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- улучшить раннюю диагностику пороков;
- создать центры кардиологической помощи для 

пациентов с ППС и увеличить число кардиологов и ка-
бинетов функциональной диагностики в регионах;

- организовать системное амбулаторное наблю-
дение пациентов с ППС путем разработки протоко-

лов ведения пациентов на уровне поликлинического 
звена;

- организовать издание качественных и квалифи-
цированных рекомендаций для пациентов;

- обеспечить информирование пациентов о тече-
нии болезни и серьезности осложнений.
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В мире ежегодно от болезней системы крово-
обращения умирают 16 млн. человек, а к 2020 году 
ожидается увеличение числа смертей до 25 млн. в 
год [1]. 56% в структуре общей смертности занима-
ют сердечно-сосудистые заболевания, из которых 
80% составляют болезни атеросклеротического ге-
неза [2]. Стратегические задачи лечения больных 
ИБС должны решаться в рамках программ вторичной 
профилактики. Точкой приложения ее компонентов 
являются факторы риска, лежащие в основе атеро-
склеротического поражения артерий. При ИБС бо-
лее чем в половине случаев отсутствуют любые из 
общеизвестных факторов риска. 

Среди новых возможных факторов риска мож-
но выделить гипертрофию левого желудочка (ГЛЖ), 
повышение в крови уровня гомоцистеина (ГЦ), 
липопротеина(а) (ЛП(а), триглицеридов (ТГ) и фибри-
ногена, воспаления.

Гипертрофия левого желудочка
ГЛЖ развивается в ответ на хроническую пере-

грузку сердца и определяется как повышение индек-
са массы ЛЖ >131 г/м2 поверхности тела у мужчин 
и >100 г/м2 поверхности тела у женщин. Масса ЛЖ 
оценивается в основном с помощью эхокардиогра-
фии. Существует независимая связь между наличием 
ГЛЖ и частотой развития ИБС, смертностью от ИБС, 
общей смертностью, а также частотой развития ин-
сульта [3]. 

Повышение риска развития ИБС и смерти при 
ГЛЖ может объясняться снижением дилатационной 
способности коронарных артерий, повышением по-
требности миокарда в кислороде, субэндокардиаль-
ной ишемией, снижением сократимости ЛЖ и разви-
тием опасных для жизни аритмий [4]. 

Однако пока отсутствуют убедительные данные 
о сравнительном влиянии снижения массы ЛЖ в со-
четании со снижением АД и одного только снижения 
АД на клинические исходы, выявление и коррекция 
этого фактора риска неприменимы в повседневной 
клинической практике. По этим же причинам ГЛЖ до 

сих пор не включена в алгоритмы клинического про-
гнозирования. 

Гипергомоцистеинемия
Гомоцистеин – серосодержащая аминокислота 

со свободной сульфгидрильной группой, являющая-
ся промежуточным продуктом обмена аминокислот 
метионина и цистеина. ГГЦ диагностируют при пре-
вышении уровня ГЦ выше 15 мкмоль/л. У детей и 
подростков обоего пола его уровень ниже, с возрас-
том наблюдается повышение концентрации ГЦ при-
близительно на 3–5 мкмоль/л, причем у мужчин со-
держание ГЦ в крови примерно на 2 мкмоль/л выше, 
чем у женщин, со средними концентрациями около 
11 и 9 мкмоль/л соответственно [5]. 

К ГГЦ могут приводить генетические дефекты 
ферментов, участвующих в обмене ГЦ, дефицит 
витаминов В6, В12 и фолиевой кислоты, образ жизни 
(курение, алкоголь), сопутствующие заболевания 
(сахарный диабет, почечная недостаточность), прием 
лекарственных препаратов (метотрексат). 

Предполагается, что уровень гомоцистеина пря-
мо коррелирует с частотой поражения сосудов. По-
вышение уровня гомоцистеина в крови натощак на 
каждые 5 мкмоль/л увеличивает риск развития ИБС 
в 1,6–1,8 раза. По данным исследования Physician's 
Health Study, стандартизованный показатель относи-
тельного риска последующего развития ИМ у боль-
ных с уровнем гомоцистеина выше 95-го процентиля 
(>15,8 мкмоль/л) составляет 3,4 по сравнению с теми 
больными, у которых уровень гомоцистеина находит-
ся в пределах от 90-го до 95-го процентиля [6]. 

Однако некоторые исследования не обнаружили 
такой связи [7]. Таким образом, необходимы даль-
нейшие исследования для подтверждения собствен-
ной прогностической значимости ГЦ на развитие ИБС 
независимо от других факторов риска ИБС.

Повышенный уровень липопротеина(а)
Молекула ЛП(а) по своей структуре сходна с мо-

лекулой холестерина липопротеинов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП), но имеет дополнительный крупный 
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липопротеин, обозначаемый как апоЛП(а) [8]. ЛП(а) 
конкурирует за места связывания с плазминогеном, 
способствуя снижению синтеза плазмина и пода-
влению фибринолиза [9]. К другим эффектам ЛП(а) 
относятся усиленное отложение ХС в артериальной 
стенке, образование тучных клеток, продукция сво-
бодных кислородных радикалов моноцитами, про-
лиферация гладких мышечных клеток и хемотаксис 
моноцитов к клеткам эндотелия [10]. 

Результаты проспективных и ретроспективных 
исследований указывают на существование незави-
симой связи между высоким уровнем ЛП(а) в крови 
(>1,07 мкмоль/л, или >30 мг%) и наличием, а так-
же тяжестью ИБС, ИМ, развитием рестеноза после 
баллонной ангиопластики и васкулопатией сердеч-
ного аллотрансплантата [11, 12]. При ранней ИБС 
уровень ЛП(а) повышен почти в 20% случаев, что 
позволяет считать данный признак самым частым 
наследственным нарушением липидного обмена у 
таких больных. 

Однако в других исследованиях связь между 
уровнем ЛП(а) и развитием сердечно-сосудистых за-
болеваний не была выявлена [13].

Таким образом, имеющиеся данные не позволя-
ют сделать окончательный вывод о клинической цен-
ности скринингового обследования, направленного 
на выявление повышенного уровня ЛП(а), а также ле-
чебных вмешательств. 

Гипертриглицеридемия
Точная роль гипертриглицеридемии как фактора 

риска развития атеросклероза пока неясна. В целом 
высокий уровень ТГ в крови натощак свидетельствует 
о вероятности развития сердечно-сосудистых забо-
леваний, однако при проведении многофакторного 
анализа выраженность этой связи значительно сни-
жается. Кроме того, у одних и тех же людей данный 
показатель варьирует в достаточно широком диапа-
зоне, что может привести к возникновению система-
тической ошибки при проведении эпидемиологиче-
ских исследований [14]. 

В исследовании Copenhagen Male Study неза-
висимый относительный риск развития ИБС после  
8 лет наблюдения составил 1,5 в группе участников со 
средним уровнем ТГ и 2,2 в группе с высоким уров-
нем; за 1,0 был принят относительный риск развития 
ИБС в группе с низким уровнем ТГ [15].

Гиперфибриногенемия
Связь между уровнем фибриногена в плазме 

крови и ИБС была выявлена в нескольких исследо-
ваниях. При мета-анализе обобщенных данных [16] 
было показано, что отношение шансов развития ИБС 
в группе больных с максимальным уровнем фибри-
ногена составляет 2,3 по сравнению с группой, в ко-

торой значения этого показателя минимальны. При 
подтвержденной ИБС выявлена прямая связь между 
уровнем фибриногена, выраженностью ангиогра-
фических признаков стеноза коронарных артерий, 
частотой рецидивирования коронарных осложнений 
и риском развития рестеноза после коронарной ан-
гиопластики [17]. У больных с нестабильной стено-
кардией или ИМ без зубца Q наличие гиперфибри-
ногенемии связано с более высоким риском развития 
ИМ или смерти. 

Отсутствие единого стандартизированного ме-
тода определения уровня фибриногена в крови, ин-
дивидуальная вариабельность этого показателя и 
недостаток убедительных доказательств того, что 
снижение уровня фибриногена действительно умень-
шает риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний, не позволяют пока рекомендовать повсемест-
ное выявление и коррекцию гиперфибриногенемии 
как фактора риска развития ИБС. 

Воспаление
К настоящему времени накоплено достаточно 

свидетельств в пользу того, что атеросклеротический 
процесс имеет природу хронического воспаления 
[18]. В атероме обнаружены клетки, ответственные 
за воспаление, определяется высокий уровень про-
воспалительных цитокинов, активируется тромбооб-
разование с последующей окклюзией коронарной 
артерии [19]. Одним из важнейших следствий систем-
ного воспаления и механизмов его проатерогенного 
действия является дисфункция эндотелия. 

Однако воспалительное ремоделирование стен-
ки артерии хотя и является фактором, предраспола-
гающим к развитию атеросклеротического пора-
жения, но не определяет полностью его патогенез. 
Даже выраженное поражение стенки артерии в от-
сутствие нарушений обмена липидов и ЛП крови не 
приводит к развитию характерных для атеросклеро-
за изменений структуры и функциональных свойств 
стенки, не сопровождается появлением клинических 
симптомов ИБС, развитием ее острых форм [20]. 

Выводы
Профилактические меры, разработанные в те-

чение последних 30 лет и направленные на коррек-
цию общеизвестных факторов риска, оказались 
весьма успешными, но ИБС по-прежнему остает-
ся одним из самых тяжелых заболеваний; поэтому 
весьма понятен интерес, с которым специалисты от-
неслись к новым факторам риска. Результаты даль-
нейших исследований с оценкой соответствующих 
клинических исходов позволят отобрать именно те 
из новых факторов риска, выявление и коррекция 
которых будут применимы в повседневной клиниче-
ской практике.
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