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Первый ФК соответствовал компенсированной стадии 
ХАИ, а критерии отбора больных в IV ФК соответство-
вали декомпенсированной стадии ХАИ. Распределе-
ние больных ХАИ c интравазальными и экстравазаль-
ными стенозами на ФК представлено в табл. 4.

Как видно из данных табл. 4, I и II ФК достоверно 
чаще встречались у больных ХАИ с интравазаль-
ными стенозами (1-я подгруппа) (p < 0,01), тогда как 
III и IV ФК – у больных с экстравазальными стено-
зами (2-я подгруппа) (p < 0,01), что свидетельствует 
о более агрессивном течении ХАИ, обусловленной 
экстравазальными стенозами.

Выявленные особенности течения ХАИ подтверж-
даются структурой оперативных вмешательств, из 
которой видно, что условно-реконструктивные (де-
компрессивные) операции, направленные на устра-
нение экстравазальных стенозов, составляют 68% 
общего числа вмешательств. При интравазальных 
стенозах выполнялись реконструктивные операции 
у 13% и чрезкожная эндоваскулярная ангиопластика 
со стентированием — у 18% больных.

Выводы

Таким образом, особенностью ХАИ, обусловленной 
интравазальными и прежде всего атеросклероти-
ческими гемодинамически значимыми стенозами, 
является более благоприятное течение в сравнении 
с ХАИ, обусловленной экстравазальными стенозами.

В результате проведенного исследования установле-
но, что деление на ФК не только показывает особен-
ности течения заболевания в различных группах 
ХАИ, но и позволяет определить тактику лечения 
больных. Если для больных I и II ФК показано толь-
ко динамическое наблюдение и консервативное 
лечение, то для III ФК, помимо консервативной те-
рапии, относительным показанием является опера-
тивное лечение, а больным с IV ФК абсолютно по-
казано оперативное лечение.

Таким образом, данная классификация является эф-
фективной и позволяет улучшить результаты обсле-
дования и лечения больных ХАИ.
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Таблица 4. Функциональные классы больных ХАИ c ин-
травазальными и экстравазальными стенозами (M ± m)

Функциональ-
ный класс

1-я подгруппа  
(n = 71)

2-я подгруппа  
(n = 68)

Абс. % Абс. %

I 19 26,8* 1 1,5

II 25 35,2* 11 16,2

III 19 26,8 37 54,4**

IV 8 11,2 19 27,9**

Свободное время с пользой 
для здоровья
Анализируя литературные обзоры, можно выявить 
несколько групп поведенческих особенностей, кото-
рые приводят к снижению физической активности. 
Во-первых, это внешние факторы, обусловленные 
стилем жизни. Условно их можно разделить на фак-
торы, зависящие от профессиональной деятельности, 
и факторы, которые действуют в свободное время. 
Во-вторых, внутренние факторы, связанные с состо-
янием психики индивидуума.

Основной поведенческий фактор, который приво-
дит к формированию МС в свободное время, полу-
чил название «sedentary lifestyle»1. Он подразумевает 
длительное пребывание в статическом положении: 
просмотр телепередач, «лежание на диване», прове-
дение свободного времени перед экраном компьюте-
ра или другого медиа-устройства. Популяционные 
исследования показали, что количество времени, 
проведенного перед телевизором либо другим ос-
вещенным экраном, является четким маркером 
сидячего образа жизни и напрямую связано с раз-
витием МС. Так, у лиц, проводящих перед экраном 
более 4 ч в сутки, риск возникновения МС составил 
1,94 (95% CI2 = 1,24–3,03) по сравнению с волонте-
рами, которые проводили перед экраном менее 1 ч 
в сутки. Кроме того, длительность просмотра теле-
передач более 4 ч в сутки ассоциировалась с увели-
чением окружности талии (1,88; 95% CI = 1,03–3,4) 
и повышением АД (1,55; CI = 1,07–2,24). А гипер-
гликемия наблюдалась даже при проведении перед 
экраном меньшего количества времени (от 2 до 
3 ч в сутки) [23].

Кроме того, выявлена корреляция между уровнем ин-
сулина и длительностью пребывания перед экраном. 
Уровень инсулина при просмотре телевизора более 
5 ч в день повышался в 1,6 раза [7].

Интересным представляется тот факт, что чтение 
книг не ассоциируется с повышением АД, уровня 
глюкозы и инсулина в крови [7].

Таким образом, мы располагаем доказательствами 
существования взаимосвязи между временем, про-
веденным перед освещенным экраном, и развитием 
артериальной гипертензии (АГ), ожирением и други-
ми нарушениями метаболизма.

Специфика профессии

Другая группа факторов, способствующая становле-
нию АГ и МС, связана с условиями работы. Исходя из 
вышеизложенного, логично было бы предположить, 
что наиболее уязвимыми являются лица, характер 
работы которых не требует больших физических 
затрат. Тем не менее, данные проспективных иссле-
дований не подтвердили эту гипотезу. Так, американ-
ские исследователи не выявили никакой связи между 
профессиональной деятельностью и развитием АГ, 
абдоминального ожирения, гипергликемии и дис-
липидемии [23].

Однако в процессе исследований обнаружилась одна 
особенность профессиональной деятельности, ко-
торая все-таки может способствовать развитию АГ 
и предшествующих и/или сопутствующих ей абдо-
минального ожирения, дислипидемии и нарушений 
углеводного обмена. Речь идет о людях, вынужденных 
работать в ночные смены. У них неоднократно вы-
являлись дислипидемия и абдоминальное ожирение. 
Однако не все находки были постоянными, и на се-
годняшний день проведено небольшое количество 
исследований для изучения влияния ночных смен на 
развитие АГ и нарушений углеводного обмена. Не-
смотря на то, что клиницисты давно сталкиваются 
с развитием АГ, ожирением, дислипидемией и нару-
шением углеводного обмена (изменения, характерные 
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для МС) у лиц, трудящихся в ночные смены, не суще-
ствует работ, объединяющих эти наблюдения. Име-
ется несколько исследовательских работ, дизайн ко-
торых вносил ограничения в возможность выявления 
причинных связей [3].

Конечно, чрезвычайно трудно говорить о том, что 
зарегистрированное ухудшение вызвано исключи-
тельно работой в ночную смену, потому что имеют-
ся индивидуальные временные вариации не только 
уровня липидов, глюкозы, инсулина, но и распреде-
ления жировой ткани. С другой стороны, множество 
работ, в частности, проведенных в Японии, доказы-
вают значительное ухудшение состояния людей, ра-
ботающих в ночные смены, особенно это касается 
течения АГ [17]. Наиболее важным феноменом яв-
ляется отсутствие ночного снижения АД у рабочих 
ночных смен. Такая реакция является достоверным 
фактором риска неблагоприятных ССО.

Солнце или лампа?

Наша среда обитания стремительно меняется бла-
годаря достижениям научно-технического прогрес-
са. Основной внешний синхронизатор циркадной 
системы — свет — теперь не подвержен сезонным 
и суточным колебаниям и присутствует в жизни че-
ловека практически постоянно. Рассмотрим, к чему 
это приводит.

Естественный утренний свет уменьшает секрецию 
мелатонина, при этом возрастает активность симпа-
тической системы, что приводит к росту уровня эпи-
нефрина, норэпинефрина, глюкозы в плазме крови, 
повышению АД и увеличению ЧСС. В ночное время 
синтез мелатонина повышается, происходит активи-
зация парасимпатической нервной системы, снижа-
ется АД, ЧСС, замедляются процессы метаболизма 
глюкозы и липидов. Длительное воздействие искус-
ственного освещения приводит к тому, что организм 
получает информацию, которая идет вразрез с соб-
ственными циркадными ритмами. Это разрушает 

циклическую смену активности симпатической и 
парасимпатической систем и способствует развитию 
феномена «автономного конфуза» (рисунок), т. е. одно-
временной работе как симпатической, так и парасим-
патической систем [10]. Результатом этой совместной 
деятельности являются нарушения процессов метабо-
лизма. Кроме того, под действием постоянного осве-
щения нарушается циркадный характер секреции ме-
латонина, что также повышает плазменный уровень 
глюкозы, триглицеридов, способствует возрастанию 
АД и ускорению сердечного ритма.

Длительное воздействие света в ночное время приво-
дит к хроническому нарушению метаболизма, кото-
рое спустя многие годы проявляется абдоминальным 
ожирением, инсулинорезистентностью, АГ, дислипи-
демией — патологическими состояниями, состав-
ляющими суть МС. На сегодняшний день не совсем 
понятны пути коррекции избыточной освещенности, 
в этом направлении проводятся исследования, по 
окончанию которых будут, возможно, разработаны 
соответствующие рекомендации.

Заключение

Метаболические нарушения, такие как ожирение, 
нарушения углеводного обмена, дислипидемия, ар-
териальная гипертензия и сердечно-сосудистые 
катастрофы неразрывно связаны между собой. Рост 
распространенности этих патологий создает значи-
тельную угрозу здоровью населения как в развитых 
странах, так и в странах с переходной экономикой 
и поэтому привлекает все больше внимания к воз-
можностям ранней профилактики этих состояний. 
Совершенствование профилактических мер, в свою 
очередь, невозможно без тщательного изучения всех 
причин, способствующих формированию данных 
заболеваний. Именно это направление является пер-
спективным для создания программ, позволяющих 
предотвратить переход от доклинических форм (фак-
торов риска) к серьезным, а порой и смертельным 
заболеваниям.

Постпрандиальный
дисметаболизм

Rc SCN

PG

SCG

• Норэпинифрин,
эпинифрин, кортизол

• АД 

• Уровень глюкозы/
триглицеридов крови

• Температура тела

• Продукция энергии

Теория «Автономного конфуза» (Korkmaz A. et al., 2009).
Rc — рецепторы сетчатки; SCN — супрахиазмальное ядро; PG — пинеальная железа; SCG — верхний шейный ганглий

Однако существуют препятствия для реализации 
самых совершенных способов профилактики. Это 
прежде всего непонимание важности превентивных 
немедикаментозных методов. Причем это свойствен-
но как врачам, так и пациентам. И тем, и другим го-
раздо легче использовать лекарственные препараты, 
нежели скрупулезно разрабатывать режимы пита-
ния, физической активности, корректировать све-
товой режим, распорядок труда и отдыха. Все эти 
мероприятия требуют преодоления психологиче-
ских стереотипов мышления и поведения, а также 
активных действий по формированию нового образа 
жизни. 

И врач, и пациент должны понимать, что устранение 
факторов риска воздействует на общие для целого 
ряда заболеваний патогенетические механизмы и, 
скажем, борьба с ожирением приведет к снижению 
инсулиновой резистентности и улучшит как угле-
водный, так и липидный обмен, что благоприятным 
образом скажется на уровне артериального давления 
и снизит вероятность повреждения сердца, сосудов, 
головного мозга. В то же время использование лекар-
ственных препаратов часто способствует обратному 
процессу. Наглядный пример тому — применение 
сахароснижающих средств, зачастую усиливающих 
инсулиновую резистентность и, следовательно, замы-
кающих порочный патогенетический круг. 

Конечно, для того чтобы повысить приверженность 
здоровому образу жизни, требуются значительные 
перемены в общественном сознании, но на сегод-
няшний день нужно, чтобы все необходимые реко-
мендации исходили именно из уст врача. Для многих 
специалистов это трудная задача. Надеемся, что ос-
новные направления деятельности по формирова-
нию здорового образа жизни, обозначенные в нашей 
статье, помогут коллегам убедить пациентов в необ-
ходимости активно заниматься профилактикой сер-
дечно-сосудистых заболеваний.
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