интересов/финан-
сировании.

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

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

5. Информация и  соблюдение этических норм 
при проведении исследования.

Пример оформления:
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 

Пример оформления:
Распространенность факторов риска неинфекционных заболеваний в российской  

популяции в 2012–2013 гг. Результаты исследования ЭССЕ-РФ

Муромцева Г. А.1, Концевая А. В.1, Константинов В. В.1, Артамонова Г. В.2, Гатагонова Т. М.3,…
1 ФГБУ Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава 

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

СО РАМН, Кемерово; 
3 ГОУ ВПО Северо-Осетинская государственная медицинская академия, Владикавказ;…., Россия.
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Этическими комитетами всех участвующих кли-
нических центров. До включения в  исследование 
у  всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие.

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

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

6. Информация о  перекрывающихся публика-
циях (если таковая имеется).

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

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

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

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

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

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

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

•	 Название статьи
•	 Резюме с ключевыми словами

•	 Список сокращений
•	 Текст
•	 Благодарности (если таковые имеются)
•	 Список литературы
•	 Таблицы, рисунки (если их можно встроить 

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

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

Резюме с  ключевыми словами  — ​разделы 
оформляются каждый с  отдельной строки, вы-
деляются жирным шрифтом, в  соответствии с  ти-
пом представляемой рукописи:  в  структурирован-
ном резюме 5 разделов  (Цель, Материал и методы, 
Результаты, Заключение, Ключевые слова), в  не-
структурированном резюме приводится описание 
работы и Ключевые слова.

Резюме должно содержать только те разделы, ко-
торые описаны в Правилах для авторов. Например, 
раздела «Актуальность» в резюме нет. Авторы про-
писывают актуальность своей работы во вводном 
разделе рукописи.

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

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

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

Первое упоминание сокращения всегда со-
провождается полным написанием сокращаемо-
го понятия, а  сокращение указывается в  скобках. 
Например, артериальное давление (АД); частота 
сердечных сокращений (ЧСС). Для обозначения 
сокращения чаще используются заглавные буквы. 
Если сокращения используются только в  табли-
цах и рисунках, а в тексте не используются, их не 
следует включать в  список сокращений, но необ-
ходимо дать расшифровку в примечании к  табли-
це или рисунку. К резюме статьи, как к отдельному 
документу, применимы те же правила, что и к ста-
тье (сокращения вносятся при их использовании 3 
и более раза).
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Сокращения должны быть общепринятыми и по-
нятными читателю, в соответствии с общеприняты-
ми в научной литературе нормами. Нежелательны 
сокращения, совпадающие по написанию с други-
ми, имеющими иное значение.

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

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

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

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

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

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

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

Оформление графиков, схем и  рисунков  — ​та-
блицы и рисунки следует располагать после текста 
статьи, поскольку рецензент и редактор смотрят на 
рукопись в целом. Однако, для печати в журнале (на 
этапе создания макета) графики, схемы и рисунки 
необходимы в  электронном варианте в  форматах 

«MS Excel», «Adobe Illustrator», «Corel Draw», «MS 
PowerPoint», фотографии с разрешением не менее 
300 точек на дюйм. Названия графиков и рисунков, 
а  также примечания к  ним следует располагать 
под рисунком/графиком или их следует поместить 
в конце текста статьи.

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

Таблицы должны содержать сжатые, необходи-
мые данные. Каждая таблица размещается в конце 
текста (после списка литературы) с  номером, на-
званием и пояснением (примечание, сокращения).

В таблицах должны быть четко указаны размер-
ность показателей и форма представления данных 
(M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили и т. д.). Все циф-
ры, итоги и проценты должны быть тщательно вы-
верены, а также соответствовать своему упомина-
нию в  тексте. Пояснительные примечания приво-
дятся ниже таблицы при необходимости. Символы 
сносок должны приводиться в следующем порядке: 
*, †, §, ||, ¶, #, **, †† и  т. д. Сокращения должны 
быть перечислены в сноске под таблицей в алфа-
витном порядке.

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

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

V. Оформление списка литературы.
Литературные ссылки указываются в  порядке 

цитирования в  рукописи. В  тексте дается ссылка 
на порядковый номер цитируемой работы в  ква-
дратных скобках [1] или [1, 2]. Каждая ссылка в спи-
ске — ​с новой строки (колонкой). Все документы, на 
которые делаются ссылки в  тексте, должны быть 
включены в список литературы.

Не допускаются ссылки на работы, которых нет 
в  списке литературы, и  наоборот; ссылки на не-
опубликованные работы, а также на работы много-
летней давности (>10  лет). Исключение составля-
ют только редкие высокоинформативные работы. 
Особенно пристальное внимание на данный пункт 
просим обратить тех авторов, которые подают 
«Обзор литературы».
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В библиографическом описании приводятся фа-
милии авторов до трех, после чего, для отечествен-
ных публикаций следует указать «и  др.», для за-
рубежных — ​«et al.». При описании статей из жур-
налов указывают в следующем порядке выходные 
данные: фамилия и  инициалы авторов, название 
источника, год, том, номер, страницы (от и до). При 
описании статей из сборников указывают выход-
ные данные: фамилия, инициалы, название статьи, 
название сборника, место издания, год издания, 
страницы (от и до).

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

С целью повышения цитирования авторов в жур-
нале проводится транслитерация русскоязычных 
источников с использованием официальных коди-
ровок в  следующем порядке: авторы и  название 
журнала транслитерируются латиницей, а назва-
ние статьи — ​смысловой транслитерацией (пере-
вод на английский язык). Название источника, где 
опубликована работа, транслитерируется латини-
цей, если у источника (журнала) нет официального 
названия на английском языке).

Все русскоязычные источники литературы долж-
ны быть представлены в транслитерованном вари-
анте по образцу, приведенному ниже.

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

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

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

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

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

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

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

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

nervous system and hypertension. SPb.: Meditsinskoe 
izdatel’stvo, 2008. р. 200. (In Russ.) Шляхто  Е. В., 
Конради А. О., Цырлин В. А. Вегетативная нервная си-
стема и артериальная гипертензия. СПб.: Медицинское 
издательство, 2008 р. 200. ISBN 0000–0000.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Дополнительные файлы — ​Направительное (со-
проводительное) письмо, Информационный файл 



53Правила для авторов

с  Титульным листом, информацией об авторах 
и  раскрытием конфликта интересов, файлы с  ри-
сунками.

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

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

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

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

Редакция и  Издательство вправе переуступить 
полученные от Автора права третьим лицам и впра-
ве запрещать третьим лицам любое использование 
опубликованных в журнале материалов в коммер-
ческих целях.

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

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

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

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

Перепечатка материалов, опубликованных 
в  журнале, другими физическими и  юридически-
ми лицами возможна только с  письменного раз-
решения Редакции и  Издательства, с  обязатель-
ным указанием названия журнала, номера и  года 
публикации.

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

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

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

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

VIII. Порядок рецензирования рукописей
1. Рукопись следует направлять в  электронном 

виде в Редакцию через сайт — ​http://www.heart-vdj.
com. Рукопись должна быть оформлена в соответ-
ствии с настоящими требованиями к научным ста-
тьям, представляемым для публикации в журнале.

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

3. Рукопись обязательно проходит первичный 
отбор: Редакция вправе отказать в публикации или 
прислать свои замечания к статье, которые долж-
ны быть исправлены Автором перед рецензиро-
ванием.

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

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

6. Редакция по электронной почте сообщает 
Автору результаты рецензирования.

7. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и не вносит значимых 
исправлений, то статья отдается эксперту по стати-
стике и после положительного отчета, принимается 
в дальнейшую работу.

8. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  дает указания на 
необходимость ее исправления, то Редакция на-
правляет Автору рецензию с предложением учесть 
рекомендации рецензента при подготовке нового 
варианта статьи или аргументировано их опро-
вергнуть. В  этом случае Автору необходимо вне-
сти правки в  последний вариант файла статьи, 
который находится на сайте (файл скачать с сайта, 
внести правки и еще раз разместить исправленную 
статью, предварительно удалив первичный (неис-
правленный) вариант). Переработанная Автором 
статья повторно направляется на рецензирование, 
и дается заключение, что все рекомендации рецен-
зента были учтены. После получения положитель-
ного ответа рецензента, статья отдается эксперту 
по статистике и после положительного отчета, при-
нимается в дальнейшую работу.

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

10. Все рукописи, прошедшие рецензирование 
представляются на рассмотрение редакционной 
коллегии, которая принимает решение о  публика-
ции. После принятия решения о допуске статьи к пу-
бликации Редакция вставляет публикацию статьи 
в план публикаций. Информация о плане публика-
ций периодически размещается на сайте журнала.

11. Решение о публикации рукописи принимает-
ся исключительно на основе ее значимости, ори-

гинальности, ясности изложения и  соответствия 
темы исследования направлению журнала. Отчеты 
об исследованиях, в  которых получены отрица-
тельные результаты или оспариваются положения 
ранее опубликованных статей, рассматриваются на 
общих основаниях.

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

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

ной комиссии, журнал предоставляет приоритет 
для аспирантских и докторских работ, срок их пу-
бликации зависит от предполагаемой даты защи-
ты, которую авторы должны указать в  первичных 
документах, прилагаемых к рукописи.

2. Каждый номер журнала формируется отдель-
ным ответственным редактором, назначаемым 
Главным редактором и/или редакционной кол-
легией. В  обязанности ответственного редактора 
входит отбор высококачественных статей для пу-
бликации, при этом он может руководствоваться 
как тематическими принципами, так и  отдельным 
научным направлением.

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

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

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

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

няется по следующим научным базам цитирования: 
РИНЦ, WoS (в  рамках платформы РИНЦ), Scopus, 
EBSCO, КИБРЛЕНИНКА и  другие. Статье присва-
ивается индекс DOI и  полный текст размещается 
в открытом доступе на сайте журнала.

2. Информация о публикации номера распростра-
няется по рассылке Российского кардиологического 
общества (пресс-релиз) и в социальных сетях.
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3. Мы ожидаем от авторов статей также актив-
но прилагать усилия для доведения результатов 
о своих научных изысканиях до всеобщего сведе-
ния, а именно: иметь в наличии личную страницу 
в  Интернет (personal page), следить и  обновлять 
свой профиль ORCID и RecsearcherID, привлекать 
к своей работе коллег через социальные сети.

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

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

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

•	 у них есть четкие доказательства недостовер-
ности публикуемой информации, возникшей либо 
в  результате сознательных действий (например, 
фальсификации данных), либо из-за добросовест-
ных ошибок (например, ошибок в расчётах или экс-
периментах);

•	 выводы были ранее опубликованы в  дру-
гом издании, и при этом отсутствуют надлежащие 
ссылки, разрешения и обоснования необходимости 
повторной публикации (т. е. случаи дублирующей 
публикации);

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

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

ствиях авторов, но нет чётких доказательств такого 
их поведения;

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

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

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

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

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

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

В  большинстве случаев отзыв не является 
уместным, если:

требуется изменить авторство, но нет никаких ос-
нований сомневаться в обоснованности выводов.

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

Целью резервного копирования является пре-
дотвращение потери информации при сбоях обо-
рудования, программного обеспечения, в критиче-
ских и кризисных ситуациях и т. д.

Резервному копированию подлежит информа-
ция следующих основных категорий: — ​персональ-
ная информация авторов (личные каталоги на фай-
ловых серверах); — ​pdf опубликованных статей; — ​
информация о  литературных ссылках на статью 
в системе DOI.

Вся данная информация находится в открытом 
доступе в  системе Российского индекса цитиро-
вания на сайте Электронной библиотеки  www.
elibrary.ru

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

XIV. Контактные данные
Название журнала на английском языке 

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

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

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

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

Гостиничный пр., 6, стр. 2, оф. 213

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

1. Эта статья ранее не была опубликована, а так-
же не представлена для рассмотрения и публика-
ции в другом журнале (или дано объяснение этого 
в Комментариях для редактора).
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2. Файл отправляемой статьи представлен в фор-
мате документа Microsoft Word. В нём нет имён ав-
торов и названий учреждений.

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

3. Цитируемая литература представлена полно-
стью, оформлена по Правилам для авторов и не со-
держит дублей. Все ссылки на литературу обозна-
чены в тексте статьи.

4. Текст набран с полуторным межстрочным ин-
тервалом; используется кегль шрифта в 12 пунктов; 
для выделения используется курсив, а не подчер-
кивание (за исключением интернет-адресов); все 
иллюстрации, графики и  таблицы расположены 
в конце документа.

5. Текст соответствует стилистическим и библи-
ографческим требованиям, описанным в Правилах 
для авторов.

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

7. Автор внимательно ознакомился с Правилами 
для авторов.

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

Авторские права
Авторы, публикующие в данном журнале, соглаша-
ются со следующим:

1. Авторы сохраняют за собой авторские права 
на работу и предоставляют журналу право первой 

публикации работы на условиях лицензии Creative 
Commons Attribution License, которая позволяет 
другим распространять данную работу с обязатель-
ным сохранением ссылок на авторов оригиналь-
ной работы и  оригинальную публикацию в  этом 
журнале.

2. Авторы сохраняют право заключать отдель-
ные контрактные договорённости, касающиеся не-
эксклюзивного распространения версии работы 
в  опубликованном здесь виде (например, разме-
щение ее в институтском хранилище, публикацию 
в книге), со ссылкой на ее оригинальную публика-
цию в этом журнале.

3. Авторы имеют право размещать их работу 
в сети Интернет (например в институтском храни-
лище или персональном сайте) до и во время про-
цесса рассмотрения ее данным журналом, так как 
это может привести к  продуктивному обсуждению 
и  большему количеству ссылок на данную работу 
(См. The Effect of Open Access).

Приватность
Имена и адреса электронной почты, введенные на 
сайте этого журнала, будут использованы исключи-
тельно для целей, обозначенных этим журналом, 
и  не будут использованы для каких-либо других 
целей или предоставлены другим лицам и органи-
зациям.
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