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«…атеросклероз мы еще долго не победим, 
настолько это сложное комплексное 

мультифакторное заболевание»

An interview with Professor Yulia 
Igorevna Ragino, an associate member 
of the Russian Academy of Science, 
Doctor of Medical Science, head of 
the Research Institute of Therapy 
and Preventive Medicine – a branch 
of the Federal Research Centre, 
Institute of Cytology and Genetics 
of Siberian Branch of the Russian 
Academy of Science.
Yulia Igorevna told us that her 
engagement in scientific work 
started from her teachers who saw 
her scientific thinking. Her focus 
area is the study of atherosclerosis, 
elaboration of the hypothesis that 
inflammation and destructions are 
among key potentiating causes of 
formation of atherosclerotic plaques 
in coronary arteries.
The interview describes in detail 
the key activities of the Institute. 
First of all, they develop techniques 
and methods of early diagnosis 
and study the risk factors of most 
common diseases. The risks of 
diabetes mellitus, hyperlipidemia, 
cystic fibrosis, trombophilia, atopic 
dermatitis, GIT diseases and other 
diseases are analysed genetically.
Professor Ragino pointed out to 
the need to study the incidence of not 
only cardiovascular diseases, but also 
of endocrine, respiratory and renal 
diseases in younger population.
The interview finishes up with an 
overview of changes in the 2023 
clinical guidelines, Lipid Storage 
Disorders.

“…we won't be 
able to defeat 

atherosclerosis 
for a long time, 

since it is a complex 
multiple-factor 

disease”

Рагино Юлия Игоревна — член-корреспондент РАН, доктор медицинских 
наук, профессор, руководитель НИИ терапии и профилактической меди-
цины — филиала ФГБНУ «ФИЦ Институт цитологии и генетики СО РАН».
Автор более 500 научных работ, в том числе 8 монографий, более 350 ста-
тей, 12 патентов на изобретения.
Под ее руководством защищены 3 докторские и 17 кандидатских дис-
сертаций.
Член правления Национального общества по изучению атеросклероза. 
Полномочный представитель РНМОТ в Сибирском федеральном округе. 
Председатель Научно-медицинского совета НИИ терапии и профилакти-
ческой медицины.
Награждена почетными грамотами Президиумов РАМН и СО РАМН, адми-
нистрации Новосибирской области, памятной юбилейной медалью 
СО РАН, медалью «За вклад в развитие кардиологии в Сибири», медалью 
«В.Д. Шервинский» за многолетний труд в терапии и активную работу 
в РНМОТ, имеет звание «Почетный работник науки и высоких технологий 
РФ», лауреат Премии РКО им. акад. А.Н. Климова.
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— Уважаемая Юлия Игоревна, что 
повлияло на Ваш выбор профессии? 
Что побудило Вас заняться именно 
биохимией?

— Это была чистая случайность. 
Заканчивала я медицинский институт 
по специальности «хирургия», одна-
ко у нас в Новосибирске находилось 
Сибирское отделение РАМН (ныне 
Сибирское отделение РАН), в которое 
входили институты фундаментальной 
медицины. Мои преподаватели считали, 
что у меня научное мышление, и напра-
вили туда. Оказалось, что это очень 
интересно: и биохимия, и патофизио-
логия. Лаборатория по изучению био-
химии атерогенеза, в которую я попа-
ла, принадлежала Институту терапии 
в Новосибирске. И вот я в нем работаю 
уже почти 30 лет.

— Расскажите, пожалуйста, об 
основных направлениях деятельнос-
ти возглавляемого Вами Института. 
Какими научными разработками Вы 
особенно гордитесь?

— В НИИ терапии и профилактичес-
кой медицины два направления иссле-
дований: эпидемиология и фундамен-
тальная медицина. За 40 лет изучения 
эпидемиологических заболеваний мы 
собрали огромные биобанки и базы  
данных. У нас большое количество  
биологического материала по Новоси-
бирску, по Сибири, включая Алтайский 
край, Горную Шорию и др.

Мы занимаемся всеми темами, кото-
рые есть в терапевтической практике, 
но основное направление исследова-
ний — это сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ).

В Институте разрабатываются в 
первую очередь технологии и методы 
диагностики заболеваний на ранней 
стадии, специалисты изучают факто-
ры риска основных распространенных 
болезней. Проводится генетический 
анализ рисков развития сахарного диа-
бета, гиперлипидемии, муковисцидоза, 
тромбофилии, атопического дермати-
та, заболеваний желудочно-кишечного 
тракта и др. Недавно мы вошли в состав 
Федерального исследовательского цент-
ра Института цитологии и генетики, 
благодаря чему генетические разра-
ботки еще более усовершенствовались 
и вышли на новый уровень.

— Каковы самые распространен-
ные заболевания в регионе? И ка- 
кие особенности региона, влияю-
щие на эпидемическую ситуацию, 
Вы могли бы выделить?

— В Сибири особый, резко конти-
нентальный климат с очень сложными 
температурными перепадами, иногда 
на 20–25 °С в течение одних суток, 
что влияет на распространенность ССЗ 
и заболеваний органов дыхания; осо-
бый тип питания, в связи с чем частота 
ожирения, в том числе абдоминального, 
у жителей Сибири достаточно высока. 
На первом месте среди самых распро-
страненных неинфекционных заболева-
ний в Сибири — ССЗ, что обусловлено 
многими факторами, в том числе средо-
выми и генетическими.

— Существуют ли доказательства 
влияния естественной радиации 
на частоту онкологических заболе-
ваний?

— В нашем Институте такие иссле-
дования не проводились, поэтому у нас 
нет оснований считать, что радиация 
может быть фактором риска онкологии. 
Сейчас по всему миру увеличивается 
частота онкологических заболеваний.

— Можно ли сказать, что сосу-
дистые изменения стали выявлять 
в более молодом возрасте? С чем это 
связано: с улучшением диагностики 
или «омоложением» ССЗ?

— Да, это так. Исследования на 
данную тему публикуются не толь-
ко в России, но и за рубежом. С каж-
дым годом возрастает число молодых 
людей, у которых развиваются ССЗ. 
Под моим руководством ведется когорт-
ное исследование по этой проблеме. 
Большинство исследований в мире 
и в России, в том числе популяционных, 
проводятся с участием людей старше 
45 лет. Но мы уделяем особое внима-
ние в последние годы именно лицам 
до 45 лет и изучаем распространенность 
у них не только ССЗ, но и эндокринных 
болезней, заболеваний органов дыха-
ния и патологии почек.

Указанную когорту людей от 25 до 
44 лет мы обследовали в 2013 и в 2023 г., 
т. е. через 10 лет наблюдения, сейчас 
им от 35 до 54 лет. Мы изучаем развитие 
у них конечных точек по разным забо-
леваниям, зафиксированных с помощью 
регистров, работающих на базе нашего 

Института (регистров инфаркта миокар-
да, смертности, рака, сахарного диабета, 
инсульта). Полученные данные позво-
лили нам подойти к изучению факторов 
риска заболеваний, которые привели 
к этим конечным точкам.

В России очень высока распростра-
ненность ССЗ, следовательно, серьез-
ное внимание следует уделять профи-
лактике, начиная с молодого возраста. 
Необходимы дальнейшие исследования 
для определения оптимальной профи-
лактической стратегии и тактики лече-
ния молодых людей с ССЗ.

— Вы много внимания уделяете 
изучению особенностей абдоминаль-
ного ожирения у людей молодого 
возраста. Как и на что оно влияет 
в первую очередь? Что делать, если 
немедикаментозные методы лечения 
не приносят ощутимого результата? 
Можно ли сказать, что распростра-
ненность ожирения увеличивается?

— С 2017 по 2023 г. частота ожире-
ния в России не выросла, хотя до 2017 г. 
она повышалась. Однако доля людей 
с избыточной массой тела по-прежнему 
высока. При абдоминальном ожирении 
висцеральные адипоциты становятся 
секреторно активными, секретируют 
большое количество адипокинов, мета-
болических гормонов, цитокинов, кото-
рые вызывают метаболические наруше-
ния в организме, а они приводят к появ-
лению не только ССЗ или эндокринных 
болезней.

Абдоминальное ожирение, к сожа-
лению, — ключевой фактор развития 
самых различных заболеваний в моло-
дом возрасте. У нас этому посвящен 
проект Российского научного фонда. 
Мы изучаем все, что связано с абдо-
минальными адипоцитами при абдоми-
нальном ожирении, и то, как они влия-
ют на возникновение того или иного 
заболевания. В целом исследования 
в этой области позволят создавать 
аналитические модели и выявлять 
среди трудоспособного населения лиц 
с риском развития распространенных 
хронических неинфекционных забо-
леваний в молодом возрасте для даль-
нейшего проведения профилактических 
мероприятий, таких как корректировка 

«С 2017 по 2023 г. 
частота ожирения 
в России не выросла, 
хотя до 2017 г. она 
повышалась»

«На первом месте 
среди самых 
распространенных 
неинфекционных 
заболеваний 
в Сибири — ССЗ...»
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адипокинового профиля и коррекция 
модифицируемых факторов риска.

Есть данные, что в молодой популя-
ции абдоминальное ожирение являет-
ся главным фактором развития хрони-
ческого бронхита. При абдоминальном 
ожирении снижается скорость клу-
бочковой фильтрации. Выявленные в 
нашем исследовании закономерности 
говорят о значимой связи и абдоми-
нального ожирения, и курения с нали-
чием хронического бронхита у молодых 
людей (25–44 лет). Сейчас именно ожи-
рение и те метаболические изменения, 
которые оно провоцирует, особенно 
абдоминальное ожирение, — одна из 
главных причин распространенных за-
болеваний. Не курение, не алкоголь…

— Не наследственность?
— Наследственность важна, но 

и метаболические изменения, к сожа-
лению, способствуют возникновению 
многих заболеваний, в том числе онко-
логических.

— Как можно управлять абдоми-
нальным ожирением?

— В первую очередь с помощью 
модификации образа жизни. Пациенту 
мы советуем увеличить физическую ак- 
тивности и правильно питаться. Меди-
каментами ожирение трудно лечить, осо-
бенно в возрасте после 45 лет.

— Основное научное направление 
Вашей деятельности — изучение ате-
росклероза. Расскажите, пожалуйста, 
о новых методах его профилакти-
ки, диагностики и лечения, а также 
о критериях оценки эффективности 
фармакологической коррекции.

— Боюсь, что атеросклероз мы еще 
долго не победим, настолько это слож-
ное комплексное мультифакторное за-
болевание. Совсем недавно вышел круп-
ный метаанализ, свидетельствующий 
о том, что при атеросклерозе снижение 
интенсивности воспаления, как и уров-

ня холестерина, в отдаленном перио-
де способствует уменьшению частоты 
сердечно-сосудистых событий. Если 
уменьшить интенсивность воспаления, 
использовать блокаторы рецепторов 
различных воспалительных медиаторов, 
это снижает количество конечных точек 
примерно на 25% в течение 10-летнего 
периода наблюдения. Статины, инги-
биторы PCSK9 тоже уменьшают число 
конечных точек за 10 лет. Но атероскле-
роз пока не побежден.

— В 2023 г. вышли клинические 
рекомендации «Нарушения липидно-
го обмена». Что нового в них содер-
жится? На что стоит обратить особое 
внимание?

— Во-первых, в них, в отличие от 
рекомендаций 4-летней давности, ука- 
зана шкала SCORE2 для определе-
ния сердечно-сосудистого риска. Она 
направлена на оценку уровня холесте-
рина не только липопротеинов высокой 
и низкой плотности, но и холестерина 
липопротеинов невысокой плотности.

Во-вторых, впервые в эти рекомен-
дации вписано новое лекарство — 
инклисиран, искусственно обрабо-
танная химически рибонуклеиновая 
кислота (РНК), которая способствует 
нарушению функции другой РНК, отве-
чающей за секрецию и экспрессию 
PCSK9. Исследования данного препара-
та закончатся только в 2025 г. Мы внес-
ли его в рекомендации на основании 
предварительных данных.

В-третьих, в новых рекомендациях 
уделено особое внимание такому поня-
тию, как «экстремально высокий риск», 
а не просто высокий. Экстремально 
высокий риск определяется, когда у че- 
ловека произошли два сердечно-сосу-
дистых события за два года, несмотря 
на целевой уровень холестерина липо-
протеинов низкой плотности, прием 
лекарств, нормальное давление. Эта 
категория пациентов сейчас будет актив-
но изучаться и в генетических, и в био-
химических когортных исследованиях.

К сожалению, атеросклероз — 
настолько сложное заболевание, что 
каждый новый класс препаратов только 
поначалу вызывает воодушевление.

— Как Вы считаете, что самое  
важное в Ваших исследованиях ате-
росклероза?

— Пожалуй, то, что в развитии и фор-
мировании атеросклеротической бляш- 
ки в коронарных артериях одну из клю-
чевых ролей, потенцирующую, играют 
факторы воспаления и деструкции. 
Мы изучали, что происходит непосред-
ственно в самих атеросклеротических 
бляшках, не в крови. Я делала об этом 
доклад на Европейском конгрессе Об- 
щества изучения атеросклероза, описа-
ла в двух своих монографиях. И сейчас 
эта гипотеза только подтверждается.

— Прошло четыре года с начала 
пандемии COVID-19. Данная инфек-
ция рассматривается как системное 
заболевание, поражающее широкий 
спектр жизненно важных органов. 
Как именно вирус действует на сер-
дечно-сосудистую систему? Как пре-
дотвратить эти изменения или спра-
виться с опасными последствиями 
коронавируса?

— Пандемия COVID-19 высветила 
проблемы метаболического здоровья 
у пациентов. Многие умершие от коро-
навируса и те, кто выжил, но лежал 
в реанимации, — люди с сахарным 
диабетом, артериальной гипертензи-
ей, абдоминальным ожирением. Только 
наш Институт имеет два патента на раз-
работки по этой теме.

Последствия COVID-19 для сердеч-
но-сосудистой системы тяжелые и про-
лонгированные. Есть даже мнение, 
что вирус в какой-то степени модифи-
цируется и начинает персистировать 
в организме в средовых, небольших 
количествах, что он совсем не уходит. 
Цитокиновый шторм бесследно не про-
ходит. Постковидный синдром — мульти- 
системное осложнение, требующее все-
стороннего изучения состояния паци-
ента и внимания к метаболичес ким, 
внутрисосудистым нарушениям в орга-
низме, дефициту энергии, слабости, 
сопровождающимся умеренно выра-
женными когнитивными изменениями. 
Необходимы наблюдения в течение 5 
или 10 лет, чтобы делать выводы отно-
сительно долгосрочных последствий. 
Нужны исследования популяции, изуче-
ние конечных точек (онкологии, сосу-
дистых событий, смерти) в зависимости 
от тяжести перенесенного COVID-19.  
Сейчас этим многие занимаются, и основ-
ные результаты еще впереди.

Специально для
Васинович М.А.

«... в новых 
рекомендациях уделено 
особое внимание 
такому понятию, 
как "экстремально 
высокий риск"...»

«...при атеросклерозе 
снижение 
интенсивности 
воспаления, как 
и уровня холестерина, 
в отдаленном 
периоде способствует 
уменьшению частоты 
сердечно-сосудистых 
событий»



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

7

Непрерывная подкожная инфузия 
инсулина в послеоперационном периоде 
коронарного шунтирования
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Цель исследования. Оценка эффективности периоперационного управления гликемией у больных ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) и сахарным диабетом (СД) 2 типа при использовании систем непрерывных мониторирования уровня глюкозы (НМГ) и подкож-
ной инфузии инсулина (НПИИ) для снижения риска послеоперационных осложнений коронарного шунтирования.
Дизайн. Проспективное сравнительное исследование.
Материалы и методы. В исследование включены 105 больных со стабильной ИБС и многососудистым поражением коронарного русла, 
имевших показания к коронарному шунтированию, из которых 52 страдали СД 2 типа. У всех пациентов проводился контроль пери-
операционной гликемии с помощью системы НМГ в течение трех суток. Пациенты с ИБС и СД 2 типа были разделены на две подгруппы: 
в первой осуществлялась НПИИ с учетом данных НМГ, во второй — болюсное внутривенное введение инсулина, согласно внутриболь-
ничному протоколу. Для изучения провоспалительного статуса и адипокинового профиля брали образцы периферической венозной 
крови до операции, через час, 12 ч, на 7-е сутки и через год после коронарного шунтирования.
Результаты. Использование НПИИ с учетом данных НМГ более эффективно для управления периоперационной гликемией (через 
12 часов после операции в большинстве случаев были достигнуты допустимые значения гликемии (4–10 ммоль/л): 62,5% vs 21,4% 
во второй подгруппе, р = 0,003). При НПИИ уменьшалась активность системной провоспалительной реакции, что обусловлено сниже-
нием уровней высокочувствительного С-реактивного белка через 12 часов и RANTES на 7-е сутки после операции (р = 0,0001, р = 0,035 
соответственно для отличий от второй подгруппы). У пациентов с НПИИ уровень лептина на 7-е сутки был значимо ниже, чем в под-
группе болюсного внутривенного введения инсулина (р = 0,039). Наблюдалась отрицательная взаимосвязь между концентрацией 
лептина на 7-е сутки и использованием НПИИ (r = –0,73 р = 0,025). Через год после операции уровень адипонектина оказался значимо 
выше у пациентов с НПИИ (р = 0,028). У больных с НПИИ частота развития посткардиотомного синдрома в раннем послеоперационном 
периоде и длительность госпитализации также были меньше (р = 0,03, р = 0,007 соответственно), однако значимая разница в частоте 
осложнений в отдаленном периоде не отмечена.
Заключение. Использование НПИИ с учетом данных НМГ позволяет эффективно и безопасно управлять нарушенным гомеостазом глю-
козы в периоперационном периоде коронарного шунтирования, а также снизить частоту возникновения посткардиотомного синдрома.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет 2 типа, коронарное шунтирование, непрерывная подкожная инфузия 
инсулина.
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Insulin Pump Therapy in the Coronary Artery Bypass Grafting 
Postoperative Period  
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ABSTRACT
Aim. To assess an efficacy of continuous glucose monitoring system (CGMS) combined with insulin pump therapy for perioperative glycemic 
control after coronary artery bypass grafting (CABG).
Design. Prospective comparative study.
Materials and methods. We used CGMS for 72 hours in 105 patients with coronary artery disease including 52 ones with diabetes mellitus 
type 2 (DM2). Patients with DM2 were divided into 2 subgroups: insulin pump therapy (subgroup 1) and bolus intravenous insulin according 
to in-hospital protocol (subgroup 2). We analyzed pro-inflammatory markers, adipokines and incidence of postoperative complications 
in one hour, 12 hours, 7 days and 1 year after CABG.
Results. Insulin pump therapy ensured target glycemia in most cases (62.5%) while bolus intravenous insulin injection was followed by 
normal glucose level in 21.4% of patients (p = 0.003). Insulin pump therapy significantly decreased highly sensitive C-reactive protein after 
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12 hours (p = 0.0001), RANTES after 7 days (p = 0.035). In patients on insulin pump therapy the leptin level after 7 days was significantly lower 
than in the subgroup 2 (p = 0.039). There was a negative relationship between the leptin level after 7 days and the use of CGMS combined with 
insulin pump therapy (r = –0.73; p = 0.025). In patients on insulin pump therapy the adiponectin level after 1 year was significantly higher 
than in the subgroup 2 (p = 0.028). Insulin pump therapy decreased the incidence of postpericardiotomy syndrome (p = 0.03) and the period 
of hospitalization (p = 0.007), but there was no significant difference in the rate of complications in the long-term period.
Conclusion. CGMS combined with insulin pump therapy is safe and effective for perioperative glycemic control, as well as decrease of 
the incidence of postpericardiotomy syndrome.
Keywords: coronary artery disease, diabetes mellitus type 2, coronary artery bypass surgery, insulin infusion system.
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ВВЕДЕНИЕ
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) по-прежнему остается 
основной причиной смерти и инвалидности трудоспособ-
ного населения во всем мире. По прогнозам Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), к 2030 году число 
умерших от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) соста-
вит около 23,6 млн, что свидетельствует о возникновении 
эпидемии ССЗ в XXI веке. Однако в Российской Федерации, 
по данным Федеральной службы государственной статисти-
ки, с 2000 года зафиксировано снижение смертности от ССЗ. 
За 2021 год умерли от ССЗ 933 986 человек, что на 30% мень-
ше, чем в 2000 году1.

Подобная положительная тенденция, по мнению специа-
листов, связана с тем, что все больше граждан проходят 
медицинские профилактические осмотры, и с эффективно-
стью мероприятий по борьбе с табакокурением и употребле-
нием алкоголя, а также доступностью высокотехнологичной 
медицинской помощи.

Одним из основных факторов риска развития ССЗ служит 
сахарный диабет (СД) 2 типа. Ввиду нарушения углеводно-
го и липидного обменов у больных СД 2 типа наблюдаются 
эндотелиальная дисфункция и прогрессирование атероскле-
роза сосудов, которые становятся триггерами в развитии 
ССЗ, в частности ИБС. Известно, что гипергликемия вызывает 
активацию системного воспалительного ответа, приводящую 
к увеличению продукции провоспалительных цитокинов, 
способствующих прогрессированию атеросклероза и деста-
билизации бляшек, они привлекают лейкоциты в очаг пора-
жения и нарушают функцию тромбоцитов. Одним из таких 
ключевых провоспалительных цитокинов является хемокин, 
экспрессируемый и секретируемый Т-клетками при их акти-
вации (RANTES). У больных СД 2 типа RANTES принимает 
учас тие в индукции процесса воспаления, имеющего опреде-
ляющее значение в формировании и последующем разрыве 
атеросклеротической бляшки [1].

Кроме того, избыточная масса тела, которая часто сопутст-
вует СД 2 типа из-за особенностей метаболических наруше-
ний, также провоцирует развитие хронического воспали-
тельного процесса.

Адипоциты — источник синтеза множества цитокинов 
и гормонов, в частности лептина. Лептин способствует атеро-
генезу, участвуя в привлечении моноцитов к очагу повреж-
дения и трансформации их в пенистые клетки, а также сти-
мулируя продукцию провоспалительных и проатерогенных 
цитокинов, что приводит к повреждению структуры и к дис-
функции эндотелиальных клеток, кардиомиоцитов [2].

У пациентов с СД 2 типа чаще встречается многососудистое 
поражение коронарного русла, требующее выполнения опера-
ции коронарного шунтирования (КШ). Известно, что в норме 
в ответ на оперативное вмешательство развивается острый 

воспалительный ответ, вырабатываются провоспалительные 
маркеры острой фазы, главным образом С-реактивный белок 
(СРБ). СРБ влияет на процессы инициации эндотелиальной 
дисфункции, активируя макрофаги и увеличивая продукцию 
молекул клеточной адгезии, что в итоге повышает риск раз-
вития сердечно-сосудистых событий.

Помимо этого, при выполнении хирургического вмеша-
тельства у пациентов без СД может также развиться стрессо-
вая гипергликемия [3]. С учетом неблагоприятного воздейст-
вия гипергликемии на сердечно-сосудистую систему, опо-
средованного различными патогенетическими механизмами, 
поиск наиболее эффективного метода управления гликеми-
ей в периоперационном периоде КШ чрезвычайно важен.

Непрерывная внутривенная инсулинотерапия служит «зо- 
лотым стандартом» достижения и поддержания нормогли-
кемии при выполнении кардиохирургических вмешательств, 
в частности операции КШ. Интересным представляется тот 
факт, что от способа подачи и дозы инсулина зависит интен-
сивность продукции адипокинов. Так, согласно результатам 
нескольких исследований, внутривенное введение инсулина 
остро стимулирует выработку лептина, а при его внутривен-
ной инфузии в течение 4 часов концентрация лептина увели-
чивается на 10% [2]. В настоящее время применение систем 
непрерывного мониторирования глюкозы (НМГ) позволяет 
проводить более тщательный контроль гликемии и свое-
временно выявлять гипо- и гипергликемические состояния, 
а современные технологии помповой системы подачи инсу-
лина помогают эффективно управлять нарушенным гомео-
стазом глюкозы в периоперационном периоде КШ.

Цель исследования: оценка эффективности периопера-
ционного управления гликемией у больных ИБС и СД 2 типа 
при использовании систем НМГ и непрерывной подкожной 
инфузии инсулина (НПИИ) для снижения риска послеопера-
ционных осложнений КШ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В проспективное сравнительное исследование включены 
105 больных со стабильной ИБС и многососудистым пораже-
нием коронарного русла, имевших показания к КШ, согласно 
национальным и международным рекомендациям. Операции 
КШ проводились по двум основным методикам: на работаю-
щем сердце с подключением параллельного искусственного 
кровообращения (ИК) в условиях нормотермии и без приме-
нения ИК (Оff-pump coronary artery bypass).

Все пациенты проходили обследование и лечение в отде-
лении неинвазивной аритмологии и хирургического лечения 
комбинированной патологии Национального медицинского 
исследовательского центра сердечно-сосудистой хирургии 
имени А.Н. Бакулева в период с 2016 по 2018 г. (руководи-
тель — академик РАН Е.З. Голухова).

1 Российский статистический ежегодник. 2022: стат.сб./Росстат. М.; 2022. 691 с.
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В соответствии с Проектом Федерального закона «О про-
ведении биомедицинских исследований», пункт 5 (действие 
настоящего Федерального закона не распространяется на био-
медицинские исследования, проводимые на изъятых у челове-
ка биоматериалах, а также на исследования с использованием 
персональных данных), получение разрешительных доку-
ментов этического комитета не потребовалось. При поступ-
лении в Национальный медицинский исследовательский 
центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева все 
пациенты в обязательном порядке подписывали документы 
право вого характера — согласие на госпитализацию, инва-
зивную диагностическую процедуру, хирургическое вмеша-
тельство (все документы хранятся в архиве Центра).

Критериями исключения выбраны СД 1 типа, острый гепа-
тит, острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
в течение последнего месяца, психические расстройства, 
острые инфекционные заболевания, злокачественные ново-
образования, аллергические реакции на йодосодержащие 
контрастные препараты, кровотечение из желудочно-кишеч-
ного тракта в течение последнего месяца.

Больные ИБС были разделены на две группы: в основ-
ную группу (n = 52) включены пациенты с ИБС с установ-
ленным диагнозом СД 2 типа (стадия компенсации) на осно-
вании диагностических критериев СД и других нарушений 
гликемии (ВОЗ, 1999–2013); в контрольную группу (n = 53) 
вошли больные ИБС без СД 2 типа и других нарушений гли-
кемии в анамнезе и по данным лабораторных исследований 
при поступлении в стационар.

Клиническая характеристика больных представлена 
в таблице.

Пациенты с ИБС и СД 2 типа были разделены на две под-
группы случайным образом (простая рандомизация): в пер-
вой подгруппе (n = 24) коррекция гликемии проводилась 
посредством НПИИ с учетом данных НМГ; во второй подгруп-
пе (n = 28) осуществлялось внутривенное болюсное введе-
ние инсулина короткого действия с учетом значений глюко-
зы в образцах венозной крови 1 раз в 3 часа; показатели НМГ 
во внимание не принимались.

Перед выполнением оперативного вмешательства про-
водили сбор жалоб, анамнеза жизни и заболевания,  

Таблица. Клинико-инструментальные характеристики больных ишемической болезнью сердца (ИБС), 
перенесших аортокоронарное шунтирование
Table. Clinical and instrumental characteristics of  patients with coronary heart disease who underwent coronary 
artery bypass graft surgery

Показатель Больные с сахарным 
диабетом 2 типа (n = 52)

Больные без сахарного 
диабета 2 типа (n = 53)

Р

Возраст, годы 63,25 [60,0; 68,0] 62,0 [59,0; 65,0] 0,047

Женский пол, % 32,7 18,8 ns

Индекс массы тела, кг/м2 30,45 [28,4; 32,9] 28,7 [26,8; 31,7] 0,029

Продолжительность ИБС, годы 4 [2; 11] 3,0 [1,0; 7,5] ns

Постинфарктный кардиосклероз, % 64,7 52,8 ns

Стентирование в анамнезе, % 22,4 15,7 ns

Артериальная гипертензия, % 94,1 81,1 ns

Ожирение, % 60,8 45,2 ns

Острое нарушение мозгового кровообращения, % 9,8 1,8 ns

Хроническая ишемия нижних конечностей, % 5,8 7,6 ns

Фибрилляция предсердий, % 8,3 6,1 ns

Гипотиреоз, % 27,4 18,9 ns

Тиреотропный гормон, мкМЕ/мл 1,35 [0,99; 2,25] 1,77 [1,05; 2,55] ns

Креатинин, мкмоль/л 81,3 [73,9; 100,5] 84,3 [77,5; 103,0] ns

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин 75,5 [63,0; 90,75] 85,0 [67,0; 92,0] ns

Высокочувствительный С-реактивный белок, мг/л 
(> 3 мг/л — высокий риск сердечно-сосудистых 
заболеваний)

0,14 [0,07; 0,35] 0,26 [0,08; 0,64] ns

Общий холестерин, ммоль/л 4,3 [3,67; 4,9] 4,5 [3,82; 5,29] ns

Триглицериды, ммоль/л 1,79 [1,14; 2,29] 1,36 [0,9; 1,97] ns

Липопротеины низкой плотности, ммоль/л 2,35 [1,75; 2,87] 2,56 [1,94; 3,25] ns

Липопротеины высокой плотности, ммоль/л 1,08 [0,99; 1,13] 1,19 [1,0; 1,5] ns

Глюкоза в плазме венозной крови, ммоль/л 7,09 [5,5; 8,7] 5,4 [4,9; 6,2] 0,0005

Гликированный гемоглобин, % 6,8 [6,25; 7,66] 5,40 [5,18; 5,80] 0,000001

Фракция выброса левого желудочка, % 60 [55,5; 64,0] 62 [57,85; 65] ns

Конечный диастолический объем, мл 129 [107,3; 161,3] 130 [113,0; 147,5] ns

Толщина межжелудочковой перегородки, мм 13,0 [12,0; 14,8] 13,0 [12,0; 14,0] ns

Размер левого предсердия, см 4,3 [4,0; 4,7] 4,1 [3,8; 4,4] ns

Искусственное кровообращение, % 38,5 43,4 ns
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объективный осмотр пациентов, включавший перкуссию, паль-
пацию и аускультацию. У всех больных до и после операции 
выполнены нижеследующие диагностические мероприятия.

1. Клинико-лабораторные исследования: клинический 
и биохимический анализы крови, в том числе оценка липид-
ного профиля, концентрации гликированного гемоглобина 
и гормонов щитовидной железы, степени агрегации тром-
боцитов; скрининговые клоттинговые тесты. Кроме того, 
у всех пациентов брали кровь из периферической вены 
для измерения уровня высокочувствительного СРБ (вч-СРБ) 
в нескольких временны’х точках (до операции, через час, 
12 часов, на 7-е сутки и через год после нее) и определения 
концентраций лептина, адипонектина, RANTES до операции, 
на 7-е сутки и через год после КШ. Пробы центрифугиро-
вали при комнатной температуре на скорости 3000 об/мин 
в течение 10 мин. В дальнейшем полученная сыворотка 
или плазма отделялась и замораживалась при температу-
ре –40 °C. Непосредственно перед выполнением анализа 
образцы размораживались.

2. Инструментальные исследования: электрокардио-
графия (ЭКГ), холтеровское мониторирование ЭКГ, транс-
торакальная эхокардиография (ЭхоКГ), ультразвуковое 
дуплексное сканирование экстракраниальных отделов бра-
хиоцефальных артерий, артерий и вен нижних конечностей, 
рентгенологическое исследование органов грудной клетки, 
эзофагогастродуоденоскопия, а также повторная селектив-
ная коронарография в случае необходимости.

Особенности предоперационной подготовки 
больных сахарным диабетом 2 типа

Для оценки риска послеоперационных осложнений 
и адекватности контроля СД до оперативного вмешательст-
ва проанализированы параметры гликемического профиля, 
в том числе измерен уровень гликированного гемоглобина. 
Значение менее 7% свидетельствовало о компенсации СД, что 
было неотъемлемым условием для выполнения КШ. У боль-
ных, принимавших пероральные антигипергликемические 
препараты, бигуаниды отменяли за 48 часов до КШ, препа-
раты сульфонилмочевины — за 24 часа. В случае необходи-
мости пациентов переводили на инсулинотерапию в базис-
но-болюсном режиме под наблюдением эндокринолога.

Техника контроля и коррекции 
периоперационной гликемии

У всех пациентов проводился контроль гликемии в тече-
ние 72 часов после КШ посредством системы НМГ, интегриро-
ванной в инсулиновую помпу MiniMed Paradigm VEO 554/754. 
Значения гликемии в интерстициальной жидкости регистри-
ровались каждые 5 минут с помощью сенсора (Medtronic 
Enlite), установленного подкожно в область трапециевидной 
мышцы вблизи VII шейного позвонка за несколько часов 
до хирургического вмешательства. Полученные данные 
через трансмиттер передавались непосредственно на помпу.

В первой подгруппе больных ИБС и СД 2 типа коррек-
ция гликемии осуществлялась посредством НПИИ через 
помпу с учетом значений НМГ в режиме реального време-
ни. С момента поступления пациента в отделение реанима-
ции проводилась НПИИ в базальном режиме при условии 
отсутст вия гипогликемии, по данным анализа газового соста-
ва крови. Базальная скорость корректировалась с учетом 
данных НМГ в режиме реального времени по согласованию 
с эндокринологом с использованием алгоритмов специали-
зированной медицинской помощи больным СД.

Во второй подгруппе пациентов с ИБС и СД 2 типа осу-
ществлялось внутривенное болюсное введение инсулина 
короткого действия с учетом значения глюкозы в образцах 
венозной крови 1 раз в 3 часа (данные НМГ во внимание 
не принимались). В контрольной группе тактика коррекции 
гликемии была аналогична таковой во второй подгруппе.

Исходы в раннем  
послеоперационном периоде

В раннем послеоперационном периоде (7-е сутки) конеч-
ными точками исследования выбраны летальные исходы 
и послеоперационные осложнения: посткардиотомный 
синд ром (ПКТС) (диагноз ставили при наличии как минимум 
двух критериев: лихорадки, болевого синдрома перикар-
диального или плеврального генеза, шума трения пери- 
карда/или плевры, перикардиального или плеврального 
выпота с повышенным уровнем СРБ), пневмония, медиасти-
нит, сепсис, острый коронарный синдром, ОНМК, фибрилля-
ция предсердий, острая почечная недостаточность. Выполнен 
и анализ длительности госпитализации.

Исходы в отдаленном  
послеоперационном периоде

Через год после операции пациенты были приглашены 
на обследование в НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева, которое 
включало сбор жалоб и анамнестических данных за прошед-
ший год, взятие образцов крови для определения уровней 
вчСРБ, RANTES, лептина и адипонектина, общего и биохими-
ческого анализов крови; проведение ЭКГ, трансторакальной 
ЭхоКГ. Если пациент предъявлял жалобы на боли ангиноз-
ного характера, выполнялся стресс-ЭКГ тест (тредмил-тест). 
При положительной пробе производилась коронарошунто-
графия. Анализировались также частота и причины леталь-
ных исходов, послеоперационных осложнений (инфекцион-
но-воспалительных процессов, сердечно-сосудистых собы-
тий) в отдаленном периоде КШ.

Статистический анализ
Статистическая обработка данных выполнена с помо-

щью программы SPSS Statistics 21. Использовались методы 
описательной статистики. Для количественных показателей 
вычислены медианы, первый (Q1) и третий (Q3) квартили, 
для качественных рассчитаны частоты. Анализ статистичес-
кой значимости параметров проводился при расчете точного 
критерия Фишера и U-критерия Манна — Уитни. При ана-
лизе повторных изменений применялся парный критерий 
Вилкоксона. Методом ранговой корреляции Спирмена оце-
нивалась взаимосвязь признаков. Статистически значимыми 
считались результаты при уровне значимости p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Динамика гликемии у больных 
ишемической болезнью сердца и сахарным 

диабетом 2 типа в послеоперационном периоде 
коронарного шунтирования в зависимости 

от метода управления гликемией
У всех больных ИБС вне зависимости от наличия СД выяв-

лена стойкая гипергликемия, которая сохранялась в течение 
48 часов после операции. В подгруппе пациентов с ИБС и СД 
2 типа, которым осуществлялась НПИИ, наблюдалось посте-
пенное, без резких колебаний снижение уровня глюкозы, 
по данным НМГ, в течение 48 часов после операции, причем 
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через 12 часов концентрация глюкозы в данной подгруппе 
была значимо ниже (р = 0,021), чем во второй (рис. 1).

При НПИИ через 12 часов после операции уровень глюко-
зы в большинстве случаев (n = 15; 62,5%) находился в диапа-
зоне допустимых значений (4–10 ммоль/л). Напротив, среди 
пациентов, которым делали внутривенные инъекции инсу-
лина, целевой уровень гликемии отмечался лишь у шести 
(21,4%) (р = 0,003). В обеих подгруппах больных ИБС и СД 
2 типа ни одного эпизода гипогликемии (уровень глюкозы 
менее 3,9 ммоль/л) не зарегистрировано.

Динамика уровней провоспалительных  
медиаторов у больных ишемической  

болезнью сердца и сахарным диабетом 2 типа 
в послеоперационном периоде коронарного 

шунтирования в зависимости  
от метода управления гликемией

Согласно полученным данным, в обеих подгруппах 
больных ИБС и СД 2 типа выявлено статистически значи-
мое (р = 0,0001; р = 0,0001 соответственно) повышение уров-
ня вч-СРБ в раннем послеоперационном периоде (в тече-
ние 12 часов). Однако при НПИИ его концентрация через 
12 часов после операции стала значимо ниже, чем во второй 
подгруппе (p = 0,0001) (рис. 2).

В ходе корреляционного анализа у больных ИБС и СД 
2 типа найдена прямая связь между содержанием вч-СРБ 
через 12 часов после операции и частотой развития ПКТС 
в раннем послеоперационном периоде (r = 0,4; р = 0,012), 
а также длительностью госпитализации (r = 0,5; р = 0,001).

Уровень RANTES до операции был сопоставимым в обеих 
подгруппах. На 7-е сутки после КШ он увеличился, однако 
в подгруппе НПИИ его концентрация была статисти чески зна-
чимо ниже (р = 0,035) (рис. 3). По данным корреляционного 
анализа, у больных ИБС и СД 2 типа выявлена прямая связь 
между уровнем RANTES на 7-е сутки и частотой ПКТС в раннем 
послеоперационном периоде (r = 0,74; р = 0,023).

Динамика содержания адипокинов  
у больных ишемической болезнью сердца  

и сахарным диабетом 2 типа в послеоперационном 
периоде коронарного шунтирования в зависимости  

от метода управления гликемией
Концентрация лептина до операции была сходной в обеих 

подгруппах больных ИБС и СД 2 типа и не превышала до- 
пустимые референсные значения. У женщин она состав-
ляла 47,59 [10,72; 150,2] нг/мл, у мужчин — 19,76 [5,39;  
29,72] нг/мл (p = 0,004).

У больных ИБС и СД 2 типа на 7-е сутки после КШ наблю-
далось повышение уровня лептина в обеих подгруппах 
независимо от метода коррекции гликемии. Однако в под-
группе НПИИ уровень лептина оказался значимо ниже, чем 
при внутривенном болюсном введении инсулина, согласно  

Рис. 1. Динамика уровня гликемии у больных 
ишемической болезнью сердца и сахарным 
диабетом 2 типа при непрерывной подкожной 
инфузии инсулина (помпа+) и при внутривенном 
болюсном введении инсулина (помпа–) 
в послеоперационном периоде, согласно данным 
непрерывного мониторирования уровня глюкозы
Fig. 1. Glycemia dynamics in patients with coronary 
heart disease and type 2 diabetes mellitus with 
continuous subcutaneous insulin infusion (pump+) 
and intravenous bolus insulin injection (pump–) during 
the postoperative period, according to continuous 
glucose monitoring results
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Fig. 2. Dynamics of  highly sensitive C-reactive protein 
in patients with coronary heart disease and type 2 
diabetes mellitus with continuous subcutaneous insulin 
infusion (pump+) and intravenous bolus insulin 
injection (pump–) during the perioperative period
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the postoperative period

помпа+
помпа–

923,54 994,00

2100 2000

до операции

p = 0,035

ур
ов

ен
ь 

RA
N

TE
S,

 
пг

/м
л

0

2000

1000

500

2500

1500

на 7-е сутки через 1 год

1200

1800



CARDIOMETABOLIC MEDICINE

12 |                       |   Vol. 22, No. 8 (2023)

внутрибольничному протоколу (р = 0,039). Через год после 
операции уровень лептина стал сопоставимым в обеих под-
группах (рис. 4).

По данным корреляционного анализа, у всех больных 
независимо от наличия СД 2 типа выявлена прямая связь 
между уровнем лептина до операции и содержанием глюко-
зы, вч-СРБ через 12 часов после КШ (r = 0,3 р = 0,008; r = 0,2 
р = 0,031 соответственно).

Отмечены сильная прямая связь между уровнем лептина 
на 7-е сутки и частотой ПКТС в раннем послеоперационном 
периоде (r = 0,725 р = 0,027) и обратная его связь с исполь-
зованием помпы в раннем послеоперационном периоде 
(r = –0,73 р = 0,025).

В обеих подгруппах больных ИБС и СД 2 типа концентрация 
адипонектина до операции находилась в диапазоне допусти-
мых значений (8,3 ± 2 пг/мл). На 7-е сутки после КШ она воз-
росла в обеих подгруппах независимо от метода коррекции 
гипергликемии. Через год после операции уровень адипонек-

тина был значимо выше в подгруппе больных, которым про-
водилась НПИИ (р = 0,028) (рис. 5). У всех пациентов выявле-
на отрицательная корреляция между уровнем адипонектина 
через год после операции и содержанием лептина в раннем 
послеоперационном периоде (7-е сутки) (r = –0,79 р = 0,021).

В подгруппе больных ИБС и СД 2 типа с НПИИ через год 
после операции наблюдалась тенденция к уменьшению 
окружности талии (до операции — 111,0 [105,0; 117,75] см, 
через год — 108,0 [94,0; 108,0] см), в то время как у паци-
ентов, которым проводилось его внутривенное болюсное 
введение, — напротив, к ее увеличению (до операции — 
106,0 [94,0; 113,0] см, через год — 109,0 [99,0; 117,0] см).

По данным корреляционного анализа, в обеих подгруппах 
больных ИБС и СД 2 типа найдены сильная положительная 
связь между окружностью талии и уровнем лептина (r = 1; 
р = 0,01) и отрицательная связь между окружностью талии 
и содержанием адипонектина через год после операции 
(r = –0,2; р > 0,05).

Анализ осложнений в раннем послеоперационном 
периоде и длительности госпитализации 

в зависимости от метода управления гликемией
В раннем послеоперационном периоде один больной ИБС 

без СД 2 типа умер в результате острой сердечной недостаточ-
ности, возникшей из-за тромбоза шунтов. Проанализировав 
общее число осложнений в раннем послеоперационном 
периоде, мы обнаружили, что чаще всего у пациентов после 
КШ встречался ПКТС (n = 45). При НПИИ он возникал значи-
мо реже, чем при внутривенном болюсном введении инсули-
на (р = 0,03) (рис. 6).

Рис. 5. Динамика уровня адипонектина у больных 
ишемической болезнью сердца и сахарным 
диабетом 2 типа при непрерывной подкожной 
инфузии инсулина (помпа+) и при внутривенном 
болюсном введении инсулина (помпа–) 
в послеоперационном периоде
Fig. 5. Adiponectin dynamics in patients with coronary 
heart disease and type 2 diabetes mellitus with 
continuous subcutaneous insulin infusion (pump+) 
and intravenous bolus insulin injection (pump–) during 
the postoperative period
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диабетом 2 типа при непрерывной подкожной 
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болюсном введении инсулина (помпа–) 
в послеоперационном периоде
Fig. 4. Leptin dynamics in patients with coronary 
heart disease and type 2 diabetes mellitus with 
continuous subcutaneous insulin infusion (pump+) 
and intravenous bolus insulin injection (pump–) during 
the postoperative period
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Fig. 6. The incidence of  early postoperative 
complications after coronary artery bypass graft 
surgery in patients with coronary heart disease and 
type 2 diabetes mellitus with continuous subcutaneous 
insulin infusion (pump+) and intravenous bolus insulin 
injection (pump–) during the postoperative period
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Длительность госпитализации у больных ИБС и СД 2 типа 
при НПИИ составила 9,0 [8,25; 10;75] дней, при внутривен-
ном болюсном введении инсулина — 12,0 [10,0; 14,0] дней 
(р = 0,007). По данным корреляционного анализа, увеличе-
ние длительности госпитализации было главным образом 
обусловлено развитием ПКТС (r = 0,63, р = 0,0001).

Анализ осложнений в отдаленном 
послеоперационном периоде в зависимости  

от метода управления гликемией
Через год после операции КШ обследованы 83 пациен-

та — 40 больных ИБС и СД 2 типа и 43 без СД 2 типа. В отда-
ленном послеоперационном периоде один человек с ИБС 
без СД 2 типа умер по причине острого коронарного синдро-
ма. У двух пациентов с ИБС и СД 2 типа произведена повтор-
ная операция реваскуляризации миокарда методом стенти-
рования нативных артерий. Применение помпы для непре-
рывного введения инсулина в раннем послеоперационном 
периоде не влияло на рецидивы стенокардии напряжения 
и развитие других неблагоприятных событий в отдаленном 
послеоперационном периоде (рис. 7).

ОБСУЖДЕНИЕ

Влияние непрерывной подкожной  
инфузии инсулина на активность системного  

воспалительного ответа при проведении  
операции коронарного шунтирования

Пациенты с ИБС и СД 2 типа составляют особую группу 
риска развития послеоперационных осложнений и небла-
гоприятных исходов после кардиохирургических вмеша-
тельств, поэтому требуют внимательного и грамотного под-
хода со стороны медицинского персонала. Сейчас существу-
ют разнообразные возможности и современные технологии, 
которые позволяют оказывать качественную и высокоспе-
циализированную медицинскую помощь. Однако весьма ак- 
туальной задачей по-прежнему остается поиск наиболее 

эффективного метода контроля и коррекции периопераци-
онной гликемии для снижения числа осложнений после кар-
диохирургических вмешательств.

Впервые прибор НМГ использовали при операциях 
на брюшной полости. H.G. Piper и соавт. доказали эффек-
тивность его применения в кардиохирургической практике 
у детей. Согласно результатам проведенного исследования, 
данные НМГ были сопоставимыми с показателями глюкозы 
в артериальной крови [4]. Кроме того, продемонстрировано, 
что гипотермия, отечность кожных покровов и инотропная 
поддержка не оказывали значимого влияния на функцио-
нирование устройства. H. Sato и соавт. сообщили об успеш-
ном применении систем НМГ для осуществления гликеми-
ческого контроля в периоперационном периоде КШ [4]. 
Использование НМГ дает уникальную возможность оценить 
уровень глюкозы в реальном времени, определить динамику 
гликемии и уменьшить риск гипогликемических событий [5].

В Российской Федерации в НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева 
под руководством академика РАН Е.З. Голуховой проведены 
первые исследования, посвященные изучению периопе-
рационной дисгликемии с помощью приборов НМГ, проде-
монстрирована их эффективность и безопасность при КШ. 
По данным исследователей, выявлена тесная линейная кор-
реляционная зависимость между значениями глюкозы, полу-
ченными с помощью прибора НМГ, глюкометра и при газовом 
анализе артериальной крови (r = 0,99; p = 0,00001) [6].

Как известно, операция — стресс для организма, в резуль-
тате которого запускается целый каскад патофизиологи-
ческих реакций, приводящих к формированию защитного 
механизма — гипергликемии. Однако при чрезмерно высо-
кой концентрации глюкозы наблюдаются неблагоприятные 
исходы. Выбор диапазона допустимых значений гликемии 
в нашем исследовании основан на результатах ранее про-
веденных работ и рекомендациях по периоперационному 
ведению больных при кардиохирургических вмешательст-
вах. Он составил от 8,3 до 10,0 ммоль/л в раннем послеопе-
рационном периоде КШ. В течение 48 часов после оператив-
ного вмешательства, по результатам НМГ, отмечалась стойкая 
гипергликемия независимо от наличия СД 2 типа. Ввиду воз-
можного развития негативных эффектов от чрезмерно высо-
кой концентрации глюкозы целесообразен поиск наиболее 
эффективного метода управления гликемией в периопера-
ционном периоде.

В наше исследование включены 105 больных, из кото-
рых 52 пациента страдали компенсированным СД 2 типа. 
Мы сопоставили два метода контроля и коррекции гликемии 
у больных СД 2 типа: использование инсулиновой помпы 
с функцией НМГ, посредством которой проводилась НПИИ, 
и стандартный внутрибольничный протокол, включающий 
внутривенные инъекции инсулина с контролем уровня глю-
козы газового состава крови 1 раз в 3 часа.

Какой же из подходов более эффективен? Некоторые 
авторы сообщают о том, что НПИИ сопоставима по качест-
ву гликемического контроля с непрерывной внутривен-
ной инфузией инсулина [7]. Согласно результатам нашего 
исследования, при НПИИ допустимые значения глюкозы 
в раннем (в течение 12 часов) послеоперационном периоде 
КШ наблюдались чаще, чем при проведении внутривенных 
инъек ций инсулина (62,5% vs 21,4%, р = 0,003), что свиде-
тельствует о более качественном контроле гликемии. В обеих 
подгруппах больных ИБС и СД 2 типа не зарегистрировано 
ни одного гипогликемического события (уровень глюкозы 
менее 3,9 ммоль/л), что доказывает безопасность как НПИИ, 

Рис. 7. Частота неблагоприятных событий 
в отдаленном периоде коронарного шунтирования 
у пациентов с ишемической болезнью сердца 
и сахарным диабетом 2 типа при непрерывной 
подкожной инфузии инсулина (помпа+) 
и при внутривенном болюсном введении инсулина 
(помпа–) в послеоперационном периоде
Fig. 7. The incidence of  late adverse events after 
coronary artery bypass graft surgery in patients 
with coronary heart disease and type 2 diabetes 
mellitus with continuous subcutaneous insulin 
infusion (pump+) and intravenous bolus insulin 
injection (pump–) during the postoperative period
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так и внутривенного болюсного введения инсулина, согласно 
стандартному внутрибольничному протоколу.

Таким образом, применение инсулиновой помпы с функ-
цией НМГ в раннем послеоперационном периоде позволяет 
не только эффективно контролировать концентрацию глю-
козы, снижая риск гипогликемических состояний, но и осу-
ществлять более качественную коррекцию гипергликемии, 
чем внутривенное болюсное введение инсулина.

Существует ли преимущество в снижении риска разви-
тия осложнений в раннем послеоперационном периоде КШ 
у одного из методов управления гликемией? После того как 
H.E. Wasmuth и соавт. определили, что гипергликемия ассо-
циируется с повышением концентраций провоспалитель-
ных медиаторов, в том числе интерлейкина (ИЛ) 6, появи-
лись данные об устойчивом противоспалительном эффекте 
инсулина при его непрерывной инфузии [8]. Так, P. Dandona 
и соавт. выявили, что у больных с непрерывной внутривен-
ной инфузией инсулина концентрация СРБ при выполнении 
КШ была значимо ниже, чем у пациентов, которым прово-
дились его внутривенные болюсные инъекции (р < 0,05) [9]. 
Подобные результаты могли быть обусловлены тем, что экзо-
генный инсулин обладает рядом протективных свойств, кото-
рые в итоге предотвращают прогрессирование атеросклеро-
за и тромбоз коронарных сосудов.

Мы провели собственный анализ влияния методов кор-
рекции гликемии на провоспалительный статус больных СД 
2 типа в послеоперационном периоде, поскольку предполо-
жили возможность уменьшения риска различных осложне-
ний, главным образом инфекционно-воспалительных про-
цессов, на фоне НПИИ. Оценена динамика уровней маркеров 
как острого (СРБ), так и хронического воспаления (RANTES). 
Cогласно результатам нашего исследования, содержание 
вч-СРБ в течение 12 часов после операции у всех больных 
СД 2 типа вне зависимости от метода коррекции гликемии 
значимо повышено (р = 0,0001; р = 0,0001 соответственно). 
Однако стоит отметить, что при НПИИ через 12 часов после 
хирургического вмешательства уровень вч-СРБ стал статис-
тически значимо ниже, чем при проведении внутривенной 
болюсной инсулинотерапии (p = 0,0001), причем в подгруппе 
пациентов с НПИИ резкие колебания уровня вч-СРБ в дина-
мике отсутствовали.

Крайне важен, на наш взгляд, в практическом отношении 
тот факт, что при НПИИ число случаев возникновения ПКТС 
в раннем периоде КШ и длительность госпитализации были 
статистически значимо меньше, чем при проведении внутри-
венных инъекций инсулина (р = 0,03). С учетом положитель-
ной корреляции между уровнем вч-СРБ через 12 часов после 
КШ и частотой ПКТС у пациентов с ИБС и СД 2 типа можно 
предположить преимущество НПИИ для уменьшения систем-
ной воспалительной реакции в ответ на кардиохирургичес-
кое вмешательство.

В пользу данной гипотезы свидетельствует и то, что 
у пациентов с НПИИ уровень RANTES на 7-е сутки после КШ 
был значимо ниже, чем у больных, которым проводились 
внутривенные болюсные инъекции инсулина (р = 0,035).

RANTES — хемокин, участвующий в активации и при-
влечении Т-лимфоцитов, эозинофилов и базофилов в очаг 
воспаления и оказывающий влияние на процессы ангиоге-
неза, апоптоза, пролиферацию и дифференцировку клеток. 
Y. Gramlich и соавт. выявили повышение уровня RANTES и его 
рецептора CCL5 в сыворотке крови у пациентов после КШ [2]. 
Мы также продемонстрировали сильную взаимосвязь между 
концентрацией RANTES на 7-е сутки и частотой возникнове-

ния ПКТС в раннем периоде КШ (r = 0,74; р = 0,023), что слу-
жит косвенным доказательством преимущества НПИИ как 
метода коррекции гликемии при КШ. Ранее упоминалось, 
что при НПИИ уменьшалось число случаев развития ПКТС, 
что же касается других осложнений в раннем и отдаленном 
периодах (через год) КШ, значимых различий при сопостав-
лении методов коррекции гликемии не было.

Влияние непрерывной подкожной инфузии 
инсулина на адипокиновый профиль  

при операции коронарного шунтирования
Уникальность лептина состоит в том, что данная суб-

станция обладает свойствами как гормона, так и цитокина, 
источником его служат адипоциты жировой ткани. Лептин 
стимулирует активность макрофагов/моноцитов, Th1-лимфо-
цитов, увеличивая высвобождение провоспалительных цито-
кинов (фактора некроза опухоли α, ИЛ-1 и ИЛ-6), а также 
ингибирует действие Th2-лимфоцитов, которые синтезируют 
ИЛ-4 и ИЛ-10, обладающие противовоспалительным эффек-
том. Действие лептина опосредовано активацией ядерного 
фактора транскрипции κB (NF-κB) и c-Jun NH2-терминальной 
протеинкиназы (JNK) (рис. 8) [10].

P.E. Carey и соавт. сообщили о влиянии инсулинотерапии 
на синтез лептина адипоцитами [11]. Результаты немного-
численных исследований демонстрируют, что внутривенное 
введение инсулина остро стимулирует выработку лептина. 
Так, в среднем при инфузии инсулина в течение 4 часов кон-
центрация лептина увеличивается на 10%. Доказано, что воз-
действие инсулина на секрецию лептина дозозависимо [2]. 
Можно предположить, что при НПИИ осуществляется более 
тщательная коррекция дозы инсулина, чем при внутривенных 
болюсных инъекциях, что предотвращает чрезмерное введе-
ние и депонирование инсулина в подкожной клетчатке.

Вероятно, вышеуказанные механизмы объясняют то, 
что при НПИИ в раннем послеоперационном периоде отме-
чены более низкий уровень лептина, чем при проведении 
внутривенных болюсных инъекций (р = 0,039), и обратная 
взаимосвязь между содержанием лептина в раннем после-
операционном периоде и использованием инсулиновой 
помпы (r = –0,73 р = 0,025).

С учетом провоспалительных эффектов лептина можно 
предположить, что снижение его продукции приводит 

Рис. 8. Влияние лептина на провоспалительный 
статус. Иллюстрация авторов.
Примечание: ИЛ — интерлейкин, ФНО — фактор 
некроза опухоли α, ИФН — интерферон
Fig. 8. Leptin impact on proinflammatory status. 
Illustration courtesy of  the authors
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к уменьшению выраженности системной воспалитель-
ной реакции и частоты ПКТС в раннем послеоперационном 
перио де. В пользу данного суждения свидетельствует выяв-
ленная в ходе нашего исследования высокая положительная 
корреляция между частотой развития ПКТС в раннем после-
операционном периоде и уровнем лептина на 7-е сутки 
(r = 0,725; р = 0,027).

Интересным представляется тот факт, что в подгруппе 
пациентов с НПИИ через год после операции уровень адипо-
нектина был значимо выше, чем у больных, которым проводи-
лись внутривенные инъекции инсулина (р = 0,028). Именно 
у участников с НПИИ через год после операции наблюда-
лась тенденция к уменьшению окружности талии, в то время 
как у пациентов, получавших внутривенные инъек ции инсу-
лина, — к ее увеличению.

Поскольку адипонектин служит маркером метаболическо-
го здоровья, то полученные нами результаты, вероятно, сви-
детельствуют об его улучшении через год после операции 
в группе лиц с НПИИ.

В целом современные взгляды на роль ожирения как фак-
тора риска неблагоприятных исходов, в том числе у пациентов 
после КШ, весьма противоречивы. Так, по некоторым данным, 
ожирение способствует прогрессированию атеросклероза, 
усиливая окислительный стресс и усугубляя провоспалитель-
ное состояние [2]. Однако, согласно результатам других иссле-
дований, существует «парадокс ожирения», то есть больные 
ССЗ с ожирением и избыточной массой имеют лучший про-
гноз, чем пациенты с ССЗ и нормальной массой. Единого мне-
ния по поводу причин «парадокса ожирения» не существует, 
но научное сообщество выдвигает разные гипотезы, в т. ч. уве-
личение мышечной массы, генетические особенности и т. д.

Несмотря на то что ожирение — общепризнанный фактор 
риска ССЗ, у пациентов с избыточной массой и умеренным ожи-
рением риск неблагоприятных исходов после КШ был ниже, 
чем у больных с нормальным индексом массы тела (ИМТ). 
Но у людей с морбидным ожирением (ИМТ > 40 кг/м2)  
и недостаточной массой тела результаты КШ оказались зна-
чительно хуже [4].

Оценка ожирения как фактора риска неблагоприятных 
событий после КШ не входила в задачи настоящего иссле-
дования, и из-за низкого процента осложнений в отдален-
ном послеоперационном периоде выполнение данного ана-
лиза было бы крайне затруднительным. Однако полученные 
результаты свидетельствуют о необходимости проведения 
дальнейших исследований в этом направлении с целью 
определения свойств висцерального жира и изучения его 
роли в патогенезе ССЗ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В клинической практике больные ИБС и СД 2 типа встречаются 
чрезвычайно часто и требуют особого внимания и грамотного 
ведения, поскольку наличие СД 2 типа у пациентов с ИБС уве-
личивает риск фатальных осложнений в послеоперационном 
периоде КШ в несколько раз. Мы продемонстрировали воз-
можность безопасного применения альтернативного метода 
коррекции гликемии — НПИИ с учетом данных НМГ — и его 
бо’льшую эффективность в сравнении с таковой стандартно-
го внутрибольничного протокола. Но необходим дальнейший 
поиск наиболее экономически и клинически привлекатель-
ных технологий для осуществления качественного управле-
ния периоперационной гликемией и снижения риска разви-
тия осложнений после хирургических вмешательств.
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Распространенность, анатомо-топографические 
особенности и клиническое значение 
миокардиальных «мостиков»:  
ретроспективное исследование
Н.Т. Мирзоев, К.С. Шуленин, Г.Г. Кутелев , Д.В. Черкашин, Р.Г. Макиев 

ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова» Министерства обороны Российской Федерации; Россия,  

г. Санкт-Петербург

DOI: 10.31550/1727-2378-2023-22-8-17-22

Цель исследования. Проанализировать распространенность и анатомо-топографические особенности миокардиальных «мости-
ков» (ММ) и оценить их роль в развитии сердечно-сосудистых осложнений.
Дизайн. Ретроспективное исследование.
Материалы и методы. Исследование проходило в два этапа. На первом этапе для оценки распространенности и анатомо-топографи-
ческих особенностей ММ проведен ретроспективный анализ регистра из 883 заключений по компьютерной томографической коронаро-
графии (КТ-коронарографии), выполненной в Военно-медицинской академии (ВМедА) им. С.М. Кирова с 2011 по 2021 г. Из оставшихся 
после первичного просмотра 811 результатов отобраны 117 заключений КТ-коронарографии с ММ, которые в дальнейшем были детально 
изучены. В 6 случаях исследование дополнено стресс-КТ перфузией миокарда. На втором этапе произведен ретроспективный анализ 
историй болезни 20 пациентов с ММ, проходивших лечение в ВМедА им. С.М. Кирова с 2017 по 2021 г., с целью оценки клинического 
значения ММ и их роли в развитии сердечно-сосудистых осложнений.
Результаты. По данным КТ-коронарографии, ММ визуализировались у 14,4% пациентов, причем в передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА) ММ располагались у 84,6% из них, преимущественно в среднем сегменте — 94,9%. Средняя длина ММ в области ПМЖА составила 
23 [17; 31] мм, а глубина — 1 [1; 2] мм. Атеросклеротическое поражение ПМЖА, по классификации Coronary Artery Disease Reporting and 
Data System (CAD-RADS), выявлено у 58,6% больных, из них в проксимальном сегменте — у 84,5%. По данным стресс-КТ перфузии миокар-
да, у 3 (50%) бессимптомных пациентов наблюдалась гипоперфузия в сегментах левого желудочка, кровоснабжение которых происходит 
из ПМЖА и ее ветвей. Среди 20 больных с ММ дислипидемия была у 80%, стенокардия напряжения — у 5 (25%), а нестабильная стено-
кардия и инфаркт миокарда в анамнезе — по 3 (15%). При оценке липидного спектра отмечалось повышение уровня общего холестерина 
до 5,47 ± 1,25 ммоль/л и холестерина липопротеинов низкой плотности до 3,52 ± 1,04 ммоль/л, другие фракции оставались в пределах 
нормальных значений. Кроме этого, у лиц с ММ, по данным суточного мониторирования электрокардиограммы, выявлены различные 
нарушения сердечного ритма и проводимости, включая наджелудочковую и желудочковую экстрасистолии, пробежки наджелудочковой 
и желудочковой тахикардии, атриовентрикулярные блокады, фибрилляцию и трепетание предсердий, а также паузы более 2,5 секунды.
Заключение. Проведенное исследование подтвердило, что ММ преимущественно локализуются в области ПМЖА и в ее среднем сег-
менте. Кроме того, выявлена высокая частота атеросклеротического поражения проксимального сегмента ПМЖА, по классификации 
CAD-RADS. Наличие связи ММ с симптомами ишемии миокарда, нарушением липидного обмена, а также различными вариантами аритмий 
требует поиска новых подходов к ранней визуализации ММ, особенно у бессимптомных пациентов, с целью своевременной диагностики 
данной патологии и профилактики связанных с ней сердечно-сосудистых осложнений.
Ключевые слова: миокардиальный «мостик», аномалия развития, компьютерная томографическая коронарография, дислипидемия, ише-
мия миокарда, нарушения сердечного ритма и проводимости.
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ABSTRACT
Aim. To analyze the prevalence and anatomic-topographic features of myocardial bridges (MBs) and evaluate their role in the development 
of cardiovascular complications.
Design. А retrospective study.
Materials and methods. The study was conducted in two stages. In the first stage, to assess the prevalence and anatomic-topographic 
features of MBs, was retrospectively analyzed a registry of 883 coronary computed tomographic angiography (CCTA) results performed at 
the S.M. Kirov Military Medical Academy from 2011 to 2021. From the remaining 811 results after the initial review, 117 CCTA with MBs were 
selected and subjected to further detailed study. In 6 cases the CCTA was supplemented with stress-CT myocardial perfusion. In the second 
stage, a retrospective analysis of medical histories of 20 patients with MBs who were treated at the S.M. Kirov Military Medical Academy from 
2017 to 2021 was performed for assessment the clinical significance of MBs and their role in the development of cardiovascular complications.
Results. According to CCTA MBs were visualized in 14.4% of cases, in the left anterior descending artery (LAD) they were diagnosed in 
84.6% of them with predominant localization in the middle segment — 94.9%. The mean length of the MBs in the LAD was 23 [17; 31] mm,  
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depth — 1 [1; 2] mm. Atherosclerotic lesion according to classification of Coronary Artery Disease Reporting and Data System (CAD-RADS) 
of the LAD was detected in 58.6% of cases, of which in the proximal segment — 84.5%. According to stress-CT myocardial perfusion in 
asymptomatic patients, hypoperfusion was detected in 3 (50%) cases in the segments of the left ventricle, the blood supply of which comes 
from the LAD and its branches. Among 20 patients with dyslipidemia was detected in 80% of patients with MBs, stable angina was diagnosed 
in 5 (25%) cases, unstable angina and myocardial infarction — 3 (15%) patients in each cases. The assessment of the lipid spectrum revealed 
the elevations of total cholesterol to 5.47 ± 1.25 mmol/l and low-density lipoprotein to 3.52 ± 1.04 mmol/l, other fractions remained within 
normal values. In addition, various heart arrhythmias and conduction disorders were detected by 24-hour electrocardiography monitoring in 
patients with MBs, including supraventricular and ventricular extrasystoles, supraventricular and ventricular tachycardia, A-V blockade, atrial 
fibrillation and flutter and pauses greater than 2.5 seconds.
Conclusion. The study confirmed the predominant character of MBs localization in the LAD and its middle segment. In addition, frequent 
atherosclerotic lesion of proximal segments of LAD by CAD-RADS classification was detected. The presence of association of MBs with 
symptoms of myocardial ischemia, dyslipidemia, as well as various arrhythmias requires searching of new approaches to early visualization of 
MBs, especially in the group of asymptomatic patients, in order to diagnose the pathology on time and prevent cardiovascular complications 
associated with it.
Keywords: myocardial bridge, developmental abnormality, coronary computed tomographic angiography, dyslipidemia, myocardial ischemia, 
heart arrhythmias and conduction disorders.
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22-8-17-22

ВВЕДЕНИЕ
Коронарные артерии (КА) обычно располагаются между 
перикардом и эпикардом. Миокардиальные волокна, покры-
вающие участок КА, называются миокардиальным «мости-
ком» (ММ), а ее внутримиокардиальная часть — туннель-
ным сегментом [1]. ММ считаются самой распространенной 
врожденной аномалией развития КА, причем чаще всего ММ 
располагаются в области передней межжелудочковой арте-
рии (ПМЖА) и в ее среднем сегменте — более 79 и 75% слу-
чаев соответственно [2].

Патофизиологические механизмы при ММ сложны и зависят 
от многих факторов, в том числе и анатомических. Чем глубже 
залегает КА под ММ (поверхностное расположение — до 2 мм, 
глубокое — более 2 мм), тем сильнее компрессия туннельного 
сегмента КА во время систолы. Длина туннельного сегмента 
КА (короткий — до 25 мм, длинный — более 25 мм) определя-
ет количество вовлеченных в ММ ветвей ПМЖА [3]. Это имеет 
большое клиническое значение, поскольку ММ данной лока-
лизации может затрагивать как септальные ветви, кровоснаб-
жающие проводящую систему сердца и переднюю часть 
межжелудочковой перегородки, так и диагональные артерии 
с развитием нарушений перфузии в области передней стенки 
левого желудочка (ЛЖ) и верхушки.

В научной литературе пристальное внимание уделяется 
изучению связи между ММ и развитием атеросклероза [4, 5]. 
Наиболее подвержены образованию атеросклеротических 
бляшек проксимальные от ММ сегменты КА. Ведущий вклад 
в этот процесс вносит стресс-воздействие (shear stress), или 
сила трения, возникающая под действием пульсовой волны 
на сосудистый эндотелий, инициирующая процессы развития 
эндотелиальной дисфункции с активацией патогенетических 
механизмов атеросклероза [6]. Высокая частота формиро-
вания атеросклеротических бляшек в проксимальных от ММ 
сегментах КА, по мнению многих авторов, является одним 
из ведущих факторов, способствующих возникновению симп-
томов ишемии миокарда у данной группы пациентов [2, 3, 7].

Считается, что большинство случаев ММ протекают бес-
симптомно. Тем не менее ряд исследований демонстрируют 
связь между ММ и случаями стабильной и вазоспастической 
стенокардии, а также развитием острого коронарного синд-
рома. Кроме этого, ММ ассоциируются с различными наруше-
ниями сердечного ритма и проводимости, включая желудоч-
ковые аритмии, и с внезапной сердечной смертью [8–11].

Среди неинвазивных методов диагностики ММ первое 
место занимает компьютерная томографическая корона-

рография (КТ-коронарография), преимущества которой — 
высокое пространственное разрешение и наличие возмож-
ности оценки как КА, так и всех окружающих анатомичес-
ких структур в трехмерном изображении [12]. Сообщается, 
что при использовании КТ-коронарографии частота диагнос-
тирования MM может достигать 23% и более [13].

КТ-коронарография позволяет получить данные об анато-
мии туннельного сегмента КА, а именно о глубине его залегания, 
протяженности и степени динамического сужения. КТ-коро- 
нарография позволяет также определить степень атероскле-
ротического поражения КА по классификации Coronary Artery 
Disease Reporting and Data System (CAD-RADS), что важно 
в контексте высокой частоты атеросклеротичес кого процесса 
в проксимальных от ММ сегментах КА.

Цель исследования: проанализировать распространен-
ность и анатомо-топографические особенности ММ и оце-
нить их роль в развитии сердечно-сосудистых осложнений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проходило в два этапа. На первом этапе 
нами проанализирован регистр из 883 заключений 
по КТ-коронарографии, выполненной в Военно-медицинской 
академии (ВМедА) им. С.М. Кирова с 2011 по 2021 г. 
Исследования производились на томографах Aquilion 64 
(64 среза, Toshiba, Япония), Ingenuity Elite 128 (128 сре-
зов, Philips Healthcare, Нидерланды) и Revolution CT (128 
и 512 срезов, General Electric, США) по стандартной методике 
с обязательной кардиосинхронизацией.

Из дальнейшего анализа исключены 72 исследования, про-
водившиеся у одних и тех же людей в разное время. Из остав-
шихся 811 отобраны 117 заключений по КТ-коронарографии, 
по данным которых выявлены ММ. В 6 случаях исследование 
было дополнено стресс-КТ перфузией миокарда.

Мы измеряли параметры ММ — локализацию, длину, глу-
бину и степень динамического сужения. Кроме этого, опре-
делялся индекс коронарного кальция, который рассчитывал-
ся по методике A.S. Agatson и соавт. (1990), и оценивалась 
степень атеросклеротического поражения ПМЖА, согласно 
классификации CAD-RADS.

На втором этапе проведен ретроспективный анализ историй 
болезни 20 пациентов с ММ, проходивших лечение в ВМедА 
им. С.М. Кирова с 2017 по 2021 г. Для определения клини-
ческого значения ММ проанализированы наличие/отсутс твие 
стабильной и нестабильной стенокардии, а также инфарк-
та миокарда в анамнезе; систолическое и диастолическое  



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

19

артериальное давление, частота сердечных сокращений, уров-
ни общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП), очень низкой 
плотности (ХС-ЛПОНП), высокой плотности (ХС-ЛПВП).

По данным электрокардиографических (ЭКГ) исследова-
ний на электрокардиографе ELI 250c (Mortara Instrument, 
США) и суточного мониторирования ЭКГ с помощью при-
боров МЭКГ-НС-02 (ООО «ДМС Передовые Технологии», РФ) 
и Astrocard Holtersystem 2F («Медитек», РФ), оценивали сер-
дечный ритм и проводимость.

Статистический анализ проводился в программе IBM 
SPSS Statistics Version 23.0 (International Business Machines 
Corporation, США). Нормальность распределения переменных 
определяли с помощью критериев Колмогорова — Смирнова 
и Шапиро — Уилка. При нормальном распределении непре-
рывные переменные представляли как среднее значе-
ние (М) ± стандартное отклонение (σ), а в случае, если рас-
пределение отличалось от нормального, — как медиану (Ме) 
с указанием интерквартильного интервала [25%; 75%]. 
Категориальные данные описывались как частоты и проценты.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Из 811 исследований КТ-коронарографии ММ диагностирова-
ны в ходе 117 (14,4%) из них (рис. 1). Средний возраст паци-
ентов, у которых ее производили, составил 56,5 ± 14,3 года. 
У мужчин рассматриваемая патология встречалась гораздо 
чаще, чем у женщин, — 83,8% (табл. 1). Похожие результаты 
были получены в метаанализе W. Roberts и соавт., в котором, по 
данным КТ-коронарографии, ММ визуализировались в 18,9% 
случаев, причем значительно чаще у мужчин — более 60% [2].

В ПМЖА ММ диагностировали у 84,6% больных, в основ-
ном они локализовались в ее среднем сегменте — 94,9%. 
Реже ММ располагались в промежуточной артерии и ветви 
тупого края — 12,8 и 6,8% соответственно (см. табл. 1).

Средняя длина ММ в области ПМЖА составила 
23 [17; 31] мм, а глубина — 1 [1; 2] мм. Динамическое суже-
ние ММ в области ПМЖА — 29% [15%; 45%], а индекс коро-
нарного кальция — 9 [0; 133] единиц (табл. 2).

По данным Ю.А. Цибизовой и соавт., ММ в области 
ПМЖА выявлялся в 92,1% случаев, чаще всего в ее сред-
нем сегменте — 74,3% [14]. Л.А. Бокерия и соавт. изучи-
ли данные КТ-коронарографи 67 пациентов с ММ, согласно 
которым средняя длина ММ была 24,95 ± 7,18 мм, глубина — 
2,47 ± 0,99 мм, средняя степень динамического сужения — 
67,57 ± 10,17% [15].

Атеросклеротическое поражение ПМЖА, по данным 
КТ-коронарографии, согласно классификации CAD-RADS, 
диагностировали у 58,6% пациентов, среди которых в прокси-
мальном сегменте — у 84,5% (см. табл. 2). Некоторые рабо-
ты также демонстрируют высокую частоту развития атеро-
склеротического поражения в проксимальном от ММ сегмен-
те ПМЖА [3, 5, 10]. Кроме того, у 6 бессимптомных пациентов 
проведена стресс-КТ перфузия миокарда, и у 3 (50%) из них 
наблюдалась гипоперфузия в сегментах ЛЖ, кровоснабжение 
которых происходит из ПМЖА и ее ветвей (рис. 2).

В ходе анализа историй болезни 20 пациентов с ММ 
(из них 95% мужчин) выяснилось, что их средний возраст 
составил 43,9 ± 5,8 года, Стенокардия напряжения была 

Рис. 1. Компьютерная томографическая 
коронарография пациента 48 лет 
с миокардиальным «мостиком» (ММ) в среднем 
сегменте передней межжелудочковой артерии: A, 
C — реконструкции в криволинейной проекции; 
B — объемная реконструкция. ММ показан 
стрелками. Здесь и далее в статье иллюстрации авторов
Fig. 1. Coronary computed tomographic angiography 
of  patient 48-year-old with myocardial bridge (MB) 
in the middle segment of  the left anterior descending 
artery: A, C — multiplane reconstruction; B — virtual 
reconstruction. MB is indicated by arrows. All photos 
in the paper courtesy of  the authors

A

B C

Таблица 1. Распространенность и анатомическое 
расположение миокардиальных «мостиков» (ММ), 
по данным регистра компьютерной 
томографической коронарографии, n (%)
Table 1. Prevalence and anatomical location 
of  myocardial bridges according of  the coronary 
computed tomographic angiography registry, n (%)

Примечание. * В ряде случаев у одного пациента 
миокардиальные «мостики» наблюдались в разных 
коронарных артериях, например в передней меж-
желудочковой артерии и ветви тупого края. Поэтому 
расчет долей проводился не от общего количества 
выявленных миокардиальных «мостиков» (n = 122), 
а от количества пациентов с ними (n = 117). 
Note. * In a number of  cases, one patient had 
myocardial bridging in various coronary arteries, e. g., in 
the anterior interventricular artery and obtuse marginal 
artery. Therefore, the percentage was calculated not on 
the basis of  the total number of  identified myocardial 
bridgings (n = 122), but the number of  patients having 
this condition (n = 117).

Показатель Значение
Распространенность ММ 117 (14,4)
Мужчины 98 (83,8)

Тип кровообращения
Правый 96 (82,0)
Левый 18 (15,4)
Смешанный 3 (2,6)

Анатомическое расположение ММ*
Передняя межжелудочковая артерия 99 (84,6)
Промежуточная артерия 15 (12,8)
Ветвь тупого края 8 (6,8)
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у 5 (25%) больных, а нестабильная стенокардия и инфаркт 
миокарда в анамнезе — по 3 (15%). Стоит отметить, что дис-
липидемия диагностирована у 16 (80%) человек.

При оценке липидного спектра отмечалось повышение уров-
ня ОХ до 5,47 ± 1,25 ммоль/л и ХС-ЛПНП до 3,52 ± 1,04 ммоль/л, 
тогда как концентрации ТГ, ХС-ЛПОНП и ХС-ЛПВП оставались 
в пределах нормальных значений (табл. 3).

Рис. 2. Стресс-КТ перфузия миокарда 
мужчины 45 лет с миокардиальным «мостиком» 
в среднем сегменте передней межжелудочковой 
артерии: отмечается снижение перфузии 
миокарда в базальном переднем и базальном 
переднебоковом сегментах; верхушечном 
и верхушечно-перегородочном сегментах левого 
желудочка (указаны звездочками)
Fig. 2. Stress-CT myocardial perfusion of  a 45-year-old 
man with myocardial bridge in the middle segment of  
the left anterior descending artery: decreased myocardial 
perfusion in the basal anterior and basal anterolateral 
segments; the apical and apical septal segments of  
the left ventricular (indicated by asterisks)

Таблица 2. Анатомо-топографические особенности 
миокардиальных «мостиков» (ММ) в области 
передней межжелудочковой артерии (ПМЖА), 
по данным компьютерной томографической 
коронарографии
Table 2. Anatomic-topographic features of  myocardial 
bridges in the left anterior descending artery according 
of  the coronary computed tomographic angiography

Примечания. * В нескольких случаях у одного паци-
ента с миокардиальными «мостиками» в передней 
межжелудочковой артерии они наблюдались сразу  
в нескольких сегментах, например в среднем и дис- 
тальном. Поэтому расчет долей проводился от коли-
чества пациентов с миокардиальными «мостиками» 
данной локализации (n = 99), а не от общего числа 
выявленных миокардиальных «мостиков» в области 
передней межжелудочковой артерии (n = 104).
** У ряда пациентов атеросклеротические процес-
сы были одновременно в нескольких сегментах пе-
редней межжелудочковой артерии, например в про-
ксимальном и дистальном. Поэтому расчет долей 
проводился от количества пациентов с атеросклеро-
зом в области передней межжелудочковой артерии 
(n = 58), а не от суммы выявленных атеросклеро-
тических изменений данной локализации (n = 61).
Notes. * In some cases, one patient with myocardial 
bridgings in the anterior interventricular artery had them 
in several segments, e. g., in mid and distal segments. 
Therefore, the percentage was calculated on the basis 
of  the number of  patients with myocardial bridgings 
in a particular location (n = 99) and not on the basis 
of  the total number of  myocardial bridgings found in 
the anterior interventricular artery (n = 104).
** Some patients had atherosclerotic processes in several 
segments of  the anterior interventricular artery, e. g. in its 
proximal and distal sections. Therefore, the percentage 
was calculated on the basis of  the number of  patients 
with atherosclerosis in the anterior interventricular 
artery (n = 58) and not on the basis of  the number of  
atherosclerotic changes in this location (n = 61).

Показатель Значение
Проксимальный сегмент, n (%) 6 (6,1)*
Средний сегмент, n (%) 94 (94,9)*
Дистальный сегмент, n (%) 4 (4,0)*
Длина ММ, мм (Me [25%; 75%]) 23 [17; 31]
Глубина ММ, мм (Me [25%; 75%]) 1 [1; 2]
Динамическое сужение, % (Me [25%; 75%]) 29 [15; 45]
Индекс коронарного кальция, ед (Me [25%; 75%]) 9 [0; 133]
Атеросклеротическое поражение ПМЖА по Coronary Artery 

Disease Reporting and Data System (CAD-RADS), n (%)
CAD-RADS 0 41 (41,4)
CAD-RADS 1–5 58 (58,6)
Проксимальный сегмент 49 (84,5)**
Средний сегмент 11 (18,9)**
Дистальный сегмент 1 (1,7)**

Таблица 3. Клинико-лабораторные данные 
20 пациентов с миокардиальными «мостиками»
Table 3. Clinical-laboratory data of  20 patients 
with myocardial bridges

Показатель Значение

Возраст, годы (M ± σ) 43,9 ± 5,8

Мужчины, n (%) 19 (95)

Индекс массы тела, кг/м2 (M ± σ) 27,1 ± 3,3

Систолическое артериальное давление,  
мм рт. ст. (Me [25%; 75%])

140  
[130; 150]

Диастолическое артериальное давление, мм 
рт. ст. (Me [25%; 75%])

80 [70; 90]

Частота сердечных сокращений, уд/мин (M ± σ) 72 ± 7

Дислипидемия, n (%) 16 (80)

Стенокардия напряжения, n (%) 5 (25)

Нестабильная стенокардия, n (%) 3 (15)

Инфаркт миокарда, n (%) 3 (15)

Общий холестерин (ХС), ммоль/л (M ± σ) 5,47 ± 1,25

Триглицериды, ммоль/л (M ± σ) 1,54 ± 0,72

ХС липопротеинов низкой плотности, ммоль/л 
(M ± σ)

3,52 ± 1,04

ХС липопротеинов очень низкой плотности, 
ммоль/л (Me [25%; 75%])

0,74  
[0,58; 0,82]

ХС липопротеинов высокой плотности, 
ммоль/л (Me [25%; 75%])

1,2 [1,1; 1,3]
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Ряд исследований демонстрируют высокую распростра-
ненность нарушений липидного обмена у пациентов с ММ. 
Так, в исследовании M. Aparci и соавт. также выявлены зна-
чительно более высокие уровни ОХ, ХС-ЛПНП у больных с ММ, 
чем у лиц без данной патологии [16].

В ходе детального анализа заключений по ЭКГ выясни-
лось, что у пациентов с ММ наблюдались нарушения внутри-
желудочковой проводимости, блокада правой ножки пучка 
Гиса, диффузные нарушения процессов реполяризации, 
синд ром ранней реполяризации желудочков и наджелу-
дочковые экстрасистолы (табл. 4). В исследовании J. Seo 
и соавт. обнаружено, что у больных с ММ часто имеются 
различные варианты изменений, по данным ЭКГ, включая 
синдром ранней реполяризации желудочков и диффузные 
нарушения процессов реполяризации [17].

Проанализированы и заключения по суточному монитори-
рованию ЭКГ у пациентов с ММ. Обращали на себя внимание 
различные нарушения сердечного ритма и проводимости: над-
желудочковые экстрасистолы — 95%, желудочковая экстра-
систолия — 50%, пробежка наджелудочковой тахикардии — 
25%, атриовентрикулярные блокады, фибрилляция/трепета-
ние предсердий и депрессия сегмента ST более 1 мм — по 15% 
соответственно, пробежки желудочковой тахикардии и паузы 
более 2,5 секунды — по 5% пациентов (рис. 3).

M. Nishikii-Tachibana и соавт. обнаружили, что у пациентов 
с ММ, особенно на фоне физической нагрузки, выявляется 
высокая частота аритмий, включая желудочковую экстра-
систолию и неустойчивые пароксизмы желудочковой тахикар-
дии, что может приводить к внезапной сердечной смерти [18].

К ограничениям настоящей работы стоит отнести неболь-
шой размер и неоднородную структуру выборки, ретроспек-
тивный характер исследования, а также отсутствие группы 
сравнения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование подтвердило, что ММ преиму-
щественно локализуются в области ПМЖА и в ее среднем 

сегменте. Кроме того, выявлена высокая частота атероскле-
ротического поражения проксимального сегмента ПМЖА, 
по классификации CAD-RADS. У пациентов c ММ обнару-
жены признаки ишемии миокарда, нарушения сердечного 
ритма и проводимости, а также высокая распространенность  
дислипидемии.

Таким образом, наличие связи ММ с симптомами ишемии 
миокарда, нарушением липидного обмена и различными 
вариантами аритмий требует поиска новых подходов к ран-
ней ви зуализации ММ, особенно у бессимптомных пациен-
тов, с целью своевременной диагностики данной патоло-
гии и профилактики связанных с ней сердечно-сосудистых  
осложнений.

Таблица 4. Электрокардиографические 
показатели 20 пациентов c миокардиальными 
«мостиками», n (%)
Table 4. Electrocardiography of  20 patients 
with myocardial bridges, n (%)

Показатель Значение
Нарушения внутрижелудочковой проводимости 8 (40)
Блокада правой ножки пучка Гиса 8 (40)
Синдром ранней реполяризации желудочков 6 (30)
Наджелудочковые экстрасистолы 6 (30)
Диффузные нарушения процессов реполяризации 6 (30)
Блокада левой ножки пучка Гиса 1 (5)
Нарушения атриовентрикулярной проводимости 1 (5)
Желудочковые экстрасистолы 1 (5)

Рис. 3. Нарушения сердечного ритма 
и проводимости у пациентов с миокардиальными 
«мостиками», по данным суточного 
мониторирования электрокардиограммы: А — 
пауза более 2,5 секунды; B — наджелудочковая 
тахикардия; C — желудочковая экстрасистолия; 
D — трепетание предсердий; E — желудочковая 
тахикардия; F — атриовентрикулярная блокада 
2-й степени типа Мобитц 1; G — депрессия 
сегмента ST до 1,5 мм
Fig. 3. Heart arrhythmias and conduction disorders 
in patients with myocardial bridges according on  
24-hour electrocardiograma monitoring: A — pause 
more than 2.5 seconds; B — supraventricular 
tachycardia; C — ventricular extrasystole; D — atrial 
flutter; E — ventricular tachycardia; F — second-
degree atrioventricular block Mobitz type 1; G —  
ST-segment depression up to 1.5 mm
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Фибрилляция предсердий  
и инфаркт миокарда: клинико-патогенетические 
взаимосвязи и влияние на прогноз
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Цель обзора. Обобщить современные литературные данные, касающиеся клинико-патогенетических взаимосвязей фибрилляции пред-
сердий (ФП) и инфаркта миокарда (ИМ).
Основные положения. ФП остается одной из наиболее часто встречающихся и клинически значимых аритмий. У пациентов с ИМ 
данный вид нарушений ритма регистрируется впервые с частотой от 6 до 21%. В обзоре освещены вопросы распространенности ФП 
у больных различными формами ишемической болезни сердца, механизмы аритмогенеза, а также обсуждаются способы прогнозирова-
ния неблагоприятных событий в когорте пациентов с ФП, перенесших ИМ.
Заключение. Существует необходимость более детального понимания механизмов возникновения ФП у больных с ИМ. Требуется даль-
нейшее изучение влияния ФП на ближайший и отдаленный прогноз у пациентов с ИМ с созданием современных инструментов страти-
фикации риска развития неблагоприятных событий.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, инфаркт миокарда, прогностическая значимость.
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ВВЕДЕНИЕ
Фибрилляция предсердий (ФП) остается одной из наибо-
лее часто встречающихся и клинически значимых аритмий. 
Предполагаемая распространенность ФП у взрослого насе-
ления составляет от 2 до 4% [1, 2], при этом к 2050 г. ожида-
ется увеличение ее встречаемости у пациентов старше 55 лет 
более чем в два раза как в связи с ростом продолжительнос-
ти жизни населения в целом, так и ввиду активного поиска 
недиагностированной ранее аритмии [3–5]. К настояще-
му времени достоверно известно, что ФП имеет огромную 
клиническую значимость и сопровождается пятикратным 
возрастанием риска инсульта [6], трехкратным повышением 

риска развития сердечной недостаточности и двукратным 
увеличением риска внезапной смерти [7, 8].

Вместе с тем данный вид нарушений ритма редко про-
текает изолированно, а пациентов с ФП отличает многооб-
разие сопутствующих нозологий [9, 10]. Авторы крупного 
шведского исследования, в котором принимали участие 
272 186 человек, сообщают, что у пациентов с пароксиз-
мальной формой ФП в 69,5% случаев регистрировалось 
как минимум одно сопутствующее заболевание [11]. Анализ 
результатов второй фазы международной проспектив-
ной наблюдательной программы GLORIA AF показал, что 
впервые диагностированная ФП в российской популяции  
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наиболее часто сочетается с артериальной гипертензией (АГ) 
(93,6%) и хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
(56,4%) [12]. В многочисленных крупномасштабных исследо-
ваниях убедительно показана также взаимосвязь ФП с сахар-
ным диабетом (СД), ожирением, хронической болезнью почек, 
ишемической болезнью сердца (ИБС) [13, 14].

Наличие прочной эпидемиологической связи между ФП 
и ИБС, обусловленной общностью факторов риска и взаимо-
влиянием этих заболеваний, не вызывает сомнений, а высо-
кая распространенность и социальная значимость обеих 
нозологий объясняют длительное нахождение проблемы их 
сочетанного течения в центре исследовательского интереса.

Цель обзора: обобщение современных литературных 
данных, касающихся клинико-патогенетических взаимосвя-
зей фибрилляции предсердий и инфаркта миокарда.

Зарубежные регистры и результаты рандомизированных 
клинических исследований свидетельствуют о широком диа-
пазоне распространенности различных форм ИБС у пациен-
тов с ФП — от 17 до 46,5% [13]. Согласно данным некото-
рых исследователей, по частоте встречаемости ИБС является 
вторым (после АГ) сопутствующим хроническим заболева-
нием у пациентов с ФП [14], способствуя возникновению 
эпизодов ФП. Вместе с тем частота впервые возникшей ФП 
у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) варьирует от 6 до 
21% [13, 15, 16]. Столь значимые различия частоты встреча-
емости ФП у больных с ИМ, с одной стороны, могут быть обу-
словлены особенностями исследуемых групп, а с другой сто-
роны, могут свидетельствовать о недостаточной изученности 
проблемы. Кроме того, оценка частоты выявления впервые 
возникшей ФП может быть затруднительна, поскольку бес-
симптомная, или «немая», ФП у пациентов с ИМ развивается 
в три раза чаще симптомной [17].

Сведения о частоте встречаемости предсуществующей ФП 
у больных с ИМ более однородны. Так, в крупномасштабном 
исследовании с участием более 155 000 пациентов показано, 
что ФП выявлялась у 7,9% пациентов, госпитализированных 
с ИМ. При этом у 4,9% имелись указания на пароксизмаль-
ную форму ФП в анамнезе, а у 3% ФП регистрировалась как 
на момент поступления, так и при выписке из стационара [18].

На протяжении последнего десятилетия в отечествен-
ных и зарубежных источниках появляются данные о том, 
что ФП не только неблагоприятно влияет на прогноз паци-
ентов с ИБС, но и способствует увеличению риска разви-
тия ИМ. Так, по результатам исследования ARIC, в кото-
рое вошли 14 500 пациентов без исходной ИБС, риск раз-
вития ИМ у пациентов с ФП был выше на 63% (ОР = 1,63;  
95%-й ДИ: 1,32–2,02) [19]. Согласно регистру REGARDS 
(Reasons for Geographic and Racial Differences in Stroke), 
объе динившему данные 23 928 пациентов без исходной 
ИБС, ФП увеличивала риск развития ИМ почти в два раза 
(ОР = 1,70; 95%-й ДИ: 1,26–2,30; p < 0,001) [20].

По мнению ряда авторов, имеет значение время развития 
ФП относительно ИМ [21–24]. Так, в части исследований рас-
сматриваются предсуществующая ФП, то есть ФП, зарегист-
рированная до ИМ, и ФП, развившаяся de novo (впервые 
регистрируемая на момент поступления с ИМ в стационар, 
а также в различные периоды госпитализации) [21–24]. 
При этом в литературе представлены достаточно противоре-
чивые данные о факторах риска, ассоциированных с разви-
тием ФП de novo, как и об особенностях течения ИМ и профи-
ле коморбидности в обозначенных группах пациентов.

В исследовании E.Z. Soliman и соавт. у пациентов с пред-
существующей ФП, в сравнении с пациентами с синусо-

вым ритмом, чаще встречался ИМ без подъема сегмента ST 
(ИМбпST) (ОР = 1,80; 95%-й ДИ: 1,39–2,31) [20]. Схожие 
результаты получены в исследовании G. Batra и соавт.: 
ИМбпST регист рировался у 68,9% пациентов с ФП любого 
типа [25]. Напротив, в работе, выполненной P. Maagh и соавт., 
вновь возникшая ФП чаще сопровождала ИМ с подъемом сег-
мента ST (ИМпST) — в 68,78% случаев [26].

По данным ряда авторов, пациентов с предсуществующей 
ФП отличают более старший возраст и высокая коморбид-
ность [22, 23]. Показано, что у них чаще встречаются АГ, ХСН, 
ИМ, перенесенный инсульт, коронарное шунтирование, чрес-
кожное коронарное вмешательство, в то время как у пациен-
тов с ФП, впервые возникшей на момент поступления в ста-
ционар, чаще регистрируется СД [22, 23]. Однако эта законо-
мерность прослеживается не во всех исследованиях. Так, при 
изучении данных регистра CAMI (China Acute Myocardial 
Infarction) связь «новой» ФП с СД не была подтверждена, 
вместе с тем в группе пациентов с предсуществующей ФП 
отмечалась бо’льшая частота АГ, ХСН и стенокардии [27].

В литературе представлены данные о предикторах 
возникновения ФП у пациентов, госпитализированных 
с ИМ [28–30]. В качестве факторов, оказывающих влияние 
на развитие ФП, большинство исследователей указывают 
на пожилой возраст и коморбидность (наличие в анамнезе 
АГ, СД, ХСН, острого нарушения мозгового кровообращения), 
нестабильность гемодинамики при поступлении в стацио-
нар. В частности, по данным исследования Итальянской 
группы по изучению выживаемости при ИМ GISSI-3, в кото-
ром принимали участие более 17 000 пациентов, в первые 
сутки после ИМ ФП регистрировалась у 7,8% пациентов 
и была ассоциирована с такими параметрами неблагопри-
ятного прогноза, как возраст старше 70 лет, женский пол,  
III–IV класс сердечной недостаточности по Killip, перене-
сенный ранее ИМ, наличие инсулинозависимого диабета, 
признаки или симптомы ХСН. Кроме того, авторами этого 
исследования показано, что вероят ность возникновения ФП 
при ИМ выше у пациентов с увеличенным размером левого 
предсердия, а также у женщин [31].

Имеются сведения и об особенностях клинического тече-
ния ИМ у пациентов с впервые возникшей ФП. Так, его отли-
чают меньшие цифры артериального давления и бо’льшие 
значения частоты сердечных сокращений при поступлении, 
меньшая фракция выброса левого желудочка, более высокий 
класс острой сердечной недостаточности по Killip и средний 
балл по шкале госпитальной летальности GRACE [32]. Вместе 
с тем вопрос о том, является ли ФП у пациентов с ИМ маркером 
сопутствующих заболеваний или же она служит независимым 
предиктором неблагоприятного прогноза, остается открытым.

Механизмы ассоциации ФП и ИМ в настоящее время 
детально не изучены. В качестве объяснения двунаправлен-
ной взаимосвязи между ФП и ИМ предлагается рассматривать 
взаимовлияние коронарной патологии и ФП, а также общие 
факторы риска развития этих заболеваний. Ассоциация 
возраста, АГ, ожирения, СД и курения с возникновением 
обеих нозологий не вызывает сомнений (табл.) [32], одна-
ко патофизиологическое взаимодействие ФП и ИМ не может 
быть объяснено только наличием общих факторов риска.

В качестве факторов, возможно, способствующих воз-
никновению ФП при ИМ, выделяют острую ишемию и некроз 
ткани предсердий. Так, было обнаружено, что заметное 
уменьшение кровотока в правой и левой огибающих вет-
вях коронарной артерии, кровоснабжающих предсердия, 
приводит к повышенной возбудимости кардиомиоцитов  
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предсердий, нарушению проведения и формирования 
импульса, возникновению волн re-entry и развитию ФП [32]. 
Схожие результаты получены и в другом экспериментальном 
исследовании: показано, что ишемия миокарда предсердий 
способствует значительному росту уровня аденозина в тка-
нях; в свою очередь, аденозин уменьшает рефрактерный 
период кардиомиоцитов предсердий, оказывая проаритмо-
генное действие [33]. Одним из механизмов развития ФП 
при ИМ могут быть перегрузка и растяжение левого пред-
сердия в условиях острой левожелудочковой недостаточно-
сти или дисфункции клапанного аппарата [29]. В литературе 
обсуждается и возможная роль других патофизиологических 
процессов, которые потенциально могут быть вовлечены 
в аритмогенез: миокардиального ремоделирования и ише-
мии, фиброза, нейрогуморальной активации, эндотелиаль-
ной дисфункции, реализации провоспалительных и протром-
ботических эффектов (рис.) [32].

Учитывая литературные данные, не вызывает сомнений 
тот факт, что воспаление играет ключевую роль в аритмо-
генезе при ФП. Многочисленные исследования показали, 
что у больных ФП определяются повышенные концентра-
ции таких провоспалительных цитокинов, как С-реактивный 
белок, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α, при часто рецидивирующих эпи-
зодах аритмии. Вместе с тем в мировой литературе доста-
точно данных об участии воспаления в патогенезе ИМ. 
Доказано, что иммуновоспалительные реакции у пациентов 
с дестабилизацией ИБС имеют большую степень выражен-
ности, чем у больных со стабильным течением заболевания, 
кроме того, интенсивность системной воспалительной реак-
ции коррелирует с тяжестью течения ИМ.

Несомненный исследовательский интерес представляет 
прогнозирование неблагоприятных исходов у пациентов 
с ИМ и различными типами ФП. В настоящее время появляет-

ся все больше публикаций, в которых обсуждаются возмож-
ности использования различных лабораторных параметров 
в стратификации риска развития неблагоприятных исходов 
у таких больных. В последние годы активно изучается роль 
циркулирующих в крови биомаркеров фиброза и воспаления 
в развитии ФП в различных когортах пациентов. Так, в ряде 
исследований убедительно продемонстрирована связь неко-
торых медиаторов воспаления с развитием и персистирова-
нием ФП у больных с ИМ [34–36].

Таблица. Общие факторы риска возникновения фибрилляции предсердий и инфаркта миокарда [32]
Table. Common risk factors of  atrial fibrillation and myocardial infarction [32]

Примечание. ИЛ — интерлейкин; ФНО — фактор нек роза опухоли; TGF (англ. transforming growth 
factor) — транс формирующий фактор роста.

Факторы риска Фибрилляция предсердий (ФП) Инфаркт миокарда (ИМ)

Возраст Постепенное замещение кардиомиоцитов 
соединительной тканью, снижение автоматизма 
синусового узла

Увеличение риска развития ИМ с возрастом

Артериальная 
гипертензия

Дилатация и дисфункция левого предсердия Гипертрофия левого желудочка,  
диастолическая дисфункция, активация  
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы

Ожирение Вероятность развития ФП повышается 
по мере увеличения выраженности ожирения. 
Перикардиальная жировая ткань обладает 
биологической активностью, способствующей 
выработке медиаторов воспаления  
(ФНО-α, ИЛ-6)

Абдоминальное ожирение повышает риск 
развития ИМ

Сахарный диабет 
(СД)

Накопление конечных продуктов гликолиза 
способствует повышению жесткости левого 
желудочка, структурному ремоделированию 
предсердий

Накопление конечных продуктов гликолиза 
способствует возникновению дисфункции 
коронарного кровотока. СД увеличивает 
симпатическую активность нервной системы, 
повышая риск развития ФП у больных с ИМ

Курение Никотин вызывает ремоделирование 
предсердий посредством усиления регуляции 
TGF-β1, обеспечивая проаритмогенный субстрат 
для развития ФП

Курение приводит к проатерогенным 
нарушениям, включая системное воспаление 
и эндотелиальную дисфункцию

Рис. Патофизиология взаимосвязи фибрилляции 
предсердий и инфаркта миокарда [32]
Fig. Pathologic physiology of  the correlation between 
atrial fibrillation and myocardial infarction [32]

Общие факторы риска

Сердечно-сосудистое заболевание

Фибрилляция 
предсердий

 Ишемия
 Симпатическая активация
 Фиброз
 Ремоделирование миокарда

 Тахисистолия
 ↑ потребности в О

2

 Тромботические факторы
 Воспалительные факторы
 Дисфункция эндотелия

Инфаркт
миокарда
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В других работах показана ценность маркеров фиброза 
для прогнозирования развития ФП. В современной литера-
туре галектин-3 — углеводсвязывающий лектин, секрети-
руемый активированными макрофагами, рассматривается 
как потенциально возможный маркер фиброза различных 
органов. Его значение в фиброгенезе миокарда продемон-
стрировано в ряде экспериментальных и клинических иссле-
дований. Так, в работе тайваньских авторов установлено, 
что концентрация галектина-3 достоверно ассоциирована 
с риском развития ФП, процентом фиброза левого предсер-
дия, а также с риском развития рецидива ФП после прове-
денной радиочастотной абляции [35]. Кроме того, в данном 
исследовании показана ассоциация уровня галектина-3 
с клинико-анамнестическими факторами у пациентов с ИМ, 
а также его прогностическая роль в отношении развития 
постинфарктной стенокардии.

Тем не менее исследования, в которых оценивалась бы 
прогностическая значимость галектина-3 у пациентов с ИМ 
и различными типами ФП, практически не представлены 
в доступных литературных источниках.

С клинической точки зрения важный вопрос представляет 
прогностическое значение ФП у больных с ИМ. Большинство 
авторов сходятся во мнении, что наличие ФП значимо ухуд-
шает прогноз пациентов с ИМ [37–39]. Так, анализ исследо-
вания GISSI-3 показал, что имеющаяся ФП повышала риск 
развития повторного ИМ и жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий, оставаясь, после корректировки на другие прогно-
стические факторы, независимым предиктором увеличения 
госпитальной (12,6% против 5%; ОР = 1,98; 95%-й ДИ: 1,67–
2,34) и долгосрочной (ОР = 1,78; 95%-й ДИ: 1,60–1,99) смерт-
ности [31]. В метаанализе 43 исследований (n = 278 854) 
продемонстрировано, что ФП увеличивает вероятность 
наступления летального исхода при ИМ в 1,5 раза [40]. 
Сообщается, что ФП ассоциирована с внутригоспитальной 
летальностью (ОР = 1,65 при 95%-м ДИ от 1,44 до 1,90 для 
пациентов с ИМпST и ОР = 2,30 при 95%-м ДИ от 1,83 до 2,90 
для пациентов с ИМбпST) [19]. В исследовании, целью кото-
рого было изучение частоты наступления неблагоприятных 
исходов у 155 000 пациентов с ИМ, показано, что наличие 
ФП не только повышает риск смерти (ОР = 1,59; 95%-й ДИ:  
1,41–1,80) и вероятность развития повторного ИМ (ОР = 1,14; 
95%-й ДИ: 1,05–1,24), но и ассоциируется с более чем 
двукратным возрастанием риска развития ишемического 
инсульта (ОР = 2,29; 95%-й ДИ: 1,92–2,74) [25].

В публикациях последних лет исследователи все чаще 
задаются вопросом о том, имеются ли различия в ближайшем 
и отдаленном прогнозе у пациентов с ИМ в сочетании с пред-
существующим и «новым» типом ФП [41–47]. В литературе на 
этот счет представлены достаточно противоречивые данные. 

Так, анализ результатов 24 исследований показал, что риск 
внутригоспитальной смерти в два раза выше у пациентов 
с впервые возникшей ФП [48]. Аналогичные результаты полу-
чены при изучении данных регистра GRACE: эпизод впервые 
возникшей ФП при остром коронарном синд роме увеличивал 
вероятность госпитальной смерти в три раза, а вероятность 
возникновения тяжелой сердечной недостаточности и кар-
диогенного шока в данной когорте пациентов повышалась 
вдвое [49]. По некоторым данным, впервые возникшая ФП 
при ИМ ассоциирована с более высоким риском развития 
повторного ИМ в течение 30 дней [40], а также с увеличени-
ем частоты клинически значимых кровотечений (ОР = 4,06; 
95%-й ДИ: 2,76–5,96) [50]. В другом исследовании, напротив, 
как госпитальная, так и двухлетняя летальность у пациентов 
с предсуществующей ФП была статисти чески значимо выше 
(18,2% против 0,0% у пациентов с впервые возникшей ФП 
и 6,8% у пациентов без ФП; в обоих случаях p < 0,005) [26]. 
Возможно, вышеописанные противоречия обусловлены 
получением данных на различных популяциях, а также раз-
ной длительностью наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Инфаркт миокарда (ИМ) и фибрилляция предсердий (ФП) 
демонстрируют наличие прочной эпидемиологической свя-
зи, обусловленной не только общими факторами риска, 
но и взаимовлиянием этих заболеваний. Несмотря на то 
что проблема сочетания ИМ и ФП достаточно широко пред-
ставлена в современных литературных источниках, имеющи-
еся противоречия создают предпосылки для дальнейшего ее 
рассмотрения и детального обсуждения.

Пациенты с ИМ и ФП — достаточно неоднородная попу-
ляция, а ближайший и отдаленный прогноз в данной груп-
пе больных может существенно различаться в зависимости 
от клинических особенностей ИМ и коморбидного профиля. 
В настоящее время отсутствует единое мнение о прогности-
ческом влиянии ФП в зависимости от сроков ее возникно-
вения у больных с ИМ. Недостаточно описаны особенности 
клинического течения ИМ у пациентов с ФП, разнятся дан-
ные о гендерном и возрастном составе пациентов с соче-
танным течением заболеваний, отсутствует единое мнение 
о прогнос тической роли маркеров фиброза и воспаления 
у данной категории больных.

С этих позиций представляется актуальным создание 
прогностических шкал, которые позволили бы эффективно 
оценивать риск развития ФП в ранний период ИМ, а также 
рассчитывать вероятность наступления неблагоприятных 
исходов у пациентов с ФП и ИМ в ближайшем и отдален-
ном периодах с целью повышения выживаемости данной 
когорты больных.
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Клинико-функциональное состояние  
сердечно-сосудистой системы у мужчин 
призывного возраста
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Цель исследования. Оценить клинико-функциональное состояние сердечно-сосудистой системы у мужчин призывного возраста 
г. Бердска Новосибирской области.
Дизайн. Обсервационное аналитическое когортное исследование.
Материалы и методы. Под наблюдением находились 184 молодых мужчины (18–27 лет), направленных медицинскими комиссиями 
военных комиссариатов в ГБУЗ НСО «Бердская центральная городская больница». В ходе исследования анализировалась частота малых 
аномалий сердца, различных нарушений ритма и проводимости, факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Определялись 
средние значения систолического (САД) и диастолического артериального давления (ДАД) при поступлении и по результатам суточного 
мониторирования с оценкой антигипертензивной терапии, проводимой на амбулаторном этапе. Проводились также эхокардиография, 
холтеровское мониторирование, электрокардиография.
Результаты. При оценке факторов риска курение установлено у 92 (50%) обследованных, низкая физическая активность — 
у 112 (60,9%), нарушение распорядка дня и правил питания — у 130 (70,6%), недостаточная продолжительность сна — у 40 (21,7%), 
наследственная отягощенность по артериальной гипертензии — у 80 (43,5%). Субъективная симптоматика имелась у 141 (76,6%) челове-
ка. У 103 (56%) призывников найдены малые аномалии развития сердца: пролапс митрального клапана — у 45 (24,5%), дополнительная 
хорда левого желудочка — у 49 (26,6%), причем сочетание данных аномалий развития сердца было у 40 (21,7%) обследованных. Кроме 
того, у 9 (4,9%) человек выявлено функционирующее овальное окно. Средний уровень систолического АД при поступлении в отделение 
составил 162,0± мм рт. ст., диастолического АД — 91,2± мм рт. ст. По результатам суточного мониторирования АД, среднее суточное 
значение САД — 156 мм рт. ст., ДАД — 86 мм рт. ст. АГ I степени выявлена у 80 (43,5%) призывников, II степени — у 56 (30,4%), 
III степени — у 3 (1,6%). Гипотензивную терапию получали 65 (35,3%) молодых людей, а симптоматическую терапию — 30 (16,3%).
Заключение. У мужчин призывного возраста наблюдаются высокая частота артериальной гипертензии и определенные факторы риска, 
в основном наследственная предрасположенность, нарушения сна, режима отдыха и труда, гиподинамия. Нередко встречаются малые 
аномалии развития сердца. Данная категория лиц нуждается в применении комплексных программ по воздействию на модифицируемые 
факторы риска, включающие коррекцию массы тела, отказ от курения, гиполипидемическую диету и повышение физической активности.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, сердечно-сосудистые заболевания, курение, молодой возраст, призывной возраст, факто-
ры риска.
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ABSTRACT
Aim. To assess the clinical and functional status of the cardiovascular system in military aged men in Berdsk (Novosibirsk Region).
Design. Observational analytical cohort study.
Materials and methods. We observed 184 young men (18–27 years old) who were referred by medical examining boards of the recruitment 
offices to the Berdsk Central City Hospital. The study analysed the incidence of minor heart anomalies, various rhythm and conductivity 
disorders, and cardiovascular risk factors. We measured mean systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) upon admission 
and following 24-hour monitoring, with the evaluation of the outpatient antihypertensive therapy. Echocardiography, Holter monitoring, 
electrocardiography were performed as well.
Results. The risk factor assessment demonstrated smoking in 92 (50%) subjects, low physical activity — in 112 (60.9%) subjects, poor 
daily regimen and diet — in 130 (70.6%) subjects, not enough sleep — in 40 (21.7%) subjects, hereditary arterial hypertension — 
in 80 (43.5%) subjects. 141 (76.6%) persons had subjective symptoms. 103 (56%) conscripts had minor heart anomalies: mitral valve 
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ВВЕДЕНИЕ
Артериальная гипертензия (АГ) является состоянием, 
ведущим к гипертонической болезни, признанной одним 
из самых распространенных заболеваний в мире [1]. По дан-
ным исследования, проведенного в 2021 году, АГ стала при-
чиной 8,5 млн смертей от инсульта, ишемической болезни 
сердца, других сосудистых заболеваний во всем мире [2]. 
Распространенность АГ в Российской Федерации на 2021 год 
составила 45,7%. За последние 20 лет наблюдается рост 
этого показателя с 39,2 до 45,7%. Частота данного заболе-
вания значительно возросла среди мужчин (с 39,3 до 48,4%) 
и превзошла таковую среди женщин [3].

За последнее десятилетие клинические и эпидемиологи-
ческие исследования предоставили огромное количест во дан-
ных о раннем начале АГ у большого числа пациентов [4]. Среди 
лиц молодого возраста распространенность АГ составляет 
14%, при этом среди мужчин она значительно выше — 22,2%.

Наиболее значимые факторы риска АГ у молодых лю- 
дей — избыточная масса тела, курение, наследственная 
предрасположенность, гиподинамия [5]. Изменение образа 
жизни, повышение доступности потенциальных факторов 
риска также могут способствовать раннему развитию АГ [6].

Наблюдение за людьми в возрасте 18–30 лет в течение 
25 лет показало, что наличие атеросклеротических измене-
ний в молодом возрасте приводило к клиническим последст-
виям сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в последую-
щие годы [7–10].

Согласно анализу прогнозных показателей Концепции 
федеральной системы подготовки граждан к военной служ-
бе, опубликованному Минобрнауки России в 2021 году, 
за последнее десятилетие общая заболеваемость муж-
чин молодого возраста имеет негативные тенденции [11]. 
Количество мужчин, не соответствующих требованию воен-
ной службы по состоянию здоровья, к 2020 году выросло 
более чем в 2 раза [12–15].

Исследование особенностей течения АГ и своевременная 
оценка заболеваний сердечно-сосудистой системы у молодых 
мужчин важны для раннего выявления факторов риска ССЗ 
и назначения лечебно-профилактических мероприятий [16].

Цель исследования: оценить клинико-функциональное 
состояние сердечно-сосудистой системы у мужчин призыв-
ного возраста города Бердска Новосибирской области.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
С 18 мая по 27 августа 2020 года проведено обсервацион-
ное аналитическое когортное исследование 184 призыв-
ников. Критерии включения: возраст 18–27 лет, наличие 
направления медицинской комиссии военных комиссариа-

тов в ГБУЗ НСО «Бердская центральная городская больница» 
для уточнения наличия патологий со стороны сердечно-со-
судистой системы.

Проводились клинико-функциональные обследования: 
эхокардиография, суточное мониторирование артериально-
го давления (АД), холтеровское мониторирование, электро-
кардиография. В ходе исследования анализировалась часто-
та малых аномалий сердца, различных нарушений ритма 
и проводимости, факторов риска ССЗ.

Исследование одобрено локальным этическим комитетом 
ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский 
университет» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (протокол № 147 от 18 мая 2020 года). Все паци-
енты подписали добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании.

Число мужчин призывного возраста, необходимое для 
исследования, рассчитывалось с помощью приложения 
StatCalc программы EPPlus версии 6 с учетом численности 
населения и распространенности АГ в регионе. Факторы 
риска ССЗ оценивали путем одномоментного (поперечного) 
анализа, надежность исследования — 95%, мощность — 80%.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При рассмотрении субъективной симптоматики у 141 
(76,6%) призывника отмечались нестабильное АД с тенденци-
ей к повышению, чувство постоянного сердцебиения, голов-
ные боли, усиливающиеся на фоне высокого АД, быстрая 
утомляемость, а 43 (23,4%) человека из 184 обследованных не 
предъявляли никаких жалоб со стороны сердечно-сосудистой 
системы. При анализе наследственной отягощеннос ти по АГ 
выяснилось, что она есть у 80 (43,5%) участников, среди кото-
рых по материнской линии — у 20 (10,9%) юношей, по отцов-
ской — у 45 (24,5%), а у 15 (8,1%) — по линии отца и матери.

Гипотензивную терапию получали 65 (35,3%) призывников, 
а симптоматическую терапию — 30 (16,3%), преимуществен-
но применялись следующие антигипертензивные препараты: 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (энала-
прил, лизиноприл) (n = 46; 70,8%), антагонис ты рецепторов 
ангиотензина II (лозартан) (n = 16; 24,6%), β-блокаторы (бисо-
пролол, карведилол, метопролола сукцинат) (n = 3; 4,6%).

Курение является одним из факторов риска ССЗ, курили 
92 (50%) участника нашего исследования. Низкая физичес-
кая активность была у 112 (60,9%) человек. Этот фактор 
оценивался, согласно положениям Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) [17]1 по вопросам физической актив-
ности и малоподвижного образа жизни: так, не менее 150–
300 минут в неделю следует заниматься физически активной 
деятельностью средней интенсивности с аэробной нагрузкой 

prolapse — 45 (24.5%) subjects, supplemental chord of the left ventricle — 49 (26.6%) subjects, while a combination of these heart 
anomalies was observed in 40 (21.7%) subjects. Besides, 9 (4.9 %) subjects had a functional foramen oval. Mean systolic BP upon admission 
was 162.0 ± mm Hg, diastolic BP — 91.2 ± mm Hg. 24-hour BP monitoring demonstrated daily mean SBP of 156 mm Hg, DBP — 86 mm Hg. 
Grade I AH was diagnosed in 80 (43.5%) conscripts, grade II AH — in 56 (30.4%), grade III AH — in 3 (1.6%). Antihypertensive therapy was 
prescribed to 65 (35.3%) young men, while symptomatic treatment — to 30 (16.3%) young men.
Conclusion. Military aged men demonstrated high incidence of arterial hypertension in some risk factors, mostly genetic predisposition, sleep 
disorders, poor labour and rest regimen, physical inactivity. Minor heart anomalies are not uncommon. This population needs comprehensive 
modifiable risk factor programs, including body weight correction, smoking cessation, lipid-lowering diet, and increased physical activity.
Keywords: arterial hypertension, cardiovascular diseases, smoking, young age, military age, risk factors.
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или не менее 75–150 минут в неделю физически активной 
деятельностью высокой интенсивности с аэробной нагрузкой.

Недостаточная продолжительность сна зафиксирована 
у 40 (21,7%) юношей, нарушение распорядка дня и правил 
питания — у 130 (70,6%). Оценка последнего критерия про-
водилась по трем подходам к определению здорового пита-
ния, которые дополняют друг друга и основаны на фактиче-
ских данных: 1) по рекомендациям ВОЗ по здоровому пита-
нию; 2) исследованию факторов риска неинфекционных 
заболеваний с точки зрения глобального бремени болезней 
и 3) анализу последствий для здоровья, связанных со всеми 
моделями питания [17]2.

Средний уровень систолического АД (САД) при поступлении 
в отделение составил 162,0± мм рт. ст., диастолического АД 
(ДАД) — 91,2± мм рт. ст. По результатам суточного монитори-
рования АД, среднее суточное значение САД — 156 мм рт. ст., 
ДАД — 86 мм рт. ст. АГ I степени выявлена у 80 (43,5%) при-
зывников, II степени — у 56 (30,4%), III степени — у 3 (1,6%).

У 103 (56%) юношей найдены малые аномалии разви-
тия сердца: пролапс митрального клапана — у 45 (24,5%), 
дополнительная хорда левого желудочка — у 49 (26,6%), 
причем сочетание данных аномалий развития сердца было 
у 40 (21,7%) обследованных. Кроме того, у 9 (4,9%) человек 
выявлено функционирующее овальное окно.

Анализ данных холтеровского мониторирования электро-
кардиограммы продемонстрировал нарушения ритма и про- 
водимости: наджелудочковая экстрасистолия была у 4 
(2,2%) обследованных, А-V блокада 1-й степени — у 24 
(13%), блокада правой ножки пучка Гиса — у 87 (47,3%), 
но они не имеют плохого прогноза, это лишь особенности 
электрической активности миокарда.

Сопутствующая патология выявлена у 64 (34,8%) призыв-
ников. Дискинезия желчевыводящих путей диагностирована  
у 5 (2,7%) человек, хронический холецистит — у 4 (2,2%), 
хронический пиелонефрит — у 4 (2,2%), хронический 
гастрит — у 3 (1,6%), ожирение 1–2-й степени — у 14 (7,6%), 
ювенильный остеохондроз — у 17 (9,2%), сахарный диабет —  
у 2 (1,1%), гипотиреоз — у 2 (1,1%), остальные 13 (7,1%) 
имели в анамнезе хронические тонзиллит и гайморит.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У мужчин призывного возраста наблюдаются высокая частота 
АГ и определенные факторы риска, в основном наследствен-
ная предрасположенность, нарушения сна, режима отдыха 
и труда, гиподинамия. Нередко встречаются малые аномалии 
развития сердца. Данная категория лиц нуждается в приме-
нении комплексных программ по воздействию на модифици-
руемые факторы риска, включающие коррекцию массы тела, 
отказ от курения, гиполипидемическую диету и повышение 
физической активности.

По данным ВОЗ, основным средством эффективной 
профилактики и контроля здоровья населения являются 
информационного-аналитические системы3, соответственно 
эффективная первичная профилактика невозможна без про-
ведения мониторинга АГ и факторов риска ССЗ. Материалы, 
полученные в представленном исследовании, позволяют 
разработать план мероприятий по управлению факторами 
риска, включая их мониторинг (первичный уровень профи-
лактической работы), и определяют необходимость деталь-
ного изучения особенностей клинических проявлений АГ 
у молодых мужчин в целях ранней диагностики (вторичный 
уровень профилактической работы).

2 FAO and WHO. 2020. Sustainable healthy nutrition — guidelines. URL: https://doi.org/10.4060/ca6640ru (дата обращения — 15.11.2023).
3 WHO. Noncommunicable diseases: mortality (2019). URL: https://www.who.int/gho/ncd/mortality_morbidity/en/ (дата обращения — 15.11.2023).
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Пациенты «особого» сердечно-сосудистого 
риска. Современные аспекты необходимости 
профилактического мониторинга молодых лиц 
с низкой выраженностью предикторов  
сердечно-сосудистых заболеваний
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Цель. Обзор литературы по актуальным вопросам возможных осложнений применения андрогенных анаболических стероидов (ААС) 
со стороны сердечно-сосудистой системы и роли злоупотребления ААС в повышении индивидуального сердечно-сосудистого риска.
Основные положения. В статье отражены исторические этапы применения ААС. Установлены основные патофизиологические меха-
низмы развития нежелательных эффектов со стороны сердечно-сосудистой системы. Предложены потенциальные стратегии снижения 
риска развития побочных эффектов и осложнений со стороны системы кровообращения.
Заключение. Отмечается тенденция неуклонно растущего потребления ААС в отсутствие медицинских рекомендаций и контроля, 
что создает значительные предпосылки для увеличения сердечно-сосудистого риска у лиц, занимающихся рекреационной физической 
нагрузкой, не попадающих в поле зрения профилактической кардиологии.
Ключевые слова: андрогенные анаболические стероиды, тестостерон, сердечно-сосудистая система, побочные эффекты, осложнения, 
стратегии снижения риска.
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ABSTRACT
Aim. To review the literature on topical issues of possible complications of the use of androgenic anabolic steroids (AAS) from 
the cardiovascular system and the role of abuse of AAS in increasing individual cardiovascular risk.
Key points. The article reflects the historical stages of the application of AAS. The main pathophysiological mechanisms of the development 
of undesirable effects from the cardiovascular system have been established. Potential strategies for reducing the risk of side effects and 
complications from the circulatory system are proposed.
Conclusion. There is a trend of steadily increasing consumption of AAS in the absence of medical recommendations and control, which creates 
significant prerequisites for increasing cardiovascular risk in people engaged in recreational physical activity who do not fall into the field 
of preventive cardiology.
Keywords: androgenic anabolic steroids, testosterone, cardiovascular system, side effects, complications, risk reduction strategies.
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ВВЕДЕНИЕ
Согласно классическому определению, риск — это сочетание 
вероятности и последствий наступления неблагоприятных 
событий. В отношении сердечно-сосудистого риска (ССР) 
следует отметить ряд существенных особенностей: много-
факторную природу сердечно-сосудистых заболеваний, 
синергичность воздействия факторов риска, редкие случаи 

пациентов с изолированными факторами ССР, а также необ-
ходимость воздействия на все имеющиеся факторы ССР.

При оценке ССР необходимо учитывать общее бремя ССР, 
а не только одного фактора, вероятность достижения лучше-
го эффекта у пациентов высокого риска, возможность избе-
жать использование терапии в тех случаях, когда необходи-
ма только коррекция образа жизни и факторов риска.
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В нашей стране для оценки ССР с 2003 г. используется 
шкала оценки ССР SCORE, которая в 2021 г. была дополнена 
шкалой SCORE2 (рис. 1, 2) [1].

Как видно из рисунков 1 и 2, население, которое при 
оценке по SCORE находилось в области низкого и умерен-
ного риска, при оценке по SCORE2 может уже находиться 
в области высокого и очень высокого риска. Таким обра-
зом, очевидно, что окончательного решения в отношении 
объективизации ССР у пациентов всех категорий не приня-
то, а поиски наиболее эффективных методов определения 
ССР продолжаются.

По результатам проведенных в России трех фаз иссле-
дований Многоцентрового наблюдательного исследования 
«Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в регио-
нах Российской Федерации» (ЭССЕ-РФ) были выявлены опре-
деленные модифицируемые факторы ССР, определяющие 
наибольший вклад в заболеваемость и смертность от сер-
дечно-сосудистых заболеваний в нашей стране. К ним отно-
сятся артериальная гипертензия (АГ), низкая физическая 
активность, ожирение, некорректное потребление пищевых 
продуктов. Также по первичным результатам третьего иссле-

дования ЭССЕ-РФ-3 выделены дополнительные факторы, 
влияющие на смертность (рис. 3) [1, 2].

При анализе перечисленных факторов риска возникает 
вопрос: будет ли обеспечен низкий ССР при контроле над 
всеми основными факторами риска? Не находятся ли в тени 
профилактических мероприятий и врачебного контроля опре-
деленные лица молодого возраста, не курящие, с регулярной 
и достаточной физической активностью, с соблюдением прин-
ципов здорового питания, другими словами, обладающие теми 
качествами, приверженность к которым мы так хотим достичь 
у пациентов? Есть ли что-то, что может нивелировать отсутст-
вие факторов ССР и тем не менее способствовать развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний? На каждом историческом 
этапе медицина сталкивалась с возникающими угрозами для 
общества и старалась успешно справиться с многочислен-
ными вызовами. На настоящий момент, с учетом повсемест-
ного развития культа здорового и красивого тела, система 
здраво охранения сталкивается с оборотной стороной медали 
данных настроений — попытками ускорить желаемые дости-
жения спортсменами-любителями при помощи андрогенных 
анаболических стероидов (ААС).

Рис. 1. Средние уровни ССР у мужчин в регионах России, определяемые по SCORE и SCORE2 [1]. 
Примечание: SCORE — шкала оценки суммарного сердечно-сосудистого риска
Fig. 1. Mean CVR in men in regions of  Russia; SCORE and SCORE2 [1].
Note. SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation

Рис. 2. Распределение населения по категориям риска SCORE и SCORE2 согласно результатам 
исследования ЭССЕ-РФ [1]
Fig. 2. Population distribution into SCORE and SCORE2 risk categories following the ESSE-RF study [1]

40–44

П
ри

м
ор

ск
ий

 
кр

ай

Ро
ст

ов
ск

ая
 

об
ла

ст
ь

Во
лг

ог
ра

дс
ка

я 
об

ла
ст

ь

Во
ло

го
дс

ка
я 

об
ла

ст
ь

Во
ро

не
ж

ск
ая

 
об

ла
ст

ь

И
ва

но
вс

ка
я 

об
ла

ст
ь

Ре
сп

уб
ли

ка
 

Ка
ре

ли
я

Ке
м

ер
ов

ск
ая

 
об

ла
ст

ь

Кр
ас

но
да

рс
ки

й 
кр

ай

Кр
ас

но
яр

ск
ий

 
кр

ай

Ом
ск

ая
  

об
ла

ст
ь

Ор
ло

вс
ка

я 
об

ла
ст

ь

Ря
за

нс
ка

я 
об

ла
ст

ь

То
м

ск
ая

  
об

ла
ст

ь

Тю
м

ен
ск

ая
 

об
ла

ст
ь 

вс
е

Са
нк

т-
П

ет
ер

бу
рг

45–49 50–54

SCORE

низкий

высокий

SCORE

SCORE2

умеренный

очень высокий

0

8

4

2

10

6 4,4

11,25

%

12

14

16

4,85

12,38

4,85

11,79

5,25

13,49

5,82

13,73

4,24

11,25

4,47

11

5,16

12,15

4,82

11,76

5,44

13,27

3,74

10,86

4,52

12,54

4,02

10,52

4,47

11,97

5,94

13,76

5,35

13,03

4,87

11,84

55–59 60–64

100

50

0
40–44 45–49 50–54

SCORE2

55–59 60–64

100

50

0



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

35

ИСТОРИЯ ПРИМЕНЕНИЯ ААС
Интерес к раскрытию секрета гуморальной основы биоло-
гической функции заставлял ученых прошлого прибегать 
к различным видам экспериментов с последующей интер-
претацией результатов на протяжении нескольких столетий. 
Так, в 1767 г. английский хирург и анатом Джон Хантер пред-
намеренно пересадил семенники петуха в брюшную полость 
курицы, однако не уделив внимания изменениям реципиен-
та [3]. В 1849 г. германский профессор Адольф Бертхольд 
опытным путем установил зависимость физиологических 
и поведенческих реакций от отсутствия тестикул [3]. 
В 1889 г. французский невролог и физиолог Шарль Эдуард 
Броун-Секар на заседании научного общества в Париже 
поделился опытом подкожного введения себе экстракта, 
полученного из яичек собак и морских свинок [4]. В после-
дующем определённое время была популярна хирургическая 
пересадка частей половых тестикул для увеличения работо-
способности, силы, выносливости, а также омоложения [5]. 
Отражение настроений того периода можно обнаружить 
в повести Михаила Булгакова «Собачье сердце» (1925 г.).

Дальнейшее развитие изучения половых гормонов стало 
возможным после синтеза Адольфом Буденантом эстрогенов 
и андростерона, а также после определения молекулярной 
структуры тестостерона и его частичного синтеза из холе-
стерина Леопольдом Ружичка, которому за его открытия 
в 1936 г. была вручена Нобелевская премия по химии. 
В 1958 г., когда Управление по контролю качества пищевых 
продуктов и лекарственных средств США одобрило пер-
оральную форму тестостерона — метилтестостерон, нача-
лась эра повсеместного активного использования ААС для 
увеличения мышечной массы и силы.

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
ЗЛОУПОТРЕБЛЕНИЯ ААС
Ввиду отсутствия централизованных эпидемиологических 
исследований оценить реальную картину злоупотребления 
ААС затруднительно. Однако благодаря отдельным иссле-
дованиям можно получить представление о распростра-
ненности применения ААС: в мире она оценивается в 3,3% 
для обоих полов, хотя она может достигать до 6,4% среди 
мужчин [6]. Среди подростков злоупотребление ААС может 
достигать более высокого уровня — от 4,5 до 12% [6]. 
По оценкам J.C. Perry и соавт., в 2022 г. в США 0,8% вось-
миклассников, 0,5% десятиклассников и 1,3% двенадцати-
классников сообщили о злоупотреблении ААС за последние 
12 месяцев [7]. В ходе исследования, посвященного приме-
нению ААС в вооруженных силах США, в 2012 г. с исполь-
зованием углубленных интервью удалось установить, что 
употребляют эти препараты почти треть опрошенных [8]. 
Имеются также данные о том, что в 2001–2003 гг. в стра-
нах Европейского союза зафиксирована гибель 70 под-
ростков 14 лет — начинающих футболистов по причине  
употребления ААС [9].

Ознакомившись с представленными данными, можно 
закономерно возразить — вся представленная информация 
касается западных стран, где и начиналось активное приме-
нение ААС среди профессиональных спортсменов и спортс-
менов-любителей. В России ситуация с злоупотреблением 
ААС также актуальна (рис. 4).

Исследование 2019 г. о распространенности злоупотре-
бления ААС в Санкт-Петербурге продемонстрировало, что 
30,4% из всех опрошенных посетителей фитнес-центров 
используют ААС [10].

Рис. 3. Распространенность факторов ССР в РФ, по данным исследования ЭССЕ-РФ и первичным 
опубликованным данным ЭССЕ-РФ-3 [1, 2].
Примечание: ЭССЕ-РФ — Многоцентровое наблюдательное исследование «Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в регионах Российской Федерации» (первая фаза). ЭССЕ-РФ-3 — Многоцентровое наблюдательное исследование 
«Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в регионах Российской Федерации» (третья фаза). СПФО — сниженное 
потребление фруктов и овощей. ППП — повышенное потребление поваренной соли. ИПКМ — избыточное потребление 
красного мяса. НФА — низкая физическая активность
Fig. 3. Incidence of  CVR factors in the Russian Federation following the ESSE-RF study data and first published 
data from ESSE-RF-3 study [1, 2]
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Согласно отчету международной сети независимых про-
фессиональных аудиторских, оценочных и консалтинговых 
фирм FinExpertiza, на основании данных Росстата, коли-
чество постоянных посетителей фитнес-клубов и спор-
тивных секций в 2022 г. составило 15,4 млн человек,  
а в Санкт-Петербурге выявлено, что занятия в фитнес-клубах 
предпочитают 17,7% жителей1.

Используя полученные значения, а также данные, опубли-
кованные на сайте Петростата о численности проживающих 
в Санкт-Петербурге на 01.01.20222, можно составить прос-
тое уравнение:

КПСПб (5 377 503) × КПФЗСПБ (17%) ×  
КПААС (30,4%) = 289 352,

где КПСПб — количество проживающих в Санкт-Петер-
бурге; КПФЗСПб — количество жителей Санкт-Петербурга, 
посещающих фитнес-клубы; КПААС — количество потре-
бляющих ААС среди лиц, посещающих фитнес-клубы  
Санкт-Петербурга.

Таким образом, по данным из открытых опубликован-
ных источников можно предположить, что по состоянию на 
2022 г. в Санкт-Петербурге насчитывалось не менее 280 тыс. 

молодого трудоспособного населения, которые применяют 
ААС и не попадают в поле зрения профилактической меди-
цины, так как считаются априори здоровыми и пропаганди-
рующими здоровый образ жизни.

Необходимо обратить внимание на незаконность оборота 
ААС как сильнодействующих средств, что указано в статье 
234 Уголовного кодекса РФ. Однако, учитывая значительный 
вред от некачественных ААС, с целью минимизации риска 
для населения даже среди представителей юриспруденции 
обсуждается возможность частичной декриминализации 
отдельных положений указанной статьи [11].

ВЛИЯНИЕ ААС НА УВЕЛИЧЕНИЕ ССР
К заболеваниям, потенциально развивающимся при приеме 
ААС в супрафизиологических дозах, можно отнести ишеми-
ческую болезнь сердца (ИБС), АГ, нарушение ритма сердца, 
кардиомиопатию и тромбоэмболию. Основные патогенети-
ческие механизмы определяются в зависимости от типа 
заболевания. Тем не менее у большинства злоупотребляю-
щих ААС сердечно-сосудистая система является прямой 
мишенью, а сердечно-сосудистые поражения варьируются 
из-за индивидуальных различий, представляющих различ-
ные признаки и симптомы.

1 В 2022 году миллион посетителей вернулись в фитнес-клубы. URL: https://finexpertiza.ru/press-service/researches/2023/fitnes-klub-2022
2 Управление Федеральной службы государственной статистики по Санкт-Петербургу и Ленинградской области. Население. URL: https://78.rosstat.
gov.ru/folder/27595?ysclid=lpl5ggavtv866720659

Рис. 4. Структура распространенности применения ААС среди спортсменов-любителей, занимающихся 
в спортивных клубах Санкт-Петербурга (адаптировано из [1])
Fig. 4. The use of  AAS by amateur sportsmen from sports clubs in St. Petersburg (adapted from [1])
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Атеросклероз
В исследовании M.R. Samieinasab и соавт. выявлено, что 

применение ААС ассоциировано с нарушением липидно-
го обмена, включающего снижение уровня липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП) и повышение уровня липопротеи-
дов низкой плотности (ЛПНП), что закономерно увеличивает 
риск развития ИБС и сердечно-сосудистых событий [12, 13]. 
Рядом авторов выявлено, что ААС повышают активность пече-
ночной триглицеридлипазы, тем самым снижая уровень ЛПВП 
и повышая содержание ЛПНП [14–17]. Подобные данные 
о влиянии ААС подтверждены в эксперименте на животных на 
фоне приема нандролона деканоата [18, 19]. Однако следует 
отметить обратимость данных процессов. Так, M. Mogharnasi 
и соавт. установили, что физические упражнения повышают 
уровень ЛПВП и влияют на снижение уровня ЛПНП и три-
глицеридов [20]. Помимо этого, P. Carson и соавт. выявили 
нормализацию показателей липидограммы через несколько 
месяцев после отмены ААС [21]. Тем не менее следует пом-
нить о гипергомоцистеинемии, возникающей на фоне приема 
ААС, которая также является риском развития коронарного 
атеросклероза, что влияет на заболеваемость ИБС [22].

Кальциноз сосудов
Имеющиеся данные позволяют рассматривать гипотезу 

экзогенной андроген-индуцированной кальцификации сосу-
дов. По данным D. Zhu и соавт., иммуногистохимический 
анализ показал экспрессию андрогенного рецептора (АР) 
в кальцинированной ткани бедренной артерии и в каль-
цинированных клапанах исследуемых лиц, а исследования 
in vitro продемонстрировали, что 9 дней лечения тестостеро-
ном или дигидротестостероном приводили к усилению каль-
цификации фосфат-индуцированных сосудистых гладкомы-
шечных клеток мышей [18]. Эти экспериментальные данные 
свидетельствуют о том, что андрогены увеличивают степень 
кальцификации сосудов путем связывания с АР, а в после-
дующем непосредственно вызывают повреждение клеток, 
что приводит к потере эластичности тканей и, в конечном 
счете, фиброзной гиперплазии [23].

Тромбоэмболии
ААС способны оказывать непосредственное влияние 

на систему коагуляции и фибринолиза [24], что при злоупо-
треблении ААС обуловливает повышенный риск артериаль-
ной и венозной эмболии, риск тромбоза глубоких вен 
и последующей легочной эмболии [25]. Прием ААС спо-
собствует агрегации тромбоцитов, что расширяет диапазон 
возможной эмболии [26] и способствует активации тромби-
на [27] и тромбоксана А2 (ТА2), ингибирующего выработку 
простациклина (простагландина I2, ингибитора агрегации 
тромбоцитов), что приводит к гиперкоагуляции [28, 29]. 
Описаны случаи, когда прием ААС служил причиной форми-
рования тромбов значительных размеров в полостях серд-
ца [30], а также тромбозов почечных артерий с развитием 
инфаркта почки у молодых спортсменов [31, 32]. Имеются 
также описания тяжелых окклюзионных тромбозов коро-
нарных артерий c развитием инфаркта миокарда у молодых 
представителей бодибилдинга [6, 33–35].

Коронарный спазм
Физиологическая доза ААС напрямую связывается с АР 

на артериях, что способствует высвобождению оксида 
азота для ингибирования напряжения гладких мышц сосу-
дов путем активации ионных каналов гладкой мускулатуры, 

таких как потенциалзависимые Ca2+-каналы L-типа и Ca2+-ак-
тивированные K+-каналы, которые индуцируют расширение 
сосудов. Однако супрафизиологические дозы ААС вызывают 
коронарный спазм. E. Sonmez и соавт. описали клиничес-
кий случай возникновения субэпикардиальной ишемии при 
интактных коронарных артериях у 32-летнего мужчины с анам-
незом приема ААС [36]. M. Ferrer и соавт. продемонстрирова-
ли, что сужение грудного отдела аорты коррелировало с более 
низкими концентрациями артериального эндотелиального 
циклического гуанозинмонофосфата, который ингибируется 
андрогенами [37]. Помимо этого, K. Liu и соавт. установили 
снижение экспрессии АР в коронарных артериях пациентов 
с ИБС, что может объяснять наличие коронарного спазма 
за счет эффекта АР [38]. Таким образом, вероятность коронар-
ного спазма увеличена у лиц с ИБС, принимающих ААС.

Артериальная гипертензия
В отношении связи АГ с приемом ААС нет единого мнения. 

Имеются данные, подтверждающие корреляционную связь 
приема ААС и более высокого уровня артериального давле-
ния [28, 39], однако также имеются исследования, данную 
связь не подтверждающие [40, 41]. Тем не менее J. Junior 
и соавт. установили неспособность лиц, употреб ляющих 
ААС, добиться снижения артериального давления после 
сеанса аэробных упражнений [42]. Помимо этого, установ-
лена ассоциация между повышением артериального давле-
ния у лиц, принимающих ААС, и снижением NT-концевого 
предшественника натрийуретического пептида [39]. Данные 
наблюдательного исследования были подтверждены в экс-
перименте на животных. Так, A.E. Roşca и соавт. установи-
ли влияние нандролона деканоата на активность рецеп-
торов ангиотензинпревращающего фермента 2 и оксида 
азота у крыс [43]. Следует отметить, что совместный прием 
нандро лона деканоата с таурином ассоциировался с более 
низкими показателями активности ангиотензинпревращаю-
щего фермента 2, что свидетельствует о возможном протек-
тивном свойстве таурина в отношении животных, участвую-
щих в эксперименте [43].

Помимо перечисленных исследований, имеются данные 
об ассоциации злоупотребления ААС с развитием кардиомио-
патии [44, 45]. По мнению ряда авторов, причинами разви-
тия ассоциированной с приемом ААС кардиомиопатии явля-
ются неблагоприятное ремоделирование миокарда из-за 
дисрегуляции АР на сердечных миоцитах, фиброз, миоцито-
лиз и медикаментозный эозинофильный миокардит, помимо 
этого имеется мнение о связи кардиомиопатии с подавле-
нием миофиламентов и отложением коллагена в миокарде, 
а также со снижением экспрессии мРНК каталазы [7, 46, 47].

Апоптоз миокардиоцитов
Имеющиеся экспериментальные данные позволяют рас-

сматривать супрафизиологические дозы ААС как причину 
развития апоптоза кардиомиоцитов [48]. L. Fanton и соавт. 
наблюдали гистологическую картину, похожую на адренер-
гический и токсический миокардит, у кроликов после тера-
пии норетандролоном. При этом активность каспазы-3 была 
повышена в миокарде экспериментальных животных, что 
свидетельствует о наличии ААС-индуцированного апопто-
за миокарда [49]. Повышение активности каспазы-3 также 
было выявлено в миокарде экспериментальных животных, 
получавших нандролона деканоат [50]. Помимо этого, уста-
новлено проапоптотическое действие ААС на кардиомиоци-
ты за счет увеличения внутриклеточного Ca2+ и повышения 
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митохондриальной проницаемости, что приводит к высво-
бождению факторов апоптоза [47]. Уникальными являются 
случаи, описанные R. Cecchi и соавт. в 2017 г. и продемонст-
рировавшие результаты имунногистохимического исследо-
вания препаратов сердечной мышцы двух умерших боди-
билдеров 20 и 23 лет, имевших в анамнезе подтвержденный 
факт злоупотребления ААС. На препаратах не было призна-
ков воспалительной реакции, однако наличие повышенного 
количества макрофагов М2 в зонах фиброзного ремодели-
рования подтверждает, что фиброзные изменения в сердце 
связаны с апоптозом, а не с некрозом [48].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Стремясь к созданию идеальных внешних пропорций, 
современный человек на своем пути неизменно сталкива-
ется с изменением физиологических процессов, вызываю-
щим неблагоприятные последствия. Современное развитие 
фармакологических технологий способствует большому 
разно образию представленных на рынке ААС препаратов 
и соответствующей возрастающей возможности населения 
по бесконтрольному приему данных средств.

Бесконтрольное скрытое потребление супрафизиологи-
ческих доз ААС спортсменами-любителями с учетом отсутст-

вия полноценной осведомленности их о возможных долго-
срочных последствиях для здоровья не позволяет в полной 
мере оценить количество данных лиц особой группы риска. 
Неуклонно возрастающая популярность фитнес-индуст-
рии и постоянно растущее количество лиц, вовлеченных 
в данный образ жизни, делает эту проблему обществен-
ного здравоохранения и профилактической кардиологии 
более чем значимой.

Исключение влияния традиционных факторов ССР 
не может гарантировать отсутствие формирования высокого 
ССР, особенно в случае бесконтрольного приема супрафи-
зиологических доз ААС спортсменами-любителями.

Существует острая необходимость усилий на федераль-
ном, муниципальном и локальном уровнях по повышению 
осведомленности общественности о серьезных последствиях 
приема ААС для здоровья.

Учитывая этическую невозможность проведения рандоми-
зированных исследований, целесообразно отдать приоритет 
проспективным обсервационным исследованиям для опре-
деления фенотипа высокого ССР у спортсменов-любителей. 
Данная стратегия будет одним из направлений сохранения 
здоровья населения России в рамках предупредительной, 
персонализированной и прецизионной медицины.

Вклад авторов / Contributions
Все авторы внесли существенный вклад в подготовку статьи, прочли и одобрили финальную версию перед публикацией. Вклад каж-
дого из авторов: Кисиленко Е.В. — обзор публикаций по теме статьи, анализ и интерпретация данных, написание текста рукописи; 
Соболев А.Д. — анализ и интерпретация данных, формирование графического отображения представляемой информации, написание текста 
рукописи; Черкашин Д.В. — проверка критически важного содержания, утверждение рукописи для публикации.
All authors made a significant contribution to the preparation of the article, read and approved the final version before publication. Special 
contribution: Kisilenko, E.V. — review of publications on the topic of the article, analysis and interpretation of data, writing the text of 
the manuscript; Sobolev, A.D. — data analysis and interpretation, formation of a graphical representation of the information presented, writing 
the text of the manuscript; Cherkashin, D.V. — verification of critical content, approval of the manuscript for publication.

Конфликт интересов / Disclosure
Авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.
The authors declare no conflict of interest.

Финансирование / Funding source
Авторы заявляют об отсутствии внешнего финансирования при проведении исследования. 
This study was not supported by any external sources of funding. 

Об авторах / About the authors
Кисиленко Евгения Вадимовна / Kisilenko, E.V. — врач-терапевт приемного отделения ФГБВОУ ВО «ВМА им. С.М. Кирова» Минобороны 
России. 198013, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, Загородный пр-т, д. 47. https://orcid.org/0009-0004-3541-8922. E-mail: 
evgeniakisilenko@yandex.ru
Соболев Алексей Дмитриевич / Sobolev, A.D. — к. м. н., преподаватель кафедры военно-морской терапии ФГБВОУ ВО «ВМА им. С.М. Кирова» 
Минобороны России. 198013, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, Загородный пр-т, д. 47. eLIBRARY.RU SPIN: 3831-6584. https://
orcid.org/0000-0003-1908-7954. E-mail: sobolevvmeda@rambler.ru
Черкашин Дмитрий Викторович / Cherkashin, D.V. — д. м. н., профессор, начальник кафедры военно-морской терапии ФГБВОУ ВО «ВМА 
им. С.М. Кирова» Минобороны России. 198013, Российская Федерация, г. Санкт-Петербург, Загородный пр-т, д. 47. eLIBRARY.RU SPIN: 2781-
9507. https://orcid.org/0000-0003-1363-6860. E-mail: cherkashin_dmitr@mail.ru

ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES
1. Российский национальный конгресс кардиологов Кардиология 2022: 

новая стратегия в новой реальности — открытость, единство, сувере-
нитет: 29 сентября – 1 октября 2022 года, Казань. Казань; 2022. 787 с. 
Russian National Congress of Cardiologists Cardiology 2022: a new strategy in 
a new reality — openness, unity, sovereignty: September 29 – October 1, 2022, 
Kazan. Kazan; 2022. 787 p. (in Russian)

2. Концевая А.В., Муканеева Д.К., Мырзаматова А.О. и др. Экономический 
ущерб факторов риска в Российской Федерации в 2016 году. Кардиовас-
кулярная терапия и профилактика. 2020;19(1):48–55. Kontsevaya A.V., 
Mukaneeva D.K., Myrzamatova A.O. et al. Economic damage of risk factors 
associated with morbidity and mortality from major chronic non-communicable 
diseases in Russia in 2016. Cardiovascular Therapy and Prevention. 
2020;19(1):48–55. (in Russian). DOI: 10.15829/1728-8800-2020-1-2396

3. Freeman E.R., Bloom D.A., McGuire E.J. A brief history of testosterone. J. Urol. 
2001;65(2):371–373. DOI: 10.1097/00005392-200102000-00004

4. Matfin G. The rejuvenation of testosterone: philosopher’s stone or Brown-
Sequard Elixir? Ther. Adv. Endocrinol. Metab. 2010;1(4):151–154. DOI: 
https://doi.org/10.1177/2042018810385052

5. Лихоносов Н.П., Бабенко А.Ю. Распространенность использования андро-
генных анаболических стероидов, их влияние на систему гипофиз-гона-
ды у мужчин и возможности репродуктивной реабилитации. Проблемы 
эндокринологии. 2019;65(2):124–133. Lykhonosov M.P., Babenko A.V. 
Prevalence of anabolic androgenic steroid use, its eff ect on the male pituitary-
gonadal axis, and the possibility of reproductive rehabilitation. Problems 
of Endocrinology. 2019;65(2):124–133. (In Russian). DOI: https://doi.
org/10.14341/probl9997

6. Seara F.A.C., Olivares E.L., Nascimento J.H.M. Anabolic steroid excess 
and myocardial infarction: from ischemia to reperfusion injury. Steroids. 
2020;161:108660. DOI: 10.1016/j.steroids.2020.108660

7. Perry J.C., Schuetz T.M., Memon M.D. et al. Anabolic steroids and cardiovascular 
outcomes: the controversy. Cureus. 2020;12(7):e9333. DOI: 10.7759/cureus.9333



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

39

8. Goldman A.L., Pope Jr. H.G., Bhasin S. The health threat posed by the hidden 
epidemic of anabolic steroid use and body image disorders among young men. 
J. Clin. Endocrinol. Metab. 2019;104(4):1069–1074. DOI: 10.1210/jc.2018-
01706

9. Сердюк П.Л. О проблеме борьбы с допингом в профессиональном спор-
те России. M.; 2021. Serdyuk P.L. On the problem of combating doping in 
professional sports in Russia. Moscow; 2021. (in Russian)

10. Лихоносов Н.П., Бабенко А.Ю. Медицинский аспект использования ана-
болических андрогенных стероидов у мужчин, посещающих тренажер-
ные залы Санкт-Петербурга. Проблемы эндокринологии. 2019;65(1): 
19–30. Lykhonosov M.P., Babenko A.Yu. The medical aspect of using anabolic 
androgenic steroids in males attending gyms of Saint Petersburg. Problems 
of Endocrinology. 2019;65(1):19–30. (in Russian). DOI: https://doi.
org/10.14341/probl9832

11. Усов Е.Г., Мамедов Э.Ф., Самсонов В.А. Об обоснованности кримина-
лизации незаконного оборота анаболических стероидов. Вестник 
Московского университета МВД России. 2022;(2):236–238. Usov E.G., 
Mammedov E.F., Samsonov V.A. On the validity of the criminalization of 
the identified turnover anabolic steroid. Bulletin of the Moscow University of 
the Ministry of Internal Affairs of Russia. 2022;(2):236–238. (in Russian). 
DOI: 10.24412/2073-0454-2022-2-236-238

12. Samieinasab M.R., Shahraki M.R., Samieinasab F., Najafi S. Influence of 
nandrolone decanoate administration on serum lipids and liver enzymes in 
rats. ARYA Atheroscler. 2015;11(4):256–260.

13. Achar S., Rostamian A., Narayan S.M. Cardiac and metabolic effects of 
anabolic-androgenic steroid abuse on lipids, blood pressure, left ventricular 
dimensions, and rhythm. Am. J. Cardiol. 2010;106:893–901. DOI: 10.1016/j.
amjcard.2010.05.013

14. Souza F.R., Dos Santos M.R., Porello R.A. et al. Diminished cholesterol 
efflux mediated by HDL and coronary artery disease in young male anabolic 
androgenic steroid users. Atherosclerosis. 2019;283:100–105. DOI: 
10.1016/j.atherosclerosis.2019.02.006

15. Gonçalves R.V., Santos J.D.B., Silva N.S. et al. Trans-fatty acids aggravate 
anabolic steroid-induced metabolic disturbances and differential gene 
expression in muscle, pancreas and adipose tissue. Life Sci. 2019;232:116603. 
DOI: 10.1016/j.lfs.2019.116603

16. de Andrade T.U., Haguihara S.C.G.C., Falsoni R.M.P. et al. Stanozolol promotes 
lipid deposition in the aorta through an imbalance in inflammatory cytokines 
and oxidative status in LDLr knockout mice fed a normal diet. Basic Clin. 
Pharmacol. Toxicol. 2019;124(4):360–369. DOI: 10.1111/bcpt.13143

17. Niedfeldt M.W. Anabolic steroid effect on the liver. Curr. Sports Med. Rep. 
2018;17(3):97–102. DOI: 10.1249/JSR.0000000000000467

18. Zhu D., Hadoke P.W., Wu J. et al. Ablation of the androgen receptor from 
vascular smooth muscle cells demonstrates a role for testosterone in vascular 
calcification. Sci. Rep. 2016;6:24807. DOI: 10.1038/srep24807

19. Rosca A.E., Stancu C.S., Badiu C. et al. Lipid profile changes induced by chronic 
administration of anabolic androgenic steroids and taurine in rats. Medicina 
(Kaunas). 2019;55(9):540. DOI: 10.3390/medicina55090540

20. Mogharnasi M., Cheragh-Birjandi K., Cheragh-Birjandi S., Taher-iChadorneshin H. 
The effects of resistance and endurance training on risk factors of vascular 
inflammation and atherogenesis in non-athlete men. Interv. Med. Appl. Sci. 
2017;9:185–190. DOI: https://doi.org/10.1556/1646.9.2017.36

21. Carson P., Hong C.J., Otero-Vinas M. et al. Liver enzymes and lipid levels in 
patients with lipodermatosclerosis and venous ulcers treated with a prototypic 
anabolic steroid (stanozolol): a prospective, randomized, double-blinded, 
placebo-controlled trial. Int. J. Low Extrem. Wounds 2015;14:11–18. DOI: 
https://doi.org/10.1177/1534734614562276

22. Peoples K., Kobe D., Campana C., Simon E. Hyperhomocysteinemiainduced 
myocardial infarction in a young male using anabolic steroids. Am. J. Emerg. 
Med. 2014;32:941–948. DOI: https://doi.org/10.1016/j.ajem.2014.01.041

23. Riezzo I., De Carlo D., Neri M. et al. Heart disease induced by AAS abuse, using 
experimental mice/rats models and the role of exercise-induced cardiotoxicity. 
Mini Rev. Med. Chem 2011;11:409–424. DOI: 10.2174/138955711795445862

24. Lippi G., Banfi G. Doping and thrombosis in sports. Semin. Thromb. Hemost. 
2011;37:918–928. DOI: 10.1055/s-0031-1297371

25. Frati P., Busardo F.P., Cipolloni L. et al. Anabolic androgenic steroid (AAS) 
related deaths: autoptic, histopathological and toxicological findings. Curr. 
Neuropharmacol. 2015;13:146–159. DOI: 10.2174/1570159X136661412102
25414

26. Shamloul R.M., Aborayah A.F., Hashad A., Abd-Allah F. Anabolic steroids 
abuse-induced cardiomyopathy and ischaemic stroke in a young male patient. 
BMJ Case Rep. 2014;2014:bcr2013203033. DOI: 10.1136/bcr-2013-203033

27. Chang S., Rasmussen J.J., Frandsen M.N. et al. Procoagulant state in 
current and former anabolic androgenic steroid abusers. Thromb. Haemost. 
2018;118:647–653. DOI: 10.1055/s-0038-1636540

28. Achar S., Rostamian A., Narayan S.M. Cardiac and metabolic effects of 
anabolic-androgenic steroid abuse on lipids, blood pressure, left ventricular 
dimensions, and rhythm. Am. J. Cardiol. 2010;106:893–901. DOI: 10.1016/j.
amjcard.2010.05.013

29. Dhar R., Stout C.W., Link M.S. et al. Cardiovascular toxicities of performance-
enhancing substances in sports. Mayo Clin. Proc. 2005;80:1307–1315. DOI: 
10.4065/80.10.1307

30. Sabzi F., Faraji R. Large in-transient left ventricular thrombus due to anabolic 
steroid-induced cardiomyopathy. Ind. J. Crit. Care Med. 2017;21(1):51. DOI: 
10.4103/0972-5229.198328

31. Colburn S., Childers W.K., Chacon A. et al. The cost of seeking an edge: 
recurrent renal infarction in setting of recreational use of anabolic steroids. 
Ann. Med. Surg. (Lond.). 2017;14:25–28. DOI: 10.1016/j.amsu.2017.01.015

32. Lemiński A., Kubis M., Kaczmarek K. et al. When bodybuilding goes wrong-
bilateral renal artery thrombosis in a long-term misuser of anabolic steroids 
treated with AngioJet rheolytic thrombectomy. Int. J. Environ. Res. Public 
Health. 2022;19(4):2122. DOI: 10.3390/ijerph19042122

33. Tashiro K., Iso Y., Tsujiuchi M. et al. Subacute stent thrombosis after primary 
percutaneous coronary intervention in a middle-aged anabolic steroid-
abusing bodybuilder. JACC Case Rep. 2020;3(4):537–541. DOI: 10.1016/j.
jaccas.2020.09.038

34. Christou G.A., Christou K.A., Nikas D.N., Goudevenos J.A. Acute myocardial 
infarction in a young bodybuilder taking anabolic androgenic steroids: 
a case report and critical review of the literature. Eur. J. Prev. Cardiol. 
2016;23(16):1785–1796. DOI: 10.1177/2047487316651341

35. Hernández-Guerra A.I., Tapia J., Menéndez-Quintanal L.M., Lucena J.S. 
Sudden cardiac death in anabolic androgenic steroids abuse: case report 
and literature review. Forensic Sci. Res. 2019;4(3):267–273. DOI: 
10.1080/20961790.2019.1595350

36. Sonmez E., Turkdogan K.A., Yilmaz C. et al. Chronic anabolic androgenic 
steroid usage associated with acute coronary syndrome in bodybuilder. 
Turk. J. Emerg. Med. 2016;16:35–37. DOI: 10.1016/j.tjem.2014.11.001

37. Ferrer M., Encabo A., Marin J., Balfagon G. Chronic treatment with the anabolic 
steroid, nandrolone, inhibits vasodilator responses in rabbit aorta. Eur. J. 
Pharmacol. 1994;252:233–241. DOI: 10.1016/0014-2999(94)90602-5

38. Liu K., Shen C., Chen X. Expression of androgen receptor in coronary artery 
in the cases of sudden coronary death. Int. J. Clin. Exp. Pathol 2015;8: 
3742–3747.

39. Rasmussen J.J., Schou M., Madsen P.L. et al. Increased blood pressure and 
aortic stiffness among abusers of anabolic androgenic steroids: potential effect 
of suppressed natriuretic peptides in plasma? J. Hypertens. 2018;36:277–285. 
DOI: 10.1097/HJH.0000000000001546

40. D’Andrea A., Caso P., Salerno G. et al. Left ventricular early myocardial 
dysfunction after chronic misuse of anabolic androgenic steroids: a Doppler 
myocardial and strain imaging analysis. Br. J. Sports Med. 2007;41:149–155. 
DOI: 10.1136/bjsm.2006.030171

41. Lenders J.W., Demacker P.N., Vos J.A. et al. Deleterious effects of anabolic 
steroids on serum lipoproteins, blood pressure, and liver function in amateur 
body builders. Int. J. Sports Med. 1988;9:19–23. DOI: 10.1055/s-2007-
1024972

42. Junior J.F.C.R., Silva A.S., Cardoso G.A. et al. Androgenic-anabolic steroids 
inhibited post-exercise hypotension: a case control study. Braz. J. Phys. Ther. 
2018;22(1):77–81. DOI: 10.1016/j.bjpt.2017.07.001

43. Roşca A.E., Stoian I., Badiu C. et al. Impact of chronic administration of 
anabolic androgenic steroids and taurine on blood pressure in rats. Braz. J. 
Med. Biol. Res. 2016;49(6):e5116. DOI: 10.1590/1414-431X20165116

44. Ferrera P.C., Putnam D.L., Verdile V.P. Anabolic steroid use as the possible 
precipitant of dilated cardiomyopathy. Cardiology. 1997;88:218–220. DOI: 
10.1159/000177333

45. Nieminen M.S., Ramo M.P., Viitasalo M. et al. Serious cardiovascular side 
effects of large doses of anabolic steroids in weight lifters. Eur. Heart J. 
1996;17:1576–1583. DOI: 10.1093/oxfordjournals.eurheartj.a014724

46. Milevski S.V., Sawyer M., La Gerche A., Paratz E. Anabolic steroid misuse is an 
important reversible cause of cardiomyopathy: a case report. Eur. Heart J. Case 
Rep. 2022;6(7):ytac271. DOI: 10.1093/ehjcr/ytac271

47. Li C., Adhikari B.K., Gao L. et al. Performance-enhancing drugs abuse caused 
cardiomyopathy and acute hepatic injury in a young bodybuilder. Am. J. Mens 
Health. 2018;12(5):1700–1704. DOI: 10.1177/1557988318783504

48. Cecchi R., Muciaccia B., Ciallella C. et al. Ventricular androgenic-anabolic 
steroid-related remodeling: an immunohistochemical study. Int. J. Legal Med. 
2017;131(6):1589–1595. DOI: 10.1007/s00414-017-1589-3

49. Fanton L., Belhani D., Vaillant F. et al. Heart lesions associated with 
anabolic steroid abuse: comparison of post-mortem findings in athletes 
and norethandrolone-induced lesions in rabbits. Exp. Toxicol. Pathol. 
2009;61(4):317–323. DOI: 10.1016/j.etp.2008.09.007  

Поступила / Received: 27.06.2023
Принята к публикации / Accepted: 06.09.2023



CARDIOMETABOLIC MEDICINE

40 |                       |   Vol. 22, No. 8 (2023)

Факторы риска развития абдоминального 
ожирения у жителей Санкт-Петербурга 
молодого и среднего возраста
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Цель исследования. Установить наиболее значимые факторы, способствующие развитию абдоминального ожирения (АО) у жителей 
Санкт-Петербурга молодого и среднего возраста.
Дизайн. Одномоментное исследование, проводившееся по типу «случай — контроль».
Материалы и методы. Нами обследованы 966 человек — служащих ряда учреждений города Санкт-Петербурга, проходивших диспан-
серный осмотр в 2008–2009 гг. Из их числа в исследование включены 503 пациента (366 женщин и 137 мужчин) с АО, диагноз которого 
устанавливали по данным антропометрических исследований (измерения окружности талии, ОТ). Группу сравнения составили 50 чело-
век (38 женщин и 12 мужчин) без АО, сопоставимых по возрасту и полу с больными АО.
Результаты. Ожирением страдали 82,7% человек в возрасте от 30 до 39 лет, 91,3% больных 40–49 лет и 97,9% участников 50–55 лет, 
распространенность ожирения увеличивалась с возрастом (р < 0,01). Пациенты с АО значительно чаще, чем участники группы сравне-
ния, употребляли в пищу легкоусвояемые углеводы (268 (53,3%) и 12 (24%) соответственно, р < 0,001) и жиры (248 (49,3%) и 11 (22%) 
соответственно, р < 0,001). Среди больных АО у принимавших пищу 1–2 раза в день или, напротив, 6 и более раз в сутки масса 
тела (р < 0,001) и индекс массы тела (ИМТ) (р < 0,01) значительно выше, чем у обследованных, питавшихся 4 раза в день. При сопо-
ставлении ИМТ и ОТ у больных АО с различной массой тела при рождении установлено, что больные АО, у которых масса при рождении 
была больше 4 кг, имели более высокие значения ИМТ и ОТ. У 482 (95,8%) пациентов с АО была низкая ФА — менее 210 минут в неделю, 
у 21 (4,2%) больного АО — 210 минут в неделю и более (р < 0,001). Практически все обследованные без АО имели высшее образова-
ние (49, 98%), в то время как среди больных АО — лишь 297 (59%) (р < 0,001). Анализ структуры уровня доходов выявил, что доходы 
у лиц с АО несколько ниже, чем в группе без АО.
Заключение. Распространенность АО среди жителей Санкт-Петербурга 30–55 лет — 52,1%. Нами создана модель на основе расчета 
уравнения логистической регрессии для оценки риска развития АО. Выделены наиболее значимые параметры, влияющие на его формиро-
вание: уровень образования, возраст, характер питания, число приемов пищи в сутки, масса тела при рождении, пол, уровень доходов, ФА.
Ключевые слова: абдоминальное ожирение, факторы риска развития абдоминального ожирения, индекс массы тела, окружность талии.
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ABSTRACT
Aim. To identify the most significant factors contributing to the development of abdominal obesity (AO) in young and middle-aged residents 
of St. Petersburg.
Design. A single-stage study conducted according to the “case — control” type.
Materials and methods. We examined 966 employees of various institutions of the city of St. Petersburg who underwent a dispensary 
examination in 2008–2009. Of these, 503 patients (366 women and 137 men) with AO were included in the study, whose diagnosis 
was established according to anthropometric studies (measurements of waist circumference, WC). The comparison group consisted of 
50 people (38 women and 12 men) without AO, comparable in age and gender with patients with AO.
Results. 82.7% of people aged 30 to 39 years were obese, 91.3% of patients aged 40–49 years and 97.9% of participants aged 50–55 years, 
the prevalence of obesity increased with age (p < 0.01). Patients with AO were significantly more likely than participants in the comparison 
group to eat easily digestible carbohydrates (268 (53.3%) and 12 (24%), respectively, p < 0.001) and fats (248 (49.3%) and 11 (22%), 
respectively, p < 0.001). Among patients with AO, those who ate 1–2 times a day or, conversely, 6 or more times a day had body weight 
(p < 0.001) and body mass index (BMI) (p < 0.01) significantly higher than those examined who ate 4 times a day. When comparing BMI and 
WC in AO patients with different birth weights, it was found that AO patients whose birth weight was more than 4 kg had higher BMI and WC 
values. 482 (95.8 %) patients with abdominal obesity (AO) had low physical activity — less than 210 minutes weekly; 21 (4.2 %) patients 
with AO — at least 210 minutes weekly (р < 0.001). Almost all the examined patients without AO had higher education 49 (98%), while among 
patients with AO — only 297 (59%), p < 0.001. The analysis of the income level structure revealed that the income level of individuals with 
AO is slightly lower than in the group without AO.
Conclusion. The prevalence of AO among residents of St. Petersburg aged 30–55 years is 52.1%. We have created a model based on 
the calculation of the logistic regression equation to assess the risk of AO development. The most significant parameters influencing 
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its formation are highlighted: the level of education, age, type of nutrition, number of meals per day, birth weight, gender, income level, 
physical activity.
Keywords: abdominal obesity, risk factors for the development of abdominal obesity, body mass index, waist circumference.

ВВЕДЕНИЕ
Данные, опубликованные Всемирной организацией здраво-
охранения (ВОЗ), свидетельствуют о высокой распростра-
ненности и неуклонном росте заболеваемости ожирени-
ем среди людей трудоспособного возраста во всем мире, 
что является серьезной социальной и медицинской про-
блемой [1]. В России, по данным исследования ЭССЕ-РФ, 
распрост раненность абдоминального ожирения (АО) (кри-
терий — окружность талии (ОТ) 94 см или более у мужчин 
и 80 см или более у женщин) составила 44% среди мужчин 
и 61,8% среди женщин [2, 3].

В настоящее время накоплено достаточное количество 
данных, позволяющих утверждать, что ожирение — неза-
висимый фактор риска развития и прогрессирования сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). В многочисленных 
исследованиях установлена прямая связь между ОТ, индек-
сом массы тела (ИМТ) и риском развития ССЗ, их осложнений 
и смертностью [4–7].

Известно, что ожирение — многофакторное заболевание, 
на возникновение и прогрессирование которого могут оказы-
вать влияние как внутренние факторы (генетические, эпиге-
нетические), так и внешние (характер питания, уровень дохо-
дов и образования, семейное положение, уровень физической 
активности (ФА), окружающая среда, культурные предпочте-
ния и др.). Причины ожирения могут различаться и варьируют 
в зависимости от региона, где проводилось исследование [8]. 
В связи с этим цель нашего исследования — установить 
наиболее значимые факторы, способствующие развитию АО 
у жителей Санкт-Петербурга молодого и среднего возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе представлены данные, полученные в результате 
обследования 966 человек — служащих ряда учрежде-
ний города Санкт-Петербурга, проходивших диспансерный 
осмотр в 2008–2009 гг. Из их числа в одномоментное иссле-
дование, проводившееся по типу «случай — контроль», 
включены 503 (52,1%) пациента (366 женщин и 137 мужчин) 
с АО, диагноз которого устанавливали по данным антропомет-
рических исследований (измерения ОТ).

Критерии включения в исследование: наличие АО — 
ОТ 94 см или более у мужчин и 80 см или более у женщин 
(для европеоидной расы), в соответствии с критериями 
Международной федерации диабета (International Diabetes 
Federation, IDF, 2005); возраст 30–55 лет; подписанное 
информированное согласие на участие.

Группу сравнения составили 50 человек (38 женщин 
и 12 мужчин) без АО, сопоставимых по возрасту и полу 
с больными АО, подписавшие информированное согласие 
на участие в исследовании.

Средний возраст пациентов с АО на момент обследо-
вания составил 45,8 ± 0,3 года. Средний возраст мужчин 
и женщин значимо не различался (р > 0,05). В проведенном 
исследовании ОТ у мужчин с АО — 108,4 ± 0,9 см, а у жен-
щин — 98,3 ± 0,6 см.

Среди больных с АО ИМТ менее 30 кг/м2 имели 
216 (43%) пациентов, а у 287 (57%) больных диагностиро-

вано ожирение различной степени: 1-й степени — у 187 
(37,2%), 2-й степени — у 66 (13%), 3-й степени — у 34 
(6,8%). В то же время некоторые больные АО имели избыточ-
ную массу тела и нормальные показатели ИМТ. У 251 (49,9%) 
участника с АО давность ожирения составила более 7 лет,  
а у 68 (13,5%) обследованных оно наблюдалось с детства.

Среди больных АО было больше курящих, чем в группе срав-
нения без АО (170 (33,8%) и 12 (24%) соответственно, р < 0,05).

Клиническое обследование пациентов включало анализ 
жалоб, сбор анамнеза, физикальный осмотр и оценку антро-
пометрических показателей — определяли рост, массу, ОТ, 
окружность бедер, рассчитывали ИМТ.

Нами разработана специальная карта обследуемого, вклю-
чающая анкету с вопросами о возрасте, образовании и харак-
тере выполняемой работы, уровне доходов, наследственной 
предрасположенности к ожирению, ССЗ и сахарному диа-
бету 2 типа, массе при рождении, ФА, частоте приема пищи 
в сутки, о факте курения и длительности курения, имеющих-
ся заболеваниях. Кроме этого, у 120 человек дополнитель-
но проанализированы такие факторы, как частота приемов 
пищи и характер питания, который оценивали по заполнен-
ным пациентами дневникам питания (7 дней с обязательным 
включением выходных дней).

У участников исследования определяли уровень ФА. 
Согласно российским клиническим рекомендациям по арте- 
риальной гипертензии у взрослых [9] и рекомендациям 
по лечению больных с артериальной гипертензией Евро-
пейского общества кардиологов и Европейского общест-
ва по артериальной гипертензии [10], необходимая ФА для 
профилактики развития ССЗ составляет не менее 30 минут 
в день или более 210 минут в неделю. В связи с этим все 
обследованные были разделены на две группы: с ФА менее 
210 мин в неделю и ФА 210 мин в неделю или более.

Полученные в процессе исследования данные обрабаты-
вались c использованием программной системы Statistica 
for Windows (версия 5.5). Модель оценки риска развития АО 
разработана на основе расчета уравнения логистической 
регрессии. Показатели, включенные в уравнение, выделялись 
предварительно из расширенного списка всех исследуемых 
параметров и анализировались изолированно как с помощью 
методов логистической регрессии, так и другими методами 
сравнения групп (методом Фишера и χ2). Это позволило выя-
вить комплекс факторов, формирующих АО, на основе которо-
го построена модель. Критерием статистической значимости 
получаемых результатов считали общепринятую в медицине 
величину р < 0,05. Устойчивость формулируемых выводов 
в нашем случае обеспечивалась идентичностью результатов, 
получаемых по всему комплексу применяемых критериев, 
с указанием в случае выявления статистически значимых раз-
личий самого близкого к пороговому значению р.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При обследовании 966 человек молодого и среднего воз-
раста у 503 (366 женщин и 137 мужчин) диагностировано 
АО, в соответствии с используемыми критериями. Таким 
образом, частота АО в популяции служащих, жителей  
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Санкт-Петербурга, составила 52,1%. У женщин АО встре-
чалось чаще, чем у мужчин (266 (72,7%) и 37 (27%) соот-
ветственно, р < 0,01).

Проведен анализ факторов, которые могут оказывать влия-
ние на развитие ожирения. У пациентов с АО чаще выявлялась 
наследственная предрасположенность к данной патологии, 
чем у лиц без АО (55 (11%) и 3 (6%) соответственно, р < 0,01).

Установлено, что ОТ у больных АО 50–55 лет была зна-
чительно больше, чем у пациентов в возрасте от 30 до 
39 лет (р < 0,001).

Ожирением (по ИМТ) страдали 82,7% человек в возрасте 
от 30 до 39 лет, 91,3% больных 40–49 лет и 97,9% участников 
50–55 лет. Таким образом, распространенность ожирения 
увеличивалась с возрастом (р < 0,01).

При оценке характера питания обнаружено, что пациен-
ты с АО значительно чаще, чем участники группы сравнения, 
употребляли в пищу легкоусвояемые углеводы (268 (53,3%) 
и 12 (24%) соответственно, р < 0,001) и жиры (248 (49,3%) 
и 11 (22%) соответственно, р < 0,001).

При анализе пищевых дневников 120 больных АО ока-
залось, что только у 42 (35%) из них суточная калорий-
ность питания превышает энергозатраты, и у этих паци-
ентов суточное потребление легкоусвояемых углеводов 
было выше нормы — 65% (норма: 55–60%). Вместе с тем 
у 115 (95,8%) больных АО, согласно пищевым дневникам, 
было увеличено суточное потребление жира, составлявшее 
в среднем 41% от суточной калорийности, а при сбалансиро-
ванном питании нормальное потребление жира — 25–30%.

У больных АО нами сопоставлены частота приемов пищи 
и антропометрические показатели: масса тела, ИМТ. У при-
нимавших пищу 1–2 раза в день или, напротив, 6 и более 
раз в сутки масса тела (р < 0,001) и ИМТ (р < 0,01) значи-
тельно выше, чем у обследованных, питавшихся 4 раза 
в день (рис. 1, 2).

Среди больных АО было меньше питавшихся 4 раза 
в сутки, чем среди обследованных с нормальными показате-
лями ОТ: 160 (31,8%) и 27 (54%) соответственно, р < 0,01). 
Выявленный факт характеризует нарушение пищевого пове-
дения у больных АО.

Такой показатель, как большая масса тела при рожде-
нии, тоже может быть одним из факторов, предрасполагаю-
щих к развитию ожирения. Свою массу тела при рождении 
знали только 457 человек. У большинства из этих пациентов 
и участников группы сравнения масса при рождении варьи-
ровала от 3 до 4 кг. В группе АО чаще встречались пациенты 
с массой при рождении более 4 кг, однако это различие ста-
тистически незначимо.

При сопоставлении ИМТ и ОТ у больных АО с различной 
массой тела при рождении установлено, что больные АО, 
у которых масса при рождении была больше 4 кг, имели 
более высокие значения ИМТ (табл. 1) и ОТ (табл. 2).

ИМТ и ОТ обследованных без АО не различались в под-
группах с различной массой тела при рождении (р > 0,05).

Известно, что ожирение возникает при дисбалан-
се между поступлением энергии и ее расходом. С уче-
том этого про анализированы показатели, отражающие ФА 
у пациентов с АО и в группе сравнения. Выяснилось, что 
у 482 (95,8%) пациентов с АО была низкая ФА — менее 
210 минут в неделю, у 21 (4,2%) больного АО — 210 минут 
в неделю и более (р < 0,001).
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Рис. 2. Частота приемов пищи в сутки и индекс 
массы тела у больных абдоминальным ожирением
Fig. 1. Daily meals frequency and body weight index 
of  patients with abdominal obesity

Таблица 1. Индекс массы тела и масса 
при рождении у больных абдоминальным 
ожирением
Table 1. Body weight index and weight at birth 
of  patients with abdominal obesity

Примечание. * Отличия от больных с массой 
при рождении более 4 кг статистически значимы 
(р < 0,01).
Note. * Difference vs. patients whose weight at birth was 
over 4 kg is statistically significant (р < 0.01).

Масса при рождении, кг Индекс массы тела, кг/м2

До 3 (n = 53) 30,3 ± 0,7*

3–4 (n = 348) 30,8 ± 0,3*

Более 4 (n = 56) 33,6 ± 0,8
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Большинство больных АО с низким уровнем ФА (319, 
63,4%) не занимались физическими тренировками, тогда 
как среди обследованных группы сравнения без АО физи-
ческими тренировками не занимались только 17 (34%) че- 
ловек, р < 0,05.

Уровень образования людей с АО и без него различал-
ся. Практически все обследованные без АО имели выс-
шее образование (49, 98%), в то время как среди больных 
АО лишь 297 (59%), р < 0,001. Среднее и среднее спе-
циальное образование было у 121 (24%) и 75 (15%) боль-
ных АО соответственно, а 10 (2%) имели незаконченное  
высшее образование.

Анализ структуры уровня доходов выявил, что среди 
обследованных без АО больше, чем среди пациентов с АО, 
было людей с доходом более 10 тысяч рублей в месяц 
(43 (86%) и 321 (63,8%) соответственно; р < 0,01). Кроме 
того, среди участников без АО не было людей с доходом 
менее 3 тысяч рублей в месяц, а среди больных АО таких 
было 10 (2%). Эти факты свидетельствуют о том, что уровень 
доходов у лиц с АО несколько ниже, чем в группе без АО.

Для оценки риска развития АО нами разработана модель 
на основе расчета уравнения логистической регрессии. 
С использованием метода построения классификационных 
деревьев выделены наиболее значимые параметры, влияю-
щие на развитие АО: уровень образования (X1), возраст (X2), 

характер питания (X3), число приемов пищи в сутки (X4), 
масса тела при рождении (X5), пол (X6), уровень дохо-
дов (X7), ФА (X8), В — свободный член.

Логистическая функция пошаговой логистической регрес-
сии, характеризующая развитие АО:

y = exp(ψ)/(1 + exp(ψ)),

где Ψ = 1,23×Х1 + 0,11×Х2 + 1,42×Х3 + 0,74×Х4 + 0,32×Х5 + 
0,19×Х6 + 0,03×Х7 – 0,01×Х8 – (В)7,14.

Качество полученной модели имело высокую оценку: 
χ2 > 61,5; р < 0,001.

Так как логистическая кривая стандартна, то можно 
использовать ключевые значения Ψ для оценки риска АО:

Ψ < 0 — риск менее 50%;
Ψ > 0 — риск более 50%;
Ψ > 2,94 — риск более 95%.
Из совокупности всех факторов, влияющих на форми-

рование АО, наиболее значимым фактором, определенным 
системой в процессе построения модели, являлся уровень 
образования пациентов (ранг 1) (табл. 3).

Данная модель содержит как регулируемые (модифици-
руемые) (уровень доходов, длительность ФА, число прие-
мов пищи в день, характер питания), так и нерегулируе-
мые (немодифицируемые) параметры (пол, возраст, масса 

Таблица 2. Масса тела при рождении и окружность талии у мужчин и женщин с абдоминальным ожирением
Table 2. Weight at birth and waist circumference in men and women with abdominal obesity

Примечание. Отличия от больных с массой при рождении более 4 кг статистически значимы: (*) — р < 0,05; 
(**) — р < 0,01.
Note. Difference vs. patients whose weight at birth was over 4 kg is statistically significant: (*) — р < 0.05; (**) — 
р < 0.01.

Пол Окружность талии, см

масса при рождении до 3 кг масса при рождении 3–4 кг масса при рождении более 4 кг

Женщины n = 49 n = 269 n = 36

95,9 ± 1,9* 96,1 ± 0,8* 102,4 ± 2,4

Мужчины n = 4 n = 79 n = 20

106,6 ± 3,3** 104,6 ± 1,4** 116,8 ± 3,1

Таблица 3. Параметры модели логистической регрессии оценки риска развития абдоминального ожирения
Table 3. Parameters of  logit regression model for the assessment of  abdominal obesity risk

Примечание. * Процент от суточной калорийности.
Note. * Percent of  daily calorific value.

Показатель Обозначение 
в формуле

Коэффициент 
для расчета

Ранг

Образование (высшее, среднее и специальное) Х1 1,23 1

Возраст Х2 0,11 2

Характер питания (жиры более 25–30%*; легкоусвояемые углеводы более 55–60%*; 
легкоусвояемые углеводы более 55–60%* и жиры более 25–30%*; норма)

Х3 1,42 3

Число приемов пищи в сутки (1, 2, 3, 4, 5, 6 и более) Х4 0,74 4

Масса тела при рождении (до 3 кг; 3–4 кг; более 4 кг) Х5 0,32 5

Пол Х6 0,19 6

Уровень доходов (< 3 тыс. руб./мес; 3–10 тыс. руб./мес; 10–15 тыс. руб./мес;  
> 15 тыс. руб./мес)

Х7 0,03 7

Длительность физической нагрузки в неделю (< 210 мин/нед; ≥ 210 мин/нед) Х8 –0,01 8

Свободный член Х9 –7,14 –
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при рождении). Она позволяет оценить риск развития АО 
при варьировании регулируемых параметров.

ОБСУЖДЕНИЕ
При обследовании 966 служащих молодого и среднего воз-
раста, жителей Санкт-Петербурга, у 52,1% выявлялось АО 
(согласно критериям IDF, 2005), причем у женщин чаще, 
чем у мужчин (72,8% женщин и 27,2% мужчин). Это свиде-
тельствует о высокой распространенности данного заболе-
вания среди служащих молодого и среднего возраста, то есть 
трудоспособного населения Санкт-Петербурга. Результаты 
других исследований также указывают на то, что АО чаще 
наблюдается у женщин [2, 11–14].

Исследования по частоте ожирения в Российской 
Федерации немногочисленны. Они выполнены в разных 
регионах РФ и в различных возрастных группах, с использо-
ванием разных критериев ожирения. Проведено несколько 
эпидемиологических исследований. Среди них ВОЗ MONICA, 
в ходе которого оценивали распространенность разных 
кардиометаболических факторов риска, в том числе ожире-
ния (возраст участников — 24–64 года), проект HAPIEE (воз-
раст участников — 45–69 лет) [8, 15, 16]. По данным, полу-
ченным на популяционной выборке проекта HAPIEE, частота 
АО в общей популяции жителей города Новосибирска (воз-
раст — 45–69 лет) составила 67%, при этом у мужчин она 
была в 1,6 раза меньше, чем у женщин [17].

В 2018 г. опубликованы результаты крупного эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ, в котором распростра-
ненность АО в различных регионах России (возраст участ-
ников — 25–64 года) составила 55% (61,8% среди женщин 
и 44% среди мужчин) [2].

Таким образом, в нашем исследовании частота АО 
у жителей Санкт-Петербурга молодого и среднего возраста 
в целом совпадает с таковой по результатам других иссле-
дований в РФ.

Распространенность АО зависит не только от расовых раз-
личий (разные критерии), но и от традиций, образа жизни, 
ФА, характера питания (употребления высококалорийной, 
богатой животными жирами пищи), образования, пола, этни-
ческой принадлежности и многих других [18–20], поэтому 
в работе выделены и проанализированы факторы, которые 
могут оказывать влияние на развитие АО.

Установлено, что частота избыточной массы тела и ожире-
ния, в том числе абдоминального, увеличивается с возрастом 
у мужчин и женщин [8, 21]. Это согласуется с нашими дан-
ными: среди больных АО с возрастом повысилась доля лиц 
с ожирением (по ИМТ и показателю ОТ).

Считается, что образование и воспитание, влияющие на 
пищевое поведение, играют немаловажную роль в появле-
нии лишней массы [22–24]. Действительно, уровень образо-
вания больных АО был ниже, чем у людей без него. Подобные 
результаты получены ранее и другими авторами [25–28].

В исследовании G.E. Nam и соавт. выявлена связь между 
уровнем годового дохода и распространенностью ожирения: 
частота ожирения возрастала по мере уменьшения годового 
дохода [29]. Анализ уровня доходов пациентов с АО и обсле-
дованных без признаков АО показал, что доходы у лиц с АО 
ниже, чем в группе без АО. Вероятно, это связано с тем, что 
люди с низким социальным положением меньше занимают-
ся спортом, чаще употребляют еду с высоким содержанием 
жира, реже едят фрукты и овощи, больше смотрят телевизор, 
чаще пропускают завтраки, что и обусловливает развитие 
у них ожирения [23].

При оценке характера питания больных АО у 95,7% чело-
век, согласно пищевым дневникам, было повышено суточное 
потребление жира, поэтому одной из причин развития АО 
у обследованных больных, без сомнения, является наруше-
ние энергетического баланса (низкий уровень ФА и высокое 
потребление жиров в сутки). В ряде эпидемиологических 
исследований установлено, что высокий социально-эконо-
мический статус связан с потреблением большого количест-
ва овощей и фруктов, нежирного мяса и молочных продук-
тов, ограничением количества углеводов [30, 31].

В диетологии существует точка зрения, согласно которой 
количество приемов пищи в течение суток может играть 
определенную роль в возникновении ожирения, вероятно, 
запуская механизмы, способствующие развитию ожире-
ния (теория «экономного генотипа») [32]. Результаты ряда 
исследований свидетельствуют о том, что чем меньше частота 
прие ма пищи, тем выше риск развития ожирения у взрослых.

A.M. Toschke и соавт., обследуя детей в Германии, установи-
ли, что у детей, питающихся 3 раза в день и реже, распростра-
ненность ожирения составила 4,2%, 4 раза — 2,8%, а 5 раз 
и более — 1,7% [33]. По данным А.А. Гмошинской и соавт., 
доля лиц, предпочитающих питаться с частотой менее 3 раз 
в сутки, была больше среди больных с избыточной массой тела 
и ожирением, чем среди людей с нормальной массой [32].

По нашим данным, у пациентов с АО, принимавших пищу 
1–2 раза в день или, напротив, 6 и более раз в сутки, пока-
затели массы тела, ИМТ и ОТ были значительно выше, чем 
у обследованных, питавшихся 4 раза в день. В группе сравне-
ния 54% участников питались с частотой 4 раза в сутки, тогда 
как среди больных АО — только 31,8%. Это свидетельст вует 
о нарушениях пищевого поведения у пациентов с АО.

Предполагаем, что увеличение массы тела при приеме 
пищи менее чем 4 раза в сутки и, соответственно, бо’льши-
ми порциями может быть обусловлено и высоким уровнем 
постпрандиального инсулина. Так, D.J. Jenkins и соавт. выяс-
нили, что у мужчин без АО, потреблявших пищу небольшими 
порциями, концентрация постпрандиального инсулина была 
ниже, чем у мужчин, потреблявших пищу редко и большими 
порциями [34].

Одной из возможных причин развития АО и метаболичес-
ких отклонений может быть низкая или высокая масса при 
рождении. По данным, полученным в проведенном исследо-
вании, пациенты с АО, у которых масса при рождении была 
больше 4 кг, имели более высокие значения ИМТ и ОТ.

Следовательно, новорожденные с массой тела более 4 кг 
должны находиться под более пристальным наблюдением 
врачей и диетологов, так как представляют собой группу 
риска по развитию у них АО в дальнейшем.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Распространенность АО среди жителей Санкт-Петербурга 
30–55 лет чрезвычайно высока и составляет 52,1%. Установ-
лены наиболее значимые детерминанты (модифицируемые 
факторы: уровень доходов, длительность ФА, число приемов 
пищи в день, характер питания; немодифицируемые фак-
торы: пол, возраст, масса при рождении), способствующие 
развитию АО у жителей Санкт-Петербурга молодого и сред-
него возраста.

Создана модель оценки риска АО, она может быть полез-
ной для формирования группы лиц с повышенным риском 
развития АО и его осложнений, в которой следует особенно 
активно проводить профилактику ожирения и коррекцию 
модифицируемых факторов риска.
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Влияние глюкагоноподобного пептида-1 
на эпикардиальный жир у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа и ожирением
Д.Г. Гусенбекова , А.С. Аметов, О.Д. Остроумова 

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России; Россия, 

г. Москва

DOI: 10.31550/1727-2378-2023-22-8-47-50

Цель исследования. Оценить влияние сахароснижающего препарата из группы агонистов глюкагоноподобного пептида-1 на толщину 
эпикардиального жира у больных сахарным диабетом 2 типа и ожирением.
Дизайн. Открытое пилотное исследование.
Материалы и методы. В исследование включены 30 пациентов (12 женщин и 18 мужчин) с сахарным диабетом 2 типа, ожирением раз-
ной степени выраженности. У 2 пациентов в анамнезе — перенесенный инфаркт миокарда, у 20 пациентов — артериальная гипертен-
зия разной степени выраженности. К текущей терапии пероральными сахароснижающими препаратами с целью интенсификации был 
добавлен дулаглутид в дозе 1,5 мг 1 раз в неделю. Исходно и через год оценивали, наряду с рутинными лабораторными показателями, 
уровень  гликированного гемоглобина, С-реактивного белка, показатели антропометрии (масса тела, индекс массы тела, окружность 
талии), проводили эхокардиографию с определением толщины эпикардиального жира и биоимпедансометрию.
Результаты. Через 12 мес терапии у пациентов отмечалось достоверное снижение уровня гликированного гемоглобина на 0,95% (0,63–
1,29%; p < 0,05). Улучшение показателей углеводного обмена сопровождалось статистически значимым снижением массы тела 
на 0,96 кг (0,83–1,1 кг; p < 0,005), толщины эпикардиального жира на 0,89 см (0,08–1,00 см; p < 0,001) и количества жировой ткани 
по данным биоимпедансометрии на 0,88 кг (0,29–0,98 кг; р < 0,05).
Заключение. Интенсификация терапия агонистом рецептора ГПП-1 дулаглутидом привела к достоверному улучшению углеводного 
обмена и уменьшению количества жира — как общего, так и эпикардиального, что может потенциально снижать риск развития кардио-
васкулярных событий у больных сахарным диабетом 2 типа и ожирением.
Ключевые слова: эпикардиальный жир, ожирение, сахарный диабет 2 типа, агонисты глюкагоноподобного пептида-1.
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Effect of Glucagon-Like Peptide-1 on Epicardial Fat  
in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus and Obesity 
D.G. Gusenbekova , A.S. Ametov, O.D. Ostroumova 

Russian Medical Academy of Continuing Professional Education; 2/1 build. 1 Barrikadnaya str., Moscow, Russian Federation 125993

ABSTRACT
Aim. To evaluate the effect of a hypoglycemic drug from the group of glucagon-like peptide-1 agonists on epicardial fat thickness in patients 
with type 2 diabetes mellitus and obesity.
Design. Open pilot study.
Materials and methods. The study included 30 patients (12 women and 18 men) with type 2 diabetes mellitus and obesity of varying severity. 
2 patients had a history of myocardial infarction, 20 patients had arterial hypertension of varying severity. To current therapy with oral 
hypoglycemic agents Dulaglutide was added with drugs for intensification at a dose of 1.5 mg once a week. At baseline and one year later, 
along with routine laboratory parameters, we assessed the level of glycated hemoglobin, C-reactive protein, anthropometric indicators (body 
weight, body mass index, waist circumference), echocardiography with determination of epicardial fat thickness, and bioimpedance 
measurements.
Results. After 12 months of therapy, patients showed a significant decrease in the level of glycated hemoglobin by 0.95% (0.63–1.29%; 
p < 0.05). Improved performance of carbohydrate metabolism was accompanied by a statistically significant decrease in body weight by 
0.96% (0.83–1.1%; p < 0.005), epicardial fat thickness by 0.89 cm (0.08–1.00 cm; p < 0.001) and the amount of adipose tissue according 
to bioimpedance measurements by 0.88 kg (0.29–0.98 kg; p < 0.05).
Conclusion. Intensification therapy with the GLP-1 receptor agonist dulaglutide led to a significant improvement in carbohydrate metabolism 
and a decrease in the amount of fat, both total and epicardial, which could potentially reduce the risk of developing cardiovascular events 
in patients with type 2 diabetes and obesity.
Keywords: epicardial fat, obesity, diabetes mellitus type 2, glucagon-like peptide-1 agonists.

For citation: Gusenbekova D.G., Ametov A.S., Ostroumova O.D. Effect of glucagon-like peptide-1 on epicardial fat in patients with type 2 diabetes 
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ВВЕДЕНИЕ
В последние годы все большую популярность приобрета-
ет изучение эпикардиального жира (ЭЖ) в качестве ново-
го маркера висцерального ожирения [1]. Благодаря своей 

анатомической близости к сердцу и интенсивной провос-
палительной и проаритмогенной активности ЭЖ является 
непосредственной причиной ассоциированных с ожирением 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как ишемическая  
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болезнь сердца, фибрилляция предсердий и сердечная 
недостаточность [2, 3]. Учитывая метаболическую актив-
ность, простоту измерения, ЭЖ может служить модифици-
руемым фактором риска и терапевтической мишенью для 
фармакологического воздействия. ЭЖ в условиях ожирения 
продуцирует различные провоспалительные цитокины, кото-
рые модулируют ключевые механизмы атерогенеза. Однако 
мало исследований, посвященных изучению влияния саха-
роснижающих препаратов, модулирующих жировую массу 
на толщину ЭЖ как возможную мишень для кардиопротекции 
у больных сахарным диабетом СД 2 типа (СД2) и ожирением.

ЭЖ — это уникальное жировое депо с локальными 
и системными эффектами [4]. Известно, что ЭЖ и внутри-
брюшной жир имеют одинаковый эмбриогенез и развивают-
ся из бурой жировой ткани [5]. В отличие от других депо 
висцерального жира ЭЖ обладает рядом анатомических 
и метаболических особенностей, таких как повышенный 
метаболизм жирных кислот, он обогащен генами, которые 
ассоциируются с воспалением и функцией эндотелия.

В физиологических условиях ЭЖ обладает метаболически-
ми, термогенными (аналогично бурому жиру) и механически-
ми (кардиопротекторными) свойствами. Развитие патологи-
ческих состояний, избыточное накопление ЭЖ могут привести 
к изменению его фенотипа таким образом, что он становится 
«вредным» для миокарда и коронарных артерий. Равновесие 
между защитным и негативным действиями ЭЖ хрупкое. 
Улучшение локальной васкуляризации, снижение массы тела 
и некоторые лекарственные препараты могут восстановить 
защитные физиологические функции ЭЖ. Визуализируется 
ЭЖ с помощью эхокардиографии как эхо-негативная про-
слойка между внешней стенкой миокарда и висцеральным 
слоем перикарда. Измерения ЭЖ имеют несколько важ-
ных применений в клинических условиях: его толщина или 
объем коррелируют с висцеральным ожирением, ишемичес-
кой болезнью сердца, метаболическим синдромом, жировой 
болезнью печени и изменениями в сердце. Благодаря этой 
простой клинической оценке ЭЖ может служить маркером 
сердечно-сосудистого риска и эффективности препаратов, 
которые модулируют жировые отложения [6].

В исследованиях было показано, что на ЭЖ влияют такие 
группы препаратов, как тиазолидиндионы, агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида-1, ингибиторы дипепти-
дилпептидазы-4 и статины [7, 8].

В одном из американских исследований с небольшим ко-
личеством участников изучали данные РНК-секвенирования 
из образцов ЭЖ, полученные во время плановой кардиото-
ракальной операции, для оценки экспрессии генов рецепто-
ров-1 и -2 глюкагоноподобного пептида (рГПП-1 и рГПП-2) 
у пациентов с СД2 и ишемической болезнью сердца (n = 5), 
а также у пациентов без СД2 (n = 3). Таким образом, впер-
вые была обнаружена экспрессия генов рГПП-1 и рГПП-2 
в ЭЖ у человека. Исследователи предположили, что благо-
приятное влияние на сердечно-сосудистую систему аналога 
ГПП-1 лираглутида в исследовании LEADER частично могло 
быть связано с влиянием на ЭЖ. Также исследователи пред-
полагают, что ГПП-1 может стимулировать термогенез в ЭЖ 
и восстанавливать его физиологическую роль в обеспечении 
тепла миокарда [9].

В другом пилотном исследовании пациентам на моно-
терапии метформином добавляли ситаглиптин — препарат 
из группы ингибиторов дипептидилпептидазы-4, терапев-
тический эффект которого осуществляется также за счет 
молекулы ГПП-1. В результате исследования было обнару-

жено, что добавление ситаглиптина к метформину вызывало 
значительное и быстрое уменьшение толщины ЭЖ у боль-
ных СД2 и ожирением. Снижение ЭЖ было более выражен-
ным по сравнению с динамикой индекса массы тела (ИМТ) 
и окружности талии [10].

У пациентов одной из поликлиник города Москвы в 
реальной клинической практике было изучено влияние 
препарата из группы агонистов рецепторов ГПП-1 дулаглу-
тида на толщину ЭЖ, уровень гликированного гемоглобина, 
С-реактивного белка, массы тела, окружности талии.

Цель исследования: оценить влияние сахароснижаю-
щего препарата из группы агонистов ГПП-1 на толщину ЭЖ 
у больных СД2 и ожирением.

Дизайн: открытое пилотное исследование. Исследование 
проведено в Государственном бюджетном учреждении здра-
воохранения города Москвы «Городская поликлиника № 219 
Департамента здравоохранения города Москвы» в услови-
ях реальной клинической практики. Научный руководитель 
исследования — д-р мед. наук, профессор, заведующий 
кафедрой эндокринологии ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава 
России А.С. Аметов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 30 пациентов (12 женщин и 18 мужчин) с СД2, 
ожирением. У 2 пациентов в анамнезе — перенесенный 
инфаркт миокарда, у 20 пациентов — артериальная гипер-
тензия разной степени выраженности.

Критерии включения в исследование: пациенты с СД2, 
мужчины и женщины, старше 18 лет, с ожирением 1–3 сте-
пени, подписанное информированное согласие.

Критерии невключения в исследование: отсутствие готов-
ности к сотрудничеству, возраст моложе 18 лет, скорость 
клубочковой фильтрации ниже 30 мл/мин, инсулинотерапия, 
наличие противопоказаний к приему препаратов агонистов 
рецепторов ГПП-1 (сахарный диабет 1 типа, диабетический 
кетоацидоз, хроническая сердечная недостаточность III или 
IV функционального класса в соответствии с классификаци-
ей Нью-Йоркской кардиологической ассоциации, личный или 
семейный анамнез медуллярного рака щитовидной железы, 
синдром множественной эндокринной неоплазии 2 типа, онко-
логические заболевания, тяжелые заболевания печени, демен-
ция, острый панкреатит в анамнезе, вторичное ожирение).

В табл. 1 представлена клинико-лабораторная характе-
ристика больных.

Все пациенты подписали информированное согласие 
перед включением в исследование. Протокол исследова-
ния одобрен Локальным этическим комитетом (выписка 
из Протокола № 3 от 22.03.2022).

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов
Table 1. Basic characteristics of  patients

Показатель Значение

Гликированный 
гемоглобин, %

медиана 25-й–75-й  
процентили

С-реактивный белок (СРБ), мг/мл 7,7 5,6–11,7

Масса тела, кг 3,26 0,71–21,80

ИМТ, кг/м2 110 87–161

Окружность талии, см 39,1 34,0–55,6

ЭЖ, см 123 100–150

Жировая масса, кг 1,15 0,75–12,50



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

49

К текущей терапии пациентов пероральными сахаросни-
жающими препаратами (метформин 2000 мг/сут и препараты 
сульфонилмочевины) с целью интенсификации был добав-
лен дулаглутид в дозе 1,5 мг 1 раз в неделю. У всех паци-
ентов наряду с рутинными лабораторными показателями 
определяли уровень гликированного гемоглобина, С- реак-
тивного белка, антропометрические показатели: рост (см), 
вес (кг), окружность талии. ИМТ рассчитывали по формуле: 
ИМТ = вес (кг)/рост (м2). Кроме того, проводили эхокардио-
графию с определением количества ЭЖ и биоимпедансный 
анализ состава тела (анализатор Медасс).

Статистический анализ осуществляли с использованием 
пакета прикладных программ Statistica v. 13.5. Результаты 
представлены в виде медианы. Значимость различия пока-
зателей определяли по критерию Вилкоксона. Различия счи-
тали достоверными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Через 12 мес терапии у пациентов отмечалось достоверное 
снижение уровня гликированного гемоглобина (табл. 2). 
Улучшение показателей углеводного обмена сопровождалось 
достоверным снижением массы тела, уменьшением толщины 
ЭЖ (рис. 1) и количества жировой ткани по данным биоим-
педансометрии. Снижение уровня СРБ было недостоверным, 
вероятно, при включении большего количества пациентов 
динамика будет достоверной.

ОБСУЖДЕНИЕ
В исследование изучено влияние агониста рГПП-1 дула-
глутида на жировую ткань у больных СД2 и ожирением, 
не достигших целевых значений гликемии на предшествую-
щей сахароснижающей терапии. Через год терапии получе-
но достоверное снижение уровня гликированного гемогло-
бина. Улучшение гликемического профиля после добавления 
дулаглутида происходит на фоне достоверного уменьшения 
количества жира, в том числе ЭЖ, что подтверждается дан-
ными инструментального обследования, эхокардиографии,  
биоимпедансометрии.

ЭЖ — это прослойка жира, которая располагается 
между внешней стенкой миокарда и висцеральным слоем 
перикарда, покрывает желудочки. Толщина ЭЖ имеет пря-
мую корреляцию с метаболическим синдромом, ишеми-
ческой болезнью сердца и субклиническим атеросклеро-
зом [11]. Точного ответа, какая именно толщина ЭЖ ассо-
циируется с патологией сердечно-сосудистой системы, 
в настоящее время нет. У здоровых людей толщина ЭЖ 
составляет в среднем 5 мм, у пациентов с метаболиче-
ским синдромом — не менее 6 мм. Важно отметить, что 
ЭЖ является активным эндокринным органом, способным 
секретировать провоспалительные адипокины, которые 
могут вызывать фиброз предсердий и желудочков [12]. 
Между миокардом и ЭЖ не существует анатомической 
прослойки, и волокна жировой ткани пронизывают толщу 
миокарда [13]. При увеличении количества ЭЖ серд-
це покрывается жировым панцирем, провоспалительные 
цитокины могут секретироваться в коронарные артерии, 
вызывая в них необратимые изменения, способствуя раз- 
витию атеросклероза.

Интенсификация терапии дулаглутидом у пациентов с СД2 
и ожирением приводила через год к достоверному уменьше-
нию количества ЭЖ. Кроме того, отмечалось достоверное 
снижение массы тела и окружности талии, которая также 
является суррогатным маркером висцерального ожирения. 
Уменьшение массы тела происходило за счет уменьшения 
количества жира в организме, что было подтверждено дан-
ными биоимпедансометрии. Важно отметить, что получен-
ные результаты сохранялись через год терапии.

Уровень СРБ также имел тенденцию к снижению, что 
может свидетельствовать об уменьшении вялотекущего 
воспаления, которое признают одним из общих патогене-
тических механизмов развития сердечно-сосудистых забо-
леваний и СД2. Согласно рекомендациям Американской 
ассоциации сердца, пациенты с уровнем высокочувстви-
тельного СРБ менее 1 мг/л имеют низкий риск развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, 1–3 мг/л — средний, более 
3 мг/л — высокий [14]. У пациентов в нашей работе уровень 
СРБ составил 3,26 мг/мл, что соответствует высокому риску 
развития сердечно-сосудистых заболеваний.

Установлено, что повышенный уровень СРБ значительно 
коррелирует с частотой сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов без симптомов явного сердечно-сосудистого 
заболевания, а также у пациентов с нестабильной стено-
кардией, инфарктом миокарда, ишемическим инсультом 
или заболеванием периферических артерий. Кроме того, 
повышенные концентрации СРБ в сыворотке крови рас-
сматриваются как фактор риска внезапной смерти и ресте-
ноза у пациентов после чрескожного коронарного вмеша-
тельства [15]. Таким образом, возможно, снижение СРБ 
имеет потенциальный кардиопротективный эффект у паци-
ентов с СД2 и ожирением.

Таблица 2. Динамика показателей  
через 12 мес терапии
Table 2. Changes in values after 12-month therapy

Параметр Изменение р

медиана 25-й–75-й 
процентили

∆ ЭЖ –0,89 0,08–1,00 < 0,001

∆ Массы тела –0,96 0,83–1,10 < 0,005

∆ ИМТ –0,96 0,83–1,06 < 0,005

∆ Окружности талии –0,97 () 0,8–1,0 < 0,001

∆ Гликированного 
гемоглобина

–0,95 0,63–1,29 < 0,05

∆ Жировой массы –0,88 0,29–0,98 < 0,05

∆ СРБ –0,77 0,16–4,34 0,07

Рис. 1. Динамика ЭЖ через 12 мес
Fig. 1. Changes in epicardial fat after 12-month 
therapy
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Интенсификация терапии агонистом рецептора ГПП-1 дула-
глутидом привела к достоверному улучшению углеводно-

го обмена и уменьшению количества жира как общего, так 
и ЭЖ, что может потенциально снижать риск развития кар-
диоваскулярных событий у больных с СД2 и ожирением.
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Цель обзора. Оценка факторов риска тромбозов у пациентов с остеопорозом, индуцированным сахарным диабетом.
Основные положения. Остеопороз является распространенным многофакторным заболеванием с высоким риском развития венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО). Это обусловлено основной патологией — сахарным диабетом, применением лекарственных 
препаратов для профилактики и лечения остеопороза. Рассмотрены главные патогенетические паттерны развития ВТЭО у пациентов 
с диабетопорозом. К ним относятся нарушения гемостаза, кальциноз или кальцификация сосудов, лекарственные индукторы, возраст-
ной эстрогенодефицит и др.
Заключение. У пациентов с сахарным диабетом, преимущественно 2 типа, на фоне ожирения, более старшего возраста и с остеопоро-
зом повышен риск развития ВТЭО. Целесообразны тщательное обследование больных с факторами риска тромбозов и динамическое 
наблюдение за ними, индивидуализация и персонификация подходов к лечению остеопороза.
Ключевые слова: остеопороз, диабетопороз, тромбозы, терапия.
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ABSTRACT
Aim. To assess the risk factors for thrombosis in patients with osteoporosis-induced diabetes mellitus.
Key points. Osteoporosis is a common multifactorial disease with a high risk of venous thromboembolic complications (VTEС). This is due to 
the main pathology — diabetes mellitus, the use of medications for the prevention and treatment of osteoporosis. The main pathogenetic 
patterns of VTEС development in patients with diabetoporosis are considered. These include hemostasis disorders, the calcification or 
calcification of blood vessels, drug inducers, age-related estrogen deficiency, etc.
Conclusion. Patients with diabetes mellitus, mainly type 2, on the background of obesity, older age and with osteoporosis have an increased 
risk of developing VTEС. Thorough examination of patients with thrombosis risk factors and dynamic monitoring of them, individualization 
and personification of approaches to the treatment of osteoporosis are advisable.
Keywords: osteoporosis, diabetoporosis, thrombosis, therapy.
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Остеопороз — метаболическое заболевание скелета, 
характеризующееся снижением костной массы, нару-
шением микроархитектоники костной ткани и, как 

следствие, переломами при минимальной травме [1, 2]1. 
Остеопороз — это полиэтиологическая патология. На фоне 
имеющейся генетической предрасположенности важные 
роли играют образ жизни, физическая активность (особен-
но в периоды интенсивного набора костной массы и ста-
рения человека — с момента менопаузального перехода 
до сениума), коморбидные состояния и прием лекарствен-
ных препаратов и др.

Еще в конце XX века было доказано, что около 70–80% ва- 
риабильности минеральной плотности костной ткани в попу-
ляции определяются генетическими факторами (связанными 
как с самой костной тканью, так и с витамином D и др.) [3, 4]. 
Суммарно вклад средовых факторов в фенотипическую 
изменчивость минеральной плотности костей позвоночника 
составляет 23%, бедра — 13%, запястья — 8–22%.

Целью обзора является оценка факторов риска тромбо-
зов у пациентов с остеопорозом, индуцированным сахар-
ным диабетом.

Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО) 
включают в себя тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА) 
и тромбоз глубоких вен (ТГВ), а также бессимптомные ВТЭО. 
В России ежегодно регистрируются около 80 000 новых 
случаев ТГВ. У лиц пожилого и старческого возраста часто-
та развития ТГВ увеличивается в несколько раз и дости-
гает 200 случаев на 100 000 человек в год. Кроме того, 
у 30–50% больных с ТГВ развивается посттромботический 
синдром, который сопровождается болями и снижением 
качества жизни [5].

До 1990-х годов ВТЭО считались главным образом ослож-
нениями госпитализации и поводами для проведения 
серьезной операции или состояниями, связанными с позд-
ней стадией неизлечимого заболевания. В настоящее время 
разработаны протоколы, направленные на профилактику 

1 Остеопороз. Клинические рекомендации 2021 г. URL: https://diseases.medelement.com/disease/остеопороз-кп-рф-2021/16662 (дата обращения — 
15.11.2023).
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ВТЭО. Однако их можно применить и при раннем выявлении 
предрасполагающих к развитию ТЭЛА или ТГВ состояний.

Среди пациентов с эндокринными патологиями, в частнос-
ти принимающих препараты для профилактики остеопоро-
за (и диабетопороза), повышение риска ВТЭО обычно рас-
сматривалось у женщин в климаксе, получающих эстроген-за-
местительную терапию (ЭЗТ) или модуляторы эстрогеновых 
рецепторов. Результаты нескольких метаанализов [6–8], 
включивших рандомизированные клинические исследования 
(наиболее крупные из них — HERS и WHI), продемонстриро-
вали увеличение в 2 раза риска ВТЭО, особенно в первый год 
такой терапии. Полученные данные инициировали пересмотр 
многими медицинскими ассоциациями подходов к ЭЗТ.

Однако следует отметить, что возраст начала терапии 
составил 50–79 лет. Отдельные исследования с участием 
женщин младше 60 лет не проводились. Но в исследовании 
WHI [8] повторный анализ подгруппы пациенток в возрас-
те 50–59 лет показал увеличение риска ВТЭО по сравнению 
с таковым в группе плацебо только при приеме комбиниро-
ванной терапии (эстрогенов и прогестерона), хотя абсолют-
ный риск был низким.

Доказано, что андрогенные прогестагены могут противо-
действовать влиянию эстрогенов на углеводный и липидный 
обмен, а также на синтез факторов свертывания крови и фиб-
ринолиза, ангиотензиногена и гормоносвязывающих глобули-
нов [9]. Так, прогестагены с глюкокортикоидной активностью 
могут повышать прокоагулянтную активность. Андрогенные 
прогестагены способны ослаблять вызванную эстрогенами 
гиперкоагуляцию и риск венозной тромбоэмболии.

При оценке дополнительных факторов риска выявле-
но, что наиболее значимое повышение риска наблюдалось 
у женщин с ожирением (индекс массы тела > 30 кг/м2), нали-
чием в анамнезе венозного тромбоза и Лейденской мутацией 
фактора V. В когорте женщин с нормальным индексом массы 
тела абсолютный риск венозного тромбоза был сравнитель-
но низкими (0,5%). Известно, что сахарный диабет 2 типа 
является независимым фактором риска развития и про-
грессирования сердечно-сосудистых заболеваний, которые 
встречаются в среднем в 2–4 раза чаще, чем в общей попу-
ляции людей без диабета [10].

Важно учитывать характерные особенности нарушения 
гемостаза у пациентов с сахарным диабетом 2 типа:

• повышенную склонность эритроцитов и тромбоцитов 
к агрегации;

• нарушения структуры эритроцитов — деформацию, 
снижение гибкости;

• нарушения функции эритроцитов.
Таким образом, уменьшается скорость кровотока и повреж-

дается интима сосуда [11].
Важно также учитывать значение конечных продуктов 

гликирования в нарушении функции эндотелия. С одной сто-
роны, увеличение их накопления происходит с возрастом. 
С другой, на фоне сахарного диабета гликирование белков 
усиливается, что связано с повышением уровней глюкозы 
и производных сахаридов как в плазме крови, так и в повреж-
денных сосудах. Наиболее ранним продуктом присоединения 
глюкозы к белку является Nе-фруктозил-лизин, при медлен-
ной деградации которого образуются различные конечные 
продукты гликирования [12].

Среди сосудистых компонентов необходимо учитывать 
роль кальциноза или кальцификации сосудов. Считалось, 

что кальциноз сосудов ассоциирован с миграцией кальция 
из костной ткани в сосудистую стенку [13, 14].

В настоящее время становится очевидным, что этот про-
цесс более сложен. Так, по данным ряда авторов [15, 16], 
ключевой момент в развитии кальцификации сосудов — 
первоначальное формирование в стенке артерии остеоген-
ного фенотипа клеток-мишеней. Они продуцируют гидрокси-
апатит, встраиваемый в эктопические депозиты. В результате 
этого процесса происходят:

• моделирование атеромы;
• кальцификация ее покрышки;
• повышение жесткости стенки артерии;
• минерализация сосудистой стенки (кальцификация 

стенки артерии, васкулярная кальцификация) [15].
Важно отметить, что кальцификации подвергаются инти-

ма и медиа артерий. Кальцификация интимы артерий ассо-
циирована с ее инфильтрацией моноцитами и Т-клетками, 
миграцией гладкомышечных клеток в область формирова-
ния атеросклеротической бляшки и активацией макрофа-
гов. Это процесс воспалительный. Кальциноз интимы зави-
сит от гемодинамических факторов, что объясняет более 
частое обнаружение атеросклеротических бляшек в местах 
турбулентного движения крови, т. е. в области бифурка-
ций артерий [16, 17].

Кальцификация медии артерий (склероз Менкеберга) ас-
социирована с концентрическим отложением в ней кальция 
без воспалительной реакции [15]. Она характерна для паци-
ентов с сахарным диабетом и хронической почечной недоста-
точностью [18]. Причины отложения кальция в медии, воз-
можно, связаны с нарушением костного метаболизма.

Таким образом, пациентки с сахарным диабетом 2 типа, 
ожирением и остеопорозом должны находиться под наблю-
дением и строгим контролем, им нужен индивидуализиро-
ванный подбор медикаментозной терапии. Согласно клини-
ческим рекомендациям по остеопорозу2, ЭЗТ можно назна-
чать женщинам в возрасте до 60 лет с целью профилактики 
остеопороза, но решение принимается гинекологом индиви-
дуально для каждой пациентки с учетом противопоказаний 
и возможного риска осложнений.

Риск первого спонтанного эпизода ВТЭО у людей, стра-
дающих ожирением, более чем в 2 раза выше, чем у лиц 
с нормальным индексом массы тела. При этом абдоминаль-
ное ожирение ассоциируется с развитием идиопатическо-
го тромбоза [19].

Важно отметить, что, по данным эпидемиологических 
исследований, риск ВТЭО у женщин, использующих комби-
нированные гормональные контрациептивные препараты, 
варьирует в диапазоне 3–9/10 000 человеко-лет [20, 21], 
а риск артериальных тромботических осложнений у них 
еще ниже и составляет от 0,9 до 3,5/10 000 человеко-лет. 
Установлена обратная зависимость риска тромбозов от дозы 
эстрогенового компонента, но зависимость от типа прогести-
на остается предметом дискуссий [22].

Повышение риска ВТЭО зарегистрировано при исполь-
зовании модуляторов эстрогеновых рецепторов. В 4-лет-
нем двойном слепом плацебо-контролируемом иссле-
довании MORE [23] применялся препарат ралоксифен 
в дозе 60 мг. Частота тромбоэмболических осложнений 
на 1000 человеко-лет при приеме ралоксифена была равна 
3,32, а в группе плацебо — 1,44. По данным метаанали-
за девяти (1990–2022) исследований (24 523 женщины  

2 Остеопороз. Клинические рекомендации 2021 г. ...
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в постменопаузе, возраст — от 55 до 67 лет, медиана — 
59,4 года), также показано повышение риска ВТЭО: терапия 
ралоксифеном привела к увеличению риска ТГВ на 54%, 
ТЭЛА — на 91%3.

Следует сказать, что препараты ЭЗТ и модуляторы эстрогено-
вых рецепторов, согласно клиническим рекомендациям, при-
меняются для профилактики, а не для лечения остеопороза.

В настоящее время ранелат стронция не является пре-
паратом первой линии выбора при лечении больных остео-
порозом. Главным образом это продиктовано результатами 
III фазы двух рандомизированных клинических исследова-
ний ранелата стронция. Анализ данных 6669 пациентов про-
демонстрировал, что частота венозных тромбозов в группе 
стронция ранелата составила 2,2% против 1,5% в группе пла-
цебо, частота ТЭЛА — 0,8 и 0,4% соответственно [24].

Механизм взаимосвязи повышенного тромбообразо-
вания с действием препарата ранелата стронция неясен. 
Двухмесячное мониторирование показателей гомеостаза 
у пожилых пациенток, получавших ранелат стронция в стан-
дартной дозе 2 г в сутки, по схеме, предложенной производи-
телем (1 саше растворить в стакане воды и принимать через 
2 часа после ужина), не выявило значимых изменений [25]. 
Оценивались основные параметры гемостаза:

• время кровотечения;
• протромбиновое время;
• антикардиолипиновые IgМ и IgG;
• антифосфолипидные IgM и IgG;
• протеины С и S;
• антитромбин III;
• волчаночный антикоагулянт;
• фибриноген;
• D-димер и др.
Важно, что в большинстве исследований продемонст-

рировано увеличение риска ВТЭО при лечении строн-
ция ранелатом, но эти показатели были намного меньше, 
чем при использовании модуляторов эстрогеновых рецепто-
ров или ЭЗТ [26, 27]4.

Возможно, большое значение имеют факторы риска раз-
вития ВТЭО [23], к которым относятся, согласно российс-
ким клиническим рекомендациям по диагностике, лечению 
и профилактике ВТЭО:

• инсульт и/или паралич/парез нижних конечностей;
• выраженная сократительная дисфункция миокар-

да (особенно с хронической сердечной недостаточ-
ностью III–IV функциональных классов по классифи-
кации Нью-Йоркской ассоциации сердца);

• тяжелые заболевания легких (особенно с выражен-
ной дыхательной недостаточностью, необходимостью 
искусственной вентиляцией легких);

• сепсис;
• острая инфекция (пневмония и др.);

• злокачественное новообразование мозга, поджелудоч-
ной железы, толстой кишки, желудка, легких, предста-
тельной железы, почек, яичника;

• гормонотерапия, химиотерапия, рентгенотерапия у он- 
кологических пациентов;

• сдавление вен опухолью, гематомой и пр.;
• возраст > 40 лет (с увеличением возраста риск растет; 

обычные градации: > 40, > 60 и > 75 лет);
• постельный режим (более 3 сут), длительное положе-

ние сидя;
• применение эстроген-гестагенных препаратов (контра-

цепция или гормональная заместительная терапия);
• использование селективных модуляторов эстрогеновых 

рецепторов;
• воспалительные заболевания толстого кишечника;
• нефротический синдром;
• миелопролиферативные заболевания;
• пароксизмальная ночная гемоглобинурия;
• ожирение;
• венозный тромбоз и/или легочная тромбоэмболия 

в анамнезе;
• варикозное расширение вен нижних конечностей;
• катетер в центральной вене;
• беременность и ближайший (до 6 нед) послеродовой 

период.
У пациенток с остеопорозом пожилого возраста потенци-

ально могут присутствовать более 50% факторов риска раз-
вития ВТЭО. Например, в каждое десятилетие жизни начиная 
с 40 лет риск ВТЭО возрастает в 2 раза [23]. Саркопения, ассо-
циированная с возрастом и малоподвижным образом жизни, 
также является важным фактором риска ВТЭО. Общеизвестно, 
что длительный срок иммобилизации увеличивает риск тром-
бозов вследствие стаза крови в венозной системе. В то же 
время и легкие формы иммобилизации вследствие небольших 
операций или травм связаны с повышенным риском тромбоза.

Данные датского популяционного когортного исследования, 
включившего 103 562 больных с остеопорозом и 310 683 участ-
ников контрольной группы того же возраста и пола, посвящено 
оценке риска ВТЭО до и после начала лечения антиостеопо-
ротическими препаратами (бисфосфонатами, ралоксифеном, 
стронция ранелатом, паратиреоидным гормоном) [28].

Важно, что еще до начала лечения было определено 
повышение риска ВТЭО у больных остеопорозом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с сахарным диабетом, преимущественно 2 типа, 
на фоне ожирения, более старшего возраста и остеопоро-
за повышен риск развития ВТЭО. Целесообразны тщатель-
ное обследование больных с факторами риска тромбозов 
и динамическое наблюдение за ними, индивидуализация 
и персонификация подходов к лечению остеопороза.

3 Servier Laboratories Limited. Protelos: summary of product characteristics. Servier, 2008 Jan 23. URL: http://www.medicines.org.uk/EMC/medicine/15410/
SPC/Protelos/ (дата обращения — 15.11.2023).
4 Российские клинические рекомендации по диагностике, лечению и профилактике венозных тромбоэмболических осложнений, 2015. URL: 
https://phlebology-sro.ru/upload/iblock/1bf/1_diagnostika_-lechenie-i-profilaktika-venoznykh-tromboembolicheskikh-oslozhneniy.pdf (дата обращения — 
15.11.2023).
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Пациент с хроническим калькулезным панкреатитом: 
задача со многими неизвестными 
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Цель статьи. Описать клинический случай пациента с сахарным диабетом в исходе хронического калькулезного панкреатита.
Основные положения. Хронический панкреатит является многоликим заболеванием со множеством осложнений, охватывающих 
практически все системы организма. Сейчас проблеме сахарного диабета в исходе хронического панкреатита уделяется все больше 
внимания именно потому, что параллельное снижение эндо- и экзокринной функций поджелудочной железы без своевременной кор-
рекции сопровождается целым рядом сопутствующих метаболических нарушений, которые выходят на первое место в структуре жалоб, 
оставляя в тени первопричину. Помимо привычной эндокринологам проблемы коррекции гипергликемии, присоединяется еще пробле-
ма экзокринной недостаточности поджелудочной железы и витаминно-минерально-белкового дефицита. У нашего пациента нарушение 
работы поджелудочной железы выразилось в развитии вторичного гиперпаратиреоза с возникновением остеопороза, снижением роста 
и патологическим переломом. Представленный клинический случай демонстрирует разнообразие и масштабность осложнений, разви-
вающихся у больного с хроническим калькулезным панкреатитом.
Заключение. Тщательный сбор анамнеза и всестороннее обследование пациента с длительным течением хронического алкогольного 
панкреатита должны способствовать своевременной диагностике и коррекции заболеваний, формирующихся на фоне прогрессирую-
щей утраты эндо- и экзокринной функций поджелудочной железы.
Ключевые слова: хронический калькулезный панкреатит, панкреатическая эластаза, внешнесекреторная недостаточность поджелудоч-
ной железы, вторичный гиперпаратиреоз, остеопороз, сахарный диабет.
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A patient with Chronic Calcific Pancreatitis:  
the Task with Many Unknowns 
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ABSTRACT
Aim. To describe a clinical case of a patient with diabetes mellitus in the outcome of chronic calcific pancreatitis.
Key points. Chronic pancreatitis is a multifaceted disease complicating a great number of body systems work. Currently, the problem of 
post-pancreatitis diabetes mellitus is receiving more and more attention precisely because simultaneous decrease of the endo- and exocrine 
functions of the pancreas without timely correction is accompanied by concomitant metabolic disorders that lead to different complaints, 
hiding the underlying cause. In addition to the familiar to endocrinologists’ problem of correcting hyperglycemia, there is also the problem 
of exocrine pancreatic insufficiency and vitamin-mineral-protein deficiency. Our patient’s dysfunction of the pancreas was reflected 
in the appearance of secondary hyperparathyroidism with the formation of osteoporosis, decreased growth, and a pathological fracture. 
The presented clinical case demonstrates the variety and scale of complications that develop in a patient with chronic calculous pancreatitis.
Conclusion. Careful history taking and a comprehensive examination of a patient with a long story of chronic alcoholic pancreatitis should 
contribute to the timely diagnosis and correction of diseases that develop due to a progressive loss of endo- and exocrine pancreatic function.
Keywords: chronic calcific pancreatitis, pancreatic elastase, exocrine pancreatic insufficiency, secondary hyperparathyroidism, osteoporosis, 
diabetes mellitus.
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ВВЕДЕНИЕ
Островки Лангерганса, представляющие эндокринную часть 
поджелудочной железы, хорошо интегрированы в ткань 
железы, состоящую из протоков и ацинусов, называемую 
экзокринной, но природа взаимодействий между этими 
отделами поджелудочной железы и их роль в подержании 
нормальной функции островков и выживаемость островко-

вых клеток изучены слабо. Однако данные взаимодействия, 
по-видимому, существуют и играют ключевую роль в поддер-
жании нормальной работы поджелудочной железы, посколь-
ку при заболеваниях экзокринной части функция островков 
и секреция инсулина часто снижаются до такой степени, 
что возникает сахарный диабет, еще недавно называемый 
панкреатогенным.
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Сейчас официально используется формулировка «диабет 
в исходе заболеваний экзокринной части поджелудочной 
железы» (ДЭП). Чаще всего ДЭП возникает при длитель-
ном течении заболеваний экзокринной части железы, при-
водящих к обструкции протоков, ацинарному воспалению 
и фиброзно-жировой перестройке экзокринной части под-
желудочной железы, что предшествует развитию дисфунк-
ции островковых клеток [1].

К заболеваниям поджелудочной железы относятся 
повреждения экзокринной ее части вследствие острого, 
рецидивирующего и хронического панкреатита (любой этио-
логии), муковисцидоза, гемохроматоза, рака поджелудочной 
железы, панкреатэктомии и редких причин, таких как нео-
натальный диабет из-за агенезии поджелудочной железы1.

Достоверных данных об истинной распространенности 
ДЭП на сегодняшний день нет. Некоторые более ранние 
исследования выявляли низкую частоту, однако, соглас-
но недавним обзорам, распространенность ДЭП составляет 
5–10% среди всех пациентов с диабетом в западной попу-
ляции, и это свидетельствует, что указанное заболевание 
встречается чаще, чем принято считать [2].

Стоит учитывать, что данная форма диабета крайне неод-
нородна и включает в себя ряд различных состояний, харак-
теризующихся разной степенью снижения как экзокринной, 
так и эндокринной функции [3].

Из заболеваний поджелудочной железы, связанных с пан-
креатогенным СД, наиболее частым является панкреатит, 
на долю которого приходится до 80% случаев, из которых 
~80% составляет острый панкреатит и ~20% — хроничес-
кий. Меньшее количество случаев обусловлено протоковой 
аденокарциномой (~18%) и кистозным фиброзом (~2%) [4]. 
Считается, что при тщательном сборе анамнеза и обследо-
вании диабет экзокринной части поджелудочной железы 
можно диагностировать у 9% пациентов, госпитализирован-
ных по поводу декомпенсации диабета [5]. При этом пред-
шествующее заболевание поджелудочной железы у боль-
шинства из них ранее не было установлено.

ДЭП часто ошибочно определяется как сахарный диабет 
2 типа, и только в 2,7% случаев диагноз ставится правиль-
но. Средний возраст на момент постановки диагноза ДЭП 
составляет 59 лет, и 58,9% больных — мужчины; средний 
индекс массы тела у таких пациентов — 29,2 кг/м2 [6].

Интересно, что заболеваемость ДЭП значительно выше, 
чем заболеваемость сахарным диабетом 1 типа, у взрослых: 
2,59 на 100 000 человек в год и 1,64 на 100 000 человек 
в год соответственно.

Хронический панкреатит является многоликим заболе-
ванием со множеством осложнений, охватывающих практи-
чески все системы организма. Одна из наиболее клинически 
значимых форм хронического панкреатита — хронический 
калькулезный панкреатит, развивающийся преимуществен-
но на фоне злоупотребления алкоголем. Для этого забо-
левания характерны формирование кальцинатов в ткани 
и протоках поджелудочной железы, грубая структурная 
перестройка паренхимы с развитием фиброза и атро-
фии ее ткани [7].

Хронический калькулезный панкреатит часто приводит 
к эндокринным дисфункциям, причем не только к наруше-
нию метаболизма глюкозы, но и к тяжелым минерально-кост-
ным нарушениям. Представленный ниже клинический слу-

чай демонстрирует разнообразие и масштабность осложне-
ний, развивающихся у пациента с хроническим калькулез-
ным панкреатитом.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
В июле 2018 г. в приемное отделение ГБУЗ ГКБ им. С.П. Бот-
кина ДЗМ обратился пациент 45 лет с жалобами на сухость 
во рту, жажду, общую слабость, а также пальпируемое обра-
зование на передней поверхности шеи.

После сбора анамнеза и ознакомления с медицинской 
документацией стало известно, что в 2009 г. у пациента 
был диагностирован хронический панкреатит, связанный 
с длительным злоупотреблением большими дозами алко-
голя. В 2012 г., по результатам ультразвукового исследова-
ния (УЗИ), выявлены множественные кальцинаты в ткани 
и протоках поджелудочной железы, расширение вирсунгова 
протока. В дальнейшем в связи с рецидивирующим течени-
ем заболевания пациент неоднократно находился на стацио-
нарном лечении в отделениях гастроэнтерологии.

В 2015 г., в возрасте 42 лет, у больного установлен диаг-
ноз сахарного диабета, который вначале рассматривался 
как сахарный диабет 1 типа. Однако отмечены очень низкая 
потребность в препаратах инсулина и частые гипогликемии. 
Заболевание манифестировало на фоне низкой массы тела, 
при этом, несмотря на высокую гликемию (16 ммоль/л в дебю-
те), у пациента никогда не было диабетического кетоацидоза. 
В дебюте заболевания инициирована интенсифицированная 
базис-болюсная инсулинотерапия, схема которой в дальней-
шем неоднократно изменялась, однако достичь компенсации 
углеводного обмена длительное время не удавалось.

В феврале 2018 г. пациент поднимался по лестнице, 
споткнулся, после чего почувствовал острую боль в прокси-
мальной части левого бедра, однако за медицинской помо-
щью не обращался. Для помощи при передвижении начал 
использовать трость.

В марте 2018 г. во время госпитализации в связи с обост-
рением хронического панкреатита выполнена мультиспи-
ральная компьютерная томография (МСКТ) органов брюш-
ной полости, грудной клетки и головного мозга. Выявлены 
множественные сливающиеся участки кистозной транс-
формации с включениями мягкотканной плотности в струк-
туре костей лицевого черепа и крыши черепа, позвонков, 
обеих ключиц, левой лопатки, ребер, левой подвздошной 
кости (рис. 1), которые требовали дифференциальной диаг-
н остики с поражениями вторичного генеза (метастазами) 
и могли соответствовать проявлениям гиперпаратиреоза.

По результатам инструментальной диагностики, также 
зафиксированы признаки хронического калькулезного пан-
креатита с атрофией паренхимы, панкреатической гипер-
тензией и вирсунголитиазом, нефрокальциноз, эрозивный 
гастрит, бульбит, дуоденогастральный рефлюкс (рис. 2).

По данным лабораторных исследований, впервые диаг-
ностированы нефропатия смешанного генеза (уровень 
креатинина — 166,7 мкмоль/л, скорость клубочковой 
фильтрации по CKD-EPI — 42,03 мл/мин/1,73 м2), гипер-
урикемия (уровень мочевой кислоты — 589,6 мкмоль/л), 
гипокалиемия (концентрация калия — 2,8 ммоль/л), гипо-
натриемия (концентрация натрия — 138 ммоль/л), гипомаг-
ниемия (содержание магния — 0,74 ммоль/л), выраженная 
гипокальциемия (уровень общего кальция — 1,08 ммоль/л, 

1 International Diabetes Federation (IDF). IDF Diabetes Atlas tenth edition. 2021. URL: https://diabetesatlas.org/atlas/tenth-edition/ (дата обращения — 
15.04.2023).
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Ca2+ — 0,49 ммоль/л). Интересно, что при имеющихся тяже-
лых электролитных нарушениях у пациента не было никаких 
клинических проявлений.

Позднее, в мае 2018 г., в условиях эндокринологического 
отделения, куда пациента госпитализировали с декомпенса-
цией углеводного обмена, в связи с обострением болевого 
синдрома на фоне повторной травмы (ушиб левой ноги) про-
ведена рентгенография тазобедренных суставов. По резуль-
татам установлен диагноз: Консолидирующийся патологи-
ческий чрезвертельный перелом левой бедренной кости 
неизвестной давности.

При обследовании на предмет поздних осложнений 
сахарного диабета подтверждены нефропатия смешанного 
генеза, хроническая болезнь почек (ХБП) С3аА3 (скорость 
клубочковой фильтрации в пробе Реберга — 53,8 мл/мин, 
суточная экскреция белка с мочой — 435,9 мг/л) и дисталь-
ная диабетическая полинейропатия.

Тогда же впервые диагностирован гиперпаратире-
оз с повышением уровня паратиреоидного гормона (ПТГ) 

до 1768 пг/мл. Первоначально предполагался первичный 
генез его развития, однако значительно пониженный уро-
вень кальция крови и отсутствие на УЗИ щитовидной железы 
подозрительных объемных образований в этой анатомичес-
кой области заставили пересмотреть диагноз. С мая по июль 
2018 г. пациент прошел ряд лабораторно-инструментальных 
исследований для дифференциальной диагностики между 
гиперпаратиреозом, множественными метастазами и мие-
ломной болезнью.

По данным сцинтиграфии щитовидной и паращитовидных 
желез с технетрилом (Тс99m-MIBI), достоверные призна-
ки очагов патологической фиксации радиофармпрепарата 
не найдены. При остеосцинтиграфии на фоне выраженных 
дегенеративно-дистрофических изменений костей скелета 
определялись множественные участки повышенного накоп-
ления препарата с локализацией практически во всех ребрах, 
в теле 9-го грудного позвонка, в головках левой бедренной 
и левой плечевой костей, в своде черепа.

По результатам исследования костного мозга (усиление 
пролиферации по трем росткам с нарушением созревания 
эритрокариоцитов) и иммунохимического исследования 
белков сыворотки крови и мочи (уровни иммуноглобулинов, 
белковые фракции сыворотки в пределах нормы, увеличено 
содержание β2-микроглобулина в сыворотке, протеинурия 
по смешанному типу, патологическая секреция отсутствова-
ла), миеломная болезнь была исключена, однако установить 
окончательный диагноз не удавалось.

В июле 2018 г. во время госпитализации в эндокриноло-
гическое отделение ГБУЗ ГКБ им. С.П. Боткина ДЗМ впер-
вые выявлены выраженный дефицит 25(ОН) витамина D 
(5,75 нг/мл при норме от 30–70 нг/мл), увеличение уровня 
щелочной фосфатазы до 4 норм, гипокальциемия. Немного 
позднее диагностированы остеопороз костей предплечья, 
остеопения проксимального отдела бедренной кости (рис. 3) 
и тяжелая внешнесекреторная недостаточность поджелудоч-
ной железы (снижение содержания панкреатической элас-
тазы менее 15 мкг/г).

По данным УЗИ щитовидной железы и КТ шеи и сре-
достения от 01.08.2018 г., у верхнего полюса левой доли 
щитовидной железы найдено гиподенсивное образование 
с частично кальцинированными стенками, размерами 6 × 7 × 
12 мм, у нижнего полюса правой доли щитовидной железы 
определялось мягкотканное образование округлой формы, 
размерами 28 × 22 × 30 мм, прилежавшее к правой доле  

Рис. 1. Участки кистозной трансформации костей. 
Здесь и далее в статье иллюстрации авторов
Fig. 1. Areas of  cystic bone transformation. All photos 
in the paper courtesy of  the authors

Рис. 2. Компьютерная томограмма органов 
брюшной полости. Отчетливо визуализируются 
поджелудочная железа со множественными 
кальцинатами в паренхиме и микролиты в почках
Fig. 2. Abdominal CT scan. A clear image 
of  the pancreas with numerous calcifications in its 
parenchyma and renal microlites

Рис. 3. Остеоденситометрия костей 
проксимального отдела бедренной кости 
и предплечья
Fig. 3. Bone osteodensimetry of  the proximal section 
of  the femoral bone and forearm



CARDIOMETABOLIC MEDICINE

58 |                       |   Vol. 22, No. 8 (2023)

щитовидной железы, а также к трахее, оттесняя ее влево, 
несколько сужавшее ее просвет (рис. 4).

При исследовании пунктата из образования в области пра-
вой доли щитовидной железы стало ясно, что материал был 
получен из участка пролиферации околощитовидной железы, 
а уровень ПТГ из пунктата составил более 2500 пг/мл.

С учетом наличия у пациента ХБП, хронического рециди-
вирующего панкреатита с недостаточностью внешнесекретор-
ной функции, дефицита витамина D и кальция сделано заклю-
чение о вторичном генезе гиперпаратиреоза. Решением 
консилиума пациент был отправлен на оперативное лечение 
в объеме паратиреоидэктомии правой нижней паращито-
видной железы с диагнозом: Сахарный диабет в исходе хро-
нического панкреатита. Целевой уровень гликированного 
гемоглобина — менее 7%. Осложнения: Непролиферативная 
диабетическая ретинопатия обоих глаз. Нефропатия сме-
шанного генеза, ХБП С3аА3; дистальная диабетическая 
полинейропатия, сенсорный тип. Хронический калькулезный 
панкреатит. Вирсунголитиаз. Мочекаменная болезнь: мно-
жественные кальцинаты обеих почек. Вторичный гиперпа-
ратиреоз. Дефицит витамина D. Гиперплазия правой ниж-
ней паращитовидной железы. Гиперплазия левой верхней 
паращитовидной железы. Остеопороз тяжелого течения. 
Консолидирующийся патологический чрезвертельный пере-
лом левой бедренной кости неизвестных сроков давности. 
Множественные остеолитические очаги черепа (по данным 
МСКТ от 23.03.2018 г.). Множественные остеолитические 
очаги ребер, левой подвздошной кости, левой лопатки, позво-
ночника, обеих ключиц (по данным МСКТ от 23.03.2018 г.).

При оценке антропометрических показателей обращали 
на себя внимание уменьшение роста со 172 см до 166 см 
и прогрессивное снижение массы тела с 70 до 54 кг.

Таким образом, можно говорить, что основной перво-
причиной масштабного нарушения работы многих систем 
организма явилась тяжелая внешнесекреторная недостаточ-
ность поджелудочной железы на фоне атрофии ткани под-
желудочной железы вследствие хронического панкреатита. 
Внешнесекреторный дефицит клинически проявился синдро-
мом мальабсорбции, повлекшим за собой нарушение фосфор-
но-кальциевого обмена с тяжелым остеопорозом и поливита-
минно-минерально-белковым дефицитом, о чем свидетельст-
вовали полученные результаты обследования (табл. 1).

В декабре 2020 г. пациенту подобрана полиферментная 
терапия, включавшая прием 200 000–300 000 ЕД в сут-
ки полиферментных препаратов, стандартизированных по 
липазе. Для оценки эффективности лечения проводился 
клинический анализ кала в динамике, оценивались антро-
пометрические показатели и данные биохимического  
анализа крови.

По результатам клинического анализа кала спустя 2 года 
после начала терапии полиферментными препаратами, 
определялись большое количество мышечных волокон, 
немного перевариваемой растительной клетчатки, немного 
крахмала вне- и внутриклеточно. В биохимических анали-
зах крови также неоднократно зафиксированы низкий или 
низконормальный уровень общего белка, однократное сни-
жение содержания альбумина. При попытке дальнейшего 
увеличения дозы ферментных препаратов пациент отмечал 
появление аллергической реакции, при этом использова-
лись препараты с различными торговыми наименованиями, 
но тем не менее максимальная переносимая доза панкреати-
на составила 300 000 ЕД в сутки.

При динамическом наблюдении наблюдалась положи-
тельная динамика, однако достичь полной коррекции экзо-
кринного дефицита не представляется возможным.

Кроме того, у больного имел место неоднократно зафикси-
рованный дефицит витамина В12

 (показатель хорошей обес-
печенности витамином В

12
 соответствует нижней границе 

450 пмоль/л и более; также маркером дефицита В
12

 является 
повышение содержания гомоцистеина более 7 мкмоль/л), 
25(ОН) витамина D. На фоне внутримышечных инъекций рас-
твора цианокобаламина, перорального приема холекальци-
ферола, альфакальцидола и препаратов кальция отмечалась 
положительная динамика (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
Несмотря на широкое внедрение лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования в практику врача, при поста-
новке правильного диагноза по-прежнему очень большое 
значение имеют тщательный сбор анамнеза и осмотр паци-
ента. Вследствие огромного объема накопленных знаний 
единая ранее специальность «терапия» распалась на узкие 

Рис. 4. Компьютерная томограмма шеи 
и средостения, пунктиром выделена увеличенная 
правая нижняя паращитовидная железа
Fig. 4. Neck and mediastinum CT scan; the dotted line 
shows an enlarged right lower parathyroid gland

Таблица 1. Результаты лабораторного 
обследования пациента от 30.07.2018 г.
Table 1. Patient's lab results dated 30.07.2018

Показатель Норма Данные  
пациента

Гемоглобин, г/л 130,0–160,0 125

Креатинин, мкмоль/л 72,0–127,0 158

Скорость клубочковой 
фильтрации, мл/мин/1,73 м2

> 90 44,84

Мочевина, ммоль/л 2,8–7,2 9,7

Мочевая кислота, мкмоль/л 208,3–428,4 418

Железо, мкмоль/л 12,5–32,2 12,6

Общий белок, г/л 66,0–83,0 57

Альбумин, г/л 35,0–55,0 33

Холестерин общий, ммоль/л 3,0–5,2 3,08

Щелочная фосфатаза, ед/л 30,0–120,0 473

Кальций общий, ммоль/л 2,2–2,65 1,8

Фосфор, ммоль/л 0,81–1,45 1,38



Том 22, № 8 (2023)   |                       |

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

59

Таблица 2. Результаты лабораторного обследования пациента в динамике
Table 2. Changes in patient's lab results

П
ок

аз
ат

ел
ь

Н
ор

м
а

13
.0

7.
20

18
 г

.

25
.0

4.
20

19
 г

.

31
.0

8.
20

20
 г

.

23
.1

2.
20

20
 г

.

10
.0

1.
20

22
 г

.

05
.0

8.
20

22
 г

.

Креатинин, мкмоль/л 72,0–127,0 171 248 181,9 172 195,6 186,7

Мочевина, ммоль/л 2,8–7,2 17,7 16,4 13,6 – 19,41 15,5

Мочевая кислота, мкмоль/л 208,3–428,4 480 454 416,8 416,4 425,2 352,1

Железо, мкмоль/л 12,5–32,2 10,3 14,8 – 19 – –

Общий белок, г/л 66,0–83,0 65 68 65,5 72 64,2 67

Альбумин, г/л 35,0–55,0 33 44 43,9 48,9 – –

Щелочная фосфатаза, ед/л 30,0–120,0 497 189 235,4 
(90–360)

101 201  
(90–360)

94,8

Кальций общий, ммоль/л 2,2–2,65 1,46 2,49 2,26 2,16 2,21 2,39

Фосфор, ммоль/л 0,81–1,45 1,38 1,6 – 1,31 1,37 1,07

Витамин В
12

, пмоль/л 133–675 – – – – 127 327

25(ОН) витамин D, нг/мл 30,0–69,9 5,75 – 40,7 – 28,1 36,2

Гомоцистеин, мкмоль/л 5,0–12,0 – – – – 16 16,4

спе циализации. Тем не менее для успешной работы врач 
должен ориентироваться не только в своей области, но 
и в смежных, ведь зачастую пациент обращается с жало-
бами, которые изначально могут повести диагностический 
поиск по ложному пути.

Для эндокринолога разнообразные метаболические 
нарушения, развивающиеся у пациента с ДЭП, представляют 
собой сложную и не всегда очевидную проблему. Сахарный 
диабет у больного хроническим панкреатитом имеет ряд осо-
бенностей и сложностей в диагностике и лечении, поскольку, 
помимо привычной эндокринологам проблемы коррекции 
гипергликемии, присоединяется еще проблема экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы и витаминно-мине-
рально-белкового дефицита.

Интересно, что при сахарном диабете и экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы в дебюте отме-
чается крайне низкая потребность в препаратах инсули-
на. При добавлении ферментных препаратов и улучшении 
абсорб ции углеводов и других нутриентов доза инсулина 
начинает быстро увеличиваться и достигает значений, харак-
терных для пациентов соответствующей массы тела и стажа 
диабета. У больных хроническим панкреатитом крайне важно 
своевременно выявить и компенсировать недостаточность 
экзокринной функции поджелудочной железы. Простым 
и информативным тестом является определение содержания 
панкреатической эластазы в кале.

При тяжелом дефиците ферментов, который определяет-
ся как снижение уровня панкреатической эластазы менее 
100 мкг/г кала, наблюдаются нарушение абсорбции жиро-
растворимых витаминов (D, К, Е, А) и гипопротеинемия. 
Пациенты жалуются на прогрессирующее снижение массы 
тела с потерей не только жировой, но и мышечной массы. 
На фоне нарушения фосфорно-кальциевого обмена, вследст-
вие дефицита витамина D и при преобладании катаболи-
ческих процессов может развиться остеопороз даже у муж-
чин среднего возраста с нормальным уровнем тестостерона.

У нашего пациента нарушение экзокринной и эндокрин-
ной функций поджелудочной железы выразилось в развитии 
вторичного гиперпаратиреоза с формированием остеопоро-
за, снижением роста и патологическим переломом. Не диа-
гностированный своевременно дефицит экзокринной функ-
ции поджелудочной железы за относительно короткое время 
привел к необратимым изменениям костей скелета и инвали-
дизации больного.

На фоне ферментной терапии отмечено существенное 
улучшение как самочувствия пациента, так и ряда лабора-
торных показателей. Мы не смогли повысить дозу до опти-
мальной в связи с непереносимостью доз более 300 000 ЕД 
в сутки, однако достигнутый результат позволил пациенту 
значительно увеличить физическую активность и качество 
жизни. Несомненно, при своевременном назначении фер-
ментных препаратов таких грубых изменений со стороны 
костно-мышечной системы можно было бы избежать.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На наш взгляд, данный клинический случай представляет осо-
бый интерес именно потому, что пациент регулярно обсле-
довался врачами различных специальностей, но не получал 
комплексное лечение, что привело в результате к тяжелым 
необратимым изменениям скелета.

Сейчас проблеме ДЭП уделяется все больше внимания, 
поскольку параллельное снижение эндо- и экзокринной 
функций поджелудочной железы без своевременной кор-
рекции сопровождается целым рядом сопутствующих мета-
болических нарушений, которые выходят на первое место 
в структуре жалоб, оставляя в тени первопричину. При этом 
тщательный сбор анамнеза и всестороннее обследование 
пациента с длительным течением хронического алкогольно-
го панкреатита должны способствовать своевременной диаг-
ностике и коррекции заболеваний, формирующихся на фоне 
прогрессирующей утраты эндо- и экзокринной функций под-
желудочной железы.
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Диагностика узловых образований щитовидной 
железы с точки зрения комплексного подхода 
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Цель. Рассмотреть проблему диагностики узловых образований щитовидной железы.
Основные положения. Проведен анализ данных мировой литературы о различных этапах диагностики узловых заболеваний щито-
видной железы. Приведены данные, иллюстрирующие рецидив многоузлового зоба с сопутствующей недиагностируемой аденомой 
паращитовидной железы, описаны сложности постановки диагноза даже на этапе гистологического исследования в постоперацион-
ном периоде.
Заключение. Несмотря на большой перечень диагностических возможностей и весьма хорошую изученность данной проблемы, 
сложности на этапе диагностики сохраняются и требуют внедрения комплексного персонализированного подхода с использованием 
современных диагностических технологий.
Ключевые слова: узловые образования, щитовидная железа, тонкоигольная аспирационная биопсия, молекулярно-генетическое иссле-
дование.
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ABSTRACT
Aim. To consider the problem of diagnosing nodular goiter.
Key points. This article analyses the data of the world literature on the problems of various stages of diagnostics of nodular goiter. The data 
illustrating the recurrence of multinodular goiter with concomitant undiagnosed adenoma of parathyroid gland are presented, the difficulties 
of diagnosis even at the stage of histological examination in the postoperative period are described.
Conclusion. Despite a large list of diagnostic possibilities and a very good study of this problem, the difficulties at the stage of diagnosis 
remain, requiring the introduction of a comprehensive personalised approach using modern diagnostic technologies.
Keywords: nodular masses, thyroid gland, fine-needle aspiration biopsy, molecular genetic testing.
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Узловой зоб — распространенная эндокринная патоло-
гия, включающая различные морфологические вариан-
ты узловых образований щитовидной железы (ЩЖ), 

определяемые пальпаторно и по данным ультразвуковой 
диагностики (УЗИ) ЩЖ на этапе первичной диагности-
ки [1]. Возможности диагностического подхода узлового 
зоба весьма обширны.

Огромное значение на диагностическом этапе имеет 
физикальный осмотр пациента с пальпаторным исследова-
нием ЩЖ, сбор анамнеза, а также оценка факторов риска 
развития злокачественного узлообразования. Наличие узло-
вых образований фиксируется по результатам пальпации 
ЩЖ в 4–8% случаев в популяции [2, 3]. При этом пальпатор-
но узлы ЩЖ более 2 см выявляются в 77% случаев. Несмотря 
на относительно низкую чувствительность данного метода, 
пальпация является обязательным скрининговым методом 
диагностики узловых образований ЩЖ [1].

Повышенный интерес современного общества к заболе-
ваниям ЩЖ, доступность диагностических методов и воз-

можность проведения скринингов в области тиреоидологии 
привели к тому, что на сегодняшний день отмечается при-
рост заболеваемости раком ЩЖ (РЩЖ) более чем на 5% 
по данным Американского общества борьбы с раковыми 
заболеваниями1 [4].

Среди всех установленных случаев узлового зоба при-
мерно 5–10% приходится на долю злокачественных ново-
образований ЩЖ [3, 5, 6]. Большинство случаев злокачест-
венных образований ЩЖ составляет высокодифференци-
рованный РЩЖ. В структуре онкологической патологии 
РЩЖ имеет низкий уровень смертности, особенно при 
обнаружении на начальных стадиях. При этом смертность 
от РЩЖ в России по данным на 2017 г. составляет 0,38 слу-
чая на 100 тыс. человек [7]. При этом в ряде исследований 
отмечается увеличение частоты выявления опухолей ЩЖ 
крупных размеров, а также наличие регионарных и отдален-
ных метастазов на момент установления диагноза [8].

Цель статьи — оценка роли комплексного подхода в диаг-
ностике узловой патологии ЩЖ.

1 SEER Cancer Statistics Review, 1975–2013. URL: https://seer.cancer.gov/csr/1975_2015/
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В качестве первоначального метода дообследования при 
наличии узлового образования ЩЖ по результатам скринин-
гового пальпаторного исследования выступает УЗИ ЩЖ [1]. 
Данный метод является основным визуализирующим инстру-
ментально-диагностическим исследованием, который имеет 
ряд глобальных положительных преимуществ: доступность, 
бюджетность, высокая информативность, неивазивность, без-
опасность. УЗИ позволяет с высокой точностью определить 
локализацию, количество и размер узлов ЩЖ, а также соста-
вить характеристику узлов. Характерные ультразвуковые 
признаки, соответствующие злокачественности узла (гипо-
эхогенная солидная структура; неровный, нечеткий или поли-
циклический контур; наличие микрокальцинатов; преоблада-
ние вертикального размера узла над горизонтальным («выше, 
чем шире»); отсутствие гипоэхогенного ободка по перифе-
рии (Halo); центральная гиперваскуляризация узла; увеличе-
ние и изменение эхоструктуры регионарных лимфатических 
узлов), позволили стратифицировать вероятность злокачест-
венного потенциала узлов. С целью усовершенствования 
оказания медицинской помощи используется классификация 
TIRADS (Thyroid Image Reporting and Data System), отражаю-
щая долю злокачественности в процентах [3, 9].

Для дифференциальной диагностики доброкачествен-
ности и злокачественности узловых образований ЩЖ про-
водят соноэластографию сдвиговой волны. Данный метод 
ультразвуковой диагностики основан на оценке жесткости 
тканей: образования злокачественного потенциала визуали-
зируются как ткани с более значимыми показателями упру-
гости ткани, чем доброкачественные ткани. Эти возможности 
соноэластографии представляют собой большой диагности-
ческий интерес, однако точность данного метода остается 
дискутабельной [10–12].

Для оценки функциональной активности узловых обра-
зований используют метод радионуклидной диагностики 
(сцинтиграфию). В качестве радиофармпрепарата (РФП) 
принято использовать технеций-99m-пертехнетат (99mTc-пер-
технетат), а также радиоактивные изотопы йода (123I, 131I). 
Радиоизотопы йода считаются «идеальным» РФП при прове-
дении сцинтиграфии ЩЖ. Однако ввиду высокой стоимости 
и логистической сложности его использование в рутинной 
практике весьма ограничено [13].

При сцинтиграфическом исследовании с целью оценки 
функциональной активности узлов их подразделяют по степе-
ни накопления РФП на «холодные» и «горячие». Существует 
ряд исследований о том, что гиперфункционирующие «горя-
чие» узлы на сцинтиграмме могут быть представлены злока-
чественными образованиями. По данным ряда метаанализов, 
частота встречаемости злокачественнос ти в «горячих» узлах 
колеблется от 5 до 100% [14]. В качестве РФП в оценке зло-
качественности могут использоваться и другие вещества: 
75Se-селенометионин, цитрат галлия-67, цезий-131, таллий-201,  
99mTc-метоксиизобутил-изонитрилом [13]. Однако большинст-
во из них показали низкую специфичность при радионуклид-
ной дифференциальной диагностике узлов ЩЖ.

Кроме того, с целью дифференциальной диагностики 
образований паращитовидных желез (ПЩЖ) возможно про-
ведение их сцинтиграфии [9].

Тонкоигольная аспирационная биопсия (ТАБ) признана 
«золотым стандартом» в дифференциальной диагностике 
узлов ЩЖ. Для интерпретации цитологического материа-
ла узлов ЩЖ используется классификация Bethesda Thyroid 
Classification (2009), с помощью которой можно оценить 
риск злокачественности образования. Данный метод позво-

ляет с высокой точностью установить цитологическую при-
надлежность опухоли, однако некоторые вопросы в диаг-
ностике узлов при помощи ТАБ остаются открытыми [9].

По данным различных авторов, точность интерпретации 
результатов ТАБ колеблется в диапазоне 65–98% [3, 15]. 
Данные показатели связаны с возникновением ложноотрица-
тельных и ложноположительных результатов пункцион ного 
исследования. Подобные результаты встречаются примерно 
в 16% и 12% случаев соответственно [3, 15, 16]. По данным 
научной зарубежной литературы, неопределенным результат 
ТАБ узлов ЩЖ получается в 10–30% случаев, что отражает 
необходимость совершенствования диагностических подхо-
дов в диагностике узловых образований ЩЖ.

Кроме того, одной из основных проблем в дооперацион-
ной диагностике узлов ЩЖ остаются фолликулярные и гюрт-
клеточные опухоли. С учетом морфологического строения 
данных образований невозможно точно определить харак-
тер опухолей по результатам ТАБ [3]. С учетом ограничен-
ных возможностей ТАБ в цитологической классификации 
Bethesda фолликулярные опухоли разделены непосредст-
венно на две категории: атипия неопределённого значе-
ния (категория III) и фолликулярная неоплазия или подо-
зрение на фолликулярную неоплазию (категория IV) [1].

Значительный прорыв в диагностике различных заболе-
ваний занимает возможность выявления мутаций и генети-
ческих предрасположенностей к развитию конкретной пато-
логии. Данный метод получил своё распространение и среди 
узловой патологии ЩЖ.

Медуллярный РЩЖ входит в структуру наследственного 
синдрома множественной эндокринной неоплазии IIА и IIБ 
типов, опосредованных мутацией гена RET на 10 хромосоме. 
Выделяют также изолированную семейную форму медулляр-
ного РЩЖ [9, 17].

Наличие мутации генов возможно при узловой патологии 
ЩЖ не только злокачественного, но и доброкачественного 
потенциала действия. При доброкачественных функцио-
нально автономных узлах ЩЖ, характеризующихся их гипер-
функцией, характерно наличие мутации онкогена GSP, коди-
рующего альфа-субъединицу G-белка или гена, кодирующего 
рецепторы тиреотропного гормона [17].

Молекулярно-генетический анализ позволяет решить 
вопрос дифференциальной диагностики фолликулярных опу-
холей. Так, при доброкачественных фолликулярных аденомах 
часто выявляют активирующие мутации онкогена RAS или 
потерю функции PTEN. По данным ряда исследований, нали-
чие маркеров — галектина-3, НВМЕ-1 и цитокератина-19 — 
при изучении их иммуноэкспрессии соответствовало злока-
чественному фолликулярному образованию ЩЖ [18, 19].

Наличие мутации V600E гена BRAF является диагности-
ческим критерием РЩЖ. По данным Д.Ю. Семенова и соавт., 
данная мутация устанавливалась в 79% случаев в группе 
пациентов с подтвержденным цитологическим диагнозом 
папиллярного рака, при этом у пациентов с дооперационным 
цитологическим диагнозом коллоидного зоба данной мута-
ции не было выявлено [20]. В группе пациентов с оконча-
тельным диагнозом фолликулярной аденомы (n = 16) мутант-
ный тип гена не обнаружен, однако из 2 пациентов с диагно-
зом фолликулярного рака мутация обнаружена у 1 пациента.

Наличие мРНК гена убиквитина в пункционном материале, 
выявленное методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в режиме реального времени, в ряде случаев может быть мар-
кером высокодифференцированного РЩЖ со специфичнос-
тью и чувствительностью 68,6 и 68,4% соответственно [21].
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Безусловно, молекулярно-генетические методы исследо-
вания представляют огромные перспективы в диагностике 
узловых образований ЩЖ. Однако до сих пор сохраняются 
сложности для внедрения данных методов в рутинную прак-
тику ввиду их высокой стоимости и сложности проведения.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка С., 51 год. Из анамнеза известно, что в 1995 г. 
впервые было выявлено узловое образование ЩЖ загрудин-
ной локализации. 18.10.1996 г. в Тюменской областной боль-
нице выполнена гемитиреоидэктомия справа. По резуль-
татам гистологического исследования: микрофолликуляр-
ный коллоидный зоб (Bethesda II). В послеоперационном 
перио де заместительную гормональную терапию препара-
тами левотироксина натрия не получала. До 2019 г. у эндо-
кринолога пациентка регулярно не наблюдалась. В 2019 г. 
обратилась за медицинской помощью в связи с появлением 
ощущения дискомфорта в области передней поверхности 
шеи. Учитывая анамнез и вышеуказанные жалобы, пациент-
ке в частной клинике г. Новый Уренгой было проведено УЗИ 
ЩЖ, по результатам которого отмечалось увеличение разме-
ров узловых образований обеих долей в сравнении с данны-
ми в динамике. По результатам данных УЗИ была проведена 
ТАБ наибольших узлов, цитологическое описание соответст-
вовало картине коллоидного зоба (Bethesda II). Пациентка 
продолжила динамическое плановое наблюдение.

В 2021 г. при плановом дообследовании по данным УЗИ 
ЩЖ отмечалось: положение железы частично загрудинное, 
что затрудняет визуализацию заднего контура. Форма ее 
асимметричная, контуры неровные, по боковому и задне-
нижнему контуру нечеткие. Капсула не прерывается, не утол-
щена, дифференцируется четко по переднему контуру. 
Эхогенность ткани железы не изменена, структура диффузно 
неоднородная за счет гипоэхогенных мелкоочаговых изме-
нений. Размеры ЩЖ увеличены. Общий объем ЩЖ соста-
вил 90,0 см3. Правая доля: размер 99 × 30 × 37 мм; объем 
доли 52 см3. Левая доля: размер 80 × 29 × 34 мм; объем доли 
38 см3. Перешеек: длина 10 мм. Отмечалось наличие объем-
ных образований обеих долей щитовидной железы. В правой 
доле в верхнем полюсе овальное однородное изоэхогенное 
узловое образование размером 13 × 11 × 11 мм с четкими ров-
ными контурами, тонким гипоэхогенным ободком, по перед-
нему краю дугообразный кальцинат, васкуляризация не про-
слеживается. Рядом изоэхогенное, несколько неоднородное 
за счет гипоэхогенных участков узловое образование разме-
ром 25 × 20 × 22 мм с ровными четкими контурами, скудной 
перинодулярной васкуляризацией. В левой доле на границе 
с перешейком в нижней трети изоэхогенное неоднородное 
образование размером 28 × 34 × 20 мм с четкими ровными 
контурами, некрупными очагами кистозной дегенерации 
и скудным смешанным кровотоком. Чуть выше — изоэхо-
генный однородный узел размером 26 × 26 × 16 мм с подоб-
ными характеристиками. Узловые образования в перешейке 
не определяются. При цветовом доплеровском картиро-
вании васкуляризация не изменена. Регионарные единич-
ные шейные лимфоузлы справа размерами до 16 × 5 мм, 
слева до 21 × 7 мм с сохранной структурой. Визуализация 
ПЩЖ затруднена.

Заключение: диффузный узловой зоб. EU-TIRARDS 3. 
Невыраженные реактивные изменения единичных шейных 
лимфатических узлов.

Пациентке была проведена ТАБ наибольших узлов обеих 
долей: справа — неинформативно, слева — коллоидный 

узел (Bethesda II). В последующем пациентка была консуль-
тирована врачом-эндокринологом в г. Тюмень, рекомендова-
но оперативное лечение.

В апреле 2022 г. пациентка обратилась в Клинику имени 
профессора Ю.Н. Касаткина ФГБОУ ДПО РМАНПО для дооб-
следования и определения дальнейшей тактики лечения.

При осмотре ЩЖ: на передней поверхности шеи отмечает-
ся послеоперационный атрофический рубец. При пальпации 
ЩЖ расположена типично, увеличена за счет возрастания 
размеров обеих долей, безболезненна, плотной консистенции, 
подвижна при глотании, не спаяна с окружающими тканями, 
пальпируются множественные узлы обеих долей. Регионарные 
лимфатические узлы при пальпации не увеличены.

Сопутствующие заболевания: гипертоническая болезнь 
I стадии, артериальная гипертензия 1 степени, риск сердеч-
но-сосудистых осложнений 3, постоянно принимает гипотен-
зивную терапию. Дислипидемия. Ожирение 1 степени (ИМТ 
32 кг/м2). Рефлюкс-эзофагит. Хронический гастрит, вне ста-
дии обострения.

Аллергологический анамнез: отрицает.
Наследственность: саркома лимфатических узлов у отца.
УЗИ ЩЖ: положение железы типичное, форма ее относи-

тельно симметрична, размеры увеличены: правая доля раз-
мером 25 × 33 × 64 мм, объем 28 см3; левая доля размером 
32 × 27 × 62 мм, объем 29 см3, перешеек 14 мм. Контуры ЩЖ 
ровные, нижние полюсы долей прослеживаются, капсула 
не изменена. Эхогенность железы снижена. Эхоструктура 
долей и перешейка неоднородная. В левой части перешей-
ка овальной формы — изоэхогенное образование размером 
26 × 22 мм с четкими ровными контурами, периферическим 
гипоэхогенным ободком, диффузно-неоднородной внутрен-
ней эхоструктурой. В правой доле — гипоэхогенный узел 
округлой формы диаметром 14 мм, кальцинат в капсуле, даю-
щий четкую акустическую тень, изоэхогенный узел диаметром 
25 мм, мелкие анэхогенные внутренние включения, гипо-
эхогенный ободок. В левой доле аналогичной эхоструктуры 
образования размерами 25 и 20 мм, гипоэхогенное образо-
вание с кальцинатом по капсуле размером 16 мм. Без регист-
рации пери- и интранодулярных сосудистых эхосигналов. 
Региональные лимфатические узлы не визуализируются.

Заключение: УЗ-признаки диффузно-узловых изменений 
ЩЖ. EU-TIRARDS 3.

Компьютерная томография органов мягких тканей шеи: 
мягкие ткани шеи не деформированы, шейные позвонки 
не изменены. Мышцы дна полости рта симметричны, нормаль-
но развиты. Подчелюстная железа и видимые отделы око-
лоушных слюнных желез не изменены. Стенки глотки и гор-
тани не утолщены, полость не деформирована. Мышечные 
структуры шеи нормально развиты. Визуализируются уве-
личенные лимфатические узлы: средней яремной груп-
пы справа — до 10 × 12 мм, слева — до 6 × 9 мм, нижние 
яремные справа — до 8 × 12 мм, слева — до 10 × 15 мм. 
Отмечается увеличение правой доли, перешейка ЩЖ с рас-
пространением в верхнее средостение общим размером 
до 54 × 48 × 64 мм с включением образований с кольцевид-
ным обызвествлением размерами до 11 × 13 мм. Отмечается 
неоднородное склеротическое уплотнение правых отделов 
тел C7, Th1 позвонков до 6 × 11 мм.

Заключение: КТ-картина образований правой доли, 
перешейка ЩЖ. Шейная лимфаденопатия. Изменения тел 
позвонков, вероятно, дегенеративного характера.

Пациентке был проведен полный комплекс предопе-
рационного дообследования, в том числе лабораторного. 
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В ходе дообследования по данным показателей лабора-
торной диагностики обращало на себя внимание повыше-
ние уровня паратиреоидного гормона, а также показателей 
общего и ионизированного кальция (табл. 1).

В связи с полученными лабораторными результатами фос-
форно-кальциевого обмена, которые соответствовали показа-
телям первичного гиперпаратиреоза, было проведено дообсле-
дование с целью топической диагностики первичного очага.

Сцинтиграфическое одноизотопное двуфазное иссле-
дование ЩЖ, ПЩЖ + однофотонная эмиссионная компью-
терная томография (ОФЭКТ) проведены с использовани-
ем РФП 99mТс-технетрила. Введенная активность составила 
550 МБк, лучевая нагрузка — 4,9 мЗв. Аллергических реак-
ций не отмечено.

Через 20 и 120 мин после внутривенного введения 
РФП проведено статическое исследование ПЩЖ, а также 
ОФЭКТ области шеи и органов грудной клетки после второй 
фазы исследования.

На сцинтиграммах определяются очаги физиологической 
фиксации РФП (подчелюстные, околоушные слюнные желе-
зы, сердце) обычной интенсивности. Получено изображение 
ЩЖ: положение типичное, форма долей асимметрична, раз-
меры увеличены, контуры неровные, интенсивность накопле-
ния РФП достаточная, визуализируется участок накопления 

радиотехнеция округлой формы, достаточной интенсивнос-
ти в проекции верхнего средостения справа от срединной 
линии, без четкой сцинтиграфической границы с контуром 
нижнего полюса правой доли ЩЖ и перешейка, сцинтигра-
фические размеры до 56 мм, распределение РФП диффуз-
но-неравномерное (рис. 1).

Во второй фазе исследования, а также при проведении 
ОФЭКТ с последующей 3D-реконструкцией накопления РФП 
в проекции типичного и атипичного расположения ПЩЖ 
не выявлено.

Заключение: сцинтиграфических признаков аденомы 
ПЩЖ не выявлено. Сцинтиграфические признаки гиперпла-
зии ЩЖ, загрудинный рост.

С учетом жалоб пациентки, данных анамнеза и результа-
тов дообследования пациентке было проведено оператив-
ное вмешательство в объеме тиреоидэктомии. Интраопера-
ционно слева у нижнего полюса левой доли определялось 
объемное образование ПЩЖ диаметром около 0,8 см, произ-
ведено его удаление.

Плановое гистологическое исследование: в обеих долях 
и перешейке — морфологическая картина многоузлового 
макро- и микрофолликулярного коллоидного зоба с фибро-
зированием, крупными кальцинатами, кистозными измене-
ниями, также на всем протяжении ЩЖ определяются при-
знаки хронического лимфоматозного тиреоидита с формиро-
ванием лимфоидных фолликулов и гюртклеточной реакцией. 
В прилежащей к ткани ЩЖ клетчатке — 3 лимфатических 
узла с реактивными изменениями. В левой доле также опре-
деляется мелкое инкапсулированное образование трабеку-
лярного вида, представленное фолликулярными клетками 
полигональной формы, с ядрами папиллярного типа, отме-
чается выраженный фиброз стромы и признаки интра- и 
межтрабекулярно расположенного гиалинового материала. 
Достоверных признаков капсулярной и сосудистой инвазии 
не обнаружено. Морфологическая картина крайне подо-
зрительна по наличию гиалинизирующей трабекулярной 
опухоли, в ПЩЖ — аденома. Для достоверного определе-
ния характера данного образования препараты направлены 
в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава России.

Произведен пересмотр готовых блоков и стекол. Резуль-
таты соответствовали папиллярной микрокарциноме ЩЖ 

Рис. 1. Сцинтиграфическое исследование ЩЖ, ПЩЖ + ОФЭКТ пациентки С. Иллюстрации авторов.
Примечание: A — сцинтиграмма ранней фазы (через 20 мин после введения РФП); B — сцинтиграмма отсроченной 
фазы (через 120 мин после введения РФП); C — ОФЭКТ-изображение, аксиальный срез; D — ОФЭКТ-изображение, 
фронтальный срез; E — ОФЭКТ-изображение, сагиттальный срез (красными стрелками указана загрудинная локализация 
ткани ЩЖ)
Fig. 1. Gamma-camera imaging of  thyroid gland, parathyroid + SPECT results of patient S. Images courtesy of  the authors
Note. A: early stage gammagram (20 minutes after imaging agent injection); B: delayed phase gammagram (120 minutes after imaging 
agent injection); C: SPECT image, axial section; D: SPECT image, frontal section; E: SPECT image, sagittal section (red arrows 
show retrosternal location of  thyroid gland tissue)

A

B

C D E

Таблица 1. Показатели лабораторного 
дообследования фосфорно-кальциевого обмена 
на дооперационном этапе
Table 1. Follow-up examination results 
for preoperative phosphoric calcium metabolism

Показатель Результат Референсные 
значения

Паратиреоидный гормон, 
пг/мл

93 11–67

Кальций общий, ммоль/л 2,96 2,20–2,65

Кальций ионизированный, 
ммоль/л

1,32 0,90–1,20

Витамин D, нмоль/л 91,07 75,00–125,00
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на фоне многоузлового макро- и микрофолликулярного зоба 
и хронического лимфоцитарного тиреоидита. Образование 
ПЩЖ соответствовало аденоме.

Дополнительно на послеоперационном этапе проведен 
генетический анализ онкогенов в тканях с помощью метода 
ПЦР в реальном времени. Биологическим материа лом для 
экстракции геномной ДНК служило 10 мг нативной ткани из 
образования ЩЖ. Оценивали носительство мутаций в «горя-
чих точках» экзона 15 гена человека BRAF и экзонов 2, 3, 
4 генов человека NRAS и KRAS. Результаты данного исследо-
вания не выявили наличия мутаций в вышеуказанных точках.

С учетом наличия высокодифференцированного РЩЖ 
по данным гистологического заключения послеоперацион-
ного материала пациентке была назначена терапия левоти-
роксином натрия в дозе 150 мкг утром натощак и в дальней-
шем рекомендовано проведение системной радионуклид-
ной терапии 131I.

Учитывая удаление аденомы ПЩЖ, была произведена 
контрольная оценка функции ПЩЖ в послеоперационном 
периоде (табл. 2). Данных за нарушение функциональной 
активности ПЩЖ не получено.

В дальнейшем пациентка продолжила наблюдение у эндо-
кринолога по месту жительства.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на наличие стандартного перечня диагностичес-
ких исследований, таких как УЗИ ЩЖ, ТАБ, нерешенные 

вопросы и ошибки в диагностике узловых образований ЩЖ  
сохраняются.

Основываясь на данном клиническом примере, хотелось 
бы подчеркнуть, что диагностическая тактика в области узло-
вых образований ЩЖ требует комплексного персонализи-
рованного подхода с привлечением мультидисциплинарной 
команды профессионалов и использование различных мето-
дов диагностики в качестве дополнительных методов иссле-
дования, в том числе молекулярно-генетических. Только так 
возможно повысить точность диагностики на дооперацион-
ном этапе в сфере узловых образований ЩЖ и избежать 
ложных диагностических результатов.

Таблица 2. Показатели лабораторного 
дообследования фосфорно-кальциевого обмена 
в послеоперационном периоде
Table 2. Follow-up examination results 
for postoperative phosphoric calcium metabolism

Показатель Результат Референсные 
значения

Паратиреоидный гормон, 
пмоль/л

3,23 1,6–6,9

Кальций ионизированный, 
ммоль/л

1,29 1,18–1,32
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ческий анализ и др.);

• финансовая поддержка, не связанная с направленной в журнал 
статьей, но существенная для раскрытия (работа по договору, 
консультирование, наличие акционерной собственности, получе-
ние гонораров, предоставление экспертных заключений);

• патентная заявка или зарегистрированный патент на результа-
ты исследования (авторское право и др.);

• другая деятельность или связи, которые, по мнению читателей, 
могут повлиять на направленную в журнал статью.

Конфликт интересов оформляется на русском и английском языке.

7. ФИНАНСИРОВАНИЕ
Необходимо указать краткий перечень источников финансирования, 

которые использовались для получения результатов, представленных в ста-
тье, а также самого процесса публикации (например, коммерчес кая органи-
зация, фонд или правительственный грант, государственное задание и т.д.).

• при отсутствии финансирования важно указывать, что никакого 
внешнего финансирования не было;
Пример: Авторы заявляют об отсутствии внешнего финансиро-
вания при проведении исследования.

• в случае наличия гранта важно прописать официальное название 
грантовой организации и указывать номер гранта;

• если фармацевтическая компания частично финансировала 
отдельный этап, то нужно указать, какой именно (например, пере-
вод на английский язык).

Информация о финансировании оформляется на русском и английс-
ком языке.

8. ЭТИЧЕСКИЙ КОМИТЕТ И ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
Для исследований и клинических наблюдений необходимо ука-

зывать информацию об одобрении этическим комитетом учреждения 
и информированном согласии пациентов на публикацию своих данных 
и изображений:

• предпочтительно полное однозначное указание этического коми-
тета и реквизиты одобряющего документа (номер и дата);

• раздел требуется обязательно, если медицинские вмешательства 
расходятся со стандартным протоколом;

• раздел обязателен, даже если он не релевантен. В таком случае 
пишется: Не применимо;
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• для клинического наблюдения указывается, что участники ис- 
следования были проинформированы о целях и методологии 
исследования и предоставили письменное согласие на свое учас-
тие и публикацию данных.

Информация об этическом комитете оформляется на русском 
и английском языке.

9. РЕЗЮМЕ И КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА
Выделяются следующие разделы.
Для исследования:
• Цель исследования;
• Дизайн (рандомизированное, сравнительное, когортное и т.д.);
• Материалы и методы;
• Результаты (с указанием конкретных данных и их статистической 

значимости);
• Заключение.
Для обзора/описания клинического наблюдения:
• Цель статьи;
• Основные положения;
• Заключение.
После резюме приводятся ключевые слова.
Общий объем резюме и ключевых слов не менее 3 тыс. зн. с пробе-

лами для исследований и 2,5 тыс. зн. с пробелами для других статей. 
В резюме расшифровываются все сокращения.

Структура рукописи должна соответствовать типу научной работы.
Для исследования.
• Введение, которое должно отвечать на три вопроса:

1) что известно о проблеме;
2) что неизвестно;
3) в чем состоит вопрос для изучения в данной работе.

• Цель исследования.
• Дизайн.
• Материалы и методы.
• Результаты (только собственные данные).
• Обсуждение (сравнение полученных результатов с результатами 

других исследований).
• Заключение.
Для описания клинического наблюдения или обмена опытом.
• Введение.
• Описательная часть: краткий анамнез, объективные исследования, 

лабораторные и инструментальные обследования, проведенное 
лечение, результаты и прогноз.

• Обсуждение.
• Заключение.
Для написания исследований используются рекомендации по 

представлению результатов конкретных видов исследований, разме-
щенные в сети EQUATOR Network:

Рандомизированные испытания — CONSORT;
Диагностические и прогностические исследования — STARD и TRIPOD;
Обсервационные исследования — STROBE;
Систематические обзоры и метаанализы — стандарты PRISMA;
Клинические наблюдения — CARE.
Для обзора.
Обзорные статьи не имеют жестких правил оформления разделов, 

но в них обязательно должно быть Заключение.

10. ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ ТЕРМИНОВ
• для лекарственных средств указываются МНН. Торговое название 

в тексте статьи может встречаться не более одного раза, в заголов-
ке, резюме, ключевых словах его упоминание запрещено;

• названия генов, в отличие от белков, выделяются курсивом;
• сокращения расшифровываются при первом упоминании, употре-

бление сокращений должно быть оправданным.

11. ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ ИЛЛЮСТРАЦИЙ
• таблицы и рисунки не должны содержать одинаковую информа-

цию или дублировать данные, приведенные в тексте;
• все таблицы и рисунки должны быть озаглавлены и пронумерова-

ны, в тексте рукописи должны присутствовать ссылки на них;
• для авторских фотоматериалов необходимо указать ФИО автора 

или добавить примечание: «Иллюстрация авторов»;
• таблицы, рисунки, фотоматериалы, не являющиеся авторски-

ми, должны иметь ссылки на источники, которые надо привести 
в спис ке литературы;

• в таблицах все строки и столбцы должны быть четко разграничены 
и озаглавлены; цифровые показатели приводятся с указанием еди-
ниц измерения; все ячейки должны быть заполнены (в случае отсут-
ствия сведений ставится прочерк). Таблицы и рисунки необходимо 
предоставлять также в редактируемом формате XLSX или PPTX;

• в графиках необходимо указать показатели и единицы измерения 
по осям X и Y;

• отсканированные или представляемые в цифровом варианте 
рисунки, фотоматериалы должны быть хорошего качества и иметь 
следующие параметры: формат — JPEG или TIFF; разрешение — 
300 dpi; размер не менее 8 × 8 см.

12. ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ СПИСКА ЛИТЕРАТУРЫ
Авторы несут ответственность за правильность и полноту данных, 

приведенных в списке литературы.
• список к исследовательским статьям должен включать не более 

30 литературных источников (далее — источники), к обзорным — 
не более 50 источников с превалированием работ последних 
5 лет; с образцами оформления можно ознакомиться на сайте 
журнала (https://journaldoctor.ru);

• желательно, чтобы не менее 50% источников составляли актуаль-
ные зарубежные работы по проблеме;

• допускается не более 2–3 самоцитирований;
• везде, где у статьи есть DOI, он должен быть указан;
• не допускается использование инструкций по применению в ка- 

честве литературных источников, желательно ограничить исполь-
зование диссертаций и авторефератов диссертаций;

• список формируется по порядку цитирования источников в ру- 
кописи;

• ссылки на источники, не имеющие автора, и различные отчеты, 
приказы, клинические рекомендации оформляются в виде под-
строчных примечаний в тексте;

• необходимо минимизировать цитирование учебников, учебных 
пособий, справочников, словарей, сборников статей, диссертаций, 
других малотиражных изданий;

• при цитировании интернет-ресурса необходимо указать послед-
нею дату обращения к нему автора;

• все русскоязычные источники должны быть дублированы 
на английском языке и без сокращений названия журнала; у ста-
тей нередко уже есть переводы на английский язык, опубликован-
ные в eLIBRARY или на сайтах журналов, в этих случаях необходи-
мо использовать именно эти переводы.

Примечание. Не менее 70% источников должны быть изданы 
в течение последних пяти лет. Включение в список литературы работ, 
изданных более пяти лет назад, допускается только в случае, если это 
редкие или высокоинформативные материалы.

ОБЩАЯ ИНФОРМАЦИЯ
1. Рукописи и сопроводительные документы следует направлять на электронный адрес redactor@journaldoctor.ru. Телефоны редакции:  

+ 7 (968) 873-70-27; +7 (495) 580-09-96.
Плата с авторов за публикацию материалов не взимается.
2. Рукописи, поступившие в редакцию, подлежат обязательному рецензированию, после получения положительной рецензии рукописи проходят 

научное и литературное редактирование.
3. Автор гарантирует, что исключительное право на статью принадлежит ему на законных основаниях и что он не связан какими-либо обязатель-

ствами с третьими лицами в отношении исключительного права на использование статьи. 
Подавая статью в журнал, автор соглашается с тем, что в случае, если она будет принята к публикации, Издателю (ООО «Центр содействия образо-

ванию врачей и фармацевтов» —учредителю журнала) будет предоставлена исключительная лицензия на использование статьи (подробная инфор-
мация на сайте https://journaldoctor.ru)
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