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РЕЗЮМЕ. Актуальность. Учитывая высокую распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний и воспалительных заболеваний пародонта во всем мире и общность ряда па-
тогенетических механизмов, а также опубликованное в 2012 г. заявление Американской 
академии пародонтологии: «Обсервационные исследования подтверждают связь между 
заболеваниями пародонта и атеросклеротическим заболеванием сердца, независимо от из-
вестных факторов, … однако они не подтверждают причинно-следственную связь», изуче-
ние результатов последних исследований по данной тематике является актуальным. Цель 
исследования — обзор современных исследований о взаимосвязи между воспалитель-
ными заболеваниями пародонта и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Материалы и 
методы. Материалами служили полнотекстовые, бесплатные публикации по заданной 
тематике на PubMed и Google Scholar за 2019–2022 гг. Выбранное направление исследо-
вания —связь заболеваний пародонта с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и гипертонией. Поиск проводился по ключевым словам: Periodontal Disease, 
ACVD, Atherosclerotic Cardiovascular Diseases, Hypertension. Результаты. Во многих эпи-
демиологических и когортных исследованиях была установлена связь между заболевани-
ями пародонта и атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями, однако 
результаты рандомизированных клинических исследований о влиянии лечения заболева-
ний пародонта на прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний противоречивы. 
Причинно-следственные связи в проведенных исследованиях подтверждены не были, так 
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как взаимосвязи были представлены только в форме ассоциаций или корреляций, которые 
нельзя безусловно считать причинно-следственными. Причинно-следственная связь была 
установлена только между пародонтитом и артериальной гипертензией. Заключение. По-
скольку благоприятное воздействие пародонтальной терапии на здоровье сердечно-сосу-
дистой системы очевидно, лечение заболеваний пародонта может стать новым подходом к 
улучшению сердечно-сосудистых исходов у пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями атеросклеротического генеза и артериальной гипертензией.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: заболевания пародонта; артериальная гипертензия; ишемическая болезнь 
сердца; сердечно-сосудистые заболевания атеросклеротического генеза; причинно-следственные 
связи; Porphyromonas gingivalis; Aggregatibacter actinomycetemcomitans; Tannerella forsythia.

ASSOCIATION OF INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASES WITH 

ATHEROSCLEROTIC CARDIOVASCULAR DISEASES AND ARTERIAL 

HYPERTENSION (REVIEW)

© Vladimir S. Vasilenko1, Irina N. Antonova2, Ekaterina V. Matveeva2, Ekaterina B. 
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Association of inflammatory periodontal diseases with atherosclerotic cardiovascular diseases and arterial hypertension 
(review). Medicine: theory and practice (St. Petersburg). 2023;8(1):3-17. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2023.61.37.001

Received: 02.09.2022  Revised: 15.12.2022  Accepted: 17.01.2023

ABSTRACT. Relevance. Considering the high prevalence of cardiovascular diseases and 
inflammatory periodontal diseases worldwide and the commonality of a number of pathogenetic 
mechanisms, as well as the statement of the American Academy of Pardontology published in 2012: 
“Observational studies confirm the link between periodontal diseases and atherosclerotic heart 
disease, regardless of known factors, … however, they do not confirm a causal relationship”, the 
study of the results of recent research on this topic is relevant. Purpose. Review of current research 
on the relationship between inflammatory periodontal diseases and cardiovascular diseases. 
Materials and methods. The materials were full-text, free publications on a given topic on PubMed 
and Google Scholar for 2019–2022. The chosen research direction is the relationship of periodontal 
diseases with atherosclerotic cardiovascular diseases and hypertension. The search was carried out 
by keywords: Periodontal Disease, ACVD, Atherosclerotic Cardiovascular Diseases, Hypertension. 
Results. In many epidemiological and cohort studies, a link has been established between 
periodontal diseases and atherosclerotic cardiovascular diseases, but the results of randomized 
clinical studies on the effect of periodontal disease treatment on the progression of cardiovascular 
diseases are contradictory. The causal relationships in the conducted studies were not confirmed, 
since the relationships were presented only in the form of associations or correlations, which cannot 
certainly be considered causal. A causal relationship was established only between periodontitis and 
hypertension. Conclusions. Since the beneficial effect of periodontal therapy on the health of the 
cardiovascular system is obvious, the treatment of periodontal diseases can become a new approach 
to improving cardiovascular outcomes in patients with cardiovascular diseases of atherosclerotic 
genesis and arterial hypertension.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время внимание исследовате-
лей сосредоточилось на взаимовлиянии заболе-
ваний пародонта (ЗП) и сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Актуальность таких ис-
следований связана с высокой смертностью от 
ССЗ во всем мире, что создает серьезное бремя 
для глобального здравоохранения, и стабиль-
но высокой распространенностью заболеваний 
пародонта (ЗП), поражающих около 20–50 % 
мирового населения [1–3, 8–10].

Результаты многих исследований демон-
стрируют мультимодальные взаимосвязи меж-
ду здоровьем полости рта и системным здо-
ровьем. Хотя признаются двунаправленные 
взаимосвязи, также существует потенциал для 
множественных сопутствующих заболеваний, 
взаимосвязей и связей (мультимодальные взаи-
мосвязи). Предлагаемые механизмы, которые 
опосредуют эту связь между здоровьем полости 
рта и системным здоровьем, включают пред-
располагающие и провоцирующие факторы, та-
кие как генетические факторы (полиморфизмы 
генов), факторы окружающей среды (стресс, 
привычки, такие как курение и диета с высоким 
содержанием жиров/потребление продуктов с 
высокой степенью переработки), лекарства, ми-
кробный дисбактериоз и бактериемии/виремии/
микробемии, и измененный иммунный ответ хо-
зяина. Таким образом, у восприимчивого хозя-
ина эти предрасполагающие и провоцирующие 
факторы могут вызывать развитие как заболе-
ваний пародонта, так и системных заболеваний/
состояний, в частности сердечно-сосудистых [2, 
11]. Соответственно, доказать причинно-след-
ственные связи между этими двумя группами 
заболеваний достаточно сложно.

Сердечно-сосудистые заболевания — это за-
болевания, поражающие сердце и кровеносные 
сосуды. В англоязычной литературе заболева-
ния сердца и кровеносных сосудов, включая 
ишемическую болезнь сердца, цереброваску-
лярные и другие заболевания периферических 
артерий, застойную сердечную недостаточ-
ность, болезни сонных артерий и аневризмы, 
объединены в группу атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний ACVDs 
(Atherosclerotic Cardiovascular Diseases) [12]. 
В отечественной литературе они рассматрива-

ются как сердечно-сосудистые заболевания ате-
росклеротического генеза.

Патогенный процесс, вызывающий ACVD, 
очень сложен. Общепризнано, что повышен-
ный уровень холестерина липопротеидов низ-
кой плотности является основным элементом в 
патогенезе ACVDs, так как он изменяет прони-
цаемость клеток и оказывает влияние на стен-
ки артерий. Воспалительные клетки и цитоки-
ны вызывают образование бляшек на стенках 
кровеносных сосудов, а также ответственны 
за распространение и разрыв образовавшейся 
бляшки вместе с возникающими в результате 
тромботическими осложнениями [4, 7, 12].

Высказано предположение, что различные 
факторы могут быть вовлечены в патогенетиче-
ские механизмы ССЗ [4, 6, 13]. Соответственно, 
требуется тщательное изучение сопутствующих 
заболеваний, которые могут предшествовать или 
протекать параллельно и сопровождаться вос-
палением, повреждением тканей и нарушением 
кровообращения [14, 15]. К таким заболеваниям 
относятся болезни пародонта.

Совокупные данные литературы за послед-
ние десятилетия подтверждают роль ЗП как не-
зависимого фактора риска ССЗ [16]. Установлена 
связь атеросклероза, ишемической болезни серд-
ца, инфекционного эндокардита и ишемического 
инсульта с заболеваниями пародонта [16].

ССЗ и заболевания пародонта имеют общие 
индикаторы — повышенные уровни лейкоци-
тов, С-реактивного белка, фибриногена, моле-
кул межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) и про-
воспалительных цитокинов. ЗП могут вызывать 
системное воспаление через перемещенную 
циркулирующую микробиоту полости рта, ко-
торая влияет на развитие атеротромбогенеза, 
что предполагает биологическое взаимодей-
ствие и связь между заболеваниями пародонта 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями [4, 16]. 
Кроме того, отмечаются одинаковые факторы 
риска: курение, сахарный диабет, ожирение, 
стресс и снижение физической активности [5, 
17]. Показано, что риск сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с пародонтитом в 
2–3 раза выше, чем в популяции [16].

Однако как ЗП, так и ССЗ являются многофак-
торными заболеваниями, развитие и прогрессиро-
вание которых требуют взаимодействия нескольких 
факторов. В связи с этим любой потенциальный 
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вклад ЗП в патологию ССЗ должен быть тща-
тельно интерпретирован, поскольку многие об-
щие факторы могут повлиять на оба состояния и 
привести к переоценке взаимосвязи между ними 
[12]. Необходимо также учитывать опубликован-
ное в 2012 году заявление Американской акаде-
мии пародонтологии: «Обсервационные исследо-
вания подтверждают связь между заболеваниями 
пародонта и атеросклеротическим заболеванием 
сердца, независимо от известных факторов, … 
однако они не подтверждают причинно-след-
ственную связь». Следует учитывать и резуль-
таты обобщающего обзора систематических об-
зоров (“An umbrella review of systematic reviews 
of the evidence of a causal relationship between 
periodontal disease and cardiovascular diseases”), 
опубликованного в 2020 г. [18]. Авторами были 
включены только систематические обзоры с ме-
таанализами рандомизированных контролируе-
мых исследований или без них, опубликованные 
на английском языке в период с 2007 по 2019 г. 
Для определения причинно-следственных связей 
было проведено изучение доказательств сниже-
ния риска сердечно-сосудистых заболеваний в 
результате нехирургического лечения заболева-
ний пародонта. На основе проведенного анализа 
был сделан вывод о том, что нет достаточных до-
казательств в поддержку причинно-следственной 
связи между ЗП и ССЗ атеросклеротического ге-
неза [18].

В настоящее время во многих исследова-
ниях подтверждена роль ЗП в развитии ате-
росклероза, инфаркта и ишемической болезни 
сердца [19, 20]. Влияние ЗП на сердечно-со-
судистые заболевания атеросклеротического 
генеза следует рассматривать как фактор, по-
вышающий риск дестабилизации атероскле-
ротических бляшек и сердечно-сосудистых 
событий. Было высказано предположение, что 
улучшение состояния при одном заболевании 
положительно влияет на другое состояние. При 
этом подчеркивается важность ранней диагно-
стики и лечения ЗП для снижения осложнений, 
связанных с ССЗ атеросклеротического гене-
за [17].

В России за 2019–2022 гг. было опубликова-
но 29 статей по данной тематике. Из них наи-
более полно проблема отражена в 15 статьях. В 
6 статьях приведены результаты исследований 
авторов, подтверждающих связь ЗП и ССЗ [21–
26]. В 9 статьях представлены обзоры отече-
ственных и зарубежных исследований, однако 
в них включены исследования только до 2018 г.

Таким образом, изучение результатов зару-
бежных исследований за 2019–2022 гг. по дан-
ной тематике является актуальным.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обзор современных данных о взаимосвя-
зи между заболеваниями пародонта и сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен анализ публикаций в англоязыч-
ной литературе по тематике «сердечно-сосуди-
стые заболевания и заболевания пародонта» за 
2019–2022 гг.

Поиск проводился в базах данных PubMed 
по следующим ключевым словам: ACVD, 
Periodontal Disease, Atherosclerotic Cardiovascular 
Diseases, Hypertension. Полные тексты статей 
открывали в Google Scholar.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В результате поиска литературных источни-
ков были отобраны 53 англоязычные статьи за 
2019–2022 гг., которые соответствовали крите-
риям для полнотекстового чтения. Результаты 
их изучения представлены ниже.

Связь заболеваний пародонта 

и сердечно-сосудистых заболеваний 

атеросклеротического генеза

Выделяют два пути влияния ЗП на ССЗ ате-
росклеротического генеза.

1. Прямой путь, при котором происходит 
прямое воздействие бактерий и их метаболи-
тов на эндотелий. Патогенные микроорганиз-
мы пародонта (Porphyromonas gingivalis, Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 
forsythia) попадают в системный кровоток во 
время стоматологических процедур, таких как 
удаление зуба и зондирование пародонта. Да-
лее они проникают в эндотелиальные клетки, 
что подтверждается анализами полимеразной 
цепной реакции на наличие атеросклеротиче-
ских бляшек. Перемещенная циркулирующая 
микробиота полости рта влияет на развитие 
атеротромбогенеза, что предполагает биоло-
гическое взаимодействие и связь между за-
болеваниями пародонта и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями [5]. Ключевой патоген 
пародонта P. gingivalis (неспорообразующие, 
грам отрицательные, облигатно анаэробные, 
пигментообразующие неподвижные бактерии 
из рода порфиромонад (Porphyromonas)) об-
наруживается в атеросклеротических бляшках 
у пациентов и может способствовать про-
грессированию атеросклероза [27]. Проде-
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монстрировано присутствие ДНК бактерий 
полости рта как в тканях предсердий, так и в 
тканях желудочков у пациентов, перенесших 
операцию на клапане аорты [28]. Исследова-
ния, проведенные на животных, показывают, 
что бактериемия, опосредованная P. gingivalis, 
инициирует коронарные поражения и ускоряет 
коронарный атеросклероз [29, 30]. P. gingivalis 
может влиять на функцию многих клеток при 
атеросклерозе, вызывая дисфункцию эндоте-
лия, способствуя образованию пенистых кле-
ток, а также пролиферации и кальцификации 
гладкомышечных клеток сосудов, приводя к 
дисбалансу регуляторных Т-клеток (Tregs) и 
Т-хелперных (Th) клеток, в конечном итоге 
способствуя развитию атеросклероза [27]. По-
казано, что P. gingivalis вызывает повреждение 
сосудов и повышенную проницаемость эндоте-
лия, разрушая с помощью своих протеаз гинги-
паина молекулу адгезии эндотелиальных кле-
ток тромбоцитов-1 и эндотелиальный кадгерин 
сосудов, которые имеют решающее значение 
для целостности эндотелиальных соединений. 
Полученные результаты предполагают молеку-
лярный механизм, посредством которого этот 
оральный патоген может способствовать эндо-
телиальной дисфункции и, возможно, ССЗ ате-
росклеротического генеза [31].

2. Непрямой путь — системное воспале-
ние представляет собой основную связь между 
периодонтитом и ССЗ атеросклеротического 
генеза [12], хотя оба заболевания также име-
ют несколько общих факторов риска [32, 33]. 
Прогрессирование дисбактериоза в полости 
рта способствует развитию пародонтита, вы-
зывая хроническое воспаление, нарушая им-
мунный ответ и увеличивая атерогенный по-
тенциал [20]. Продукты бактериального мета-
болизма, такие как эндотоксины и гингипаины, 
вызывают системные воспалительные реак-
ции. Это инициирует выработку воспалитель-
ных цитокинов, экспрессию молекул адгезии 
и инфильтрацию лейкоцитов на поверхности 
клеток, что способствует развитию атероскле-
роза [34].

Системная воспалительная реакция при па-
родонтите приводит к хроническому повыше-
нию уровня цитокинов, связанных с атероскле-
ротическим заболеванием сосудов, таких как 
IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα и моноцитарного хемо-
аттрактантного белка-1. Было установлено, что 
их уровни в слюне и сыворотке крови у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
на фоне пародонтита выше, чем у пациентов 
только с ИБС [35]. Медиаторы воспаления 
играют ключевую роль в повреждении стенки 

эндотелия сосудов [36]. Повышенные уровни 
биомаркеров ССЗ, таких как suPAR (soluble 
urokinase plasminogen activator receptor — рас-
творимая форма рецептора, секретируемая эн-
дотелиальными и иммунными клетками путем 
протеолитического расщепления клеточно-по-
верхностного рецептора в воспалительной 
среде) и галектин-1, недавно были связаны с 
заболеваниями пародонта [37]. Хроническая 
инфекция полости рта индуцирует высокую 
долю белка теплового шока (HSP65), экс-
прессируемых на патогенах пародонта, таких 
как Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans и Prevotella intermedia, 
что увеличивает риск сердечно-сосудистых со-
бытий [38]. Бактериальные липополисахариды 
из областей пародонта попадают в кровоток и 
инициируют образование белков острой фазы, 
таких как С-реактивный белок (CРБ) у пациен-
та с хронической инфекцией типа пародонти-
та. По сравнению со здоровыми контрольными 
группами уровень СРБ у пациентов с пародон-
титом постоянно повышен. При этом повышен-
ный уровень СРБ (~2,1 мг/л) указывает на бо-
лее высокий риск инсульта и острых тромботи-
ческих сердечно-сосудистых осложнений [39]. 
Считается, что белки острой фазы откладыва-
ются в поврежденных кровеносных сосудах и 
ускоряют активацию фагоцитов, высвобожде-
ние закиси азота способствует образованию 
атеромы. Одновременно повышенный уровень 
СРБ усугубляет воспалительный процесс в ате-
росклеротических бляшках у пациентов с па-
родонтитом. Кроме того, предполагается, что 
воспаленные бляшки нестабильны и склонны 
к разрыву, что повышает вероятность сердеч-
но-сосудистых событий [40, 41].

В литературе за последние годы представ-
лены данные о существовании положительной 
связи между заболеваниями пародонта и ССЗ 
атеросклеротического генеза. В частности от-
мечаются связи между заболеваниями паро-
донта и атеросклерозом, ИБС, инсультом и за-
болеваниями периферических артерий [12, 16, 
20, 42–46].

Связи ЗП с кардиоэмболическим и тромбо-
тическим инсультом рассматривались в раз-
личных исследованиях, было показано, что 
эти заболевания имеют общие факторы ри-
ска. Кроме того, повышенные воспалительные 
маркеры пародонтита являются индикаторами 
инсульта [47]. Однако до сих пор связь между 
пародонтитом и инсультом не была доказана. 
В перекрестном анализе большого когортного 
исследования (3271 участник в возрасте от 45 
до 74 лет) была выявлена независимая связь 
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между пародонтитом и окклюзионной болез-
нью периферических артерий, являющейся 
проявлением системного атеросклероза [46]. 
В исследовании D.H. Cho и соавт. (2020) также 
установлена связь заболеваний перифериче-
ских артерий и пародонтита — заболеваемость 
на 1000 человеко-лет составила 2,40 у пациен-
тов с пародонтитом и 2,08 у сопоставимых кон-
трольных групп. Коэффициент риска (HR) PAD 
в группе пародонтита по сравнению с таковым 
в сопоставимой группе составил 1,15 (95 % до-
верительный интервал 1,07–1,23) [48].

В одном из последних метаанализов из-
учен риск возникновения ACVDs у людей с 
болезнями пародонта в рандомизированных 
контролируемых исследованиях и лонгитюд-
ных когортных исследованиях [49]. Тридцать 
лонгитюдных когортных исследований были 
допущены к метаанализу. Риск ACVDs был 
значительно выше у пациентов с болезнями па-
родонта (относительный риск (ОР) 1,20; 95 % 
ДИ 1,14–1,26), при этом он не различался в 
зависимости от клинического диагноза болез-
ней пародонта (ОР 0,97; 95 % ДИ 0,87–1,07) и 
был выше у мужчин (ОР 1,16; 95 % ДИ 1,08–
1,25) и при тяжелой форме болезней пародонта 
(ОР 1,25; 95 % ДИ 1,15–1,35). Среди всех типов 
ССЗ при болезнях пародонта риск инсульта 
был самым высоким (ОР 1,24; 95 % ДИ 1,12–
1,38), риск ИБС также был повышен (ОР 1,14; 
95 % ДИ 1,08–1,21). Авторами был сделан вы-
вод об умеренном, но стабильно повышенном 
риске ACVDs, связанным с полом и тяжестью 
болезней пародонта.

В ряде работ были получены данные, сви-
детельствующие о том, что лечение болезней 
пародонта может облегчить симптомы ACVDs 
и воспаление, соответственно связь между эти-
ми заболеваниями может быть двунаправлен-
ной [50, 51]. В одиночном слепом рандомизиро-
ванном контролируемом исследовании с парал-
лельным дизайном, включающем пациентов со 
стабильной ИБС и пародонтитом, было показа-
но, что нехирургическое лечение пародонтита 
приводит к снижению уровней С-реактивного 
белка (СРБ), IL-6 и IL-8 только у пациентов с 
высоким уровнем СРБ [52]. В рандомизирован-
ном контролируемом исследовании показано, 
что лечение заболеваний пародонта улучшает 
функцию эндотелия у пациентов с недавним 
инфарктом миокарда, но без улучшения клини-
ческих проявлений [53].

Но существуют и другие результаты. Так, по 
данным G. Seinost и соавт. (2020) и A. Okada 
и соавт. (2021), лечение пародонта в течение 
трех месяцев не обеспечило улучшения функ-

ции эндотелия, хотя состояние пародонта улуч-
шилось. Не было отмечено никаких изменений 
сосудистых биомаркеров, не наблюдалось раз-
личий в поглощении 18F-ФДГ в сонных, под-
вздошных, бедренных и подколенных артери-
ях [54, 55]. Изучение влияния лечения пародон-
та на эндотелиальную функцию, измеренную с 
помощью опосредованной потоком дилатации 
плечевой артерии, у пациентов с недавним 
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
(одноцентровое рандомизированное исследо-
вание с параллельной группой), показало, что в 
группе вмешательства все параметры здоровья 
пародонта значительно улучшились в течение 
шести месяцев (р < 0,001 для всех параметров), 
в то время как маркеры воспаления в обеих 
группах показали незначительные различия за 
период исследования [56]. Не было установ-
лено также, что пародонтит является незави-
симым фактором риска возникновения новых 
сердечно-сосудистых осложнений после опе-
рации аортокоронарного шунтирования [57].

Таким образом, причинно-следственная связь 
между заболеваниями пародонта и сердечно-со-
судистыми заболеваниями атеросклеротическо-
го генеза остается спорной.

Связь заболеваний пародонта 

и артериальной гипертензии

Артериальная гипертензия является распро-
страненным хроническим заболеванием. Высо-
кое кровяное давление — ведущий фактор риска 
развития инфаркта миокарда, нарушений мозго-
вого кровообращения, атеросклероза, аневризм 
аорты, заболеваний периферических артерий, 
сердечной недостаточности и других заболева-
ний. Кровяное давление остается повышенным 
примерно у 50 % всех пациентов с артериальной 
гипертензией, получающих лечение. Причины 
столь высокой распространенности артериаль-
ной гипертензии и плохого ее контроля включа-
ют, прежде всего, достаточно низкую социаль-
ную осведомленность о классических факторах 
ее возникновения и несоблюдение терапевтиче-
ских рекомендаций [58, 59].

Экспериментальные и клинические данные 
свидетельствуют о роли воспаления в разви-
тии артериальной гипертензии. В частности 
при артериальной гипертензии была продемон-
стрирована активация иммунных клеток [60]. 
Показано, что пародонтит участвует в пато-
генезе системной артериальной гипертензии 
посредством хронического воспаления [61]. 
Таким образом, хронические воспалительные 
заболевания, и в частности пародонтит, могут 



ОБЗОРЫ

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 8   № 1   2023 eISSN 2658-4204

9

служить субстратом для прогипертензивного 
воспаления.

Пародонтит и артериальная гипертензия 
имеют общие специфические социальные, эко-
номические и даже некоторые сердечно-сосу-
дистые факторы риска, такие как эндотелиаль-
ная дисфункция и системное воспаление [62]. 
Появляющиеся данные экспериментов на жи-
вотных указывают на то, что активация им-
мунной системы, вызванная P. gingivalis, спо-
собствует развитию не только сосудистого 
воспаления и эндотелиальной дисфункции, но 
и артериальной гипертензии [51]. Было также 
высказано предположение, что прямое воздей-
ствие микробов полости рта на сосудистую си-
стему влияет на артериальное давление (АД) 
через потенциальные взаимодействия цирку-
лирующих бактерий с эндотелием сосудов [50].

Несмотря на установленную в ряде иссле-
дований связь между пародонтитом и высоким 
кровяным давлением [63], S. Surma и соавт. 
(2021) в представленном обзоре литературы и 
клинических испытаний сообщают о противо-
речивых результатах [58].

В небольших интервенционных исследова-
ниях сделан вывод о том, что пародонтальная 
терапия может привести к снижению АД. Од-
нако по данным метаанализа Е. Munoz Aguilera 
(2020) только 5 из 12 интервенционных ис-
следований подтвердили снижение АД после 
пародонтальной терапии. При этом было по-
казано, что у пациентов с пародонтитом веро-
ятность развития артериальной гипертензии в 
1,68 раза выше [51].

M. Czesnikiewicz-Guzik и соавт. (2019) из-
учали природу связи между пародонтитом и 
артериальной гипертензией, используя два экс-
периментальных подхода [64]:

• двухвыборочный менделевский рандоми-
зационный анализ среди 750 000 участни-
ков исследований ассоциации кровяного 
давления с использованием однонуклео-
тидных полиморфизмов (SNP) в локу-
сах SIGLEC5, DEFA1A3, MTND1P5 и 
LOC107984137, связанных с периодонти-
том, чтобы выяснить их влияние на кровя-
ное давление;

• проведение рандомизированного контро-
лируемого исследования нехирургической 
пародонтальной терапии у пациентов с ар-
териальной гипертензией с использовани-
ем 24-часового амбулаторного мониторин-
га АД в качестве первичного результата.

Была показана значительная взаимосвязь 
между SNP, связанными с пародонтитом, и 
фенотипами АД. Далее 101 пациент с артери-

альной гипертензией с умеренным/тяжелым 
пародонтитом был рандомизирован для ин-
тенсивного лечения пародонта (n = 50) и в кон-
трольную группу (n = 51), проводился анализ 
среднего амбулаторного 24-часового систоли-
ческого АД (САД). Интенсивное лечение паро-
донтита улучшило состояние пародонта через 
2 месяца по сравнению с контрольной группой, 
что сопровождалось значительным снижени-
ем среднего САД (средняя разница — 11,1 мм 
рт.ст.; 95 % ДИ 6,5–15,8; p < 0,001). Снижение 
САД коррелировало с улучшением состояния 
пародонта. Диастолическое АД и эндотелиаль-
ная функция (опосредованная потоком дилата-
ция) также были улучшены. Эти сердечно-со-
судистые изменения сопровождались сниже-
нием циркулирующих IFN-γ и IL-6, а также 
активированных (CD38 + ) и иммуносенсиби-
лизированных (CD57 + CD28null) CD8 + Т-кле-
ток, ранее вовлеченных в артериальную ги-
пертензию. Улучшение состояния пародонта 
после лечения было напрямую связано с улуч-
шением профиля АД в течение 24 часов. Эти 
эффекты сопровож дались снижением уровней 
системных прогипертензивных цитокинов 
(IFN-γ, IL-6, IL-17A и TNFα), а также активи-
рованных (CD38 + ) и иммуносенсибилизиро-
ванных дисрегулирован ных CD57 + /CD28null 
CD8 + Т-клеток [51]. Был сделан вывод о нали-
чии причинно-следственной связи между паро-
донтитом и артериальной гипертензией [64].

Последние данные подтверждают, что связь 
между пародонтитом и артериальной гипер-
тензией не зависит от общих факторов риска и 
может расцениваться как причинно-следствен-
ная. Системное воспаление низкой степени и 
окислительно-восстановительный дисбаланс, 
в частности, представляют собой основные ме-
ханизмы, лежащие в основе этой взаимосвязи. 
Дисфункция нейтрофилов, дисбаланс подти-
пов Т-клеток, дисбактериоз полости рта и ки-
шечника, гиперэкспрессия провоспалительных 
генов и усиление симпатического оттока — вот 
некоторые из вовлеченных патогенетических 
событий. Кроме того, общие генетические ос-
новы могут формировать иммунный профиль 
в отношении этого клинического фенотипа, 
предлагая обоснование потенциальных тера-
певтических и профилактических стратегий, 
представляющих интерес для общественного 
здравоохранения [59].

Таким образом, по мнению большинства ис-
следователей пародонтит может представлять 
собой модифицируемый фактор риска развития 
артериальной гипертензии [51]. При принятии 
доказательств причинно-следственной связи 
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между артериальной гипертензией и воспали-
тельными заболеваниями пародонта их лечение 
будет играть важную роль в профилактике ар-
териальной гипертензии и ее осложнений [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Во многих эпидемиологических и когортных 
исследованиях была установлена связь меж-
ду заболеваниями пародонта и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями. В настоящее время 
подтверждено, что пародонтит и ССЗ атеро-
склеротического генеза связаны общими вос-
палительными путями [65]. Повышенное ко-
личество тромбоцитов и повышенный уровень 
С-реактивного белка являются показателями 
системного воспаления, которое наблюдалось 
как при болезнях пародонта, так и при ССЗ ате-
росклеротического генеза [66]. Был поставлен 
вопрос: влияет ли одно заболевание на патоге-
нез другого?

Учитывая, что профилактика или лечение 
заболеваний пародонта в ряде случаев могут 
снизить риск сердечно-сосудистых событий, 
это направление исследований имеет потенци-
ально важные клинические последствия. Од-
нако результаты рандомизированных клиниче-
ских исследований о влиянии лечения пародон-
та на прогрессирование ССЗ противоречивы.

Причинно-следственные связи в проведен-
ных исследованиях подтверждены не были. 
Для того чтобы связь можно было назвать при-
чинно-следственной, фактические «причина 
и следствие» должны быть определены с по-
мощью очень строгого набора критериев [67]. 
При этом необходимо учитывать, что рандоми-
зированные клинические исследования дают 
наиболее убедительные доказательства при-
чинно-следственной связи, а не случайного ре-
зультата [18].

По результатам проведенного изучения ан-
глоязычной литературы, причинно-следствен-
ная связь была установлена только между па-
родонтитом и артериальной гипертензией в 
исследовании М. Czesnikiewicz-Guzik и соавт. 
(2019), проводивших клиническое испытание 
(ClinicalTrials.gov: NCT02131922) на большой 
когорте пациентов с артериальной гипертензи-
ей [64], и в исследовании R. Del Pinto и соавт. 
(2020) [59].

Поскольку благоприятное воздействие паро-
донтальной терапии на здоровье сердечно-со-
судистой системы становится все более оче-
видным, лечение заболеваний пародонта может 
стать новым подходом к улучшению сердеч-
но-сосудистых исходов у пациентов с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями атеросклеро-
тического генеза и артериальной гипертензией.
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РЕЗЮМЕ. Фибрилляция предсердий (ФП) является одним из наиболее часто встречающихся 
и прогностически неблагоприятных осложнений заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
С помощью баз данных Elibrary.ru, PubMed, Scopus и сетевого приложения ResearchGate был 
проведен всесторонний поиск публикаций, анализирующих взаимосвязь фибрилляции пред-
сердий и онкологических заболеваний. В обзоре литературы рассмотрено 45 публикаций о 
распространенности ФП у онкологических больных, влиянии противоопухолевых препара-
тов и других методов лечения на данную группу пациентов. В число подобных статей вхо-
дят клинические рекомендации, согласованные мнения экспертов и ранее опубликованные 
обзоры литературы. Рекомендации по менеджменту фибрилляции предсердий у пациентов, 
получающих противоопухолевое лечение, изложены с позиции уровней и классов доказа-
тельности Рекомендаций по кардиоонкологии Европейского общества кардиологов (2022).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: фибрилляция предсердий; онкологические больные; кардиотоксичность.
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ABSTRACT. Atrial fibrillation is one of the most common and prognostically unfavorable com-
plications of the cardiovascular system diseases. А comprehensive search was conducted using the 
databases Elibrary ru, PubMed, Scopus and the ResearchGate network application for analyzing the 
relationship of atrial fibrillation and oncological diseases. The literature review reviewed 45 publi-
cations on the prevalence of AF in cancer patients, the effect of antitumor drugs and other treatment 
methods on this group of patients. Analyzed articles include clinical recommendations, consensus 
expert opinions, and previously published literature reviews. Recommendations for the management 
of atrial fibrillation in patients receiving anticancer treatment are presented from the perspective of 
the levels and classes of evidence of the 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology.
KEY WORDS: atrial fi brillation; cancer patients; cardiotoxity.

ленной ФП. Для подтверждения диагноза необхо-
димо документировать ФП на электрокардиограм-
ме (ЭКГ). Отсутствие видимых повторяющихся 
волн Р и нерегулярные R–R интервалы (если нет 
нарушения атриовентрикулярного проведения) 
на стандартной 12-канальной ЭКГ или фрагменте 
записи одного отведения ЭКГ ≥ 30 с является диа-
гностическим подтверждением клинической ФП 
(уровень доказательности IB) [40]. Риск развития 
ФП выше у пациентов старше 65 лет и/или с ранее 
существовавшими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [2, 12, 23]. У онкологических больных 
ФП может быть обусловлена самим онкологиче-
ским процессом, проводимой химиолучевой тера-
пией и/или хирургическим вмешательством [1, 9, 
10, 20]. Во время лечения рака ФП может возни-
кать с частотой от 2 до 16 % в зависимости от мно-
жества вышеперечисленных факторов [5, 6, 20, 29, 
30, 44]. Хирургические вмешательства по поводу 
рака связаны с переменной частотой возникно-
вения ФП. Самая высокая частота, о которой со-
общается, выявлена при операциях на легких и 
колеблется от 6 до 32 %. Высокая частота встре-
чаемости ФП зарегистрирована также в случаях, 
не связанных с торакальной хирургией (например, 
4–5 % после колэктомии) [20]. ФП сопровождает-
ся нарушением сократимости сердечной мышцы 
с развитием сердечной недостаточности как со 
сниженной, так и сохраненной фракцией выбро-
са левого желудочка. Такая аритмия наблюдается 
у 20–30 % пациентов и вызывает дополнительное 
ухудшение прогноза для жизни [25]. В исследова-
ниях было показано, что, несмотря на то что при 
любом раке увеличен риск ФП по сравнению с 
контрольной группой, этот риск зависит от лока-
лизации онкологического процесса и стадии [21, 
44]. Данная аритмия может проявляться либо как 
впервые диагностированная ФП, либо как реци-
див пароксизмальной формы ФП. Следует отме-
тить недостаточно высокую доказательную базу 
по ведению онкологических больных с ФП. Далее 
рассмотрим клинические особенности и терапев-
тические подходы к лечению таких больных.

ВВЕДЕНИЕ

Достигнутые успехи в лечении онкологи-
ческих заболеваний привели к значительному 
снижению общей смертности у онкологических 
больных [4, 19, 37]. Одновременно с этим лечение 
онкологических заболеваний с помощью новых 
технологий нередко приводит к развитию серьез-
ных осложнений со стороны других органов и 
систем. Повреждающее воздействие на сердеч-
но-сосудистую систему (кардиотоксичность) с 
развитием аритмий является одним из серьезных 
осложнений противоопухолевой терапии [6, 7, 9, 
19, 30, 45]. Во всем мире фибрилляция предсер-
дий (ФП) является наиболее часто встречающим-
ся и прогностически неблагоприятным осложне-
нием многих заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. По данным международной статистики 
частота встречаемости ФП у взрослого населения 
составляет от 2 до 4 % [13, 30]. Ожидается рост 
распространенности в 2,3 раза из-за увеличения 
продолжительности жизни населения в целом, а 
также ввиду активного поиска недиагностирован-
ной ФП [31, 39]. ФП ассоциируется более чем с 
троекратным увеличением риска смерти и являет-
ся одной из основных причин инсульта, характе-
ризуется тяжелым и рецидивирующим течением 
и часто приводит к смерти или инвалидизации 
больных [13, 31]. Помимо возраста, который слу-
жит ведущим фактором риска ФП, важную роль в 
развитии этой аритмии играют многие сопутству-
ющие заболевания. В первую очередь к таким за-
болеваниям и их осложнениям относятся артери-
альная гипертензия, сахарный диабет, сердечная 
недостаточность, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая болезнь почек, ожирение и синдром 
обструктивного апноэ сна [3]. По характеру те-
чения и длительности аритмии выделяют 5 ти-
пов ФП: впервые выявленная, пароксизмальная, 
персистирующая, длительно персистирующая и 
постоянная. Любой впервые диагностированный 
эпизод ФП вне зависимости от длительности и 
выраженности симптомов считают впервые выяв-
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ПРОТИВООПУХОЛЕВАЯ ТЕРАПИЯ КАК ФАКТОР 
РИСКА ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Прием многих противоопухолевых препаратов 
был связан с повышенным риском развития ФП 
как с точки зрения возникновения, так и рецидива 
ФП [45]. В связи с тем, что онкология как наука 
стремительно развивается, безусловно, этот спи-
сок будет пополняться. Достоверных данных об 
участии противоопухолевых препаратов в инду-
цировании ФП в доступной литературе мало. Ис-
пользуя базу данных отчетов Всемирной органи-
зации здравоохранения о безопасности отдельных 
случаев, J. Alexandre и соавт. (2018) провели стати-
стический анализ 176 противоопухолевых препа-
ратов для выявления связи между ними и ФП [11]. 
Было обнаружено 19 противоопухолевых препа-
ратов, прием которых связывают со значительным 
увеличением риска возникновения ФП (табл. 1). 
ФП может возникнуть сразу после начала лечения 
или через несколько недель или даже месяцев [32, 
43]. У пожилых пациентов пароксизмальная фор-
ма ФП нередко длительно протекает бессимптом-
но [2, 8]. Патофизиологические механизмы ФП, 
ассоциированной с раком, сложны и связаны с 
множеством причин. Схема потенциальных пато-
генетических связей между раком и ФП представ-
лена на рисунке 1. У онкологических больных ФП 
может представлять собой коморбидное состоя-
ние, поскольку у этих пациентов есть несколько 
общих факторов, предрасполагающих к появле-
нию: пожилой возраст, нарушения электролитного 
баланса, гипоксия и метаболические нарушения. 
Воздействие химиотерапевтических препаратов 
приводит к электрофизиологическому ремодели-
рованию миокарда в виде нарушения оттока ио-
нов калия, быстро активируемого исходящего ка-
лиевого тока, деполяризующего натриевого тока и 
тока кальциевых каналов L-типа. Нарушения тока 
различных ионов сопровождаются снижением по-
тенциала действия и эффективного рефрактерного 
периода, таким образом способствуя развитию и 
поддержанию ФП. Электрофизиологическое ре-
моделирование миокарда может быть связано так-
же с нарушением обмена кальция: избыточным 
высвобождением ионов кальция из саркоплазма-
тического ретикулума в диастолу, опосредованно-
го Ca2 + /кальмодулин-зависимой про теинкиназой II 
(CaMKII), которая регулирует активность ионных 
кальциевых каналов и кальмодулина [1].

Дисбаланс вегетативной нервной системы 
из-за повышения активности симпатоадрена-
ловой системы, вызванной болью или други-
ми формами физического или эмоционального 
стресса, также может предрасполагать к разви-
тию ФП. Появление аритмии может быть ре-

зультатом и паранеопластических состояний, 
включая гиперпаратиреоз и аутоиммунные ре-
акции против структур предсердий. ФП может 
также представлять собой прямое проявление 
новообразования в случае первичных или ме-
тастатических опухолей сердца или опухолей 
соседних тканей, таких как легкие и пищевод, 

Таблица 1
Противоопухолевые препараты, применение 

которых связано с увеличением риска фибрилляции 
предсердий (адаптировано из: [11])

Группы 
противоопухолевых 

препаратов
Препараты

Таргетная терапия Ибрутиниб
Ингибиторы 
тирозинкиназ

Цетуксимаб, кризотиниб, 
сунитиниб, сорафениб

Антрациклины Адриамицин А, доксорубицин

Алкилирующие агенты Циспластин, мелфалан, 
циклофосфамид, ифосфамид

Блокаторы HER-2/neu 
рецепторов Трастузумаб

Антиметаболиты 5-фторурацил, гемцитабин
Антагонисты 
микротрубочек Паклитаксел, доцетаксел

Ингибиторы гистон 
диацетилазы Депсипептид, белиностат

Ингибиторы протеасом Бортезомиб

Рис. 1. Патофизиология связанной с раком фибрилляции 
предсердий: Дисб. АНС — дисбаланс автономной 
нервной системы; ЗНО — злокачественные ново-
образования; ПХТ — полихимиотерапия; CCC — 
сердечно-сосудистая система. (Адаптировано из: 
[30])

Возраст ССС и
метаболическая
коморбидность

Онкологические
операции

Инвазия рака

ПХТ
Воспаление
Гипоксия
Паранеоплазия
Дисб.АНС

ФП при ЗНО
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которые проникают в сердце. Как указывалось 
ранее, послеоперационная ФП возникает часто, 
особенно в случае резекции легкого [20]. Воспа-
ление может быть общим знаменателем обоих 
состояний. Было высказано предположение, что 
ФП может представлять собой воспалительное 
осложнение рака [26].

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Лечение ФП у онкологических больных долж-
но проводиться в соответствии с рекомендациями 
Европейского общества кардиологов (ESC) по 
диа гностике и лечению фибрилляции предсердий 
с учетом особенностей при онкологическом забо-
левании [22, 30]. Специалисты ESC рекомендуют 
подход ABC:

A — прием антикоагулянтов для предотвраще-
ния инсульта/системной эмболии;

B — лучший контроль симптомов с помощью 
препаратов и вмешательств, контролирующих ча-
стоту и/или ритм;

C — лечение сопутствующих заболеваний и 
коррекция кардиоваскулярных факторов риска, 
включая изменения образа жизни [22, 35].

У пациентов со злокачественными новообразо-
ваниями возникновение ФП связано с двукратным 
повышением риска системной тромбоэмболии/
инсульта и шестикратным увеличением риска сер-
дечной недостаточности [20, 23, 45]. Сосущество-
вание рака увеличивает риск смертности от всех 
причин, крупных кровотечений и внутричереп-
ных кровоизлияний у пациентов с ФП. Вместе с 
тем связь между раком и ишемическим инсультом 
различается в зависимости от типа рака; при неко-
торых типах риск кровотечения превышает риск 
тромбоэмболии, что вызывает дополнительные 
сложности лечения таких пациентов. В неотлож-
ной кардиологии при возникновении приступа 
ФП рекомендовано применять кардиоверсию [15, 
16]. В остальных случаях при выборе оптималь-
ной тактики ведения необходимо учитывать кли-
нические особенности онкологических больных. 
Некоторые антиаритмические препараты могут 
приводить к удлинению интервала Q–T ЭКГ, что, в 
свою очередь, может спровоцировать желудочко-
вые нарушения сердечного ритма [42]. Сложности 
лечения таких пациентов могут быть связаны и с 
тем, что многие противораковые препараты рез-
ко увеличивают риск развития ФП (см. табл. 1). 
Среди препаратов, контролирующих частоту сер-
дечных сокращений, предпочтение отдается бе-
та-адреноблокаторам, особенно если лечение рака 
сопряжено с потенциальным риском развития 

дисфункции левого желудочка вследствие кардио-
токсичности. Оптимальный целевой показатель 
частоты сердечных сокращений у пациентов с ФП 
неясен. Частота сердечных сокращений в состо-
янии покоя 110 ударов в минуту (т.е. умеренный 
контроль частоты сердечных сокращений) долж-
на рассматриваться в качестве начальной целевой 
частоты для терапии контроля частоты сердечных 
сокращений. В конце лечения рака должна быть 
разработана дальнейшая стратегия лечения арит-
мии [30]. Не рекомендованы к применению дил-
тиазем и верапамил. Применения этих препаратов 
при возможности следует избегать из-за их ле-
карственного взаимодействия с противоопухоле-
выми препаратами и отрицательных инотропных 
эффектов [29]. Следует обсудить возможность 
абляции ФП у отдельных пациентов с сердечной 
недостаточностью и/или неконтролируемыми 
симптомами, принимая во внимание локализацию 
рака и прогноз в контексте мультидисциплинарно-
го подхода.

СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА ИНСУЛЬТА/СИСТЕМНОЙ 
ЭМБОЛИИ ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Сложной проблемой у онкологических паци-
ентов с впервые выявленной ФП является страти-
фикация риска тромбоэмболических осложнений 
(ишемического инсульта, транзиторных ишемиче-
ских атак и системных тромбоэмболий), которая, 
согласно рекомендациям, должна основываться с 
учетом суммы баллов по шкале CHA2DS2-VASc 
[22, 28, 36]. У пациентов с раком эта шкала не 
была достаточно изучена с позиции доказатель-
ной медицины. В большом когортном исследо-
вании, включившем 2 435 541 пациента с ФП, в 
которое вошли 399 344 пациентов с раком, было 
показано, что рак увеличивает риск смерти, кро-
вотечений и развития сердечной недостаточности. 
Риск инсульта зависит от локализации рака и кли-
нических особенностей. При этом риск кровоте-
чения от проводимой терапии может превышать 
риск самого инсульта. У таких пациентов цель 
этого показателя заключается не в выявлении па-
циентов с высоким риском, а, вероятнее всего, в 
выявлении лиц с низким риском, у которых мож-
но избежать применения антикоагулянтов [34]. 
Для оценки риска кровотечения у таких пациен-
тов может учитываться шкала оценки риска кро-
вотечений HAS-BLED, которая включает в себя 
артериальную гипертензию, нарушение функции 
почек и печени, инсульт, международное нормали-
зованное отношение, пожилой возраст, употребле-
ние наркотиков и алкоголя. Предлагаемый подход 
к антикоагулянтной терапии при раке основан на 



ОБЗОРЫ

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 8   № 1   2023 eISSN 2658-4204

21

аббревиатурах T (тромботический риск), B (риск 
кровотечения), I (взаимодействие между лекар-
ственными средствами), P (доступность лечения и 
предпочтения пациента) [20, 34].

Постоянный прием пероральных антикоагу-
лянтов с целью профилактики тромбоэмболиче-
ских осложнений рекомендован пациентам муж-
ского пола с суммой баллов по шкале CHA2DS2-
VASc ≥ 2 и пациентам женского пола с суммой 
баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥ 3. Назначе-
ние пероральных антикоагулянтов с целью про-
филактики тромбоэмболических осложнений 
рекомендовано мужчинам с CHA2DS2-VASc = 1, 
женщинам с CHA2DS2-VASc = 2, принимая во 
внимание индивидуальные особенности и пред-
почтения пациента. Клинические особенности и 
форма ФП (впервые диагностированная, парок-
сизмальная, персистирующая, длительно перси-
стирующая, постоянная) не должны влиять на 
показания к профилактике инсульта и системной 
тромбоэмболии [22]. Тот же подход может быть 
предложен для пациентов с раком и ФП, также 
учитывая, что оценка шкалы CHA2DS2-VASc, 
вероятно, недо оценивает их риск тромбоэмбо-
лии. В конкретных условиях рака при принятии 
решения о длительном приеме пероральных 
антикоагулянтов следует также учитывать тип, 
стадию, прогноз рака и потенциально изменяю-
щийся риск тромбоэмболии или кровотечения 
[20, 29]. Применение антагониста витамина К 
варфарина при раке ограничено его недостатка-
ми в данной ситуации. Однако варфарин остает-
ся единственным показанным антикоагулянтом 
у пациентов с митральным стенозом средней 
и тяжелой степени тяжести или механическим 
протезированием клапана [41]. Низкомолеку-
лярный гепарин (НМГ) представляет собой ва-
риант краткосрочной антикоагуляции, особенно 
у госпитализированных пациентов с недавним 
диа гнозом рака, прогрессирующим онкологи-
ческим заболеванием или во время некоторых 
видов лечения рака (например, пациенты, по-
лучающие миелосупрессивную химиотерапию 
или с недавним активным кровотечением). Од-
нако эффективность НМГ для профилактики 
инсульта или системной эмболии при ФП не 
установлена, и их применение основано только 
на их доказанной эффективности и безопасно-
сти при венозных тромбоэмболиях. Использова-
ние пероральных антикоагулянтов (ПОАК) при 
лечении ФП у пациентов с онкологическими 
заболеваниями не оценивалось в специальных 
клинических исследованиях. Однако данные ис-
следований ROCKET-AF (ривароксобан в срав-
нении с варфарином), ARISTOTLE (апиксабан 
против варфарина) свидетельствуют о лучшей 

безопасности и, по крайней мере, аналогичной 
эффективности ПОАК по сравнению с варфари-
ном у пациентов с ФП и активным раком [18, 
32, 33]. Применение ПОАК при раке ограни-
чено межлекарственными взаимодействиями, 
тяжелой почечной дисфункцией, повышенным 
риском кровотечений у пациентов с неопера-
бельными или остаточными злокачественны-
ми новообразованиями желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) или мочеполовой системы, или 
нарушением всасывания в ЖКТ [29]. Эндовас-
кулярная изоляция ушка левого предсердия с 
использованием окклюдеров используются в 
клинической практике у очень «избранных» 
пациентов с раком. При выборе этого метода 
лечения необходимо учитывать потенциаль-
ные осложнения, включая тромбоз, ассоции-
рованный с имплантацией устройства. В не-
давнем ретроспективном анализе пациентов, 
направленных на окклюзию ушка левого пред-
сердия, риск внутрибольничного ишемическо-
го инсульта/транзиторной ишемической атаки 
был выше у пациентов с активным раком, чем 
у пациентов без рака или рака в анамнезе. Ча-
стота комбинированных исходов в стационаре 
(смерть в стационаре, ишемический инсульт/
транзиторная ишемическая атака, системная 
эмболия, кровотечение, требующее перелива-
ния крови, перикардиальный выпот/тампонада 
сердца, обработанные перикардиоцентезом или 
хирургическим путем, и удаление эмболизиро-
ванного устройства) и 30-дневные/180-дневные 
исходы повторной госпитализации существенно 
не отличались между группами. Таким образом, 
пациентам с ФП с раком при наличии противо-
показаний для проведения антикоагулянтной 
терапи, может быть показано применение этого 
метода лечения для предотвращения тромбоэм-
болии, связанной с ФП [24].

Возникновение ФП может быть ассоцииро-
вано с преходящими факторами, к примеру, пе-
риоперационный период. Традиционное пред-
положение о том, что в этих случаях ФП может 
возникать как изолированное событие без реци-
дива, может быть неверным, поскольку возник-
новение ФП часто может быть связано с ранее 
существовавшим предсердным субстратом с 
уязвимостью к ФП [15]. Послеоперационная ФП 
ассоциировалась с четырех-пятикратным риском 
рецидива ФП в последующие 5 лет, наряду с со-
поставимым долгосрочным риском тромбоэмбо-
лии при ФП, не связанной с хирургическим вме-
шательством [17, 22]. Антикоагулянтная терапия 
привела к снижению риска тромбоэмболических 
осложнений и смерти от всех причин как у па-
циентов, которые подвергались хирургическому 
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вмешательству, так и в группе сравнения [17]. 
В связи с этим в рекомендациях ESC при отсут-
ствии противопоказаний рекомендовано рассмо-
треть возможность назначения антикоагулянтов 
для предотвращения тромбоэмболических ос-
ложнений у пациентов с ФП и риском развития 
инсульта после операции по удалению рака с уче-
том ожидаемой клинической пользы и информи-
рованных предпочтений пациентов. Аналогич-
ным образом, у пациентов с ФП, по-видимому, 
связанной с такими преходящими факторами, как 
химиотерапия, другие лекарственные препараты 
или электролитные нарушения, необходима тща-
тельная клиническая оценка склонности к воз-
никновению повторных эпизодов ФП [30]. Тре-
буется тщательно оценивать соотношение риска 
и пользы при длительном назначении антикоа-
гулянтов по истечении 3 месяцев. У пациентов с 
раком и вновь выявленной или рецидивирующей 
формой ФП принятие решения о противоопухо-
левом лечении требует мультидисциплинарного 

подхода с привлечением кардиолога, принимая 
во внимание, что ни наличие, ни высокий риск 
возникновения ФП не является противопока-
занием к противоопухолевому лечению [27, 
29]. В рекомендациях ESC (2022) в настоящее 
время имеется доказательная база по ведению 
онкологических пациентов, получающих про-
тивоопухолевое лечение [30]. Оценка значи-
мости рекомендаций предусматривает обще-
принятые классы рекомендаций (I, IIa, IIb, 
III) и уровни доказанности положений (А, В, 
С) (см. табл. 2).

На сегодняшний день подход к профилакти-
ке инсульта/транзиторной ишемической атаки у 
онкологических больных до конца не разработан. 
Дальнейшие исследования позволят разработать 
новые инструменты для улучшения стратифи-
кации риска у пациентов с ФП и онкологиче-
скими заболеваниями, определить преимуще-
ства при выборе оптимальных стратегий анти-
коагулянтного лечения как для профилактики 

Таблица 2
Рекомендации по менеджменту фибрилляции предсердий у пациентов, получающих противопухолевое 

лечение (адаптировано из: [30])
Рекомендации Класс Уровень

При оценке по шкале CHA2DS2-VASc для стратификации риска инсульта/системной 
тромбоэмболии следует принимать во внимание, что может быть недооценен фактический риск 
тромбоэмболии [34, 38] 

IIa C

Длительная антикоагулянтная терапия рекомендуется c целью профилактики инсульта/системной 
тромбоэмболии у онкологических больных с ФП и оценке по шкале CHA2DS2-VASc ≥ 2 (мужчины) 
или ≥ 3 (женщины) в соответствии с рекомендациями ESC 2020 по диагностике и лечению 
фибрилляции предсердий [22]

I C

Длительная антикоагулянтная терапия рекомендуется для профилактики инсульта/системной 
тромбоэмболии у онкологических пациентов с ФП и оценки CHA2DS2-VASc ≥ 2 (мужчины) или ≥ 3 
(женщины) в соответствии с рекомендациями ESC 2020 по диагностике и лечению фибрилляции 
предсердий [22]

IIa C

Онкологические пациенты с ФП и оценкой CHA2DS2-VASc 0 (мужчины) или 1 (женщины) 
могут иметь более высокий риск тромбообразования, чем пациенты без рака. Вопрос об 
антикоагулянтной терапии может рассматриваться после оценки риска кровотечения [38]

IIb C

Оценку риска тромбоэмболии и кровотечений рекомендуется отслеживать за время наблюдения 
у онкологических пациентов с ФП [14] I C

Для профилактики инсульта следует отдавать предпочтение НОАК в сравнении НМГ и 
варфарином (исключая пациентов с механическими клапанами сердца или митральным 
стенозом средней и тяжелой степени) у больных без высокого риска кровотечения, значительных 
взаимодействий между лекарственными средствами или тяжелой почечной дисфункции [18, 33, 41]

IIa B

Окклюзия ушка левого предсердия может быть рассмотрена для профилактики инсульта у 
онкологических пациентов с ФП и противопоказаниями к длительной антикоагулянтной терапии 
с ожидаемой продолжительностью жизни более 12 месяцев [22, 24]

IIb C

Антитромбоцитарная терапия или НМГ не рекомендуются для профилактики инсульта или систем-
ной тромбоэмболии при ФП у онкологических больных III C

Стратегия контроля частоты сердечных сокращений, предпочтительно с помощью бета-
адреноблокаторов, должна быть рассмотрена у пациентов c хорошей переносимостью ФП, 
развившейся во время противоопухолевого лечения

IIa C

Примечание: НМГ — низкомолекулярные гепарины; НОАК — новые оральные антикоагулянты; ФП — фибрилляция 
предсердий.
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тромбоэмболических осложнений, так и для 
стратификации риска развития крупных крово-
течений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, фибрилляция предсердий у 
пациентов на этапе проведения противоопухо-
левого лечения представляет собой сложную 
проблему. Причиной развития этого осложнения 
может быть множество факторов, связанных как 
с самим пациентом, так и с проводимым про-
тивоопухолевым лечением. Алгоритм ведения 
таких пациентов до конца не разработан. При 
лечении этих пациентов необходим мультидис-
циплинарный подход с участием онкологов и 
кардиологов, тщательное планирование анти-
коагулянтной терапии и инициации антиарит-
мической терапии. При назначении препаратов 
в каждом конкретном случае необходим персо-
нализированный подход с тщательным взвеши-
ванием пользы от проводимого лечения и вреда 
от возможных осложнений, в первую очередь 
кровотечений.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Выявление ранее недооцененных связей между абдоминальным ожирением 
и показателями углеводного обмена, хроническим вялотекущим воспалением и структурно-функ-
циональным состоянием сосудистой стенки позволит расширить современные преставления 
о факторах сердечно-сосудистого риска у юношей с абдоминальным ожирением. Цель исследо-
вания — изучить связь показателей углеводного обмена с провоспалительными изменениями, 
структурно-функциональным состоянием сосудистой стенки и биомаркёрами эндотелиальной 
дисфункции у юношей 18 лет — 21 года с абдоминальным ожирением. Методы. Обследован 221 
юноша с абдоминальным ожирением. Изучены биомаркёры эндотелиальной дисфункции; показа-
тели липидного спектра крови и углеводного обмена; высокочувствительный С-реактивный белок; 
результаты проведения функциональных проб по определению дисфункции эндотелия и данные 
контурного анализа пульсовой волны. Результаты. Установлена обратная корреляционная связь 
между гликированным гемоглобином и эндотелийзависимой (r = –0,29; р < 0,05) и эндотелийнеза-
висимой вазодилатацией (r = –0,30; р < 0,05). Выявлена положительная корреляционная связь гли-
кированного гемоглобина с индексом аугментации (r = 0,35; р < 0,05), возрастом сосудистой стенки 
(r = 0,14; р < 0,05), уровнем циркулирующих эндотелиальных клеток (r = 0,55; р < 0,05), P-селектином 
(r = 0,48; р < 0,05), интерлейкином-6 (r = 0,27; р < 0,05) и высокочувствительным С-реактивным бел-
ком (r = 0,76). Другие показатели углеводного обмена продемонстрировали аналогичную зависи-
мость. Заключение. У юношей 18 лет — 21 года с абдоминальным ожирением ухудшение показате-
лей углеводного обмена связано с провоспалительными реакциями, нарушением функцио нального 
состояния сосудистой стенки и развитием эндотелиальной дисфункции.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; эндотелиальная дисфункция; абдоминальное ожирение 
у юношей; дисфункция эндотелия.
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ABSTRACT. Background. The identification of previously underestimated links between abdominal 
obesity and indicators of carbohydrate metabolism, chronic sluggish inflammation and the structural 
and functional state of the vascular wall will expand the current understanding of cardiovascular risk 
factors in young men with abdominal obesity. Aims. To study the relationship between indicators of 
carbohydrate metabolism and pro-inflammatory changes, the structural and functional state of the vas-
cular wall, and biomarkers of endothelial dysfunction in young men aged 18‒21 years with abdominal 
obesity. Materials and methods. 221 young men with abdominal obesity were examined. Biomarkers 
of endothelial dysfunction have been studied; indicators of blood lipid spectrum and carbohydrate me-
tabolism; highly sensitive C-reactive protein; the results of functional tests to determine endothelial 
dysfunction and the data of the contour analysis of the pulse wave. Results. An inverse correlation was 
established between glycated hemoglobin and endothelium-dependent (r = –0.29; p < 0.05) and endothe-
lium-independent vasodilatation (r = –0.30; p < 0.05). A positive correlation was found between glycated 
hemoglobin and the augmentation index (r = 0.35; p < 0.05), age of the vascular wall (r = 0.14; p < 0.05), 
and the level of circulating endothelial cells (r = 0.55; p < 0.05), P-selectin (r = 0.48; p < 0.05), interleukin-6 
(r = 0.27; p < 0.05) and highly sensitive C-reactive protein (r = 0.76). Other indicators of carbohydrate me-
tabolism showed a similar relationship. Conclusions. In boys aged 18–21 years with abdominal obesity, 
the deterioration of carbohydrate metabolism is associated with pro-inflammatory reactions, impaired 
functional state of the vascular wall, and the development of endothelial dysfunction.
KEY WORDS: obesity; endothelial dysfunction; abdominal obesity in young men; endothelial 
dysfunction.

а также причиной преждевременной смерти во 
взрослом периоде жизни [1, 4, 7, 9, 11, 12]. При 
этом имеется необходимость изучения более 
широкого диапазона маркёров сердечно-сосу-
дистого риска за счет выявления ранее недо-
оцененных связей между абдоминальным ожи-
рением и показателями углеводного обмена, 
провоспалительными изменениями, структур-
но-функциональным состоянием сосудистой 
стенки; развитием эндотелиальной дисфунк-
ции и преждевременного сосудистого старения 
в юношеском возрасте.

ВВЕДЕНИЕ

За последние 30 лет распространенность 
ожирения во всем мире удвоилась [5, 2, 10]. 
Согласно последнему отчету Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, 18 % подростков 
и детей во всем мире страдают избыточным 
весом или ожирением, а в некоторых странах 
этот показатель достигает 33 % [3, 13]. Детское 
и подростковое ожирение впоследствии ста-
новится истоком развития большинства эндо-
кринных и сердечно-сосудистых заболеваний, 
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучить связь показателей углеводного обме-
на с провоспалительными изменениями, струк-
турно-функциональным состоянием сосудистой 
стенки и биомаркёрами эндотелиальной дис-
функции у юношей 18 лет — 21 года с абдоми-
нальным ожирением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Набор пациентов в исследование осущест-
вляли среди лиц мужского пола, направленных 
райвоенкоматами для обследования в эндокри-
нологическое отделение СПб ГБУЗ «Городская 
Мариинская больница». Критерии включения 
в исследование: мужской пол; европеоидная 
раса; возраст 18 лет — 21 год; признаки абдо-
минального ожирения; добровольное инфор-
мированное согласие на участие в исследова-
нии. Критерии невключения в исследование: 
сахарный диабет (глюкоза плазмы венозной 
крови натощак ≥ 7 ммоль/л и/или через 2 часа 
после проведения орального глюкозотолерант-
ного теста ≥ 11,1 ммоль/л); индекс массы тела 
< 30 кг/м2; синдром Иценко–Кушинга; отсут-
ствие добровольного информированного согла-
сия на участие в исследовании.

Обследован 221 юноша 18 лет — 21 года 
(средний возраст 19,4 ± 1,2 года) с абдоми-
нальным ожирением. Участники исследова-
ния разделены на три группы: 1-я группа — с 
ожирением I степени (n = 51; средний возраст 
18,9 ± 0,5 года); 2-я группа — с ожирением II сте-
пени (n = 90; средний возраст 19,3 ± 0,9 года); 
III группа — с ожирением III степени (n = 80; 
средний возраст 19,5 ± 1,1 года). Пациенты в 
группах не отличались по возрасту (F = 1,35; 
p = 0,23).

Определялся индекс массы тела (ИМТ) и 
измерялся объем талии. ИМТ рассчитывали по 
формуле Кетле: вес (кг)/рост (м)2. Степень ожи-
рения определяли по показателю ИМТ [6]. При 
ИМТ 30,0−34,9 кг/м2 диагностировали ожире-
ние I степени, при ИМТ 35,0−39,9 кг/м2 — ожи-
рение II степени, при ИМТ ≥ 40 кг/м2 — ожире-
ние III степени.

Изучались биомаркёры эндотелиальной 
дисфункции; показатели липидного спектра 
крови и углеводного обмена; уровень высоко-
чувствительного С-реактивного белка.

Определение концентрации глюкозы кро-
ви проводили на биохимическом анализаторе 
Architect с 8000 (Abbot, США). Референсные 
значения глюкозы для венозной плазмы натощак 
составляли < 6,1 ммоль/л, а через 2 часа после 

глюкозотолерантного теста < 7,8 ммоль/л. Нор-
мальным уровнем гликированного гемоглобина 
считался показатель HbA1c < 6,0 %. При нару-
шении гликемии натощак ( > 6,1 — < 7 ммоль/л) 
проводился оральный глюкозотолерантный 
тест глюкозо-оксидазным методом. Базальную 
концентрацию иммунореактивного инсулина 
проводили на иммунохимическом анализаторе 
Architect i 2000 (Abbot, США). За нормальные 
значения базальной концентрации иммунореак-
тивного инсулина в сыворотке натощак прини-
мали 2,6‒24,9 мкЕд/мл. Для косвенной оценки 
инсулинорезистентности использовался индекс 
HOMAR (Homeostasis Model Assessment of 
Insulin Resistance), представляющий математи-
ческую модель кинетики глюкозы и инсулина. 
За нормальные показатели индекса НОМАR 
принимали его значения 0‒2,7.

Исследование функции сосудистого эндо-
телия проводили тремя методами: с помощью 
биологических маркёров, при ультразвуковом 
сканировании с функциональными пробами и 
с помощью контурного анализа пульсовой вол-
ны. Определяли уровень таких биологических 
маркёров, как циркулирующие эндотелиальные 
клетки; интерлейкин-6; высокочувствительный 
С-реактивный белок; количество клеток, экс-
прессирующих на поверхности P-селектин. 
Ультразвуковое исследование выполнено на 
сканере Samsung Medison Accuvix XG (Южная 
Корея) с использованием линейного мультича-
стотного датчика. Для оценки функционально-
го состояния эндотелия применялась методика, 
предложенная D.S. Celermajer и соавт. (1992). 
Контурный анализ пульсовой волны проводил-
ся на приборе «АнгиоСкан-01» (Россия) в соот-
ветствии с требованиями по подготовке испы-
туемого и процедуре проведения теста [8].

Уровень циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток определяли методом проточной 
цитофлуориметрии с использованием мо-
ноклональных антител CD146 PE, CD45 PC 
500 на проточном цитометре Beckman Coulter 
Cytomics FC 500 (референсные значения 0‒5 на 
300 000 лейкоцитов). Определение количества 
клеток, экспрессирующих на поверхности 
P-селектин, проводили методом проточной ци-
тофлуориметрии с использованием монокло-
нальных антител CD62 PE и индуктора актива-
ции АДФ 20 мкмоль/л на проточном цитометре 
Beckman Coulter Cytomics FC 500 (референс-
ные значения 0,1‒4 % до активации АДФ). Уро-
вень интерлейкина-6 определяли методом элек-
трохемилюминесценции на анализаторе Roche 
Cobas c 411 (референсные значения 0‒7 пг/мл). 
Высокочувствительный С-реактивный белок 
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определяли в сыворотке крови методом им-
мунотурбидиметрии на анализаторе Architect 
c800 с нижним пределом обнаружения 0,1 мг/л. 
При уровне высокочувствительного С-реактив-
ного белка менее 1,0 мг/л сердечно-сосудистый 
риск расценивали как низкий; при 1–3 мг/л — 
средний; при уровне более 3 мг/л — повышен-
ный риск развития сердечно-сосудистых забо-
леваний.

Статистический анализ осуществлялся в 
программе Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). 
Нормальность распределения количественных 
признаков оценивалась с помощью критерия 
Шапиро–Уилка. При описании переменных 
указывалось среднее и стандартное отклоне-
ние (M ± σ) или 95 % доверительный интервал 
(ДИ). Для выявления межгрупповых различий 
количественных признаков в ≥ 3 группах ис-
пользовали однофакторный дисперсионный 
анализ (модуль ANOVA пакета Statistica 10.0). 
Для определения межгрупповых различий ка-
чественных признаков в ≥ 3 группах использо-
вался критерий Краскелла–Уоллиса (H). Ста-
тистически значимыми считали различия при 
р < 0,05. По коэффициенту Спирмена оценива-
ли силу связи между переменными (r).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ показателей углеводного обмена вы-
явил различия по содержанию в крови глюко-
зы, гликированного гемоглобина, инсулина и 
показателя индекса HOMA в зависимости от 
степени абдоминального ожирения у юношей 
18 лет — 21 года (рис. 1). В группе юношей 
с III степенью абдоминального ожирения сред-
ний уровень гликемии натощак достоверно 
выше, чем при II и I степенях (соответствен-
но: 6,12 ± 0,24 ммоль/л; 4,89 ± 0,46 ммоль/л; 
4,20 ± 0,10 ммоль/л; F = 61,25; р < 0,001). Ги-
пергликемия натощак выявлялась во всех трех 
группах с абдоминальным ожирением, но с 
разной частотой. Наиболее часто гипергли-
кемия натощак определялась при ожирении 
III степени в сравнении с ожирением II и I сте-
пени (соответственно: 14,5, 8,4, 4,2 %; H = 6,68; 
р < 0,05). Помимо этого в группе юношей с аб-
доминальным ожирением III степени опреде-
лялся более высокий средний уровень глики-
рованного гемоглобина в сравнении с другими 
обследованными группами (соответственно: 
6,1 ± 0,14 %; 5,53 ± 0,28 %; 5,13 ± 0,25 %; F = 26,9; 
р < 0,001).

Наиболее высокий средний уровень базаль-
ного инсулина определялся в группе юношей 
с III степенью абдоминального ожирения по 

сравнению со II и с I степенями (соответствен-
но: 31,17 ± 3,63 мкЕд/мл; 21,56 ± 3,09 мкЕд/мл; 
15,43 ± 0,31 мкЕд/мл; F = 40,13; р < 0,001) (рис. 2). 
Наиболее часто гиперинсулинемия определя-
лась в группе юношей с III степенью ожирения 
по сравнению со II и с I степенью (соответствен-
но: 61,4, 21,6, 5,6 %; H = 77,4; р < 0,0001).

Аналогичные данные получены и в отно-
шении индекса HOMA (рис. 3), поскольку в 
группе юношей с III степенью абдоминально-
го ожирения зафиксированы наиболее средние 
значения индекса HOMA в сравнении с дру-
гими группами (соответственно: 8,45 ± 1,18; 
4,7 ± 0,92; 2,88 ± 0,07; F = 56,9; р < 0,001). Откло-
нение от нормы индекса HOMA чаще опреде-
лялось в группе юношей с ожирением III сте-
пени в сравнении со II и с I степенью (соответ-
ственно: 90,3, 88,9, 21,6 %; H = 21,3; р < 0,05).

Таким образом, результаты исследования 
показали, что у юношей с III степенью абдоми-
нального ожирения определяется более значи-
мое отклонение от нормы показателей углевод-
ного обмена, чем у юношей с менее выражен-
ным абдоминальным ожирением.

У юношей с абдоминальным ожирением 
показатели углеводного обмена в значитель-
ной степени связаны с показателями жирового 
обмена (индекс массы тела, объем талии, объ-
ем бедер) и липидного спектра крови (общий 
холестерин, липопротеиды низкой плотности, 
липопротеиды высокой плотности, триглице-
риды, коэффициент атерогенности) (табл. 1).

Рис. 1. Уровни гликемии натощак и гликированного ге-
моглобина. АО — абдоминальное ожирение
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Рис. 2. Уровни инсулина у юношей с абдоминальным 
ожирением
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Рис. 3. Индекс HOMA у юношей с абдоминальным 
ожирением
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Таблица 1
Статистически значимые корреляционные связи показателей углеводного обмена c метаболическим 

статусом, провоспалительными изменениями, структурно-функциональным состоянием сосудистой стенки 
и биомаркёрами эндотелиальной дисфункции

Группа показателей Глюкоза, ммоль/л HbA1c,% Инсулин, мкЕд/мл Индекс HOMA
Показатели липидного спектра крови

Холестерин, ммоль/л r = 0,90 r = 0,77 r = 0,93 r = 0,95
ЛПНП, ммоль/л r = –0,84 r = 0,78 r = 0,84 r = 0,87
Триглицериды, ммоль/л r = 0,87 r = 0,75 r = 0,91 r = 0,89
ЛПВП, ммоль/л r = –0,84 r = -0,74 r = –0,82 r = –0,84
Коэффициент атерогенности r = 0,89 r = 0,77 r = 0,91 r = 0,92

Показатели жирового обмена
ИМТ кг/м2 r = 0,86 r = 0,55 r = 0,84 r = 0,85
Объем талии, см r = 0,84 r = 0,68 r = 0,83 r = 0,84
Объем бедер, см r = 0,73 r = 0,63 r = 0,75 r = 0,79
Объем талии/объём бёдер r = 0,61 r = 0,51 r = 0,45 r = 0,64
Лептин, нг/мл r = 0,94 r = 0,84 r = 0,90 r = 0,93

Показатели вялотекущего воспаления
Высокочувствительный С-реактивный 
белок, г/л r = 0,75 r = 0,76 r = 0,68 r = 0,71

Биомаркёры эндотелиальной дисфункции
Циркулирующие эндотелиальные клет-
ки, количество на 300 000 лейкоцитов r = 0,70 r = 0,55 r = 0,63 r = 0,66

P-селектин, % r = 0,63 r = 0,48 r = 0,60 r = 0,61
Интерлейкин-6, пг/мл r = 0,40 r = 0,27 r = 0,40 r = 0,39

Индикаторы структурно-функционального состояния сосудистой стенки
Индекс аугментации (AIp75), % ‒ r = 0,35 r = 0,32 r = 0,31
Возраст сосудистой стенки, годы ‒ r = 0,14 r = 0,15 r = 0,18
ЭНВД, % ‒ r = –0,30 r = –0,38 r = –0,38
ЭЗВД, % ‒ r = –0,29 r = –0,37 r = –0,37

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низ-
кой плотности; ЭЗВД — эндотелийзависимая вазодилатация; ЭНВД — эндотелийнезависимая вазодилатация.
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Помимо этого выявлена сильная корреляци-
онная связь между показателями углеводного 
обмена и уровнем лептина в крови юношей с 
абдоминальным ожирением. Получены доказа-
тельства усиления провоспалительных реакций 
по мере ухудшения показателей углеводного 
обмена. Об этом свидетельствуют корреляци-
онные связи между показателями углеводно-
го обмена и уровнем высокочувствительного 
С-реактивного белка. Следует отметить, что 
все проанализированные показатели углевод-
ного обмена находятся в слабой взаимосвязи 
со структурно-функциональным состоянием 
сосудистой стенки. Например, установлена об-
ратная корреляционная связь между гликиро-
ванным гемоглобином и эндотелийзависимой 
вазодилатацией (r = –0,29; р < 0,05), эндотелий-
независимой вазодилатацией (r = –0,30; р < 0,05) 
и положительная корреляционная связь с ин-
дексом аугментации (r = 0,35; р < 0,05), воз-
растом сосудистой стенки (r = 0,14; р < 0,05). 
Особый интерес представляют выявленные 
прямые корреляции между показателями угле-
водного обмена и биомаркёрами эндотелиаль-
ной дисфункции у юношей с абдоминальным 
ожирением. Так, выявлена прямая корреляци-
онная связь между гликемией и уровнями цир-
кулирующих эндотелиальных клеток (r = 0,70; 
р < 0,05), P-селектином (r = 0,63; р < 0,05), ин-
терлейкином-6 (r = 0,40; р < 0,05). Другие по-
казатели углеводного обмена также продемон-
стрировали прямую корреляционную связь с 
биомаркёрами эндотелиальной дисфункции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У юношей 18 лет — 21 года с абдоминаль-
ным ожирением ухудшение показателей угле-
водного обмена связано с провоспалительными 
реакциями, нарушением функционального со-
стояния сосудистой стенки и развитием эндо-
телиальной дисфункции.

Конфликт интересов. Авторы декларируют 
отсутствие явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публикацией насто-
ящей статьи.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Сердечные аритмии представляют серьезную проблему в спортивной ме-
дицине. Цели и задачи. Изучить структуру потенциально опасных аритмий, связанных с ремоде-
лированием сердца, и их динамику на протяжении годового учебно-тренировочного цикла в ви-
дах спорта с преимущественным развитием выносливости. Материалы и методы. Исследованы 
спортсмены циклических видов спорта (академическая гребля и лыжные гонки) — 72 человека, 
и 10 гандболистов. Возраст 18–25 лет, не ниже I спортивного разряда. Проводилось холтеровское 
суточное мониторирование электрокардиограммы, эхокардиография, определялась общая физи-
ческая работоспособность в тесте PWC170. Результаты. В группе спортсменов с нарушением 
ритма сердца в 47 % случаев была установлена желудочковая экстрасистолия. Суправентрику-
лярная экстрасистолия наблюдалась у 34 % спортсменов, в основном это были множественные 
экстрасистолы — 18,5 % спортсменов. Синдром подавленного синусового узла диагностирован 
у 19 % спортсменов. В 15,6 % случаев экстрасистолии сочетались с миграцией водителя ритма и 
в 9,4 % — с атриовентрикулярной блокадой I степени. Дополнительные хорды выявлены у 21,8 %, 
пролапс митрального клапана — у 15,6 % спортсменов с нарушением ритма сердца. Потенциаль-
но опасные аритмии у гребцов и гандболистов наиболее часто (при р ≤ 0,05) диагностировались 
на последнем соревновательном периоде годового тренировочного цикла — в 37,5 и 20 % случа-
ев относительно 8 и 5 %, соответственно. Выводы. Полученные данные подтверждают необхо-
димость повышения адаптационного потенциала сердечно-сосудистой системы и организации 
эффективного постнагрузочного восстановления в периоды наиболее интенсивных тренировок 
с целью профилактики как локального перенапряжения сердца, так и нефункционального пере-
напряжения и синдрома перетренированности у спортсменов в циклических видах спорта.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: спортсмены; развитие выносливости; сердце; аритмии.
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ABSTRACT. Background. Cardiac arrhythmias are a serious problem in sports medicine. Purposes and 
tasks. To study the structure of potentially dangerous arrhythmias associated with cardiac remodeling and 
their dynamics during the annual training cycle in sports with a predominant development of endurance. 
Materials and methods. Athletes of cyclic sports (academic rowing and cross-country skiing) were stu-
died — 72 people and 10 handball players. Age 18–25 years old, not lower than the 1st sports category. 
24-hour Holter electrocardiography monitoring, echocardiography were performed, general physical per-
formance was determined by PWC170. Results. In the group of athletes with cardiac arrhythmia, ventri-
cular extrasystole was detected in 47 % of cases. Supraventricular extrasystole occurred in 34 % of athletes, 
mainly it was multiple extrasystoles — 18.5 % of athletes. Suppressed sinus node syndrome was diagnosed 
in 19 % of athletes. In 15.6 % of cases, extrasystoles were combined with migration of the rhythm driver 
and in 9.4 % with atrioventricular blockade of the 1st degree. Additional chords were detected in 21.8 %, 
mitral valve prolapse — in 15.6 % of athletes with cardiac arrhythmia. Potentially dangerous arrhythmias 
in rowers and handball players were most often diagnosed (at p < 0.05) during the last competitive period of 
the annual training cycle — in 37.5 and 20 % of cases, relative to 8 and 5 %, respectively. Conclusion. The 
data obtained confirm the need to increase the adaptive potential of the cardiovascular system and organize 
effective post-exercise recovery during periods of the most intense training in order to prevent both local 
heart overstrain and non-functional overstrain and overtraining syndrome in athletes in cyclic sports.
KEY WORDS: athletes; endurance development; heart; arrhythmias.

B. Lown, M. Wolf; M. Ryan (1975) II–V классу, 
а также множественные, групповые, парные су-
правентрикулярные экстрасистолы.

Аритмии на фоне спортивного ремоделиро-
вания сердца, которые, по мнению Э.В. Земцов-
ского и Е.А. Гавриловой, являются «аритмиче-
ским вариантом стрессорной кардиопатии», по 
данным К.А. Варлашиной и соавт. (2019), соот-
ветствуют перенапряжению сердца (функцио-
нальному и нефункциональному) и зависят от 
таких факторов, как высокие нагрузки на вы-
носливость, нарушения метаболизма в миокар-
де (как следствие гипоксии), морфологические 
изменения (гипертрофия, дилатации, фиброз), 
приводящие к изменению электрофизиологи-
ческих свойств, нейрогуморальный и электро-
литный дисбаланс, особенности функциониро-
вания стресс-лимитирующих систем [2–4].

У спортсмена без выявленной органической 
сердечно-сосудистой патологии потенциально 
опасные нарушения (желудочковые и суправен-
трикулярные аритмии, включая преждевремен-
ные желудочковые сокращения) большинством 
авторов рассматриваются как один из признаков 
дезадаптации сердца к физическим нагрузкам 
с развитием как частного синдрома перенапря-
жения сердечно-сосудистой системы, так и не-
функционального перенапряжения, приводяще-
го в случае дальнейшего действия нагрузок к 
синдрому перетренированности [6, 9].

Наиболее часто у спортсменов встречают-
ся желудочковая экстрасистолия (ЖЭС) и желу-
дочковые тахиаритмии. ЖЭС (код по МКБ-10 
I 49.4) — преждевременное (внеочередное) сокра-
щение сердца, вызванное импульсом, возникшим 
в одном из отделов внутрижелудочковой прово-

Сердечные аритмии представляют серьез-
ную проблему в спортивной медицине. «Зло-
качественные» желудочковые тахиаритмии, 
представляющие угрозу жизни, у спортсменов 
встречаются достаточно редко [1, 12], наиболее 
часто диагностируются аритмии на фоне спор-
тивного ремоделирования сердца [3, 4, 7].

Происхождение аритмий у спортсменов 
вызывает множественные дебаты, особенно в 
зарубежных исследованиях. По мнению боль-
шинства зарубежных авторов, нарушения в ра-
боте сердца у спортсменов являются следствием 
заболевания, а не физических нагрузок. Расши-
ренные формы атриовентрикулярной диссоциа-
ции, такие как Mobitz II типа и блокада III степе-
ни, рассматриваются как патология [10].

По данным К.А. Варлашиной и соавт. (2019), 
клинически значимыми аритмии могут быть 
признаны у небольшого числа атлетов (4,8 %), 
и определяются они не столько выраженностью 
аритмии (более 2000 желудочковых экстрасистол 
в сутки по данным холтеровского мониториро-
вания электрокардиограммы (ЭКГ)), сколько на-
личием органических поражений мио карда или 
каналопатий. Потенциально опасные нарушения 
в основном не связаны с болезнями сердца и 
каналопатиями и исчезают после прекращения 
тренировок, что доказывает их связь со спортив-
ным ремоделированием сердца [3, 4].

По данным Е.С. Гавриловой (2013), к экстра-
систолической аритмии, при которой диагно-
стируется перенапряжение сердца у спортсме-
нов (большие признаки ЭКГ-нарушений), от-
носят частую (более 10 тыс./сут), нагрузочную, 
парную, групповую желудочковую экстрасисто-
лию [5], что соответствует по классификации 
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дящей системы (пучок Гиса и его ножки, волокна 
Пуркинье) или миокарда желудочков и суправен-
трикулярная (наджелудочковая) экстрасистолия 
(НЖЭС), когда дополнительный импульс исходит 
из предсердий или атриовентрикулярного узла [8]. 
ЖЭС отражают процессы электрического ремоде-
лирования желудочков. Наиболее распространен-
ными доброкачественными ЖЭС являются ЖЭС, 
исходящие из выходного тракта левого желудочка 
(ВТЛЖ) и выходного тракта правого желудочка 
(ВТПЖ), демонстрирующие четкую нижнюю ось 
с высокими напряжениями в отведениях нижних 
конечностей. Аритмии из ВТПЖ/ВТЛЖ обычно 
возникают в сердце без структурной патологии. 
При этом частые, но доброкачественные ЖЭС (бо-
лее 10–15 % от общего числа ЧСС в сутки) могут 
в дальнейшем ухудшать функцию левого желудоч-
ка, вызывая обратимую кардиомиопатию. Выска-
зано мнение, что наличие двух и более ЖЭС на 
ЭКГ, а при занятиях спортом с высоким уровнем 
выносливости даже 1 и более ЖЭС требует более 
тщательного обследования спортсменов на пред-
мет органических нарушений [13].

Желудочковые тахиаритмии нередко выяв-
ляются при амбулаторном холтеровском мони-
торировании ЭКГ (ХМЭКГ) у тренированных 
спортсменов и обычно ассоциируются с благо-
приятными исходами при отсутствии сердеч-
но-сосудистых нарушений. Было продемон-
стрировано, что такие аритмии чувствительны 
к коротким периодам спортивного восстанов-
ления и в значительной степени не зависят от 
физиологического ремоделирования левого же-
лудочка (ЛЖ), связанного с тренировками [11].

По данным отечественных исследователей, 
различные нарушения ритма сердца диагности-
руются у спортсменов в 54,4 % случаев. При этом 
потенциально опасные нарушения были установ-
лены у 14,6 % спортсменов, а клинически значи-
мые аритмии, удлинение и укорочение интервала 
Q–T, фибрилляция/трепетание предсердий были 
диагностированы лишь в 4,8 % случаев [3, 4].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить структуру потенциально опасных 
аритмий, связанных с ремоделированием серд-
ца, и их динамику на протяжении годового 
учебно-тренировочного цикла в видах спорта с 
преимущественным развитием выносливости.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на базе училища 
олимпийского резерва № 1 (УОР-1) Универси-
тета физической культуры им. П.Ф. Лесгафта и 

государственного бюджетного учреждения Са-
ратовской области «Спортивная школа олим-
пийского резерва по гребному спорту» (ГБУСО 
СШОР по гребному спорту). Специализация: 
академическая гребля, лыжные гонки, гандбол, 
возраст 18–25 лет, стаж занятий спортом не ме-
нее 5 лет, спортивное мастерство — I разряд, 
кандидаты в мастера спорта, мастера спорта.

Исследование выполнено в соответствии с 
этическими принципами Хельсинской декла-
рации «Этические принципы проведения на-
учных медицинских исследований с участием 
человека» (г. Форталеза, 2013), ГОСТ Р 52379-
2005 «Надлежащая клиническая практика», 
приказом Минздрава России от 19 июня 2003 г. 
№ 266 «Правила клинической практики в Рос-
сийской Федерации». Все спортсмены добро-
вольно подписали информированное согласие 
на участие в исследовании.

Для выявления структуры потенциально 
опасных аритмий, связанных с ремоделирова-
нием сердца, по результатам ХМЭКГ нами была 
выделена группа спортсменов циклических ви-
дов спорта (академическая гребля и лыжные 
гонки) — 32 человека, имеющие потенциаль-
но опасные аритмии, связанные с ремоделиро-
ванием сердца. В контрольную группу вошли 
16 спортсменов без нарушений ритма сердца.

Для установления влияния тренировок, на-
правлен  ных на развитие выносливости, на со-
стояние сердечно-сосудистой системы у спортс-
менов циклических видов спорта на этапах 
годового тренировочного цикла проведены ис-
следования в начале и конце учебно-трениро-
вочного года. В основную группу было вклю-
чено 24 спортсмена-гребца, в группу сравне-
ния — 10 спортсменов-гандболистов.

Исследование проводилось у спортсменов 
в день отдыха. ХМЭКГ проводили на аппара-
тах «КАРДИОТЕХНИКА-04-8(M)», обеспечи-
вающих 12 отведений. ЭКГ анализировалась с 
помощью обрабатывающего комплекса на ос-
нове IBM PC. Для исключения органических 
болезней сердца у всех спортсменов прове-
дена эхокардиография (ЭхоКГ) на ультразву-
ковой системе PHILIPS iE 33 (Нидерланды). 
ЭхоКГ-обследование проводили в стандартных 
проекциях по стандартной методике. Опреде-
ляли общую физическую работоспособность 
в тесте PWC170, рекомендованном Междуна-
родной биологической программой Всемирной 
организации здравоохранения.

Физиологический (типичный для спортсме-
нов, доброкачественный), пограничный и пато-
логический (потенциально опасный) характер 
нарушений ритма сердца у спортсменов опре-
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деляли согласно методическим рекомендациям 
по критериям допуска совершеннолетних лиц к 
занятиям спортом (2020) [9] и международным ре-
комендациям по интерпретации ЭКГ у спортсме-
нов [14].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В группе спортсменов, имеющих потенциаль-
но опасные аритмии, почти в половине случаев 
была установлена желудочковая экстрасисто-
лия — 15 (47 %) спортсменов (рис. 1). В основном 
это были мономорфные ЖЭС больше 30 за любой 
час (II класс по B. Lown, M. Wolf, M. Ryan) — 10 
(31,3 %) спортсменов, у 4 (12,5 %) спортсменов — 
парные ЖЭС (IV класс по B. Lown, M. Wolf, 
M. Ryan), у 1 (3,2 %) спортсмена — групповые 
ЖЭС (V класс по B. Lown, M. Wolf, M. Ryan).

В группе спортсменов, имеющих потенциаль-
но опасные аритмии, суправентрикулярная экс-
трасистолия установлена у 11 (34 %) спортсменов 
(рис. 1). В основном это были множественные 
экстрасистолы — 6 (18,5 %) спортсменов. Пар-
ные экстрасистолы выявлены у 1 (3,1 %) спортс-
мена, групповые у 3 (9,3 %) спортсменов.

Синдром подавленного синусового узла диа-
гностирован у 6 (19 %) спортсменов, имеющих 
потенциально опасные аритмии (рис. 1).

В пяти случаях (15,6 %) экстрасистолии сочета-
лись с миграцией водителя ритма и в трех случаях 
(9,4 %) с атриовентрикулярной блокадой I степени.

Сравнительный анализ результатов ЭхоКГ в 
группе спортсменов с потенциально опасными 
аритмиями и спортсменов без нарушений рит-
ма сердца статистически значимых особенно-
стей не выявил. Отмечена лишь тенденция к 
увеличению в группе спортсменов с аритмия-
ми толщины задней стенки левого желудочка и 
массы миокарда (табл. 1).

У спортсменов с нарушением ритма сердца 
дополнительные хорды выявлены у 7 (21,8 %), 
пролапс митрального клапана — у 5 (15,6 %) спор-
тсменов. В группе спортсменов без нарушения 
ритма сердца дополнительные хорды выявлены 

Таблица 1
Результаты ЭхоКГ в группе спортсменов с аритмиями и в контрольной группе

Определяемые показатели Спортсмены с аритмиями
(n = 32)

Спортсмены без аритмий
(n = 16)

Статистическая значимость 
различий

КДР ПЖ, мм 33,2 ± 2,1 31,9 ± 2,3 p > 0,05 
ТМЖПд, мм 10,4 ± 1,3 10,2 ± 1,1 p > 0,05 
ТМЖПс, мм 13,1 ± 1,2 12,2 ± 1,5 p > 0,05 
КДР ЛЖ, мм 55,6 ± 2,85 54,9 ± 3,1 p > 0,05 
КСР ЛЖ, мм 36,4 ± 3,0 35,8 ± 3,2 p > 0,05 
ТЗСЛЖд, мм 11,9 ± 1,1 9,2 ± 0,9 p > 0,05 (t = 1,9)
ТЗСЛЖс, мм 13,5 ± 1,0 11,0 ± 1,2 p > 0,05 (t = 1,6)

ММ, г 296,4 ± 30,5 239,9 ± 21,8 p > 0,05 (t = 1,5)
ММ/ППТ, г/м2 137,5 ± 21,3 129,4 ± 20,5 p > 0,05 

ОТСд 0,33 ± 0,03 0,32 ± 0,06 p > 0,05 
ОТСс 0,42 ± 0,04 0,44 ± 0,06 p > 0,05 

ДЛП, мм 38,4 ± 3,3 32,5 ± 3,1 p > 0,05 

Примечание: ДЛП — диаметр левого предсердия; КДР ЛЖ — конечно-диастолический размер левого желудочка; 
КДР ПЖ — конечно-диастолический размер правого желудочка; КСР ЛЖ — конечно-систолический размер левого 
желудочка; ММ — масса миокарда; ММ/ППТ — индекс массы миокарда; ОТСд — относительная толщина стенок в 
диастолу, ОТСс — относительная толщина стенок в систолу; ТЗСЛЖд — толщина задней стенки левого желудочка 
в диастолу; ТЗСЛЖс — толщина задней стенки левого желудочка в систолу; ТМЖПд — толщина межжелудочковой 
перегородки в диастолу; ТМЖПс — толщина межжелудочковой перегородки в систолу.

Желудочковая экстрасистолия
Суправентрикулярная экстрасистолия
Синдром подавленного синусового узла

Рис. 1. Структура потенциально опасных аритмий у 
спортсменов циклических видов спорта (n = 32)
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лишь в 2 (12,5 %) случаях, пролапс митрального 
клапана не выявлялся. Таким образом, малые ано-
малии развития сердца (МАРС), несмотря на то 
что они в настоящее время не рассматриваются 
как противопоказания для занятий спортом [9], 
достоверно чаще наблюдались у спортсменов с 
потенциально опасными аритмиями — 37,5 отно-
сительно 12,5 %, (р ≤ 0,05 при t = 2,1).

Для установления влияния тренировок на со-
стояние сердечно-сосудистой системы у спортс-
менов гребцов и гандболистов на этапах годо-
вого тренировочного цикла проведены исследо-
вания (в начале и конце учебно-тренировочного 
года).

Анализ общей физической работоспособ-
ности в тесте PWC170 показал в конце года ее 
статистически значимый рост в обеих группах 
спортсменов: с 19,1 ± 0,7 до 22,5 ± 0,9 кгм/мин в 
академической гребле (при р ≤ 0,01) и с 17,2 ± 1,1 
до 20,9 ± 0,8 кгм/мин в гандболе (при р ≤ 0,05).

По данным ХМЭКГ потенциально опасные 
аритмии у гребцов и гандболистов наиболее 
часто диагностировались на последнем сорев-
новательном периоде годового тренировочного 
цикла — в 37,5 и 20 % случаев относительно 
8 и 5 %, соответственно (при р ≤ 0,05), что под-
тверждает их связь с нефункциональным пере-
напряжением, наиболее часто диагностируемым 
именно в этот период.

ВЫВОДЫ

1. По результатам ХМЭКГ определена струк-
тура потенциально опасных аритмий у спортсме-
нов, тренирующих преимущественно вынос-
ливость: желудочковая экстрасистолия — 47 %; 
суправентрикулярная экстрасистолия — 34 %; 
синдром подавленного синусового узла — 19 %.

2. Малые аномалии развития сердца чаще 
наблюдаются у спортсменов с нарушениями 
ритма сердца — 37,5 относительно 12,5 %.

3. Потенциально опасные аритмии у спортс-
менов-гребцов и гандболистов наиболее часто 
диагностируются на последнем соревнователь-
ном периоде годового тренировочного цикла — в 
37,5 и 20 % случаев относительно 8 и 5 %, соот-
ветственно. Это подтверждает их связь с нефунк-
циональным перенапряжением, наиболее часто 
диагностируемым именно в этот период.

4. Полученные данные подтверждают необ-
ходимость повышения адаптационного потен-
циала сердечно-сосудистой системы и орга-
низации эффективного постнагрузочного вос-
становления в периоды наиболее интенсивных 
тренировок с целью профилактики как локаль-
ного перенапряжения сердца, так и нефункцио-

нального перенапряжения и синдрома перетре-
нированности у спортсменов в циклических 
видах спорта к концу спортивного сезона.
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РЕЗЮМЕ. Когнитивные нарушения у детей — одна из наиболее актуальных и частых проблем 
детской неврологии, приводящая к затруднениям в обучении, поведенческим проблемам и соци-
альной дезадаптации. Транскраниальная микрополяризация (ТКМП) является одним из наиболее 
перспективных физиотерапевтических методов лечения когнитивных нарушений у пациентов 
взрослого и детского возраста. Цель исследования — оценить эффективность транскраниальной 
микрополяризации в коррекции когнитивных нарушений у пациентов дошкольного возраста. 
В исследование был включен 21 пациент с когнитивными нарушениями, из них 19 мальчиков 
и 2 девочки. Всем пациентам проводилась микрополяризация курсом из 10 процедур с приме-
нением постоянного электрического тока с напряжением 0,4 мкА с наложением электродов на 
субдоминантное полушарие в лобную (отведения Fp1 или Fp2) и теменную (отведения P3 или 
P4) области. Все пациенты оценивались по шкале Векслера, матрицам Равена и шкале «Само-
чувствие, активность, настроение» (САН) на исходном уровне и после проведения 10 процедур. 
Результаты. Средние значения теста Векслера на исходном уровне составляли 77 ± 4 балла. При 
повторном обследовании средний балл составлял 82 ± 5 (p < 0,01). При оценке по матрицам Равена 
средний балл составлял 12 ± 2. При повторной оценке средние значения составляли 13 ± 2 балла 
(p < 0,01). При оценке по шкале САН средний балл в разделе «Самочувствие» составлял 42,3 ± 5 на 
исходном уровне и 45,8 ± 5 при оценке в динамике (p < 0,01), в разделе «Активность» — 37,3 ± 4 в на-
чале исследования и 41,1 ± 4 при повторной оценке (p < 0,01), в разделе «Настроение» — 42,6 ± 3 на 
исходном уровне и 43,6 ± 3 при оценке в динамике. Таким образом, применение транскраниальной 
микрополяризации у детей с нарушением когнитивных функций позволяет улучшить когнитив-
ный статус пациентов, повысить их общее самочувствие и активность.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: транскраниальная микрополяризация; ТКМП; физиотерапия; 
когнитивные нарушения.
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ABSTRACT. Cognitive impairment in children is one of the most relevant and frequent problems 
of pediatric neurology, leading to learning difficulties, behavioral problems and social maladapta-
tion. Transcranial Direct Current Stimulation (tDCS) is one of the most promising physiotherapeutic 
methods for treating cognitive impairment in adult and pediatric patients. Objective — to evaluate 
the effectiveness of tDCS in the correction of cognitive impairment in patients of preschool age. The 
study included 21 patients with cognitive impairment, including 19 boys and 2 girls. All patients 
underwent tDCS with a course of 10 procedures using a direct electric current with a voltage of 
0.4 μA with the application of electrodes on the subdominant hemisphere in the frontal (leads Fp1 or 
Fp2) and parietal (leads P3 or P4) areas. All patients were evaluated according to the Wexler scale, 
Raven matrices and the scale “Feeling, Activity, Mood” (FAM) at the initial level and after 10 pro-
cedures. Results. The average values of the Wexler test at the initial level were 77 ± 4 points. After 
second examination, the average score was 82 ± 5 (p < 0.01). When assessed by Raven matrices, the 
average score was 12 ± 2 points. When second examination, the average values were 13 ± 2 points 
(p < 0.01). When assessed according to the FAM scale, the average score in the “Feeling” section was 
42.3 ± 5 points at the initial level and 45.8 ± 5 when assessed in dynamics (p < 0.01), in the “Activity” 
section — 37.3 ± 4 points at the beginning of the study and 41.1 ± 4 points for second examination 
(p < 0.01), in the “Mood” section — 42.6 ± 3 points at baseline and 43.6 ± 3 points for dynamic exa-
mination. Thus, the use of tDCS in children with impaired cognitive function can improve the cog-
nitive status of patients, increase their overall well-being and activity.
KEY WORDS: transcranial direct current stimulation; tDCS; physiotherapy; cognitive impairment.

определенные зоны головного мозга [9, 20]. Со-
гласно литературным данным, применение сла-
бого постоянного электрического тока является 
наиболее адекватным и физиологическим спосо-
бом воздействия на нервную систему [11, 19].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить эффективность транскраниальной 
микрополяризации в коррекции когнитивных 
нарушений у пациентов дошкольного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проходило на базе консуль-
тативно-диагностического и многопрофильно-
го центров ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава 
России. Критерии включения в исследование: 
дошкольный возраст пациента, нарушение од-
ного или нескольких компонентов когнитивных 
функций (памяти, внимания, восприятия, гно-
зиса, праксиса, речевых функций, мышления), 
установленных на основании неврологической 
и психологической оценки. Критерии невклю-
чения в исследование: наличие в анамнезе эпи-
лептических приступов или эпилептиформной 
активности по данным электроэнцефалографии 
(ЭЭГ), ноотропное или физиотерапевтическое 
лечение, проводимое не менее чем за 3 месяца 

ВВЕДЕНИЕ

Когнитивные нарушения у детей — одна из 
актуальных проблем детской неврологии. Их 
распространенность у детей дошкольного воз-
раста составляет 5–10 % [7, 10, 15]. Нарушение 
когнитивной деятельности приводит к затруд-
нениям в обучении, поведенческим проблемам, 
вызывает социальную дезадаптацию, что осо-
бенно актуально при переходе из дошкольного 
в школьный возраст [8, 17]. В настоящее время 
существует большое количество фармакологи-
ческих и нефармакологических методов, позво-
ляющих улучшить когнитивный статус. Доказа-
но, что своевременное и эффективное лечение 
позволяет не только повысить когнитивные 
возможности пациента, но и снизить дозы и ча-
стоту приема фармакологических препаратов [1, 
3, 13, 18]. Одним из широко распространенных 
направлений в коррекции когнитивных наруше-
ний является физиотерапия, позволяющая при 
помощи различных физических факторов ока-
зывать влияние на организм, в том числе на цен-
тральную нервную систему [2, 6, 16]. Транскра-
ниальная микрополяризация (ТКМП) — один из 
наиболее известных методов физиотерапевтиче-
ского лечения, основанный на воздействии по-
стоянным электрическим током малой силы на 
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до включения в исследование. В исследовании 
принимал участие 21 пациент с когнитивными 
нарушениями (средний возраст 5,4 ± 0,5 года), из 
них 19 мальчиков (90,4 %) и 2 девочки (9,6 %).

Перед началом процедур все дети были ос-
мотрены неврологом и физиотерапевтом, была 
выполнена ЭЭГ для исключения эпилептиформ-
ной активности. Микрополяризация проводилась 
на аппарате Магнон-СЛИП с применением по-
стоянного электрического тока с напряжением 
0,4 мкА с наложением электродов на субдоми-
нантное полушарие в лобную (отведения Fp1 или 
Fp2) и теменную (отведения P3 или P4) области. 
Длительность процедур составляла 45 минут. 
Курс — 10 процедур, ежедневно с перерывами 
на выходные дни. Нейропсихологическая оценка 
проводилась по шкале Векслера и матрицам Ра-
вена на исходном уровне и через 10 дней (после 
прохождения курса микрополяризации). С целью 
оценки психоэмоционального состояния детей 
родителями на исходном уровне и после прове-
денного курса процедур был заполнен опросник 
«Самочувствие, активность, настроение» (САН). 
Родителям дана рекомендация заполнять опрос-
ник повторно в то же время суток, что и при 
первом заполнении. Опросник состоит из 30 пар 
слов, являющихся полярными характеристиками 
(по 10 пар слов для каждой категории). На бланке 
обследования между полярными характеристи-
ками располагается рейтинговая шкала. Испы-
туемому предлагают соотнести свое состояние с 
определенной оценкой на шкале. При обработке 
результатов исследования оценки пересчитыва-
лись в баллах от 1 до 7. Крайняя степень выра-
женности негативного полюса пары оценивалась 
в 1 балл, а крайняя степень выраженности пози-
тивного полюса оценивалась в 7 баллов.

Статистический анализ проводился при по-
мощи программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics v.23.0. Проводился расчет средних 
значений и доверительного интервала при 
α = 0,05, рассчитывался t-критерий Стьюдента 
для средних значений.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средние значения теста Векслера на исход-
ном уровне в группе испытуемых составлял 
77 ± 4 балла. При повторном обследовании после 
проведенного курса процедур была отмечена ста-
тистически достоверная (p < 0,01) положительная 
динамика, средний балл составлял 82 ± 5 (рис. 1).

При оценке по матрицам Равена средний 
балл составлял 12 ± 2. При повторной оцен-
ке средние значения составляли 13 ± 2 балла 
(p < 0,01) (рис. 2).

При оценке по шкале САН средний балл 
в разделе «Самочувствие» составлял 42,3 ± 5, 
в разделе «Активность» — 37,3 ± 4, в разделе 
«Настроение» — 42,6 ± 3. При повторной оцен-
ке через 2 недели была выявлена положитель-
ная динамика в разделах «Самочувствие» — 
45,8 ± 5 балла и «Активность» — 41,1 ± 4 балла 
(p < 0,01). Не было выявлено статистически до-
стоверных изменений в разделе «Настроение», 
средний балл составлял 43,6 ± 3 (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Исходный уровень /
Baseline

Повторный осмотр
(2 недели) /

Second examination
(2 weeks)

*p<0,01

Ба
лл

ы 
/ S

co
re

*

*

70
72
74
76
78
80
82
84
86
88

82

Тест Векслера / Wechsler test (WISC)

77

Рис. 1. Оценка пациентов по шкале Векслера на исходном 
уровне и после проведенных процедур (через 2 недели)

Fig. 1. Assessment of patients on the Wechsler scale at 
baseline and after the procedures (after 2 weeks)

Рис. 2. Оценка пациентов по матрицам Равена на исход-
ном уровне и после проведенных процедур (через 
2 недели)

Fig. 2. Evaluation of patients using Raven’s matrices at 
baseline and after the procedures (after 2 weeks)

Исходный уровень /
Baseline

Повторный осмотр
(2 недели) /

Second examination
(2 weeks)

*p<0,01

Ба
лл

ы 
/ S

co
re

*

*

12

13

Матрицы Равена / Raven’s matrices

10
11
11
12
12
13
13
14
14
15



ORIGINAL PAPERS

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 8   № 1   2023 ISSN 2658-4190

44

Транскраниальная микрополяризация — один 
из наиболее распространенных методов физиоте-
рапевтического лечения, позволяющий оказывать 
воздействие на центральную нервную систему 
с целью коррекции ее функциональных нару-
шений. Ранее эффективность ТКМП была про-
демонстрирована другими исследованиями. Так, 
по данным О.А. Ковалевой и соавт., при анализе 
эффективности ТКМП у 96 детей с когнитивны-
ми нарушениями в возрасте от 6 до 10 лет была 
выявлена положительная динамика у 80 % детей, 
также у 75 % детей сохранялась нормализация 
показателей кровотока, оцененная при помощи 
транскраниальной допплерографии. Особенно-
стью данного исследования являлся комплекс-
ный подход, сочетающий ТКМП, медикаментоз-
ное и психотерапевтическое лечение [5].

В исследовании L.M. Bullard и соавт. (2011) 
был продемонстрирован эффект ТКМП на спо-
собность к обучению у здоровых добровольцев 
при воздействии на нижнелобные отведения 
(F8) [12].

В работе H. Lu, W. Chan и соавт. был оценен 
эффект от ТКМП в сочетании с тренировкой па-
мяти у 201 пожилого пациента с когнитивными 
нарушениями. Сочетание этих методик проде-
монстрировало значительно лучшие результаты 
спустя 4 недели лечения по сравнению с кон-
трольной группой, выполнявшей только упраж-
нения на тренировку памяти (p < 0,05) [14].

В 2019 году О.В. Князева и соавт. оценива-
ли метод ТКМП в составе комплексной меди-
цинской реабилитации детей с расстройством 
экспрессивной речи. По результатам данного 
исследования у 40 % детей положительный эф-
фект наблюдался уже после 1 месяца лечения. 
В исследовании приняли участие 60 детей в 
возрасте от 2,5 до 4,5 лет [4].

Наиболее часто ТКМП применяется в соста-
ве комплексной медицинской реабилитации и 
медикаментозного лечения для достижения наи-
большего терапевтического эффекта. В рамках 
нашего исследования методика ТКМП приме-
нялась изолированно от других методов с це-
лью получения наиболее достоверных данных. 
В ходе исследования была получена статисти-
чески достоверная положительная динамика в 
виде улучшения как когнитивных функций, так 
и общего состояния ребенка при оценке по шка-
ле САН самочувствия и активности. Однако не 
было выявлено статистически достоверных из-
менений в настроении пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, применение транскраниаль-
ной микрополяризации у детей с нарушением 
когнитивных функций позволяет улучшить 
когнитивный статус пациентов, повысить их 
общее самочувствие и активность
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РЕЗЮМЕ. Атопический дерматит (АтД) — неконтагиозное воспалительное заболевание с ре-
цидивирующим течением, сопровождающееся выраженным кожным зудом, сухостью, эрите-
мой с типичными возрастными особенностями локализации и морфологией высыпаний. Дан-
ная нозология представляет весомую проблему в педиатрии, являясь также одной из самых 
ранних проявлений аллергической патологии в детском возрасте. Патогенез заболевания про-
должает активно изучаться. Цель исследования — выявление взаимосвязи между показателя-
ми микробиома кишечника, зева и носа, уровнем маркеров воспаления и тяжестью заболевания 
у детей различных возрастных групп. Материалы и методы. Проанализировано 80 историй 
болезни пациентов с АтД, наблюдавшихся в кожно-венерологическом отделении многопро-
фильной клиники СПбГПМУ с 2019 по 2021 г. Возрастные группы выделялись согласно крите-
риям ВОЗ. Тяжесть АтД оценивалась по шкале SCORAD. Исследование микробиома осущест-
влялось культуральным методом; проведено определение уровня АСТ и антистрептолизина-О, 
IgE, IgG к цитомегаловирусу, вирусу Эпштейна–Барр и Mycoplasma pneumoniae в сыворотке 
крови. Статистическая обработка результатов проведена с использованием программы IBM 
SPSS Statistics 26. Результаты. Не было выявлено связи между степенью тяжести атопиче-
ского дерматита и особенностями микробиома. Повышение АСЛ-О в группе первого детства 
соотносится с наличием значительного количества Streptococcus viridans в мазках из зева. По-
вышение АСТ предположительно связано с количеством общего IgE в крови и наличием IgG к 
цитомегаловирусу, вирусу Эпштейна–Барр и Mycoplasma pneumoniae.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: атопический дерматит; кишечная микробиота; шкала SCODAD; 
маркеры воспаления; дети.
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ABSTRACT. Atopic dermatitis (AD) is a non-contagious inflammatory disease with a relapsing 
course, accompanied by severe skin itching, dryness, erythema with typical age-related localization 
and morphology of rashes. This nosology is a significant problem in pediatrics, being also one of 
the earliest manifestations of allergic pathology in childhood. The pathogenesis of the disease con-
tinues to be actively studied. The purpose of the study is to identify the relationship between the 
indicators of the microbiome of the intestines, pharynx and nose, the level of inflammation markers 
and the severity of the disease in children of different age groups. Materials and methods. We an-
alyzed 80 case histories of patients with AD observed in the dermatovenerology department of the 
multidisciplinary clinic of St. Petersburg State Medical University since 2019 to 2021. Age groups 
were allocated according to the WHO criteria. The severity of AD was assessed using the SCORAD 
scale. The microbiome was studied by the culture method; determined such laboratory parameters 
as the level of AST and antistreptolysin-O, IgE, IgG to cytomegalovirus, Epstein–Barr virus and 
Mycoplasma pneumoniae in the blood. Statistical processing of the results was carried out using the 
IBM SPSS Statistics 26 program. Results. No relationship was found between the severity of atopic 
dermatitis and the characteristics of the microbiome. The increase in ASL-O in the first childhood 
group is correlated with the presence of a significant amount of Streptococcus viridans in throat 
swabs. The increase in AST is presumably associated with the amount of total IgE in the blood and 
the presence of IgG to cytomegalovirus, Epstein–Barr virus and Mycoplasma pneumoniae.
KEY WORDS: atopic dermatitis; intestinal microbiota; SCODAD scale; infl ammation markers; 
children.

индексом инфекционной заболеваемости. Это 
объясняется тем, что инфекция способствует пе-
реключению созревания Т-клеток на путь более 
дифференцированных Th с уменьшением доли 
низкодифференцированных Th2 [10, 12, 19].

Последние молекулярные исследования 
способствовали открытию новых звеньев па-
тогенеза АтД, включающих такие ведущие 
механизмы, как генетическая предрасполо-
женность, нарушения микробиоты кишечника, 
кожи, каскад иммунных реакций, реализующих 
аллергическое воспаление [3, 7, 16, 24, 27]. Из-
вестно, что микробиота кишечника играет зна-
чимую роль в становлении иммунной системы 
ребенка и обладает протективным действием в 
отношении атопии [5, 11, 13, 17, 21, 22, 25].

Диагностика АтД основывается преимуще-
ственно на клинических данных. Объективных 
диагностических тестов, позволяющих подтвер-
дить диагноз, на данный момент не существует. 
Обследование пациентов с АтД включает тща-
тельный сбор аллергоанамнеза, оценку распро-
страненности и тяжести кожного процесса, а 
также аллергологическое обследование. Тяжесть 
АтД у детей определяют с учетом клиниче-
ских проявлений, а также по шкалам SCORAD 
(Scoring Atopic Dermatitis, шкала атопическо-
го дерматита), EASY (Eczema Area and Severity 
Index, индекс распространенности и тяжести по-
ражения при экземе), SASSAD (Six Area Six Sign 
Atopic Dermatitis Severity Score, шкала оценки 
тяжести атопического дерматита по шести пло-
щадям и шести признакам) [2]. Однако до на-
стоящего времени остается неизвестной взаи-

ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АтД) — мультифак-
торное генетически детерминированное воспа-
лительное заболевание кожи, характеризующе-
еся зудом, хроническим рецидивирующим тече-
нием, возрастными особенностями локализации 
и морфологии очагов поражения [4, 20]. Термин 
«атопия» предложил в 1931 г. американский 
исследователь А.Ф. Кока (A.F. Соса). Под ато-
пией понимают наследственную предрасполо-
женность к аллергическим реакциям в ответ на 
сенсибилизацию разными антигенами. Клини-
ческие признаки атопии многообразны и могут 
проявляться различными вариантами, в том чис-
ле в виде АтД. Однако сам термин «атопический 
дерматит» был предложен Л. Хилл (L. Hill) и 
М. Шульцбергером (М. Sulzberger) в 1935 г. [10].

АтД может возникнуть в любом возрасте, в 
типичных случаях клиническая картина мани-
фестирует в раннем детстве. В 50 % случаев пер-
вые проявления АтД обнаруживаются на первом 
году жизни, реже — в более старшем возрасте. 
Заболеваемость АтД за последние десятилетия 
выросла более чем в 2 раза и достигла пример-
но 20 % среди детского населения мира [1, 14, 
20, 23]. АтД чаще встречается в высокоразвитых 
странах, в городах (реже в сельской местности) 
и при более высоком социально-экономическом 
статусе, что предполагает недостаточную экспо-
зицию к инфекционным агентам. Дети, посеща-
ющие детские дошкольные учреждения, имею-
щие много контактов со своими сверстниками, 
реже болеют АтД, чем их сверстники с низким 
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мосвязь между степенью тяжести заболевания, 
кишечной микробиотой и маркерами воспаления 
у детей с АтД в различных возрастных группах.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление взаимосвязи между показателя-
ми микробиома кишечника, зева и носа с уров-
нем маркеров воспаления и тяжестью заболе-
вания у детей различных возрастных групп.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проанализировано 80 историй болезни 
пациентов с АтД, наблюдавшихся в кожно-вене-
рологическом отделении многопрофильной кли-
ники Санкт-Петербургского государственного 
педиатрического медицинского университета с 
2019 по 2021 г. Критериями для выбора больных 
являлись: установленный диагноз «атопический 
дерматит»; возраст детей от 3 до 13 лет; прове-
денные анализы кала на дисбактериоз, мазки из 
носа и зева; биохимический, аллергологический 
и вирусологический анализы крови. Пациенты 
были разделены на две возрастные группы: «пер-
вое детство» (ПД — от 3 до 7 лет), N = 43 чел. 
(16 мальчиков/27 девочек) и «второе детство» 
(ВД — от 8 до 13 лет), N = 37 чел. (22 мальчика/15 
девочек). Степень тяжести АтД оценивали по 
шкале SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis, шкала 
атопического дерматита). При значении индекса 
SCORAD до 25 баллов течение АтД определяли 
как легкое, от 25 до 50 баллов — как средней тя-
жести, выше 50 баллов — как тяжелое [2].

Статистическая обработка выполнялась с ис-
пользованием программы IBM SPSS Statistics 26. 
Количественные данные были проверены на 
нормальность распределения критерием Шапи-
ро–Уилка, описаны в виде медианы и кварти-
лей, критерий Манна–Уитни использовали для 
оценки различий между выборками. Качествен-
ные данные представлены в виде абсолютных 
значений и процентных величин, нормальность 
определялась критерием Х-квадрат, а V-Краме-
ра использовался для оценки силы связи между 
показателями. При уровне p < 0,05 результаты 
считали статистически значимыми.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У большинства детей тяжелое течение АтД в 
равной степени выявлено как в группе ПД (50–
55 баллов у 3 человек; 55–62,5 балла у 18 чело-
век; 62,5–70 баллов у 1 человека), так и у детей 
ВД (50–57,5 балла — 8 человек; 57,5–65 бал-
лов — 11 человек).

По показателям количественного анализа 
кала на микробиоту: Escherichia coli с нормаль-
ной ферментативной активностью в повышен-
ных количествах выявлялась у 8,7 % среди детей 
ПД и 5,8 % среди детей ВД (р = 1); Staphylococcus 
aureus (34,8 % ПД, 17,6 % ВД; р = 0,297); Klebsiella 
pneumoniae (21,8 % ПД, 5,8 % ВД; р = 0,215). Раз-
личия статистически незначимы (рис. 1).

По показателям количественного анализа кала 
на микробиоту: Escherichia Coli с нормальной 
ферментативной активностью в повышенных 
количествах выявлялась у 8,7 % среди детей ПД 
и 5,8 % среди детей ВД (р = 1); Staphylococcus 
aureus (34,8 % ПД, 17,6 % ВД; р = 0,297); Klebsiella 
pneumoniae (21,8 % ПД, 5,8 % ВД; р = 0,215). Раз-
личия статистически незначимы (рис. 1).

Не было выявлено также значимых разли-
чий при оценке качественных показателей. По 
показателям качественного метода в значитель-
ном и обильном количествах были обнаруже-
ны: Escherichia coli с нормальной фермента-
тивной активностью у 50 % детей ПД, у 45 % 
среди ВД (р = 0,763); Staphylococcus aureus (0 % 
ПД, 15 % ВД; р = 0,230); Klebsiella pneumoniae 
(5 % ПД, 0 % ВД; р = 0,500) (рис. 2).

В мазках из зева преобладали: Streptococcus 
viridans (среди детей ПД в значительном ко-
личестве в 90,7 % случаев; среди детей ВД в 
94,6 % случаев; р = 0,680), Neisseria непатоген-
ная (умеренное количество у 79 % детей ПД, 
86,5 % среди ВД; р = 0,556) (рис. 3). Значимых 
различий также не было.

В мазках из носа значительное и обильное 
содержание Staphylococcus aureus было оди-
наково и составило 26,5 % в ПД, 35,1 % во ВД 
(р = 0,463) (рис. 4).

Количество IgE общего в крови (медианное 
значение в группе ПД 289 (78,5–1482) МЕ/мл, 
ВД 252 (26,0–1228) МЕ/мл) не отражало выра-

Рис. 1. Количественный метод оценки анализа кала на 
дисбактериоз в возрастных группах
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женность симптомов у пациентов по SCORAD 
(p = 0,081). 

Обнаруженное наличие антител к цитомегало-
вирусу (27,9 % ПД, 21,6 % ВД; р = 0,608), вирусу 
Эпштейна–Барр (23,3 % ПД, 29,7 % ВД; р = 0,612), 
Mycoplasma pneumoniae (16,3 % ПД, 18,9 % ВД; 

Рис. 2. Качественный метод исследования кала на дисбак-
териоз
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Рис. 3. Бактерии в мазках из зева у детей с атопическим 
дерматитом
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Рис. 4. Мазок из носа у детей с атопическим дерматитом
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Рис. 6. Наличие IgG в крови у детей с атопическим дерма-
титом
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р = 0,776) не доказало связь со степенью тяжести 
заболевания и возрастом детей (рис. 6).

Была выявлена связь средней силы, заклю-
чающаяся в повышении показателя аспартата-
минотрансферазы (АСТ) в основном у детей из 
группы ПД (20 человек), в группе ВД повыше-
ние отмечалось лишь у 5 человек, у остальных 
пациентов показатель был в норме (V-Краме-
ра = 0,355; р = 0,001).

Выявлена также сильная связь, заключаю-
щаяся в повышении уровня антистрептолизи-
на-О (АСЛ-О) чаще у детей ПД (13 человек), 
а понижение — в группе ВД (27 человек), 
(V-Крамера = 0,683; р = 0,001) (рис. 8).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Иммунные механизмы, вовлеченные в па-
тогенез атопического дерматита, сложны, и 
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мало изучена роль кишечной микробиоты 
в этиопатогенезе АтД. По результатам нашего 
исследования не было выявлено связи между 
степенью тяжести АтД и нарушением микро-
биоты кишечника, зева и носа, определяемы-
ми культуральными методами у детей разных 
возрастных групп. Выявлено повышение уров-
ня IgE у детей обеих группах, однако его коли-
чество не отражало выраженность симптомов 
у пациентов по шкале SCORAD. Данные со-
гласуются с результатами систематического 
обзора литературы, который включал 44 ис-
следования и продемонстрировал противоре-
чивые результаты в отношении разнообразия 
кишечной микробиоты и специфической бак-
териальной колонизации разных биотопов. 
Роль кишечного микробиома в возникновении 
и тяжести ранее существовавшего атопиче-
ского дерматита остается спорной [6, 8, 9, 15, 
18, 26]. Повышение АСЛ-О в группе ПД яв-
ляется маркером стрептококковой инфекции в 
организме, что, скорее всего, соотносится с на-
личием значительного количества Streptococcus 

viridans в мазках зева. Повышение АСТ предпо-
ложительно связано с количеством общего IgE в 
крови и наличием IgG к цитомегаловирусу, ви-
русу Эпштейна–Барр и Mycoplasma pneumoniae.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Не было выявлено связи между степенью тя-
жести атопического дерматита и особенностями 
микробиома в различных возрастных группах. 
Повышение уровня АСЛ-О в группе первого 
детства соотносится с наличием значительно-
го количества Streptococcus viridans в мазках из 
зева, что требует обязательной санации. Повы-
шение АСТ предположительно связано с нали-
чием IgG к цитомегаловирусу, вирусу Эпштей-
на–Барр и Mycoplasma pneumoniae у больных 
с АтД. Требуется более углубленное изучение 
роли вирусно-бактериального поражения слизи-
стых оболочек в генезе атопического дерматита.
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РЕЗЮМЕ. «Ранний» инфаркт миокарда (ИМ) 1-го типа предполагает значительное влияние 
генетических факторов, ассоциированных с атеросклерозом и тромбозом. Цель — изучить рас-
пределение генетических тромбофилий у молодых больных ИМ 1-го типа. Материалы и ме-
тоды. Обследовано 100 больных ИМ 1-го типа (100 мужчин, 2 женщины) в возрасте 25–44 лет. 
В связи с малым количеством женщин в дальнейший анализ были включены только мужчины. 
Анализировали 8 генов (по 1 полиморфизму): факторов свертывания крови I (FGB: –455G > A), 
II (F2: 20210G > А), V (F5: 1691G > A), VII (F7: 10976G > А), XIII (F13A1: 103G > Т), ингибитор ак-
тиватора плазминогена типа 1 (PAI-1: -675 5G > 4G), тромбоцитарных рецепторов к коллагену 
(ITGA2: 807С > Т) и фибриногену (ITGB3: 1565T > С). Группу контроля составили 100 мужчин 
в возрасте 42–44 лет без ИМ. Результаты. Вероятность ИМ 1-го типа в молодом возрасте 
увеличивается при носительстве полиморфизмов 1691GA гена F5 (ОШ 8,61; 95 % ДИ 1,06–70,17), 
1565ТС гена ITGB3 (ОШ 2,35; 95 % ДИ 1,24–4,44), -675 5G/4G гена PAI-1 (ОШ 2,26; 95 % ДИ 1,28–
3,98), а также при сочетанном носительстве 1565ТС гена ITGB3 и -675 5G/4G гена PAI-1 (ОШ 3,32; 
95 % ДИ 1,34–8,26). Обсуждение. Генетические протромботические сдвиги у молодых больных 
ИМ 1-го типа представлены в плазменном (F5: 1691GA) и тромбоцитарном (ITGB3: 1565ТС) зве-
ньях гемостаза, в фибринолитической системе (PAI-1: -675 5G/4G). Указанные аномалии могут 
влиять на атеросклеротический процесс, поэтому их допустимо расценить как дополнительные 
проатеросклеротические механизмы. Выводы. ИМ 1-го типа в возрасте 25–44 лет верифициру-
ется преимущественно у мужчин, ассоциируется с полиморфизмами в генах F5 (1691GA), ITGB3 
(1562ТС) и PAI-1 (-675 5G/4G). Генетические нарушения в системе гемостаза могут быть исполь-
зованы для прогнозирования ИМ 1-го типа в когорте мужчин молодого возраста.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфаркт миокарда; молодой возраст; генетическая тромбофилия.
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ABSTRACT. «Early» myocardial infarction (MI) type 1 suggests the genetic susceptibility to atherosclero-
sis and thrombosis. Aim. To study the distribution of genetic thrombophilia in young patients with MI type 1. 
Materials and methods. 102 patients with MI type 1 (100 men, 2 women) aged 25–44 years were examined. 
Due to small number of women, only men were included in further analysis. 8 genes (1 polymorphism each) 
were analyzed: blood clotting factors I (FGB: -455G > A), II (F2: 20210G > A), V (F5: 1691G > A), VII (F7: 
10976G > A), XIII (F13A1: 103G > T), inhibitor of plasminogen activator type 1 (PAI-1: -675 5G > 4G), plate-
let receptors for collagen (ITGA2: 807C > T) and fibrinogen (ITGB3: 1565T > C). Control group consisted 
of 100 men aged 42–44 years without MI. Results. Odds ratio of MI type 1 in young patients increases in 
carriers of polymorphisms 1691GA of F5 gene (OR 8.61; 95 % CI 1.06–70.17), 1565TC of ITGB3 gene (OR 
2.35; 95 % CI 1.24-4.44), -675 5G/4G of PAI-1 gene (OR 2.26; 95 % CI 1.28–3.98), and in combined carrier 
of 1565TC of ITGB3 gene and -675 5G/4G of PAI-1 gene (OR 3.32; 95 % CI 1.34–8.26). Discussion. Genetic 
prothrombotic shifts in young patients with MI type 1 are represented in plasma (F5: 1691GA) and platelet 
(ITGB3: 1565TC) links of hemostasis, and in fibrinolytic system (PAI-1: -675 5G/4G). These anomalies can 
affect the atherosclerotic process. Therefore they can be regarded as additional pro-atherosclerotic mecha-
nisms. Conclusions. MI type 1 in age period of 25–44 years is verified mainly in men and associated with 
polymorphisms in genes F5 (1691GA), ITGB3 (1562TС) and PAI-1 (-675 5G/4G). Genetic disorders in hemo-
stasis can be used to prediction of MI type 1 in cohort of young men.
KEY WORDS: myocardial infarction; young age; genetic thrombophilia.

ния о распространенности при коронарном ате-
росклерозе полиморфизмов генов факторов I 
(FGB), II (F2), V (F5) и XIII (F13А1) свертыва-
ния крови, генов тромбоцитарных рецепторов 
к коллагену (ITGA2) и фибриногену (ITGB3), 
метилентетрагидрофолатредуктазы [10, 12, 13, 
15, 17, 20]. Кроме того, продемонстрирована 
идентичность частот генетических тромбофи-
лий у больных острым коронарным синдромом 
при интактных коронарных артериях и их ате-
росклеротическом поражении [13, 16, 24–26].

Данные о специфичных для «раннего» ИМ 
1-го типа генетических детерминантах в си-
стеме гемостаза единичны. Сообщается лишь 
о признаках атеросклеротического поражения 
коронарных артерий и развитии ИМ в моло-
дом возрасте у носителей полиморфизмов BclI 
гена FGB и -426С > Т гена F5 [4, 23]. Между 
тем изучение носительства полиморфизмов в 
генах, контролирующих систему гемостаза при 
«атеротромбогенном» ИМ, позволит не только 
расширить патогенетические представления о 
заболевании, но и использовать гены тромбо-
филии в оценке риска ИМ 1-го типа в молодом 
возрасте, определить поиск путей воздействия 
на возникновение раннего атеротромбоза.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить распределение генетических тром-
бофилий у молодых больных ИМ 1-го типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 102 больных ИМ 1-го типа 
(100 мужчин, 2 женщины) в возрасте 25–44 лет, 

ВВЕДЕНИЕ

Инфаркт миокарда (ИМ) 1-го типа, развиваю-
щийся вследствие разрыва или эрозии атероскле-
ротической бляшки в коронарных артериях с по-
следующим формированием внутрикоронарного 
тромба (атеротромбоз), долгое время считался 
характерным для пациентов старших возрастных 
групп [6, 7, 11, 22]. Современные диагностиче-
ские исследования, в частности коронарография, 
позволили верифицировать атеросклеротическое 
поражение коронарного русла, в том числе об-
структивное и многососудистое, в группе боль-
ных ИМ молодого возраста [2, 21].

«Ранний» ИМ 1-го типа предполагает зна-
чительное влияние генетических факторов, в 
первую очередь, модулирующих восприимчи-
вость к атеросклерозу и тромбозу. Поскольку 
частота наследственных гиперлипидемий среди 
молодых больных ИМ невысока, например, се-
мейную гиперхолестеринемию диагностируют 
всего лишь в 2–7 % случаев [1, 18, 19], пред-
ставляет интерес анализ генов других факторов, 
обусловливающих предрасположенность к раз-
витию атеросклероза. К числу известных факто-
ров относятся эндотелиальная дисфункция, вос-
паление и иммунные реакции, окислительный 
стресс, клеточная пролиферация, ремоделирова-
ние тканей, гемостатические дефекты [8]. Роль 
последних в развитии ИМ у молодых больных 
без атеросклеротического поражения сосудов 
считается доказанной [3, 12].

Генетические нарушения гемостаза при ате-
росклеротическом поражении коронарных со-
судов изучены недостаточно. Имеются сведе-
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находившихся на лечении в региональном со-
судистом центре Ставропольской краевой кли-
нической больницы. Протокол исследования 
был одобрен локальным этическим комитетом 
Ставропольского государственного медицин-
ского университета. Диагноз ИМ 1-го типа 
устанавливали на основании клинических ре-
комендаций Минздрава России [6, 7].

Критерии включения: подписание информи-
рованного согласия на участие в исследовании; 
ИМ 1-го типа; мужчины и женщины славян-
ской популяции в возрасте 25–44 лет, прожи-
вающие в Ставропольском крае; наличие ли-
пидограммы в остром периоде ИМ. Критерии 
невключения: отсутствие коронароангиогра-
фии; инфаркт миокарда 2–5-го типов; приоб-
ретенные тромбофилии; гипотиреоз; родство с 
пациентом, включенным в настоящее исследо-
вание. Критерии исключения: отказ от участия 
на любом этапе исследования.

В связи с малым количеством женщин (n = 2) 
в дальнейший анализ были включены только 
мужчины.

Группу сравнения составили 100 мужчин 
славянской популяции в возрасте 42–44 лет, 
проживающих в Ставропольском крае, подпи-
савших информированное согласие на участие 
в исследовании. Критерии невключения: кар-
диоваскулярная и иная патология, за исклю-
чением заболеваний и состояний, являющихся 
факторами риска атеросклероза; родство с ли-
цом, включенным в настоящее исследование. 
Критерии исключения: отказ от участия на 
любом этапе исследования; развитие ИМ до 
44 лет включительно.

Характеристика пациентов с ИМ 1-го типа и 
контрольной группы представлена в таблице 1.

У 100 % больных острый ИМ (ангинозный 
вариант) был первым проявлением ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), наблюдались дис-
липидемия (95 % наблюдений без клинических 
критериев гетерозиготной семейной гиперхо-
лестеринемии [5]) и обструктивное поражение 
коронарного русла (однососудистое — в 39 % 
случаев, двухсосудистое — в 23 % и многосо-
судистое — в 38 % случаев). Q-позитивный ИМ 
верифицирован в 72 % наблюдений.

Генотипирование осуществляли методом 
ПЦР в соответствии с инструкцией к тест-систе-
ме «Кардиогенетика тромбофилия» («ДНК-тех-
нология», Россия). Тестовая панель включала 
8 генов (по 1 полиморфизму) системы гемоста-
за (табл. 2).

Для статистического анализа использова-
ли программу IBM SPSS Statistics (21.0). Каче-
ственные показатели описаны в виде абсолют-

ного числа (n) или частоты выявления призна-
ка ( %). Количественные данные с нормальным 
распределением представлены в виде среднего 
значения и стандартного отклонения (М ± SD), 
при отсутствии нормального распределения — 
в виде медианы и интерквартильных интервалов 
(Ме [Q25; Q75]). Нормальность распределения 
проверяли с помощью критерия Колмогорова–
Смирнова. Отклонение частот носительства ге-
нотипов в исследуемых группах от равновесия 
Харди–Вайнберга оценивали с помощью крите-
рия χ2 с поправкой на непрерывность. Проводи-
ли расчет отношения шансов (ОШ) и его 95 % 
доверительного интервала (ДИ). Различия счи-
тались значимыми при величине р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Распределение генотипических вариантов 
генов системы гемостаза у молодых больных 
ИМ 1-го типа и в контрольной группе пред-
ставлено в таблице 3.

Оказалось, что частота гетерозиготных по-
лиморфизмов 1691GA гена F5 (лейденская му-
тация), 1565ТС гена ITGB3 и -675 5G/4G гена 
PAI-1 у больных ИМ 1-го типа значимо выше 

Таблица 1
Характеристика больных инфарктом миокарда 

1-го типа и контрольной группы

Параметр ИМ 1-го типа 
(n = 100)

Контроль 
(n = 100)

Возраст, годы, Ме (Q25; 
Q75)

41,0 (38,0; 
44,0)

42,0 (42,0; 
43,0)

Мужчины, % 100,00 100,00
Текущее курение, % 53,00 21,00
Артериальная гипертензия 
(I степень), % 72,00 25,00

Ожирение (I степень), % 45,00 6,00
Абдоминальное ожирение, % 45,00 15,00
Сахарный диабет 2-го 
типа, % 8,00 1,00

Наследственность по 
ранней ИБС, % 11,00 2,00

Общий холестерин, 
ммоль/л, M ± SD 4,99 ± 1,15 4,22 ± 0,57

ЛПНП, ммоль/л, 
Ме (Q25; Q75)

3,19 
(2,45; 3,79)

2,00 
(1,80; 2,60)

ЛПВП, ммоль/л, 
Ме (Q25; Q75)

0,88 
(0,78; 1,09)

1,12 
(1,10; 1,20)

Триглицериды, ммоль/л, 
Ме (Q25; Q75)

1,80 
(1,49; 2,70)

1,60 
(1,55; 1,65)

Примечание: ИБС — ишемическая болезнь сердца; 
ИМ — инфаркт миокарда; ЛПВП — липопротеиды высо-
кой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности.
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Таблица 2
Типированные генетические варианты

Ген/генотип Генотип Эффекты
F2 (фактор II 
свертывания крови, 
протромбин): 
20210G > А

G/G Без особенностей
G/A Уровень протромбина 

в крови повышенА/А

F5 (фактор V 
свертывания крови, 
проакцелерин): 
1691G > A

G/G Без особенностей
G/A Резистентность к 

активированному 
протеину С 
(лейденская мутация)

А/А

F7 (фактор VII 
свертывания крови, 
проконвертин) 
10976G > А 

G/G Без особенностей
G/A Понижение уровня 

конвертина в кровиА/А

F13А1 (фактор 
XIII свертывания 
крови, фибриназа): 
103G > Т

G/G Без особенностей
G/Т Изменение 

характеристик фибринаТ/Т

FGB (фактор I 
свертывания крови, 
фибриноген): 
-455G > A

G/G Без особенностей
G/A Уровень фибриногена 

в крови повышенА/А

ITGA2 (α2-интегрин, 
тромбоцитарный 
рецептор к 
коллагену): 807С > Т

С/С Без особенностей
С/Т Увеличение скорости 

адгезии и агрегации 
тромбоцитовТ/Т

ITGB3 (интегрин β3, 
тромбоцитарный 
рецептор фибрино-
гена): 1565T > С

Т/Т Без особенностей
С/Т Увеличение скорости 

адгезии и агрегации 
тромбоцитовС/С

PAI-1 (ингибитор 
активатора плаз-
миногена типа 1, 
серпин):
-675 5G > 4G

5G/5G Без особенностей
5G/4G Уровень PAI-1 в крови 

повышен
4G/4G

Таблица 3
Частота ( %) генотипов генов системы гемостаза 

у молодых больных инфарктом миокарда 1-го типа 
и в контрольной группе

Ген/генотип Генотип
ИМ 1-го 

типа 
(n = 100)

Контроль 
(n = 100) χ2 р

F2:
20210G > A

G/G 97,00 98,00
0,00 1,000

G/A 3,00 2,00

F5:
1691G > A 

G/G 92,00 99,00
4,19 0,041

G/A 8,00 1,00

F7:
10976G > A 

G/G 73,00 70,00 0,09 0,754
G/A 23,00 28,00 0,42 0,516
A/A 4,00 2,00 0,17 0,678

F13A1:
103G > T 

G/G 55,00 46,00 1,28 0,258
G/T 33,00 45,00 2,54 0,111
T/T 12,00 9,00 0,21 0,645

FGB:
-455G > A

G/G 59,00 62,00 0,08 0,772
G/A 33,00 32,00 0,00 1,000
A/A 8,00 6,00 0,08 0,782

ITGA2:
807С > T 

C/C 42,00 45,00 0,08 0,775
C/T 39,00 43,00 0,19 0,666
T/T 19,00 12,00 1,37 0,241

ITGB3:
1565T > С 

T/T 59,00 74,00 4,39 0,036

T/C 37,00 20,00 6,28 0,012
C/C 4,00 6,00 0,11 0,746

PAI-1:
-675 5G > 4G

5G/5G 12,00 41,00 20,13  < 0,0001
5G/4G 57,00 37,00 7,25 0,007
4G/4G 31,00 22,00 1,64 0,200

по сравнению с контрольной группой. Носитель-
ство «нормальных» генотипов 1691GG гена F5, 
1565ТТ гена ITGB3 и -675 5G/5G гена PAI-1 в 
группе ИМ 1-го типа встречалось реже, чем в 
контроле. Различий в распространенности гено-
типов других исследованных генов между боль-
ными ИМ 1-го типа и контролем не наблюдалось.

Установлено, что наличие полиморфизма 
1691GA гена F5 связано с 8-кратным возраста-

нием вероятности развития ИМ 1-го типа в мо-
лодом возрасте (ОШ 8,61; 95 % ДИ 1,06–70,17). 
Полиморфизмы 1565ТС гена ITGB3 (ОШ 2,35; 
95 % ДИ 1,24–4,44) и -675 5G/4G гена PAI-1 
(ОШ 2,26; 95 % ДИ 1,28–3,98) могут увеличи-
вать риск ИМ 1-го типа в молодом возрасте бо-
лее чем в 2 раза.

Следующим этапом исследования было вы-
явление частоты различных сочетаний поли-
морфных вариантов 1691GA гена F5 (лейден-
ская мутация), 1565ТС гена ITGB3 и -675 5G/4G 
гена PAI-1 у больных ИМ 1-го типа (табл. 4).

Таблица 4
Варианты некоторых ген-генных сочетаний ( %) у молодых больных ИМ 1-го типа и в контрольной группе

Вариант сочетания ИМ 1-го типа 
(n = 100)

Контроль 
(n = 100) χ2 р

F5: 1691GA + ITGB3: 1565ТС 3,00 1,00 0,26 0,614
F5: 1691GA + PAI-1: -675 5G/4G 4,00 1,00 0,82 0,365
ITGB3: 1565ТС + PAI-1: -675 5G/4G 20,00 7,00 6,17 0,013
F5: 1691GA + ITGB3: 1565ТС + PAI-1: -675 5G/4G 3,00 1,00 0,26 0,614
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Показано, что сочетание гетерозиготных 
генотипов генов ITGB3 (1565ТС) и PAI-1 (-675 
5G/4G) в группе ИМ 1-го типа встречалось с 
бóльшей частотой, чем в контроле. Сочетания 
гетерозиготных генотипов генов F5 (1691GA) 
и ITGB3 (1565ТС), F5 (1691GA) и PAI-1 (-675 
5G/4G), а также комбинация полиморфизмов 
генов F5 (1691GA), ITGB3 (1565ТС) и PAI-1 
(-675 5G/4G) у больных ИМ 1-го типа не до-
стигали уровня статистической значимости по 
сравнению с контрольной группой.

При носительстве сочетанного вариан-
та протромботических полиморфизмов генов 
ITGB3 (1565ТС) и PAI-1 (-675 5G/4G) вероят-
ность развития ИМ 1-го типа в молодом воз-
расте возрастает более чем в 3 раза (ОШ 3,32; 
95 % ДИ 1,34–8,26).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Факт превалирования мужчин в группе мо-
лодых больных ИМ с обструктивным атеро-
склеротическим поражением коронарных арте-
рий вполне согласуется с данными о более вы-
сокой частоте интактных коронарных артерий 
и неатеросклеротических их поражений при 
ИМ у молодых женщин по сравнению с муж-
чинами [14]. Примечательно, что именно у мо-
лодых женщин с отсутствием или гемодинами-
чески незначимым атеросклерозом коронарных 
артерий генетические тромбофилии считаются 
причиной ИМ [12, 14, 15].

Мужской пол, наоборот, является фактором 
более раннего возникновения атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий [14]. 
Можно предположить, что у молодых мужчин с 
«атеротромбогенным» ИМ генетические тром-
бофилии (F5: 1691GA; ITGB3: 1562ТС; PAI-1: 
-675 5G/4G) не только определяют протром-
ботическую направленность состояния в плаз-
менном (F5), тромбоцитарном (ITGB3) звеньях 
гемостаза и в фибринолитической системе 
(PAI-1), но могут непосредственно влиять на 
развитие и прогрессирование атеросклероза. 
Ранее лейденская мутация в группе пациен-
тов среднего возраста уже была определе-
на как существенный фактор риска развития 
ИБС и степени тяжести поражения коронар-
ного русла [17]. Полиморфизм 1565T > С гена 
ITGB3 первоначально вообще был описан как 
фактор риска ИБС [12]. Детерминируемый му-
тацией гена PAI-1 повышенный уровень инги-
битора активатора плазминогена типа 1 сопря-
жен с проатерогенным липидным спектром, 
прогрессированием атеромы и тромбоза [9, 
27]. И поэтому указанные формы тромбофилии 

можно расценивать как дополнительные про-
атерогенные факторы.

Увеличение риска развития ИМ 1-го типа 
в случаях сочетания полиморфных вариантов 
1565ТС гена ITGB3 и -675 5G/4G гена PAI-1 
предполагает усиление протромботической 
и проатеросклеротической направленности в 
реализации «раннего» атеротромбоза коронар-
ных артерий. Отметим, что PAI-1 не только ин-
гибирует фибринолиз, но и является протром-
богенным эндотелиальным фактором [9, 27]. 
Эндотелиальной дисфункции, как известно, 
принадлежит ключевая роль в развитии и про-
грессировании атеросклероза [8, 9]. Аллель С 
гена ITGB3 у больных атеросклерозом опре-
деляет риск протромботического состояния, 
характеризующегося усилением процесса ак-
тивации тромбоцитов. Активированные тром-
боциты, в свою очередь, продуцируют соеди-
нения, усиливающие модификацию липопро-
теидов низкой плотности, которые проникают 
в зону атеросклеротического повреждения, что 
приводит к снижению толщины фиброзного 
покрова бляшки и ее разрыву [9].

Отсутствие значимых различий в отношении 
полиморфных вариантов генов F2 (20210G > A), 
F7 (10976 G > A), FGB (-455G > A) также было 
показано рядом авторов у больных ранней ИБС, 
в том числе манифестирующим ИМ у мужчин в 
возрасте до 50 лет [4, 10]. Неоднозначна, по дан-
ным ряда исследований, и связь с ИМ на фоне 
ИБС полиморфизмов генов ITGA2 (807С > T) и 
F13А1 (163G > T) [12, 13, 16, 24].

ВЫВОДЫ

1. ИМ 1-го типа в возрастном периоде 25–
44 лет верифицируется преимущественно у 
мужчин, ассоциируется с полиморфизмами в 
генах фактора V свертывания крови (1691GA), 
тромбоцитарного рецептора к фибриногену 
(1562ТС) и ингибитора активатора плазминоге-
на типа 1 (-675 5G/4G).

2. Генетические нарушения в плазменном 
и тромбоцитарном звеньях гемостаза, а также 
фибринолитической системе свидетельствуют 
о возможности дополнительного влияния на 
развитие атеросклероза и могут быть исполь-
зованы для определения риска ИМ 1-го типа в 
когорте мужчин молодого возраста.
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отдельным блоком тот же список литерату-
ры (References) в романском алфавите для 
Scopus и других международных баз данных, 
повторяя в нем все источники литературы, 
независимо от того, имеются ли среди них 
иностранные. Если в списке есть ссылки на 
иностранные публикации, они полностью 
повторяются в списке, готовящемся в роман-
ском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура 
библиографической ссылки: автор(ы) (транс-
литерация), перевод названия книги или ста-
тьи на английский язык, название источника 
(транслитерация), выходные данные в цифро-
вом формате, указание на язык статьи в скоб-
ках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслитера-
ции и переводчика.

На сайте http://www.transliter.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим на сайт, вставляем в специальное 

поле весь текст библиографии на русском 
языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в го-
товящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэто-
му данную часть необходимо готовить чело-
веку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с при-
нятыми правилами  и редактируем список. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указыва-
ется (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязыч-

ных источников литературы для англоязыч-
ного блока статьи

Книга: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 
[The title of the book in english] (znak tochka)  

Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’st-
va (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. [Dis-
eases of the ear, nose and throat]. M.: Meditsina; 
1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги: Avtor (y) Nazvanie glavy 
(znak tochka) [The title of the article in english] 
(znak tochka) In: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak 
tochka) Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie iz-
datel’stva (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i pa-
tologii rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in 
Russian).

Cтатья из журнала: Avtor (y) Nazvanie 
stat’I (znak tochka) [The title of the article in 
english] (znak tochka) Nazvanie zhurnala (znak 
tochka) god izdaniya (znak tochka s zapyatoy) 
tom (esli est’ v kruglykh skobkakh nomer zhurna-
la) zatem (znak dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivano-
va P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic ova-
ry]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 11–4. 
(in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конференций.

Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 
nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of finding 
of the culmination experimental nystagmus (mini-
metriya)]. III s’ezd otorinolaringologov Resp. Be-
larus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. (in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstetric 
tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Materi-
aly IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». M.; 
2000; ch.1:516–9. (in Russian).

Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya 

adaptatsiya v norme i pri perifericheskikh pora-
zheniyakh slukha. [Time of reaction and acousti-
cal adaptation in norm and at peripheral defeats 
of hearing]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian).

Описание интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikroflo-

ry v biologii vida-khozyaina? [How great is the 
microflora role in type-owner biology?]. Zhivye 
sistemy: nauchnyy elektronnyy zhurnal. Avail-
able at: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_
id=396&d_no=3576 (accessed 02.07.2012). (in 
Russian).
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ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
НЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются 
либо на русском, либо на английском языке, 
либо на обоих языках по желанию.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, 

заключение, литература. Для оригинальных ис-
следований — введение, методика, результаты ис-
следования, обсуждение результатов, литература 
(IMRAD).

В разделе «методика» обязательно указыва-
ются сведения о статистической обработке экс-
периментального или клинического материала. 
Единицы измерения даются в соответствии с 
Международной системой единиц — СИ. Фа-
милии иностранных авторов, цитируемые в 
тексте рукописи, приводятся в оригинальной 
транскрипции.

В конце каждой статьи обязательно указыва-
ются вклад авторов в написание статьи, источ-
ники финансирования (если имеются), отсут-
ствие конфликта интересов, наличие согласия 
на публикацию со стороны пациентов.

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

шать 25 стр. машинописного текста через два 
интервала, 12 кеглем (включая таблицы, список 
литературы, подписи к рисункам и резюме на 
английском языке), поля не менее 25 мм. Ну-
меруйте страницы последовательно, начиная 
с титульной. Объем рукописи статьи экспери-
ментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) — 7 стр.; отчетов о 
конференциях — 3 стр.; рецензий на книги — 
3 стр. Используйте колонтитул — сокращенный 
заголовок и нумерацию страниц, для помеще-
ния вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисун-
ков рекомендуется не более 5. В подписях под 
рисунками должны быть сделаны объяснения 

значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и 
те же данные в тексте, на рисунках и в табли-
цах не следует. Рисунки, схемы, фотографии 
должны быть представлены в расчете на пе-
чать в черно-белом виде или уровнями серого 
в точечных форматах tif, bmp (300–600 dpi), 
или в векторных форматах pdf, ai, eps, cdr. 
При оформлении графических материалов 
учитывайте размеры печатного поля Журна-
ла (ширина иллюстрации в одну колонку — 
90 мм, в две — 180 мм). Масштаб 1:1. 

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обяза-
тельно рецензируются. Если у рецензента воз-
никают вопросы, то статья с комментариями 
рецензента возвращается Автору. Датой посту-
пления статьи считается дата получения Редак-
цией окончательного варианта статьи. Редакция 
оставляет за собой право внесения редактор-
ских изменений в текст, не искажающих смыс-
ла статьи (литературная и технологическая 
правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экзем-
пляр Журнала на каждую опубликованную ста-
тью вне зависимости от числа авторов. Авторы, 
проживающие в Санкт-Петербурге, получают 
авторский экземпляр Журнала непосредственно 
в Редакции. Иногородним Авторам авторский эк-
земпляр Журнала высылается на адрес автора по 
запросу от автора. Экземпляры спецвыпусков не 
отправляются авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ

194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2 
e-mail: annashapovalova@yandex.ru. 
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