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Глава 7

Эпидемиология и профилактика 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(Р.Г. Оганов, С.А. Шальнова, Г.Я. Масленникова)

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания стали одной из главных проблем совре-

менной медицины, начиная со второй половины XX в. За эти годы во многом, 
благодаря успехам современной медицины, в том числе в области кардиологии, 
увеличилась продолжительность жизни и, соответственно, доля лиц пожилого 
возраста в структуре населения. Это привело к тому, что распространенность 
ССЗ увеличивается во всех развитых странах. В частности, ряд исследователей 
отмечают, что если сохранятся существующие тенденции в профилактике и 
лечении ССЗ, к 2030 г. в США ожидается увеличение распространенности этих 
заболеваний на 9,9% по сравнению с 2010 г., в том числе АГ — на 9,9%, ИБС — на 
16,6%, ХСН и инсульта — на 25%, что приведет к увеличению прямых (медицин-
ских) затрат на ССЗ на 200%, а непрямых (потеря производительности) — на 
60%. Более того, если распространенность таких ФР ССЗ, как СД или ожирение, 
будет расти, эти негативные изменения будут происходить еще быстрее.

Вместе с тем в последние два десятилетия в развитых странах наблюдалось 
снижение смертности от всех причин, в том числе от ССЗ. Ярким примером 
может служить Финляндия, где смертность от CCЗ в целом по стране снизилась 
на 75% [2–4].

В России начиная с середины 60-х годов прошлого века наблюдалось посте-
пенное увеличение смертности от всех причин, более половины которых состав-
ляют ССЗ, определяя, таким образом, небывалый уровень смертности в стране. 
К сожалению, несмотря на отмечаемое в последние годы снижение смертности, 
наша страна занимает одно из первых мест среди развитых стран мира по смерт-
ности от ССЗ, в 3–5 раз превышая аналогичный показатель в развитых странах. 
Так, в 2012 г. смертность от ССЗ составила 1 043 293 из общего числа умерших. 
Это означает, что каждый день в России от ССЗ умирает около 3000 человек [5]. 
По данным ВОЗ (2012), среди развитых стран Россия в 2008 г. имела стандарти-
зованный по возрасту показатель смертности от ССЗ — 517 на 100 000 населения 
в возрасте 30–70 лет, тогда как в других странах этот показатель колеблется от 
65 на 100 тыс. в Японии до 137 на 100 тыс. в США [6]. Таким образом, в совре-
менных условиях бремя ССЗ оказывает значительную нагрузку на здравоохра-
нение нашей страны и других стран мира.

Во второй половине прошлого века возникла и стала бурно развиваться эпи-
демиология ССЗ, поскольку широкая распространенность этих заболеваний дей-
ствительно приняла характер «эпидемии». Особенности данной эпидемии — ее 
постоянство, практическая невозможность излечения и отсутствие этиологиче-
ского лечения, поскольку не определены первичные причины заболеваний, хотя 
имеются многочисленные гипотезы их развития.

Вместе с тем к настоящему времени накоплено достаточно научных знаний, 
позволяющих говорить о факторах, которые способствуют развитию и прогрес-
сированию этих заболеваний, так называемых факторов риска (ФР).
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 7 Особенности эпидемиологических мето-
дов исследования и их значение

Эпидемиология как наука имеет свои объекты изу-
чения, включает различные методы клинических, 
статистических, биохимических, инструментально-
лабораторных исследований, позволяющие обеспе-
чить достоверное выявление неинфекционных забо-
леваний и их ФР среди населения.

Эпидемиологические методы  должны отвечать 
определенным требованиям, поскольку обследова-
ния больших контингентов населения (сплошные или 
выборочные) требуют участия многих исследовате-
лей. При таких обследованиях врач (исследователь) 
должен описать результаты так, чтобы другие специ-
алисты могли их оценить и сопоставить с собственны-
ми результатами и результатами других аналогичных 
исследований. Кроме того, в эпидемиологических 
исследованиях часто возникает необходимость объ-
единять результаты измерений, полученных разны-
ми исследователями, для получения обобщающих 
выводов, поэтому методы, применяемые в эпидеми-
ологических исследованиях, должны быть простыми, 
относительно недорогими, достаточно объективны-
ми, обладать хорошей воспроизводимостью, иметь 
высокую надежность.

Среди наиболее важных аспектов, характеризующих 
качество эпидемиологических данных, следует отме-
тить достоверность измерений (validity), которая 
демонстрирует, насколько точно используемый метод 
измерения отражает изучаемое явление. В качестве 
примера можно рассмотреть измерение частоты пульса 
у пациента с мерцательной аритмией пальпаторно на 
лучевой артерии. Очевидно, что данный метод измере-
ния недостаточно достоверный из-за известного фено-
мена «дефицита пульса» у таких больных.

Степень информативности метода зависит от чув-
ствительности и специфичности метода.

 • Чувствительность  теста — это вероятность 
положительного результата диагностического 
теста при наличии болезни (т.е. доля истинно 
положительных результатов теста). Например, 
чувствительность, оцениваемая в 85%, предпо-
лагает, что только 85% из числа истинно боль-
ных будут на основании данного теста признаны 
таковыми, а у остальных 15% результаты теста 
будут ложноотрицательными.

 • Специфичность  теста — это вероятность отри-
цательного результата диагностического теста 
в отсутствие болезни (т.е. доля истинно отри-
цательных результатов теста). Таким образом, 
специфичность, оцениваемая в 90%, означает, 
что 10% лиц, не страдающих данным заболе-
ванием, на основании результата анализа будут 
расценены как больные, т.е. у 10% результаты 
анализа будут ложноположительными.

Чувствительность и специфичность метода вычис-
ляют по определенной формуле и по отношению к уже 
известному методу, точность которого установлена и 
который принимается за эталон («золотой стандарт»).

Оптимальный метод измерения должен иметь 
достаточно высокие чувствительность и специфич-

ность, т.е. позволять выявить максимальное число 
больных или лиц с риском заболеваний и редко 
давать ложноположительную информацию (гиперди-
агностику).

Перед проведением обследований с применением 
эпидемиологических методов для обеспечения каче-
ства массовых измерений и опросов необходима про-
цедура стандартизации основных методик, на резуль-
таты которых могут иметь влияние субъективные 
факторы, включая факторы, зависящие от обследуе-
мого, исследователя, приборов, условий измерений и 
правильности выполнения инструкций.

Эпидемиологические методы, отвечающие основ-
ным требованиям доказательной медицины, стро-
го говоря, не являются диагностическими, однако 
позволяют выявить высокую степень вероятности 
наличия заболевания и риска его развития. По сути, 
проведение эпидемиологических исследований — это 
практически постановка диагноза на популяционном 
уровне. Эпидемиологические исследования не огра-
ничиваются изучением только распространенности 
заболеваний и их осложнений и позволяют также:

 • выявлять факторы, способствующие возникно-
вению и прогрессированию заболеваний;

 • оценивать количественный вклад ФР в развитие 
заболеваний и их дальнейшее течение;

 • стратифицировать популяцию по степени риска 
и определять прогноз;

 • мониторировать уровень ФР и оценивать эффек-
тивность профилактических программ, не дожи-
даясь изменений заболеваемости или смертно-
сти (конечных точек);

 • планировать клинические исследования;
 • формулировать и проверять гипотезы.

Именно во многом благодаря эпидемиологиче-
ским исследованиям было показано значение ФР в 
развитии среди населения эпидемии атеросклероза и 
связанных с ним заболеваний, были выполнены кли-
нические исследования и разработаны рекоменда-
ции по лечению и профилактике этих заболеваний, 
как на популяционном, так и на индивидуальном 
уровнях [7].

Таким образом, можно выделить следующие мини-
мальные требования к эпидемиологическим исследо-
ваниям:

 • выборка должна быть случайной и репрезента-
тивной (например, для региона или какой-либо 
популяции, которую мы хотим изучать);

 • отклик обследуемой популяции должен быть не 
менее 70% (известно, что первыми на пригла-
шение к участию в исследовании чаще приходят 
лица, уже имеющие симптомы заболевания, что 
может привести к неправильному заключению 
о распространенности заболевания среди всего 
населения);

 • методы обследования должны быть четко опре-
делены и стандартизованы (особенно, если в 
исследовании принимают участие различные 
группы врачей);

 • анализ полученных результатов должен прово-
диться по единой заранее определенной мето-
дологии, лучше в одном центре и независимыми 
экспертами.
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Факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний

С 1961 г., когда были опубликованы первые резуль-
таты Фремингемского исследования, началась эра 
изучения ФР, а ИБС была названа в качестве ведущей 
причины смерти в США [10]. В этой работе авторы 
впервые показали, что риск развития ИБС был связан 
с АГ, повышенным уровнем ХС и ЭКГ-признаками 
ГЛЖ. Сегодня эти и другие данные, полученные в 
этом исследовании, считают само собой разумеющим-
ся, но в то время они были действительно новыми.

Фремингемское исследование было первым иссле-
дованием, пролившим свет на многие из основных 
понятий, касающихся прогнозирования рисков ИБС, 
и рассеяло множество заблуждений. Например, ожи-
рение до тех пор не считали важным ФР ССЗ, но 
именно Фремингемское исследование подтвердило, 
что ожирение способствует развитию многих других 
важных ФР, таких как повышенный уровень ХС и 
липопротеидов, АГ и СД. Кроме того, это исследова-
ние доказало, что риск ИБС зависит от числа выку-
риваемых сигарет в день, а отказ от курения быстро 
снижает риск развития ИМ, что указывает на связь 
между курением и коронарным тромбозом [10].

Как показано в последующих многочисленных эпи-
демиологических исследованиях, ФР способствуют воз-
никновению и прогрессированию ССЗ. Модификация 
образа жизни и снижение уровней ФР может замедлить 
развитие заболевания как до, так и после появления 
клинических симптомов. В связи с этим концепция 
ФР — общепризнанная основа профилактики.

Понятие о ФР было введено в практику научных 
исследований после публикации первых результатов 
Фремингемского исследования и в настоящее время 
общепринято. Однако независимое влияние ФР на 
заболеваемость и смертность делает необходимым 
изучение и контроль их на локальном, региональном 
и национальном уровнях, так как известно, что име-
ются существенные различия как в их распространен-
ности, так и в смертности между различными регио-
нами и странами.

Факторы риска  определяют как особенности 
организма, внешние воздействия и/или их взаимо-
действия, приводящие к увеличению риска возникно-
вения заболевания, его прогрессированию и неблаго-
приятному исходу. В настоящее время известны сотни 
факторов, в той или иной степени определяющих 
уровень здоровья. Более того, доказано, что модифи-
кация образа жизни и снижение уровней ФР может 
замедлить развитие заболевания как до, так и после 
появления клинических симптомов.

На рис. 7.1 представлены основные ФР ССЗ. Услов-
но выделяют две группы ФР:

 • факторы, которые изменить невозможно, — пол, 
возраст и наследственность;

 • факторы, которые поддаются коррекции:
 ✧ факторы образа жизни — поведенческие при-
вычки: курение, питание, двигательная актив-
ность и др.;

 ✧ биологические факторы — дислипидемия, 
избыточная МТ, гипергликемия, метаболиче-
ские нарушения и др.

Особое место занимают АГ — самостоятельное 
патологическое состояние, и ФР развития других ССЗ, 
в частности ИБС, поражений аорты, мозговых сосу-
дов, периферических артерий.

Основные факторы риска развития ССЗ

Неконтролируемые

• Возраст
 с возрастом риск
 повышается
• Пол
 Мужчины: старше 45 лет
 Женщины:  старше 55 лет
• Наследственная
 предрасположенность

Контролируемые

• Образ жизни: курение, 
 неправильное питание, 
 недостаточная физическая
 активность, избыточная 
 масса тела, стресс
• Диабет
• Гипертония
• Изменения липидного
 состава крови
 ХС, ХС-ЛНП, ХС-ЛВП, ТГ

Рис. 7.1. Основные факторы риска развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний

Именно эти факторы привлекают внимание кли-
ницистов с точки зрения коррекции. Не все факторы 
одинаково влияют на развитие ССЗ. В ГНИЦ профи-
лактической медицины проведен анализ основных ФР, 
ответственных за высокий уровень смертности в нашей 
стране. Рис. 7.2 демонстрирует вклад показателей, вли-
яющих на риск, в смертность от риска ССЗ у россий-
ских мужчин и женщин. ФР ранжированы по величи-
не атрибутивного популяционного риска. Например, 
вклад курения в сердечно-сосудистую смертность у 
мужчин составляет 44,4%, это означает, что если бы 
эти мужчины никогда не закурили, то 44,4% смертно-
сти от ССЗ среди них можно было бы предотвратить, 
как и 10% смертности от ССЗ у женщин.

Повышенное АД занимает первое место по вкладу 
в смертность от ССЗ и у российских мужчин, и у жен-
щин.

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ
АГ  — одна из широко распространенных во всем 

мире болезней цивилизации, едва ли не самая опас-
ная по своим последствиям. Будучи «молчаливым 
убийцей», АГ уносит миллионы жизней, приводя к 
инфарктам, инсультам, СН.

Наши взгляды на АГ за последние годы претерпе-
ли весьма существенные изменения. На протяжении 
жизни одного поколения мы шагнули от уровня АД 
160/95 мм рт.ст. до 140/90 мм рт.ст., а для некоторых 
категорий больных — до 130/80 мм рт.ст. Современ-
ная концепция лечения АГ ставит своей целью не 
только снижение уровня АД, но и снижение уров-
ня суммарного сердечно-сосудистого риска (ССР), 
обусловленного наличием ФР, поражений органов-
мишеней, ассоциированных клинических состояний, 
усугубляющих течение заболевания и ухудшающих 
прогноз [11].

Несмотря на развернувшуюся в последние годы 
дискуссию о препаратах первого выбора, в настоящее 
время считают правильным, что все пять основных 
классов препаратов можно использовать в терапии 
неосложненной АГ:

 • ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ);
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 • β-адреноблокаторы;
 • антагонисты кальция (АК);
 • блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА);
 • диуретики.

Учитывая, что АД — непрерывный показатель, 
риск последствий данного заболевания пропорциона-
лен уровню подъема. АГ, строго говоря, описывается 
всеми числовыми значениями шкалы АД. Это дела-
ет выбор отрезных точек достаточно трудным, что 
отражено в разнообразии количественных критериев, 
используемых в литературе. Теоретически гиперто-
ния может быть определена как уровень АД, выше 
которого вмешательство приводит к снижению риска. 
Однако современные рекомендации полагают, что 
уровни целевого АД при неосложненной гипертонии 
должны быть не выше 140/90 мм рт.ст., а у некоторых 
пациентов высокого риска — не выше 130/80 мм рт.ст.

АГ в течение многих лет — предмет пристального 
внимания ученых и практических врачей, так как 
хорошо установлена ее роль в развитии ССЗ и смерт-
ности в развитых странах. Как показали зарубежные 
исследования, наиболее высокая распространенность 
АГ среди развитых стран зарегистрирована в послед-
ние годы в северо-восточной части Германии (56%). 
Это практически в 2 раза выше, чем в США. В России 
распространенность АГ составляет около 40%, при-
чем за последние годы этот показатель практически 
не менялся [8] (рис. 7.3).

С учетом широкой распространенности АГ и ее 
вклада в заболеваемость и смертность от ССЗ лече-
ние и контроль за ней остается важной проблемой 
для учреждений здравоохранения в любом обществе. 
К сожалению, реальная эффективность лечения АГ 
зачастую чрезвычайно мала.

На рис. 7.4 показана недостаточность контроля 
АД среди пациентов, получающих антигипертензив-
ную терапию, по странам Европы и России. Данные 
стандартизованы по возрасту и полу среди пациентов 
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европейской популяции в возрасте 35–64 лет и рос-
сийской популяции в возрасте 15–75 лет и старше. 
Процент пациентов с АД более целевого уровня в 
Европе колеблется в пределах 60–72% [14]. В России 
этот показатель достигает 74% [8].

Вопрос о том, какое давление является более силь-
ным предиктором — систолическое или диастоличе-
ское, — носит не праздный характер с точки зрения 
выбора адекватной терапии.

В течение довольно длительного периода времени 
в клинических исследованиях эффективность антиги-
пертензивной терапии оценивали величиной сниже-
ния ДАД и уровнем снижения риска ССЗ, ИБС и МИ.

Вместе с тем в последние годы появилось достаточ-
ное количество убедительных данных о том, что САД 
столь же важный, если не более, ФР ССЗ, как и ДАД. 
В последние годы САД оценивают как более сильный 
индикатор риска при АГ, чем ДАД [11].

Еще одна важная характеристика изучаемых фак-
торов — их влияние на выживаемость — показатель, 
«обратный» смертности. Чем более выражен гради-
ент смертности между благоприятным и неблагопри-
ятным состоянием (в данном случае уровень АД), 
тем больше выигрыш в продолжительности жизни 
при снижении распространенности неблагоприятного 
состояния (рис. 7.5).

Наши данные демонстрируют градиентное умень-
шение продолжительности жизни мужчин и женщин 
примерно на 3–3,5 года при каждом повышении уров-
ня САД на 20 мм рт.ст. и уровня ДАД на 10 мм рт.ст.

Таким образом, АГ остается одним из основных 
ФР для большинства стран, в том числе и для рос-
сийского населения. Адекватное лечение АГ и ее кон-
троль могут снизить развитие первичного и повтор-
ного ИМ и инсульта, СН и хронических заболеваний 
почек и благоприятно влиять на продолжительность 
жизни [11].

КУРЕНИЕ
Результаты большинства эпидемиологических 

исследований свидетельствуют о том, что курение — 
один из основных и независимых ФР заболеваемости 
и смертности от хронических неинфекционных забо-

леваний. Во всем мире около 2 млн человек умирают 
ежегодно из-за курения. Бедствие поразило все стра-
ны, все возрастные группы, равно как мужчин, так 
и женщин. Особенно это касается стран Восточной 
Европы. В большинстве развитых стран распростра-
ненность курения у мужчин выше, чем у женщин. 
Так, в настоящее время распространенность курения в 
странах Европейского сообщества в целом составляет 
42% среди мужчин и 28% среди женщин. Например, 
в Финляндии курят 27% мужчин и 19% женщин. 
Особенно заметное снижение курения наблюдается у 
мужчин: с 60% в конце 1960-х гг. до менее чем 30% — 
в 1994 г. За этот же период доля курящих женщин воз-
росла, достигнув 19–20%. Примером может служить 
Япония, где распространенность курения среди жен-
щин удвоилась с 1970 г. (10%) к 1990 г. (19%) [16]. 
Табачная реклама специфически направлена на жен-
щин, так что молодые женщины курят сегодня боль-
ше, чем молодые мужчины. Результаты динамическо-
го наблюдения за ФР в Чехии (2010 г.) подтвердили 
общую тенденцию снижения курения среди мужского 
населения и некоторое увеличение его у женщин [17].

Как показали результаты обследования нацио-
нальной представительной выборки, в нашей стране 
отмечается значительная распространенность куре-
ния среди мужского населения — 59,8%, тогда как в 
странах Европы, например, этот показатель составля-
ет только 42%. Последние данные свидетельствуют 
об увеличении распространенности курения среди 
женского населения.

Отрицательное влияние курения на здоровье доста-
точно хорошо известно. Вместе с тем курение — едва 
ли не единственный приобретенный ФР, который 
можно было бы предотвратить. По данным иссле-
дования Российских липидных клиник, более 40% 
смертности от ИБС и злокачественных новообра-
зований никогда бы не случилось, если бы мужчи-
ны не были подвержены этой привычке. Поскольку 
распространенность курения среди женщин в нашей 
популяции, к счастью, невелика, то с курением свя-
зано только 7,8% общей смертности, однако около 
10% жизней женщин, погибших от ССЗ, можно было 
бы спасти [19].
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 7 Курение — важный ФР ИБС, в частности ИМ. 
Более того, установлена отчетливая связь между уров-
нем осложнений и числом выкуриваемых сигарет. 
В известном исследовании Interheart (2004) показано 
негативное влияние курения на риск возникновения 
инфаркта [20]. Курение российских мужчин увеличи-
вает смертность от ИБС в 5 раз, а курящие женщины 
умирают от ИБС более чем в 2 раза чаще по сравне-
нию с некурящими [19]. Следует иметь в виду, что 
интенсивность курения у женщин существенно ниже 
по сравнению с мужчинами, и курение для них более 
опасно. В настоящее время считают доказанным, что 
курение ассоциируется с более ранним возрастом 
развития первого ИМ, в то время как прекращение 
курения уменьшает коронарную смертность. Ана-
лиз продолжительности жизни российских мужчин, 
проведенный в ГНИЦ профилактической медици-
ны, также показал, что влияние курения зависит не 
только от факта курения, но от числа выкуриваемых 
сигарет. Так, наилучшая выживаемость отмечается 
у мужчин, которые никогда не курили. Обращает на 
себя внимание, что лица, бросившие курить, все же 
живут на 3 года меньше (рис. 7.6).

Иными словами, даже при отказе от курения сохра-
няется его негативное влияние в течение длительного 
времени. Таким образом, курение — один из самых 
опасных ФР, особенно учитывая тот факт, что в нашей 
стране до сих пор не воспитано негативное отношение 
к курению. Врач должен быть убежден сам и быть в 
состоянии убедить своих пациентов в том, что нет без-
опасной сигареты.

НАРУШЕНИЕ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА
Нарушения липидного обмена  в первую очередь 

характеризуются повышением концентрации ОХС в 
крови и особенно содержащегося в ЛПНП — основных 
факторов развития атеросклероза и связанных с ним 
заболеваний. Постулат, выдвинутый в 1915 г. осново-
положником учения об атеросклерозе Н.Н. Аничко-
вым, что «без холестерина не может быть атероскле-
роза», остается неоспоримым до настоящего времени.

Результаты многочисленных эпидемиологических 
и экпериментальных исследований убедительно пока-
зали, что между уровнем ОХС и вероятностью разви-
тия ИБС и особенно ИМ имеется прямая зависимость. 
Впервые эта связь была продемонстрирована во Фра-
мингемском исследовании [10].

В крови ХС находится в составе липопротеидов. 
При этом ЛПНП содержат 60–70% ОХС, ЛПВП — 
20–30% и ЛПОНП — 10–15%. Увеличение уров-
ня ХС-ЛПНП свидетельствует о нарастающей угро-
зе развития атеросклероза (2/

3
 ОХС), а повышение 

ХС-ЛПВП рассматривают как фактор, противодей-
ствующий атерогенезу (антиатерогенная фракция 
липидов).

Распространенность того или иного показателя 
может сильно варьировать в зависимости от регио-
нальных особенностей, распространенности ИБС в 
популяции и от критериев ФР.

В табл. 7.1 представлены оптимальные значения 
основных показателей липидного обмена, рекомен-
дованные Национальным обществом атеросклероза 
(2012) [21; 22].
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Таблица 7.1. Оптимальные значения липидных параметров (ммоль/л) в зависимости от категории сердечно-сосудистого риска

Липидные параметры Низкий риск (популяция) Умеренный риск Высокий риск Очень высокий риск
ОХС ≤5,5 ≤5,0 ≤4,5 ≤4,0

ХС-ЛПНП* ≤3,5 ≤3,0 ≤2,5 ≤1,8

ХС-ЛПВП** Мужчины — 1,0.

Женщины — >1,2

Мужчины — >1,0.

Женщины — >1,2

Мужчины — >1,0.

Женщины — >1,2

Мужчины — >1,0.

Женщины — >1,2

ТГ ≤1,7 <1,7 <1,7 <1,7

Примечание. * — уровень ХС-ЛПНП (в ммоль/л) рассчитывают по формуле Фридвальда: ХС-ЛНП = ОХС – (ХС-ЛПВП + ТГ/2,2). 
Это основной показатель для определения целевого уровня терапии. Формулой Фридвальда можно пользоваться, если уровень 
ТГ <4,0 ммоль/л. ** — чем выше уровень ХС-ЛПВП, тем ниже у пациента риск развития атеросклероза («отрицательный» ФР при 
значении 1,6 ммоль/л).
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Распространенность повышенных уровней ХС, ТГ и 
ХС-ЛПВП у российских мужчин и женщин, получен-
ная в исследованиях, проведенных в ГНИЦ профи-
лактической медицины, представлена на рис. 7.7 [23].
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Рис. 7.7. Распространенность нарушений липидного обмена у 

российских мужчин и женщин старше 30 лет

В настоящее время считают установленным, что 
снижение в общей популяции населения уровня ХС в 
крови значительно уменьшает вероятность развития 
новых случаев заболевания. Уменьшение концентра-
ции ОХС в крови всего на 1% ведет к снижению риска 
развития различных форм ИБС в популяции на 2,5%. 
Например, в США с 1968 г. смертность, обусловлен-
ная ИБС, снизилась на 30%. Это в определенной мере, 
помимо других причин, связывается с уменьшением 
концентрации сывороточного ХС у населения страны 
на 0,6–0,8 ммоль/л [24].

Неточности при измерении ТГ, внутрииндивиду-
альная вариабельность и взаимодействие между ТГ 
и другими липидными показателями могут снижать 
вклад ТГ в развитие ИБС. Однако уровень ТГ нато-
щак — полезный маркер риска ИБС, в частности, 
когда рассматривают уровень ХС-ЛПВП. На осно-
вании клинических наблюдений и популяционных 
исследований сделан вывод, что содержание ТГ в 
крови свыше 1,7 ммоль/л (155 мг/дл) является неже-
лательным, а свыше 2,3 ммоль/л (200 мг/дл) — уже 
увеличивает риск развития ИБС и требует коррекции.

Как указывают рекомендации Европейского обще-
ства по атеросклерозу и отечественного Националь-
ного общества атеросклероза [21; 22], в настоящее 
время внимание привлекают и другие показатели 
липидного обмена, в частности уровень концентрации 
в крови аполипопротеидов, среди которых выде-
ляют аполипопротеиды В (АпоВ) и аполипопротеи-
ды А (АпоА). При этом АпоВ —носители липидных 
молекул ЛПНП, а АпоА — носители липидных моле-
кул ЛПВП. Доказано, что при соотношении АпоВ/
АпоА >1 атерогенность сыворотки крови увеличи-
вается, а при коэффициенте меньше 1 — снижается. 
В крупнейшем исследовании INTERHEART [20] пока-
зано, что ИМ регистрировался более чем в 3 раза чаще 
при высоком соотношении АпоВ/АпоА.

Еще один показатель рассматривают в послед-
ние годы в качестве кандидата на «звание» ФР. 
Липопротеин(а)   — это ЛПНП, к которому прикре-
плен дополнительный белок, так называемый аполи-

попротеин (а). Высокие концентрации Лп(а) связаны 
с повышенным риском ИБС и ИИ. Считают, что пока 
нет оснований для скрининга общей популяции на 
предмет Лп(а).

Липопротеидассоциированная фосфолипаза А2 
(ЛпА ФЛ-А2) — фермент, катализирующий процесс 
гидролиза фосфолипидов в ЛПНП. Показано, что 
высокий уровень активности ЛпА ФЛ-А2 может спо-
собствовать началу воспалительного процесса в АСБ, 
что ведет к ее дестабилизации. Этот показатель пока 
не рекомендуют применять в широкой клинической 
практике из-за сложности проведения теста и его 
высокой стоимости.

Среди нелипидных биохимических маркеров 
риска важное значение имеет определение уровня 
С-реактивного белка (СРБ) с помощью высокочув-
ствительного метода. При повышении его уровня 
и при наличии одного или нескольких других ФР 
общий риск развития ССО увеличивается, что дает 
основание отнести такого пациента к более высокой 
категории риска.

Таким образом, скрининг пациентов с ССЗ должен 
включать полный спектр липидов, включая ОХС, ТГ 
и ХС-ЛПВП. В случаях, когда традиционные биохи-
мические показатели находятся в пределах нормы, а 
у пациента имеются те или иные признаки субклини-
ческого или клинического атеросклероза, проведение 
дополнительных биохимических тестов позволяет 
врачу более точно оценить риск и назначить адекват-
ную этому риску терапию.

ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА. ОЖИРЕНИЕ
Избыточная МТ и ожирение  в настоящее время 

привлекают особое внимание, поскольку распростра-
ненность этого ФР в развитых странах существенно 
возросла на фоне снижения частоты других ФР.

В эпидемиологических и клинических исследо-
ваниях для оценки МТ обычно используют индекс 
массы тела  (ИМТ), рассчитываемый как отношение 
веса (в кг) к квадрату роста (в метрах), описанный 
Quetelet (Кетле) в 1869 г. (индекс Кетле) . Основы-
ваясь на данных Garrow, ВОЗ рекомендует исполь-
зовать для определения избыточной МТ значения 
ИМТ ≥25кг/м2, а для ожирения — ≥30кг/м2 [25; 26]. 
Стратификация риска ССЗ в зависимости от уровня 
индекса Кетле представлена в табл. 7.2.

Таблица 7.2. Индекс Кетле и риск сердечно-сосудистых забо-

леваний

Масса тела Индекс Кетле 
(кг/м2) Риск ССЗ

Дефицит <18,5 Низкий

Нормальная 18,5–24,9 Обычный

Избыточная 25,0–29,9 Повышенный

Ожирение I степени 30,0–34,9 Высокий

Ожирение 

II степени

35,0–39,9 Очень высокий

Ожирение 

III степени

≥40,0 Чрезвычайно 

высокий

Другой показатель, который в последние годы 
широко используют для оценки центрального ожире-
ния, — окружность талии  (ОТ) (табл. 7.3). Многие 



ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПРОФИЛАКТИКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ180

ГЛ
А

В
А

 7 авторы считают, что высокая пропорция абдоми-
нального жира играет даже бóльшую роль в прогнозе 
кардиометаболических осложнений и особенно СД, 
являясь независимым ФР ИБС, СД 2 типа и связанной 
с ними смертностью.

Таблица 7.3. Окружность талии и риск метаболических ослож-

нений

Риск осложнений
Окружность талии, см

мужчины женщины
Повышенный ≥94 ≥80

Высокий ≥102 ≥88

Исследования демонстрируют прогрессивное уве-
личение инцидента АГ, СД и ИБС с увеличением 
индекса Кетле. Ожирение сопряжено также с риском 
развития ряда других хронических ненфекционных 
заболеваний — деформирующего артроза, эмфиземы 
легких, легочного сердца, хронического холецистита 
и др.

В последнее время придают значение не только 
определению степени ожирения, количества жиро-
вой ткани, но и локализации жировых отложений. 
Выделяют ожирение по мужскому (андроидное, абдо-
минальное) и женскому (ягодичное) типам. При пер-
вом типе жир в основном откладывается в области 
живота (в подкожном слое, сальнике), тогда как при 
втором — в области ягодиц и бедер.

Доказано, что патология ССС (ИБС, АГ), а также 
СД 2 типа значительно чаще развиваются при муж-
ском типе ожирения, чем при женском типе. Мужской 
тип ожирения — клиническое проявление метаболи-
ческого синдрома (сочетания избыточной МТ, ДЛП, 
АГ, СД, гиперурикемии).

Эпидемиологические исследования, проведенные 
в последние 15 лет, подтвердили предположение, 
выдвинутое в середине 1940-х годов, о том, что ослож-
нения у пациентов с ожирением более тесно связаны 
с избыточным отложением жира, чем с избыточным 
весом в чистом виде.

В настоящее время общепринято, что ожирение — 
повреждающий фактор здоровья вследствие его ассо-
циаций с большим числом кардиометаболических 
осложнений. В то же время ожирение стало глобаль-
ной проблемой, позволяющей говорить об «эпиде-
мии» этого состояния, так как его распространенность 
значительно увеличилась (табл. 7.4) [27; 28].

Таблица 7.4. Распространенность ожирения (индекс Кетле 

≥30,0 кг/м2) в некоторых европейских странах по данным ВОЗ 

в 2008 г., %

Страны Мужчины Женщины Все
Канада 24,6 23,9 24,3

Финляндия 21,0 18,6 19,9

Франция 16,8 14,6 15,6

Германия 23,1 19,2 21,1

Великобритания 24,4 25,2 24,9

В США, где один из самых высоких уровней ИМТ 
и ожирения, в 2007–2008 гг. распространенность ожи-
рения составляла 36,5% у мужчин и 41,8% — у жен-
щин [29].

Распространенность ожирения (ИМТ ≥30,0 кг/м2) 
среди мужчин в нашей стране сравнительно невелика 
и составляет всего 8,6%, тогда как женщины по МТ 
сравнимы со среднеевропейскими (24,2%) [30].

АО выявляют существенно чаще. Так, в США частота 
этого показателя составила, по данным 2003 г., 46%, в 
том числе у мужчин — 36,9%, у женщин — 55,1% [24]. 
Показано, что частота АО в странах Южной Европы 
составила 38,5%, тогда как в странах Северной Евро-
пы этот показатель значительно ниже — 24,4% [31]. 
Высокие значения ОТ (≥102/88) отмечены у 10,1% 
российских мужчин и 38,4% женщин [30].

Зарубежные исследователи провели анализ данных 
по распространенности избыточной МТ и ожирения 
в представительных выборках различных регионов 
мира (106 стран, что составило около 88% популяции) 
в 2005 г. и проецировали эти результаты на 2030 г. 
Оказалось, что к 2030 г., если не будут предприняты 
меры, можно ожидать, что абсолютное число лиц с 
избыточной МТ и ожирением составит 2,16 млрд и 
1,12 млрд соответственно по сравнению с 937 млн и 
396 млн соответственно в 2005 г. Это свидетельствует 
о том, что проблема ожирения должна стать приори-
тетной для практического здравоохранения [32].

Вклад избыточного веса в риск для здоровья и, в 
частности, в смертность — вопрос огромного интереса 
в настоящее время. Эпидемиологические исследо-
вания сообщают, по меньшей мере, о 5 типах зави-
симости — нет связи, прямые ассоциации, обратные 
ассоциации, J-образные и U-образные связи.

Интерпретация данных наблюдательных исследо-
ваний сложна по нескольким причинам.

 • Причинно-следственные отношения между 
ИМТ и статусом здоровья почти определенно 
двунаправлены. Таким образом, как заболевание 
может быть причиной потери веса, так и недо-
статочный вес может быть причиной заболева-
ния.

 • Как курение, так и чрезмерное потребление 
алкоголя, например, могут часто присутствовать 
у худых, тогда как лица с ожирением страдают 
избыточным потреблением калорий и меньшей 
физической активностью.

Сочетание этих взаимных влияний может суще-
ствовать при одинаковых значениях индекса Кетле. 
Среди худых с одинаковой вероятностью можно 
найти как больных, так и здоровых.

Таким образом, избыточная МТ и ожирение увели-
чивают риск смерти при наличии ССЗ. Имеется поло-
жительная линейная корреляционная зависимость 
между ИМТ и уровнем смерти от всех причин. Наибо-
лее низкий уровень смерти от всех причин отмечается 
при ИМТ в пределах 20–25 кг/м2. Считают, что даль-
нейшее снижение веса не способствует уменьшению 
риска развития ССЗ.

Вместе с тем, несмотря на хорошо документиро-
ванные доказательства, практические врачи зачастую 
недооценивают роль ожирения как ФР ССЗ из-за его 
существенной неоднородности.

Резюмируя этот раздел, следует подчеркнуть, что 
хотя распространенность избыточной МТ среди рос-
сийских мужчин сравнительно невелика, частота ожи-
рения среди женщин уже сравнима со среднеевро-
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пейскими данными, поэтому ожирение как проблема 
здоровья должна быть определена за пределами кос-
метического рассмотрения. Отмеченные тенденции 
возрастания риска ССЗ у лиц с ожирением должны 
заставить врачебную общественность обратить осо-
бое внимание на этот показатель, имея в виду его 
весьма неблагоприятную роль при АГ и СД, частота 
которого в последние годы в нашей стране существен-
но увеличилась.

АЛКОГОЛЬ
Алкогольные напитки существуют в мире в течение 

столетий — от традиционных напитков, производи-
мых отдельными людьми и общинами, до массовых 
марочных потребительских продуктов. В то же время 
сам по себе алкоголь — токсичное вещество, и с ним 
связано более 60 различных расстройств.

В современной России злоупотребление алкоголем 
приводит к преждевременной смерти около полумил-
лиона человек ежегодно. Каждая четвертая смерть в 
России прямо или косвенно связана с алкоголем (около 
30% смертности среди мужчин и 15% среди женщин). 
Алкогольная смертность включает не только случай-
ные отравления алкоголем, но и 2/

3
 смертей от несчаст-

ных случаев и насилия, 1/
4
 смертей от ССЗ [36].

Известно, что мужчины значительно чаще и в боль-
шем объеме употребляют алкоголь, чем женщины. 
По данным наших исследований, женщины в среднем 
употребляют алкоголя почти в 9 раз меньше, чем 
мужчины.

В последние годы описана прямая связь между 
потреблением алкоголя на душу населения и общей 
смертностью. По данным ВОЗ (2013), вредным счи-
тают потребление более 40 г чистого алкоголя для 
мужчин и более 30 г для женщин [37].

В отношении сердечных заболеваний воздействие 
алкоголя, по-видимому, является как положитель-
ным, так и отрицательным. В ходе эпидемиологи-
ческих исследований было установлено профилак-
тическое воздействие регулярного легкого употре-
бления алкоголя (в таких малых дозах, как 1 раз в 
2 дня). Однако чрезмерное потребление алкоголя 
связано с увеличением числа случаев сердечных при-
ступов. Доказано, что чрезмерное употребление алко-
голя резко повышает как сердечно-сосудистую, так и 
смертность от всех причин.

Так, результаты проспективного наблюдения, прове-
денного в ГНИЦ профилактической медицины, пока-
зали, что чрезмерное употребление алкоголя достовер-
но увеличивает риск смертности от инсульта (рис. 7.8).

Употребление 10 г чистого этанола увеличивает 
смертность от инсульта на 1%.

Прием больших доз алкоголя неблагоприятно вли-
яет на состояние больных ССЗ — повышается вероят-
ность внезапной смерти, ИМ, снижается толерант-
ность к ФН, увеличивается вероятность развития 
ангинозного приступа.

Вместе с тем многочисленные современные иссле-
дования сообщают, что умеренное потребление алко-
голя является протективным для ССЗ как у мужчин, 
так и у женщин. По данным крупного мета-анализа, 
включающего 84 исследования, установлено, что при 
умеренном потреблении алкоголя даже после коррек-
ции на ФР смертность от ССЗ снижалась на 25%, воз-
никновение новых случаев ИБС уменьшалось на 29%, 
общая смертность — на 13%, тогда как риск умереть 
от инсульта составил 1,06 [39].

Имеются достоверные доказательства того, что 
зависимость между количеством потребляемого алко-
голя и смертностью носит U-образный характер. 
Иначе говоря, смертность наиболее высока у лиц, не 
употребляющих алкоголь, и у тех, кто употребляет 
его чрезмерно, по сравнению с теми, кто употребля-
ет алкоголь мало и умеренно. В то же время многие 
исследователи предупреждают против сравнений с 
группой не употребляющих алкоголь, поскольку в 
этой группе часто сосредоточены лица, бросившие 
употреблять алкоголь в связи с проблемами здоровья. 
Таким образом, можно заранее ожидать более высо-
кую смертность в этой группе. Считают, что алкоголь 
в малых и умеренных дозах повышает концентрацию 
антиатерогенной фракции ХС-ЛПВП, адипонектина и 
АпоА1, ингибирует агрегацию тромбоцитов, снижает 
уровень фибриногена. Патофизиологические меха-
низмы этого взаимодействия до настоящего времени 
окончательно не выяснены. Количественные опреде-
ления того, какие дозы следует считать умеренными, 
варьируют, однако было показано, что при потре-
блении 2 доз для мужчин и 1 и менее для женщин 
снижается риск смерти от ССЗ. По данным различных 
авторов, содержание алкоголя в 1 дозе (дринке) коле-
блется в пределах 10–15 г чистого этанола.
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Рис. 7.8. Смертность от инсульта в зависимо-

сти от потребления алкоголя
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 7 Таким образом, согласно рекомендациям междуна-
родных экспертных организаций и ВОЗ, ежедневное 
потребление алкоголя не должно превышать 30 г/сут 
в пересчете на чистый этанол, что соответствует 240 г 
сухого вина или 660 г пива или 75 г крепких спиртных 
напитков. Предпочтение должно оказываться напит-
кам с небольшим содержанием алкоголя, поскольку 
именно они, особенно сухое вино, доказали свое про-
филактическое действие. Показано, что по сравнению 
с крепкими напитками употребление пива снижает 
риск смерти на 11%, а употребление сухого вина — на 
35%, даже после коррекции на основные ФР [41].

Несмотря на столь многочисленные доказательства 
положительного влияния на здоровье малых или уме-
ренных доз алкоголя, врач не должен рекомендовать 
алкоголь в качестве профилактических мероприятий. 
В странах, в которых сердечные заболевания явля-
ются очень серьезной причиной смерти, общее число 
потерянных лет жизни, относимых к употреблению 
алкоголя, существенно больше, чем число спасенных 
лет жизни, относимых к его защитному воздействию.

НИЗКАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
Низкая физическая активность  (НФА) — четвер-

тый по значимости ФР смертности в мире. В гло-
бальных масштабах 6% случаев смерти связаны с 
отсутствием физической активности. По значимости 
этот ФР уступает лишь высокому АД (13%) и употре-
блению табака (9%) и равнозначен высокому содер-
жанию глюкозы в крови (6%).

Кроме того, по оценкам ВОЗ, НФА — основ-
ная причина примерно 30% случаев ИБС, 21–25% 
случаев рака молочной железы и толстой кишки, 
27% случаев СД.

Уровни НФА высоки практически во всех странах. 
В развитых странах более половины взрослых людей 
ведут недостаточно активный образ жизни. В быстро 
растущих больших городах развивающихся стран 
НФА — еще более серьезная проблема. Согласно дан-
ным проведенного мета-анализа, частота НФА в мире 
колеблется от 2,6 до 62,3% [42].

В России, по данным исследования CINDI, 60–
70% мужчин и женщин имеют НФА, и лишь каждый 

пятый когда-либо пытался повысить свою физиче-
скую активность.

Проведенный в 2003 г. мета-анализ 23 исследований 
по изучению влияния НФА на развитие инсульта пока-
зал, что у лиц с высокой физической активностью риск 
развития инсульта на 21% реже, чем у лиц с НФА [44]. 
При увеличении на каждые 3 ч в неделю интенсивной 
ФН отмечается снижение риска ИМ на 22%, что объ-
ясняется благоприятным влиянием физической актив-
ности на ХС-ЛПВП, витамин D, АроВ, Нв А1с [45].

Установлено, что НФА — фактор риска ИБС, МИ, 
АГ, инсулиннезависимого СД, остеопороза.

Увеличение физической активности у взрослых 
может привести к увеличению ожидаемой продол-
жительности жизни, в том числе без ССЗ, — на 
1,3–3,5 года [47]. Физические тренировки дают 
разнообразные благоприятные эффекты на течение 
атеросклероза и приводят к снижению общей смерт-
ности на 20–25% [48].

В России потери, связанные с НФА, остаются пока 
малоизученными. НФА способствует более раннему 
развитию и прогрессированию ССЗ. Оценка физи-
ческой активности — это ключевой элемент опре-
деления риска. По выражению Б. Паскаля, «Суть 
человеческого естества — в движении. Полный покой 
означает смерть».

ПОТРЕБЛЕНИЕ ОВОЩЕЙ И ФРУКТОВ
Хорошо известно, что характер питания влияет на 

ССР, как через воздействие на ФР — ХС, АД, МТ и СД, 
так и независимо от ФР. Здоровое питание также сни-
жает риск развития других хронических заболеваний, 
например онкологических.

В качестве одного из значимых показателей пита-
ния в последние годы рассматривается потребление 
овощей и фруктов — важных источников витами-
нов, минералов и пищевых волокон. Этот показатель 
включен в число обязательных индикаторов ВОЗ для 
мониторинга состояния здоровья в стране.

Данные, представленные European Food Safety 
Authority (EFSA), свидетельствуют, что среднее потре-
бление овощей и фруктов в Европе составляло в 
2008 г. 380 г в день (рис. 7.9), т.е. в большинстве стран 
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недостаточное. Только Польша, Италия, Германия и 
Австрия достигли рекомендуемого потребления (боле 
400 г фруктов и овощей в день).

Между тем установлено, что недостаточное потре-
бление овощей и фруктов негативно влияет на раз-
витие сердечно-сосудистых событий. Так, по данным 
зарубежных исследований, установлена прямая связь 
между потреблением овощей и фруктов и ССЗ [49]. 
Лица, сообщившие о высоком потреблении овощей 
и фруктов, имели на 40% меньший риск умереть от 
ССЗ [50].

В настоящее время рекомендовано употреблять по 
крайней мере 400 г овощей и фруктов в день.

ДРУГИЕ ФАКТОРЫ РИСКА
В настоящее время рассматривают множество ФР 

ССЗ — психосоциальные и гемостатические, избыточ-
ное потребление соли и недостаточное потребление 
рыбы, генетические факторы и маркеры воспаления 
и другие. Они обладают разной степенью доказанно-
сти и являются предметом интереса большого числа 
исследователей как на экспериментальном, так и на 
клиническом уровне. В данном руководстве мы огра-
ничились факторами, имеющими наиболее значимую 
доказательную базу.

ОЦЕНКА СУММАРНОГО СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО 
РИСКА

Одним из важнейших достижений эпидемиологии 
риска ССЗ в настоящее время следует признать пере-
ход от оценки отдельных ФР к оценке общего или 
суммарного риска . Результаты, полученные во Фре-
мингемском исследовании, позволили разработать 
методику многомерного моделирования риска разви-
тия ССЗ и их осложнений, и с помощью метода логи-
стической регрессии уже в1976 г. была создана первая 
система прогнозирования суммарного риска ИБС.

В 1998 г. были опубликовали результаты исследо-
вания, в котором совместно с Joint National Committee 
(JNC-V) blood pressure and National Cholesterol Education 
Program (NCEP) изучали ассоциации ФР с вероятно-
стью развития ИБС [52]. Помимо отмеченных ассо-
циаций риска ИБС с уровнем АД и ХС, оценивали 
относительный и атрибутивный риск других пока-
зателей, включая курение, СД и возраст. Используя 
множественную регрессию, был разработан алгоритм, 
предсказывающий ССР, основанный на данных этого 
исследования. Результатом этой работы явилась Фре-
мингемская система (шкала) риска — Framingham 
Risk Score, измеряющая 10-летний риск развития 
ИБС (стенокардия, ИБС, ИМ и сердечно-сосудистая 
смерть). Данная шкала риска была валидизирована, и 
в настоящее время широко используется для оценки 
риска в США, Канаде и других странах.

Вместе с тем, несмотря на то, что Фремингемская 
шкала оценки риска — краеугольный камень про-
филактической кардиологии, она имеет ряд ограни-
чений, самыми существенными из которых следует 
рассматривать возможности ее применения в других 
популяциях. При этом сами авторы Фремингемской 
шкалы риска предупреждали, что результаты необ-
ходимо с осторожностью экстраполировать на другие 
популяции [53]. B настоящее время имеется доста-

точное количество публикаций, свидетельствующих 
о том, что при использовании данных Фремингем-
ской шкалы риска, например, в Европейском регионе, 
наблюдаемый абсолютный риск часто существенно 
ниже, чем предсказанный с помощью Фремингемско-
го алгоритма, т.е. происходит завышение реального 
абсолютного риска [54–58]. Эти и другие исследова-
ния привели к тому, что стали разрабатываться новые 
варианты оценки риска для разных патологий, в том 
числе и на основе различных популяций.

На основе результатов крупного когортного исследо-
вания Münster Heart Study, выполненного в Европе, была 
построена шкала оценки ССР PROCAM [59]. Эта шкала 
позволяет оценивать 10-летний риск развития коро-
нарных событий, как фатальных, так и нефатальных.

В 2003 г. группой экспертов Европейского и дру-
гих обществ кардиологов была представлена шкала 
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation), разра-
ботанная на основе результатов европейских иссле-
дований. Были предложены варианты шкалы для 
стран с низким и высоким уровнем смертности от 
ССЗ [60]. В то же время было отмечено, что оценка 
суммарного риска с помощью базы данных SCORE 
может и должна быть адаптирована в зависимости 
от национальных условий, ресурсов и приоритетов, 
так как она учитывает гетерогенность ССЗ и смерт-
ности в различных европейских популяциях. Шкалу 
SCORE следует рассматривать как основу, на базе 
которой могут быть произведены все необходимые 
адаптирующие изменения для лучшего учета местных 
социально-экономических условий и условий систе-
мы здравоохранения.

Особенность этой модели состоит в том, что риск 
выражается посредством расчета абсолютной веро-
ятности развития фатального сердечно-сосудистого 
события в ближайшие 10 лет.

Для оценки индивидуального суммарного 10-лет-
него риска смерти от ССЗ необходимо выбрать ту 
часть таблицы, которая соответствует полу данного 
пациента, его возрасту и статусу курения. Внутри 
таблицы следует найти клетку, ближайшую к индиви-
дуальному уровню измеренного систолического АД 
(мм рт.ст.) и ОХС (ммоль/л или мг/дл). Число, ука-
занное в клетке, будет соответствовать индивидуаль-
ному суммарному риску пациента.

Эффект длительного воздействия ФР оценивают 
при просматривании таблицы вверх. Это целесоо-
бразно демонстрировать молодым пациентам для 
мотивации изменения образа жизни. Лицам с низким 
индивидуальным риском следует советовать сохра-
нять благоприятный профиль ФР.

Для оценки индивидуального ОР следует сравнить 
индивидуальный риск пациента с риском некуря-
щего человека того же пола и возраста, с АД ниже 
140/90 мм рт.ст. и уровнем ОХС менее 5 ммоль/л 
(190 мг/дл).

Кроме того, по шкале можно судить об эффекте 
перехода из одной категории риска в другую, напри-
мер, при отказе от курения или снижения уровня ХС 
или при контроле АД.

Приоритетные клинические группы для практиче-
ских врачей — пациенты с уже установленным диа-
гнозом ССЗ и лица с высоким риском их развития.
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меров автоматизированных систем оценки риска 
(EuroHeartSCORE), так как она существует на сайтах 
в Интернете и распространяется в электронном виде 
для установки на компьютеры.

В настоящее время с целью повышения точности 
шкалы SCORE в модель дополнительно внесен еще 
один фактор —ХС-ЛПВП [21].

Авторы Фремингемской шкалы оценки риска на 
основании многолетних наблюдений предложили 
модифицированный вариант шкалы, позволяющий 
оценивать риск развития ССЗ в течение 30 лет, что 
позволит дополнительно оценивать точность эконо-
мического ущерба и будет полезным при планирова-
нии здравоохранения [61].

Одной из последних модификаций традиционной 
Фремингемской шкалы оценки риска стала шкала 
оценки риска развития ФП, которая включает оценку 
возраста, ИМТ, САД, факта лечения по поводу АГ, 
длительность интервала PR на ЭКГ, возраст регистра-
ции шума в сердце, возраст развития стенокардии 
напряжения. Как и во всех Фремингемских шка-
лах, каждому параметру присваивают определенное 
количество баллов, которые затем суммируют и на 
основании величины суммы баллов прогнозируют 
10-летний риск развития ФП [62].

В последние годы возрос интерес к использова-
нию новых биомаркеров для повышения точности 
предсказания ССР. Так, The Reynolds Risk Score (RRS) 
прогнозирует сердечно-сосудистые события, включив 
дополнительно определение уровня СРБ с помощью 
высокочувствительного метода и семейный анамнез 
ИМ у родителей моложе 60 лет в традиционный алго-
ритм Фремингемского исследования [36; 64].

Весьма интересна также новая шкала оценки риска 
на основе степени кальцификации КА по данным КТ 
[65]. По результатам этого обследования определяют 
индекс кальцификации КА как отражение степени 
развития в артериях атеросклероза, который имеет 
три градации:

 • 0 — нет существенной обструкции просвета сосу-
дов, и риск коронарных событий низкий;

 • 1–100 — средний риск развития коронарных 
событий в ближайшие 5 лет;

 • более 100 — высокий риск коронарных событий 
в течение 5 лет.

Основное преимущество данной шкалы — более 
короткий период прогнозирования по сравнению с 
другими шкалами (5 лет против 10), а основной недо-
статок — невозможность применения для массовых 
обследований в первичном звене здравоохранения и 
воздействие радиации на человека.

Copenhagen City Heart Study (10 лет наблюдения за 
датской популяцией) стала основой для разработки 
шкалы оценки коронарного риска и создания авто-
матизированной системы оценки риска PRECARD, 
переведенной на несколько европейских языков [66].

Для нашей страны, в которой сохраняется очень 
высокий уровень смертности среди лиц трудоспособно-
го возраста, не имеющих доказанных ССЗ, точная и сво-
евременная оценка риска имеет весьма важное значение.

Самарскими учеными разработана автоматизиро-
ванная система для неинвазивного мониторинга сте-

пени ССР. Основной недостаток программы — отсут-
ствие верификации предложенного алгоритма оценки 
ССР в крупных проспективных исследованиях.

Барнаульские исследователи разработали компью-
терные программы комплексной оценки ФР, прогно-
зирующие вероятность ИМ — «Автоматизированная 
система оценки факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (Риск)» и инсульта — «Оценка факторов 
риска инсульта (Инсульт)» [68] на основе формул Фре-
мингемского исследования (Framingham) и PROCAM 
(Multiple Risk Factors Intervention Trial, Munster Heart 
Study). Недостаток предложенных автоматизирован-
ных систем — отсутствие валидизации формул расчета 
риска Фремингемской шкалы и PROCAM для россий-
ской популяции.

В ГНИЦ профилактической медицины в Москве 
разработана технология оценки совокупного риска 
основных неинфекционных заболеваний («ОРИ-
СКОН»), являющаяся оригинальной экспертной 
системой. В ней впервые оценивают риск не только в 
отношении ССЗ, но и группы основных хронических 
неинфекционных заболеваний, имеющих общие ФР и 
единые концептуальные основы профилактики [69].

Данная технология разработана на основе резуль-
татов 20-летнего проспективного наблюдения за 
большими контингентами населения, репрезентатив-
ными для России. Перечень параметров здоровья и 
факторов, его определяющих, а также методы оценки 
состояния здоровья выбраны и сформированы на 
основе принципов доказательной медицины и осно-
ваны на стандартных методах измерения, рекоменду-
емых экспертами ВОЗ.

Медицинская технология «ОРИСКОН» предна-
значена для применения в ходе профилактических 
обследований (диспансерных осмотров, скринингов) 
различных групп населения, в частности при про-
филактических обследованиях в первичном звене 
здравоохранения (в структурах медицинской профи-
лактики, центрах здоровья), в блоках врачей общей 
практики, в медико-санитарных частях предприятий, 
мобильными врачебными бригадами.

Особенность данной системы оценки риска — ее 
валидизация, которая была осуществлена на неза-
висимой (контрольной) выборке московских дан-
ных программы многофакторной профилактики ИБС 
на примере неорганизованной популяции мужчин 
40–69-летнего возраста [70]. Сравнивали предсказан-
ный риск смертности от ССЗ и фактические данные. 
Полученные данные свидетельствуют о высокой сте-
пени совпадений и высокой прогностической значи-
мости шкалы риска системы «ОРИСКОН» (χ²=6,08 с 
4 степенями свободы — p >0,05). Аналогичные дан-
ные были получены для смертности от неинфекцион-
ных заболеваний.

Таким образом, современная парадигма профилак-
тической медицины — комплексная оценка сово-
купного риска — позволяет прогнозировать общий 
социально-экономический ущерб от заболеваний, 
обусловленных ведущими ФР, для управления риском 
и снижения этого ущерба. ФР, как правило пред-
ставляют собой кластеры, которые взаимодействуют 
между собой, усиливая риск развития неинфекцион-
ных заболеваний, особенно ССЗ. Оценка совокупного 
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ССН позволяет выделить категории лиц с высоким 
риском, у которых профилактическое воздействие 
обеспечивает максимальный медико-социальный 
эффект.

Оценка суммарного риска становится необходи-
мым компонентом при разработке рекомендаций в 
сердечно-сосудистой медицине. Цель оценки сум-
марного риска — выявление уровня предсказанного 
риска для определения интенсивности клинического 
вмешательства.

Таким образом, современные научные взгляды 
рассматривают воздействие на отдельный ФР как 
неполное. Снижение совокупного риска эффективнее 
уменьшает появление новых случаев заболеваний, 
чем снижение отдельного ФР, поэтому современные 
рекомендации признают важность контроля совокуп-
ного риска развития заболеваний. Иными словами, 
полный контроль совокупного ССР — ключ к сниже-
нию бремени ССЗ.
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ПРОФИЛАКТИКА СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

В начале ХХI века ССЗ остаются лидирующей причи-
ной смерти населения в экономически развитых стра-
нах, в том числе и в России. Несмотря на то, что с 2003 г. 
смертность от ССЗ в нашей стране снижается, стандар-
тизованные показатели и их динамика значительно 
хуже, чем во многих западноевропейских странах.

Во 2-й половине ХХ в распространенность ССЗ, в 
первую очередь обусловленных атеросклерозом, при-
обрела характер эпидемии. Это стало стимулом для 
появления нового направления в эпидемиологии — 
эпидемиология неинфекционных заболеваний. 
Во многом благодаря эпидемиологическим исследо-
ваниям было доказано, что эпидемия ССЗ в основном 
обусловлена особенностями образа жизни и связан-
ных с ним ФР. Модификация образа жизни и сниже-
ние уровней ФР может замедлить заболевание как до, 
так и после появления клинических симптомов [1–3].

О первостепенном значении образа жизни в разви-
тии эпидемии инфекционных заболеваний еще в XIX в. 
писал известный врач и ученый Рудольф Вирхов: «Не 
указывают ли массовые заболевания всегда на недо-
статки общества? Можно ссылаться на атмосферные и 
космические условия или подобные факторы. Но они 
одни сами по себе никогда не приводят к эпидемиям. 
Они вызывают их только там, где люди из-за плохих 
социальных условий жили в течение некоторого време-
ни в ненормальной обстановке» [4]. Это утверждение 
оказалось абсолютно справедливым и для неинфекци-
онных заболеваний, в том числе и сердечно-сосудистых.

Генетика, несомненно, играющая роль в развитии 
ССЗ, в большинстве случаев является предрасполо-
женностью, чем неизбежностью, и используется при 
оценке риска. Это подтверждается тем, что заболевае-
мость и смертность от ССЗ:

 • может значительно различаться даже на близле-
жащих территориях;

 • может на короткое время заметно изменяться в 
одном и том же регионе;

 • среди мигрантов принимает характер той стра-
ны, куда они переехали.

В 60-х годах ХХ в. стало очевидным, что остано-
вить эту эпидемию, как и все другие, может только 
профилактика и прежде всего потому, что:

 • в основе большинства ССЗ лежит атеросклероз, 
протекающий многие годы скрытно и, как пра-

вило, уже сильно выраженный при появлении 
симптомов заболевания;

 • смерть, ИМ, инсульт часто развиваются внезап-
но, когда медицинская помощь недоступна, и 
поэтому многие эффективные лечебные вмеша-
тельства неприемлемы;

 • современные методы лечения (медикаментоз-
ные, эндоваскулярные, хирургические) не устра-
няют причину заболевания, а воздействуют на 
следствие, поэтому даже при эффективном лече-
нии риск сердечно-сосудистых катастроф у этих 
пациентов остается высоким.

Сегодня эпидемия ССЗ стихает в экономически раз-
витых странах и нарастает в развивающихся странах. 
Надвигаются эпидемии таких ФР, как избыточная МТ 
и ожирение, СД, метаболический синдром. Принимая 
во внимание, что большая часть населения живет в 
развивающихся странах, можно предположить, что 
глобальная эпидемия ССЗ в мире будет нарастать, 
если не будут предприняты меры для ее предупреж-
дения. В то же время президент ЕОК П. Вардас пред-
полагает, что в благополучных странах будут увели-
чиваться дегенеративные заболевания старческого 
возраста и возможно развитие новых эпидемий — 
дегенеративные заболевания клапанов сердца, ФП, 
СН. В связи с этим необходимо своевременно оценить 
будущие потребности и приготовиться к ним [5].

В последнее время опубликованы руководства, как 
отечественные, так и международные, цель кото-
рых — помочь врачам и другим медицинским работ-
никам предупредить или снизить риск заболеваний, 
связанных с атеросклерозом [6–10].

Согласно этим руководствам, для успешной про-
филактики ССЗ желательно достигнуть следующих 
целей:

 • отказ от использования табака в любой форме;
 • здоровая диета с низким содержанием насыщен-

ных жиров, богатая цельнозерновыми продукта-
ми, овощами, фруктами и рыбой;

 • умеренная физическая активность — 2,5–5 ч в 
неделю или 30–60 мин ежедневно;

 • поддержание нормальной МТ: ИМТ — 20–25 кг/м2, 
ОТ для мужчин — <94 см, для женщин — <80 см;

 • АД <140/90 мм рт.ст.;
 • липиды крови:

 ✧ при очень высоком риске — ХС-ЛПНП 
<1,8 ммоль/л (70 мг/дл) или снижение на 
50% от исходной величины;

 ✧ при высоком риске — ХС-ЛПНП <2,5 ммоль/л 
(100 мг/дл);

 ✧ при умеренном риске — ХС-ЛПНП <3 ммоль/л 
(115 мг/дл);

 • у больных СД:
 ✧ Нв А1с <7%;
 ✧ АД <140/80 мм рт.ст.

Концепция факторов риска
В настоящее время научная концепция профи-

лактики ССЗ представлена концепцией факторов 
риска . Первопричины ССЗ не известны, они много-
факторные, однако хорошо изучены факторы, спо-
собствующие развитию и прогрессированию этих 
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которых можно добиться снижения заболеваемости и 
смертности от ССЗ. Анализ причин снижения смерт-
ности (на 50% и более) от КБС в ряде стран Европы, 
США, Австралии показал, что на 50% и более это 
снижение было связано с изменением уровня ФР и на 
40% — улучшением эффективности лечения [11].

Выделяют три основные стратегии профилактики 
ССЗ — популяционная стратегия, стратегия высокого 
риска и вторичная профилактика [12–14].

ПОПУЛЯЦИОННАЯ СТРАТЕГИЯ
Популяционная стратегия — это воздействие на 

те особенности образа жизни и окружающей среды, 
которые увеличивают риск развития ССЗ среди всего 
населения. Это задача долгосрочная, так как населе-
ние должно воспринять информацию и оздоровить 
свой образ жизни, что приведет к снижению уровней 
ФР, и только вслед за этим начнется снижение забо-
леваемости и смертности. Решение этой стратегии 
лежит в основном вне сферы здравоохранения. Одна-
ко роль медицинских работников достаточно велика. 
Они должны быть инициаторами, «катализаторами» 
и «анализаторами» всех процессов, способствующих 
профилактике заболеваний и укреплению здоровья, 
а также информировать население и правительство о 
происходящих изменениях.

Преимущества популяционной стратегии
 • Охватывает все население — как практически 

здоровых людей, так и имеющих разную степень 
риска, а также уже страдающих заболеванием.

 • Относительно небольшая стоимость внедрения.
 • Нет необходимости экстенсивно развивать 

систему здравоохранения, создавать новые и 
увеличивать интенсивность работы существую-
щих структур.

 • Вмешательство в основном направлено на устра-
нение причин появления факторов, способству-
ющих развитию и прогрессированию заболева-
ний, т.е. на детерминанты возникновения забо-
леваний в популяции.

 • Вмешательство изменяет социальные нормы, 
что облегчает поведение, способствующее про-
филактике заболеваний и укреплению здоровья.

Недостатки популяционной стратегии
 • Низкая мотивация для конкретного человека и 

врача.
 • Несмотря на возможную большую пользу для 

населения в целом, польза для конкретного 
человека может быть небольшой.

 • В случае неправильного вмешательства может 
быть нанесен большой вред здоровью населения.

СТРАТЕГИЯ ВЫСОКОГО РИСКА
Стратегия высокого риска — это выявление у людей 

факторов, способствующих повышению риска разви-
тия заболеваний, оценка степени риска и снижение 
уровня риска с помощью изменения образа жизни или 
медикаментозного вмешательства. Это задача средне-
срочная, и необходимо учитывать, что между време-
нем воздействия на ФР и появлением результатов есть 
латентный период.

Преимущества стратегии высокого риска
 • Мотивация индивидуума повышена, так как он 

знает о наличии у него каких-либо факторов 
или заболеваний, от которых желательно изба-
виться.

 • Мотивация врача — для него это традиционный 
и естественный подход к профилактике — пре-
дупредить заболевание у конкретного индивиду-
ума, находящегося под его наблюдением.

 • Более целенаправленное и эффективное исполь-
зование ограниченных ресурсов здравоохране-
ния.

Недостатки стратегии высокого риска
 • Стоимость и трудности в проведении скрининга.
 • Вмешательство нерадикальное, так как не устра-

няет причину повышенного риска.
 • Вмешательство с поведенческой точки зрения 

неудобное, так как нередко приходится вести 
себя не так, как большинство.

ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
Вторичная профилактика — это ранняя диагности-

ка заболевания и предупреждение прогрессирования 
с помощью немедикаментозных и медикаментозных 
вмешательств. Это задача краткосрочная и находится 
в сфере здравоохранения.

Использование стратегий высокого риска и вто-
ричной профилактики может обеспечить сравнитель-
но быстрое снижение уровня корригируемых ФР у 
значительной части населения, снизить заболевае-
мость и смертность. Однако эти стратегии не следует 
противопоставлять, так как наилучший эффект может 
быть достигнут при одновременном внедрении всех 
трех стратегий, поскольку они дополняют, а не проти-
востоят друг другу.

Основные принципы коррекции 
факторов риска

Как уже указывалось выше, особенности образа 
жизни (курение, питание высококалорийной пищей, 
содержащей большое количество насыщенного жира, 
гипокинезия, высокий уровень психосоциального 
стресса) лежат в основе развития ССЗ, поэтому состав-
ной частью их профилактики должно стать оздо-
ровление образа жизни. Эти мероприятия должны 
быть направлены на информирование, просвещение 
населения относительно принципов здорового образа 
жизни, и это одна из задач медицинских работников. 
В то же время задача правительства состоит в созда-
нии населению условий для здорового образа жизни.

Поскольку  оздоровление образа жизни часто связа-
но с изменением поведения человека, врачам и другим 
медицинским работникам для обеспечения этого про-
цесса рекомендуется [8]:

 • наладить взаимосвязь с пациентом;
 • убедиться, что пациент понимает связь между 

образом жизни и заболеванием;
 • вовлечь пациента в выявление ФР, которые 

необходимо изменить;
 • определить, имеются ли большие препятствия 

для изменения, а также ролевые модели;
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 • составить индивидуальный план с реальными 
целями в изменении образа жизни;

 • регулярно поддерживать усилия пациента по 
изменению образа жизни и мониторированию 
программ;

 • при необходимости привлекать других специ-
алистов для оказания помощи пациентам с низ-
кой готовностью к изменению образа жизни;

 • направлять пациентов для группового про-
филактического консультирования в школы, 
эффективность которых доказана многочислен-
ными исследованиями;

 • вовлекать членов семьи для участия в профилак-
тических мероприятиях.

Необходимо учитывать, что имеются группы лиц, 
среди которых проведение оздоровительных и про-
филактических мероприятий затруднительно и требу-
ет дополнительных усилий:

 • лица с низким уровнем образования, доходом и 
социальной поддержки;

 • люди, находящиеся в состоянии стресса, психо-
логической дезадаптации, депрессии.

КУРЕНИЕ
Риск смерти от ССЗ зависит от количества выкури-

ваемых сигарет и длительности курения. Негативное 
влияние на здоровье оказывает и пассивное курение.

Многолетний опыт показал, что только лишь про-
свещение населения малоэффективно в борьбе с куре-
нием. Несомненно, что просвещение — базис для 
всех профилактических мероприятий, в то же время 
необходимы многосторонние законодательные меры, 
механизмы их реализации и создание сети структур 
для оказания помощи желающим отказаться от куре-
ния. Подробно стратегия борьбы с табаком представ-
лена в «Рамочной конвенции по борьбе с табаком» 
(ВОЗ) и ратифицирована Российским Парламентом в 
2008 г. [8; 15].

Врачи первичного звена здравоохранения могут 
оказать большую помощь в борьбе с этой вредной при-
вычкой. Рекомендуется каждого пациента спрашивать 
о курении, если он курит — то оценивать степень зави-
симости, рекомендовать бросить курить. Если совета, 
беседы о прекращении курения недостаточно, следу-
ет предложить лекарственную терапию — препараты, 
содержащие никотин (ингалятор, жевательная резин-
ка, назальный спрей, пластырь, таблетки), бупропиона 
гидрохлорид и наиболее эффективный — варениклин.

ПИТАНИЕ
Одно из основных условий профилактики ССЗ — 

здоровое питание, основанное на принципах доказа-
тельной медицины. Питание считают сбалансирован-
ным, если белками обеспечивается 10–15%, жира-
ми — 20–30%, углеводами — 55–70% (10% простыми 
углеводами) общей калорийности. При этом рекомен-
дуется потребление [8; 10]:

 • насыщенных жирных кислот — менее 10% 
общей энергии путем их замены на ненасыщен-
ные жирные кислоты;

 • трансненасыщенных жирных кислот — как 
можно меньше, натурального происхождения — 
менее 1% от общей энергии;

 • соли — менее 5 г/сут;

 • растительных пищевых волокон, содержащихся 
в цельнозерновых продуктах, фруктах и ово-
щах, — 30–40 г;

 • 200 г фруктов (2–3 порции) и 200 г овощей в 
день (2–3 порции);

 • рыбы — как минимум, 2 раза в неделю (1 раз — 
жирную рыбу);

 • алкогольных напитков — с ограничением до 20 г 
в пересчете на абсолютный этанол для мужчин и 
10 г — для женщин, что приблизительно соответ-
ствует 330 мл пива, 150 мл сухого вина и 45 мл 
крепких напитков.

Несмотря на то, что имеются данные о положитель-
ном влиянии умеренных доз алкоголя на развитие ССЗ, 
рекомендовать алкоголь в качестве средства для про-
филактики ССЗ не следует по следующим причинам:

 • основные доказательства о положительной связи 
потребления алкоголя и развития ИБС получе-
ны с помощью эпидемиологических исследова-
ний, и вероятность ошибки достаточно велика;

 • не существует исследований, построенных на 
принципах доказательной медицины, показав-
ших пользу потребления умеренных количеств 
алкоголя в отношении ССЗ;

 • достаточно велика опасность привыкания к 
алкоголю и злоупотребление им, что ведет к 
АГ, аритмиям, нарушению функции миокарда, 
острому панкреатиту, циррозу печени, а также к 
другим физическим и социальным неблагопри-
ятным последствиям.

ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
Низкая физическая активность  (НФА) — харак-

терная особенность для населения индустриально 
развитых стран и способствует развитию ССЗ, СД, 
ожирения, рака толстого кишечника и молочной 
железы, переломов шейки бедра у пожилых людей. 
Под физической активностью понимают любое 
движение тела, производимое скелетными мышцами, 
которое приводит к расходу энергии сверх уровня в 
состоянии покоя.

Ниже приводятся современные рекомендации по 
оптимизации физической активности [8; 10].

 • Любые физические упражнения способствуют 
снижению риска ССЗ даже до появления тре-
нирующего эффекта. Небольшая физическая 
активность лучше, чем ее полное отсутствие.

 • Здоровые взрослые должны тратить 2,5–5 ч в 
неделю на физическую активность умеренной 
интенсивности или 1–2,5 ч — на интенсивную 
аэробную физическую активность, которая 
должна быть равномерно распределена в тече-
ние недели. Продолжительность одного занятия 
должна составлять 10 мин и более и быть равно-
мерно распределена в течение недели. Лица, 
ведущие малоподвижный образ жизни, должны 
начинать с упражнений легкой интенсивности и 
постепенно увеличивать продолжительность и 
интенсивность физических упражнений.

 • Занятия продолжительностью больше 5 ч в неде-
лю оказывают дополнительное положительное 
влияние на состояние здоровья.

 • Для укрепления мышечной системы необходи-
мо 2 раза в неделю в программу физической 
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большие группы мышц, что окажет дополни-
тельную пользу для здоровья.

 • Контролировать интенсивность ФН можно по 
ЧСС:

максимальная ЧСС = 220 уд./мин – возраст.

 • Физическую активность считают умеренной при 
ЧСС 55–70% максимальной, а интенсивной — 
70–85% максимальной.

 • Лицам, страдающим ССЗ, перед началом занятий 
физическими упражнениями необходимо прове-
сти тест с ФН на велоэргометре или тредмиле 
для определения пороговой ЧСС, при которой 
появляются признаки ишемии миокарда. ЧСС у 
этих пациентов во время физической активности 
должна быть ниже пороговой.

ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕ
В настоящее время жировую ткань, особенно висце-

ральную, рассматривают как активный эндокринный 
орган, выделяющий целый ряд активных веществ, 
участвующих в регуляции функции ССС. Увеличение 
жировой ткани ведет к повышению секреции свобод-
ных жирных кислот, гиперинсулинемии, инсулиноре-
зистентности (ИР), АГ, дислипидемии.

В развитии ССЗ и СД особое значение прида-
ют абдоминальному (центральному) ожирению, 
поскольку оно:

 • общепризнано как независимый ФР развития и 
прогрессирования ССЗ и СД;

 • является лучшим предиктором развития и про-
грессирования ССЗ и СД, чем ИМТ;

 • легко определяется измерением ОТ (нормаль-
ные показатели у мужчин — ≤94 см, у женщин — 
≤80 см).

В последние годы в медицинской литературе поя-
вился термин «парадокс ожирения». Это связано с 
тем, что в ряде исследований у пациентов, страдаю-
щих различными формами ИБС, прогноз был лучше 
у лиц с избыточной МТ и даже ожирением по срав-
нению с пациентами с нормальной и пониженной 
МТ, классифицированной по показателям ИМТ [16]. 
Систематизированный обзор прогностического зна-
чения избыточной МТ и ожирения у больных КБС 
показал, что между величиной ИМТ и смертностью 
наблюдалась отрицательная зависимость, в то время 
как зависимость между величиной ОТ и смертности 
была положительной [17]. Вероятно, ИМТ не явля-
ется оптимальным предиктором прогноза у больных 
различными формами ИБС.

Основной принцип диетотерапии ожирения — сни-
жение калорийности пищевого рациона и создание 
энергетического дефицита [8]:

 • ограничение потребления легкоусвояемых угле-
водов, кондитерских изделий, сладких напитков;

 • ограничение потребления жирных продуктов, в 
первую очередь животного происхождения;

 • ограничение крахмалосодержащих продуктов — 
хлеба, изделий и блюд из круп, картофеля;

 • ограничение потребления поваренной соли;
 • ограничение потребления острых закусок, соу-

сов, пряностей, возбуждающих аппетит;

 • ограничение приема алкоголя, так как он содер-
жит много калорий;

 • частый прием пищи в небольших количествах до 
5–6 раз в день.

Диеты с умеренным ограничением калорийности 
(1200 ккал/сут) более приемлемы для длительного 
использования, чем диеты с очень низкой калорий-
ностью (500–800 ккал/сут), так как они лучше пере-
носятся и позволяют в достаточной степени снижать 
массу тела.

Повышение физической активности в комплексе с 
низкокалорийной диетой обеспечивает лучшее сни-
жение МТ и поддержание ее на желательном уровне, 
а также приводит к нормализации метаболических 
нарушений.

В случае неэффективности диетотерапии возмож-
но использование ЛС, особенно при выраженных 
и осложненных формах ожирения. Наиболее часто 
используют орлистат — препарат, уменьшающий вса-
сывание в кишечнике жира.

При ожирении III степени с осложнениями воз-
можно применение хирургического лечения (гастро-
пластика, формирование «малого» желудка, резекция 
части тонкого кишечника и др.).

ДИСЛИПИДЕМИИ
В начале ХХ в. Н.Н. Аничков на основании экспе-

риментальных исследований пришел к заключению, 
что без холестерина нет атеросклероза. Выполненные 
во 2-й половине ХХ в. эпидемиологические исследо-
вания, наиболее важным из которых было исследова-
ние 7 стран [8], послужили основанием для утвержде-
ния, что без холестерина нет эпидемии атеросклероза.

В последние 2 года отечественными и международ-
ными профессиональными обществами были разра-
ботаны и опубликованы клинические рекомендации, 
в которых проведен анализ эффективности немеди-
каментозных и медикаментозных методов, применя-
емых с целью профилактики и лечения заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом [6; 7; 9].

Стратегия профилактики и лечения, в том числе 
и липидснижающими препаратами, зависит от уров-
ня общего риска, когда одновременно учитывают 
влияние нескольких основных ФР. В рекомендациях 
Европейских обществ кардиологов и атеросклероза, 
принятых и в России [6; 9], предлагают следующую 
классификацию риска и целевые уровни ХС-ЛПНП.

 • Очень высокий риск:
 ✧ к этой группе относят пациентов с любым из 
следующих состояний:

 – ССЗ, подтвержденное данными КАГ, радио-
нуклидной визуализации, стресс-ЭхоКГ, 
УЗИ сонных артерий;

 – наличие в анамнезе ИМ, ОКС, ИИ, ЗПА, ре-
васкуляризации КА;

 – СД 2 типа или 1 типа с повреждением ор-
ганов-мишеней (например, микроальбуми-
нурия);

 – умеренные или тяжелые хронические за-
болевания почек: скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2;

 ✧ 10-летний риск смерти от ССЗ по шкале 
SCORE составляет ≥10%;
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 ✧ целевой уровень ХС-ЛПНП у пациентов этой 
группы <1,8 ммоль/л и/или снижение исход-
ного уровня ХС-ЛПНП на 50% и более при 
невозможности достижения целевого уровня.

 • Высокий риск:
 ✧ уровень одного из ФР значительно повышен 
(наследственная гиперхолестеринемия, выра-
женная АГ);

 ✧ риск развития сердечно-сосудистой смерти по 
шкале SCORE составляет ≥5% и <10%;

 ✧ целевой уровень ХС-ЛПНП у пациентов этой 
группы составляет <2,5 ммоль/л.

 • Умеренный риск:
 ✧ риск сердечно-сосудистой смерти по шкале 
SCORE составляет ≥1% и <5%;

 ✧ целевой уровень ХС-ЛПНП у этой группы 
пациентов составляет <3,0 ммоль/л.

Коррекция дислипидемий  всегда должна включать 
немедикаментозные методы, прежде всего диетиче-
ские, и регулярную физическую активность.

В питании необходимо ограничение употребления 
продуктов животного происхождения, богатых ХС 
и насыщенными жирами, а также увеличение упо-
требления продуктов растительного происхождения, 
способных связывать и выводить ХС из организма:

 • пищевые волокна более 30 г/сут, содержащиеся 
в овощах, фруктах, бобовых;

 • пектины более 15 г/сут (богаты ягоды и фрук-
ты);

 • растительные станолы/стеролы не менее 3 г в 
день (богаты овощи, фрукты).

Однако часто с помощью немедикаментозных 
методов не удается достигнуть оптимального уровня 
ХС-ЛПНП, так как большая часть его имеет эндоген-
ное происхождение (синтезируется в печени). В таких 
случаях приходится прибегать к медикаментозной 
терапии дислипидемий [6; 9].

Для коррекции дислипидемии используют следую-
щие группы препаратов:

 • статины;
 • фибраты;
 • никотиновая кислота;
 • омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты 

(омега-3 ПНЖК);
 • ингибиторы кишечной абсорбции ХС.

Основной класс ЛС, используемых для лечения 
гиперлипидемии, — статины . Эффективность ста-
тинов по снижению ХС-ЛПНП разная. При срав-
нительной оценке эффективности одинаковых доз 
статинов (10, 20, 40 мг) розувастатин снижал уровень 
ХС-ЛПНП на 46–55%, аторвастатин — на 37–46%, 
симвастатин — на 28–39%, правастатин — на 20–30%.

Гиполипидемический эффект статинов зависит 
от дозы, причем каждое удвоение дозы приводит к 
дополнительному снижению ХС-ЛПНП на 6%. Поми-
мо влияния на ХС-ЛПНП, статины обладают и рядом 
других, благоприятных в плане влияния на развитие 
и прогрессирование заболеваний, обусловленных ате-
росклерозом, эффектами — противовоспалительным, 
антипролиферативным, антиоксидантным (плейо-
тропные эффекты).

Имеющиеся данные указывают на то, что резуль-
таты лечения во многом зависят не от типа использу-

емых статинов, а от их способности снижать уровень 
ХС-ЛПНП, что и следует учитывать при выборе ста-
тина для достижения целевого уровня ХС-ЛПНП.

При назначении статинов рекомендуют следую-
щую стратегию:

 • оценить общий риск развития ССЗ у данного 
пациента;

 • обсудить с пациентом особенности профилакти-
ки ССЗ;

 • определить целевой уровень ХС-ЛПНП в соот-
ветствии с уровнем риска;

 • рассчитать в процентах степень снижения уров-
ня ХС-ЛПНП, необходимого для достижения 
целевого уровня;

 • выбрать препарат из группы статинов, кото-
рый может обеспечить такой уровень снижения 
ХС-ЛПНП;

 • поскольку ответ на терапию статинами может 
сильно различаться, следует постепенно увели-
чивать дозу препарата до достижения целевого 
уровня;

 • если монотерапия статинами не позволяет 
достичь цели или существует опасность побоч-
ных эффектов, следует рассмотреть вопрос о 
возможности назначения комбинированной 
терапии.

Вопросу комбинированной терапии дислипиде-
мии был посвящен консультативный совет экспер-
тов, который пришел к выводу о необходимости 
оптиматизации алгоритма лечения пациентов очень 
высокого риска [20]. Лечение таких пациентов при 
отсутствии ФР миопатий следует начинать с тера-
певтически эффективных доз статинов, адекватных 
необходимому снижению ХС-ЛПНП и достижению 
целевого уровня. При недостаточной эффективности 
следует проводить дальнейшее титрование дозы ста-
тинов или переходить на комбинированную терапию, 
включающую среднюю дозу статина и эзетимиб.

У пациентов очень высокого риска с исходно высо-
ким уровнем ХС-ЛПНП и потенциальной невоз-
можностью достижения целевых уровней вследствие 
риска развития миопатии, целесообразно начать лече-
ние статинами в комбинации с эзетимибом.

Несмотря на большую доказательную базу эффек-
тивности статинов, при различных заболеваниях, обу-
словленных атеросклерозом, в реальной клинической 
практике они используются недостаточно, в неадек-
ватных дозах и часто не приводят к достижению целе-
вого уровня ХС-ЛПНП.

Комбинация статинов с фибратами увеличивает 
риск развития миопатии. Повышение риска миопатий 
при комбинации статинов с никотиновой кислотой в 
последних исследованиях не подтвердилось.

В настоящее время в России разработан и начал 
использоваться в клинической практике оригиналь-
ный комбинированный препарат, содержащий бета-
ситостерин и полипренилфосфаты, который снижает 
всасывание ХС в кишечнике, синтез его в печени и 
обладает противовоспалительным и гепатопротектор-
ным эффектами. Данный препарат может использо-
ваться для нормализации умеренной гиперхолестери-
немии, а также в комбинации со статинами, усиливая 
их гиполипидемический эффект [22].
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 7 Лечение дислипидемии у женщин имеет небольшие 
особенности:

 • статины рекомендуются для первичной профи-
лактики ССЗ у женщин высокого риска;

 • липидснижающие препараты не следует назна-
чать женщинам при планировании и во время 
беременности, а также в период грудного вскарм-
ливания.

Пожилые пациенты составляют группу высоко-
го риска, и липидснижающая терапия им показана 
для снижения заболеваемости и смертности от ССЗ. 
Пожилым пациентам с ССЗ лечение статинами сле-
дует проводить таким же образом, как и у более 
молодых пациентов. Поскольку у пациентов пожи-
лого возраста часто имеется сопутствующая патоло-
гия, влияющая на фармакокинетику ЛС, проведение 
липидснижающей терапии рекомендуется начинать с 
низких доз, постепенно увеличивая ее до достижения 
целевого уровня липидов.

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ
Распространенность  АГ в России среди взрослого 

населения составляет около 40% и практически не 
изменилась с 1994 по 2008 г. [23].

Среди ФР АГ занимает первое место по влиянию 
на преждевременную смертность и потерянные годы 
здоровой жизни населения России [24].

Между уровнем САД, ДАД и риском развития 
инсульта и ИМ существует прямолинейная зависи-
мость: чем выше показатели давления, тем выше риск 
ССЗ. Разделение АГ на степени условно и определя-
ется комитетами экспертов на основании имеющихся 
на тот момент научных данных, поэтому время от 
времени определение и классификация АГ меняются. 
Принимая во внимание, что население России посте-
пенно стареет, развиваются эпидемии избыточной МТ 
и ожирения, СД, остается высоким психосоциальный 
стресс, можно ожидать, что это приведет к росту рас-
пространенности АГ с преобладанием систолической 
гипертонии, более частым сочетанием АГ с другими 
ФР и ассоциированными заболеваниями, увеличению 
трудности контроля повышенного АД, если не будут 
предприняты энергичные профилактические меры.

Необходимость усиления первичной профилакти-
ки АГ обусловлена следующими причинами.

 • Высокая распространенность, плохая информи-
рованность пациентов о наличии АГ, низкая 
приверженность к лечению и эффективность 
лечения.

 • Многие лица с АД в пределах сегодняшней 
нормы имеют повышенный риск ССЗ, ССО и 
преждевременной смерти.

 • Частое сочетание АГ с другими ФР ССЗ, СД, хро-
ническими болезнями почек (ХБП) приводит к 
высокому суммарному риску.

 • Медикаментозное снижение АД у больного АГ 
до целевых уровней не означает снижение риска 
ССО до уровня человека с нормальным АД.

 • Терапия АГ обычно пожизненная, имеет побоч-
ные эффекты, может стоить дорого.

 • Небольшое снижение АД в популяции дает боль-
ший эффект в плане улучшения здоровья населе-
ния, чем лечение лиц с АГ.

Оценка профилактической программы должна про-
водиться по данным медицинских документов, выбо-
рочных эпидемиологических обследований населе-
ния, смертности от МИ и других осложнений АГ.

Оздоровление образа жизни должно находиться 
в основе как первичной профилактики АГ, так и 
при проведении медикаментозной терапии повы-
шенного АД:

 • контроль МТ (ИМТ <25 кг/м2, ОТ у муж-
чин — <94 см, у женщин — <80 см);

 • увеличение физической активности, желательно 
ежедневные аэробные ФН продолжительностью 
30 мин или 10 тыс. шагов в день;

 • снижение потребления поваренной соли до 5–
6 г/сут;

 • увеличение потребления овощей и фруктов (не 
менее 400–500 г ежедневно);

 • ограничение потребления алкоголя (не более 
20–30 г в пересчете на этанол для мужчин и 
10–15 г для женщин).

Медикаментозная терапия АГ подробно освещает-
ся в международных и отечественных рекомендациях 
[25; 26], поэтому ниже будут представлены основные 
принципы.

Целевой уровень АД — <140/90 мм рт.ст., в отдель-
ных случаях (СД, ХБП) — <130/80 мм рт.ст.

Основные классы антигипертензивных препаратов, 
доказавших свое влияние на снижение смертности 
(диуретики, ИАПФ, БРА, АК, β-адреноблокаторы), 
могут быть рекомендованы и для начальной, и для 
поддерживающей моно- или комбинированной тера-
пии, так как их эффективность по снижению АД 
существенно не различается. Ранжирование антиги-
пертензивных препаратов нецелесообразно, а выбор 
препарата зависит от конкретной клинической ситу-
ации.

В отдельных случаях при особых клинических 
состояниях можно назначать и другие препараты 
(например, физиотенз♠, альбарел♠), а также лече-
ние можно начинать с комбинированных препара-
тов. При необходимости трехкомпонентной терапии 
рациональна комбинация: блокатор РААС, АК, диу-
ретик.

Выбор антигипертензивных препаратов зависит от:
 • наличия субклинических органных поражений 

(ГЛЖ, бессимптомный атеросклероз, микроаль-
буминурия, дисфункция почек);

 • ассоциированных состояний и клинических 
ситуаций (метаболический синдром, СД, бере-
менность, изолированная систолическая гипер-
тония, перенесенный ИМ или инсульт, СН, сте-
нокардия, почечная недостаточность, заболева-
ния периферических артерий);

 • цены ЛС (не должна превалировать над эффек-
тивностью и переносимостью препарата у кон-
кретного больного).

Комплексная программа по контролю АГ должна 
включать как минимум следующие действия (семь 
«О» для эффективного контроля):

 • обучение медиков (студентов, врачей, медсе-
стер) современным методам выявления лиц с 
АГ, оценки риска осложнений, лечения и про-
филактики;
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 • организация выявления пациентов с АГ и про-
ведение среди них длительных лечебных и про-
филактических мероприятий;

 • обучение пациентов с АГ методам измерения 
АД, основам длительного немедикаментозного и 
медикаментозного лечения;

 • обучение населения методам первичной профи-
лактики АГ путем оздоровления образа жизни;

 • обеспечение населения современными доступ-
ными лекарствами и аппаратами для измере-
ния АД;

 • организация мониторирования эффективности 
программы по промежуточным и конечным точ-
кам.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ
СД  увеличивает риск ССЗ у мужчин в 2–3 раза, у 

женщин — в 3–5 раз по сравнению с лицами без диа-
бета и в 65–80% случаев служит причиной смерти от 
атеросклеротических заболеваний.

Немедикаментозные методы профилактики и 
лечения СД основаны на принципах здорового обра-
за жизни: отказ от курения, ограничение употребле-
ния алкоголя, ежедневная физическая активность 
не менее 30 мин, контроль за МТ, питание согласно 
принципам здорового питания. В рационе питания 
необходимо существенно ограничить содержание 
быстроусвояемых углеводов (обычный, фрукто-
вый, молочный сахар), а также животных жиров 
и ХС [8; 10].

Коррекция гипергликемии снижает риск микро-
сосудистых осложнений и в меньшей степени ССЗ. 
Дальнейшее снижение НвА1с до <6,5% может приве-
сти к дальнейшему благоприятному эффекту.

Статины рекомендуют для снижения ССР. Посколь-
ку больных СД 1 и 2 типов с поражением органов-
мишеней даже при отсутствии ССЗ относят к группе 
очень высокого риска, целевой уровень ХС-ЛПНП 
составляет менее 1,8 ммоль/л и/или снижение исход-
ного уровня ХС-ЛПНП на ≥50% при невозможности 
достижения целевого значения [6; 9].

Имеющиеся сведения о возможном увеличении 
риска развития СД на фоне терапии статинами не 
должны влиять на принятие решения о проведении 
лечения статинами, так как абсолютное снижение 
риска развития ССЗ у пациентов высокого риска зна-
чительно превышает небольшое повышение частоты 
развития новых случаев СД. Комбинация небольших 
доз статинов с эзетимибом (ингибитор кишечной 
абсорбции ХС) может помочь избежать риска раз-
вития СД [18].

Интенсивная терапия АГ у больных СД снижает 
риск макроваскулярных и микроваскулярных ослож-
нений. Целевой уровень АД — <140/80 мм рт.ст.

Для адекватного контроля АД часто требуется 
комбинированная терапия. ИАПФ и БРА должны 
быть частью гипотензивной терапии. В конкретных 
клинических ситуациях при ассоциированных забо-
леваниях могут использоваться и другие гипотен-
зивные препараты (диуретики, β-адреноблокаторы, 
БКК), однако следует учитывать их метаболические 
эффекты [10].

АЛКОГОЛЬ
Несмотря на имеющиеся данные, что умерен-

ные дозы алкоголя (менее 20–30 мл для мужчин и 
10–15 мл для женщин в сутки) безопасны и даже 
обладают защитным эффектом в отношении ИБС, 
алкоголь нельзя рассматривать как средство для про-
филактики ССЗ [8], поскольку:

 • основные доказательства о положительной 
связи потребления алкоголя и развития ИБС 
получены в эпидемиологических исследованиях, 
и вероятность ошибки достаточно велика. Нет 
клинических исследований, доказавших пользу 
потребления умеренных доз алкоголя в отно-
шении сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности;

 • существует опасность привыкания к алкоголю 
и злоупотребление им, что ведет к АГ, арит-
миям, нарушению функции миокарда, острому 
панкреатиту, циррозу печени, а также к другим 
физическим и социальным неблагоприятным 
последствиям.

Эффективная антиалкогольная политика должна 
включать следующие мероприятия.

 • В рамках системы здравоохранения:
 ✧ советы врачей пациентам;
 ✧ оказание помощи желающим отказаться от 
приема алкоголя;

 ✧ лечение алкогольной зависимости.
 • Программы, направленные на все населе-

ние:
 ✧ совершенствование и усиление законодатель-
ства;

 ✧ запрет рекламы в любом виде;
 ✧ антиалкогольная пропаганда через СМИ, про-
свещение населения о вреде злоупотребления 
алкоголем;

 ✧ снижение доступности алкоголя, контроль 
мест продажи и потребления;

 ✧ повышение цен на алкоголь;
 ✧ ужесточение правил вождения транспортны-
ми средствами.

ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ
В настоящее время общепризнано, что психосо-

циальные факторы способствуют развитию ССЗ и 
неблагоприятных исходов. В то же время коррекция 
психосоциальных факторов способствует улучшению 
психологического статуса, качества жизни человека, 
оздоровлению его образа жизни, а у больных — их 
приверженности к лечению [8].

Рекомендации по коррекции психосоциальных 
факторов должны содержать разносторонние вме-
шательства, включающие обучение здоровому образу 
жизни, увеличение физической активности, психоте-
рапию, умение справляться с заболеванием.

При наличии клинически значимых симптомов 
депрессии, тревоги, враждебности рекомендуется про-
ведение психотерапии или медикаментозной терапии, 
при необходимости привлечение соответствующих 
специалистов. Подобные меры могут уменьшить сим-
птомы, улучшить качество жизни, однако пока нет 
доказательств их четкого благоприятного влияния на 
исходы ССЗ.
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 7 В клинических исследованиях не подтвердилась 
эффективность селективного воздействия на такие 
ФР, как оксидативный стресс, гипергомоцистеи-
немия, воспаление, инфекции, дефицит женских 
половых гормонов, для которых имелись экспери-
ментальные и эпидемиологические доказательства 
их влияния на развитие и прогрессирование ССЗ. 
Возможно, эти ФР не причины, а лишь маркеры или 
профилактические вмешательства были не адекват-
ными.

В Европейском руководстве по профилактике ССЗ 
[10] приводят следующие рекомендации по проведе-
нию профилактических программ.

 • Действия по профилактике ССЗ должны быть 
частью повседневного образа жизни, начиная с 
детского возраста, и продолжаться всю жизнь.

 • Врач общей практики — ключевая персона в 
отношении начала, координирования и длитель-
ного наблюдения за профилактикой ССЗ.

 • Профилактические программы, координиру-
емые медицинскими сестрами, должны быть 
интегрированы в систему здравоохранения.

 • Практикующий кардиолог должен быть совет-
ником в случае сомнения в проведении профи-
лактического лечения или когда имеются труд-
ности в выполнении обычных профилактиче-
ских мероприятий.

 • При выписке из стационара все больные с ССЗ 
должны иметь четкие рекомендации по профи-
лактике и лечению с целью минимизации небла-
гоприятных событий.

 • Все пациенты, нуждающиеся в госпитализации 
или инвазивном вмешательстве после острого 
ишемического эпизода, должны участвовать в 
реабилитационной программе с целью улучше-
ния прогноза путем модификации образа жизни 
и повышения приверженности к лечению.

 • Неправительственные, прежде всего профес-
сиональные, организации — важные партнеры 
работников здравоохранения в продвижении 
профилактической кардиологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на огромные успехи в диагностике и 

лечении ССЗ, они остаются лидирующей причиной 
смерти в экономически развитых странах, в том числе 
и в России. Причем в последние годы наблюдается 
рост ССЗ и в развивающихся странах, и это дает осно-
вание утверждать, что глобальная эпидемия ССЗ в 
мире нарастает. Любую эпидемию можно остановить 
только с помощью профилактики, поняв причины ее 
развития.

Проведенные научные исследования — фундамен-
тальные, клинические и особенно эпидемиологиче-
ские — позволили выявить основные детерминанты 
эпидемии ССЗ, которые во многом связаны с особен-
ностями образа жизни. Разработанная концепция ФР 
стала научной основой профилактических мероприя-
тий. Использование этой концепции на популяцион-
ном и индивидуальном уровнях привело к снижению 
смертности от КБС на 50% и более в ряде стран, что 
подтверждает ее правильность. Как показывает опыт, 

наибольшего успеха в профилактике заболеваний 
можно добиться, используя одновременно 3 стра-
тегии, дополняющие друг друга, — популяционную, 
высокого риска и вторичную профилактику. При этом 
следует иметь в виду, что только лишь просвещение 
населения недостаточно для успешной профилактики, 
необходимы законодательные меры, механизмы их 
реализации, действия по улучшению социальной и 
экономической ситуации, создание структур, помога-
ющих желающим избавиться от ФР.

В общенациональном масштабе, отдавая приоритет 
популяционной стратегии в системе здравоохране-
ния, используя активно стратегии высокого риска и 
вторичной профилактики, можно обеспечить сравни-
тельно быстрое снижения уровня корригируемых ФР 
у значительной части населения, снизить заболевае-
мость и смертность от ССЗ.

Несмотря на то, что принципы профилактики ССЗ 
одинаковы для всех стран мира, подходы к профилак-
тике на индивидуальном и популяционном уровнях 
будут разными в различных странах, в зависимости от 
культурных, социальных экономических и медицин-
ских особенностей.

Выявление факторов, причинно связанных с ССЗ, 
мониторирование их динамики, разработка, внедре-
ние и оценка эффективности новых технологий про-
филактики и лечения имеют важное значение для 
принятия научно обоснованных решений, направлен-
ных на профилактику неинфекционных заболеваний 
и укрепление здоровья населения.

В настоящее время в России созданы благопри-
ятные условия для развития профилактического 
направления в здравоохранении: есть политическая 
воля, разрабатываются необходимые законодатель-
ные акты, улучшается финансовое, материальное и 
кадровое обеспечение, проводится широкомасштаб-
ная просветительская работа среди населения. Все это 
дает основание предполагать, что начавшееся с 2003 г. 
снижение смертности от ССЗ будет продолжаться, что 
благоприятно отразится на демографической ситуа-
ции в стране.
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