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РЕЗЮМЕ: В настоящее время отмечается неблагоприятная тенденция к увеличению частоты заболеваемо-
сти атеросклерозом. Изучение факторов риска мультифокального поражения церебрального и кардиаль-
ного бассейнов представляет важный научный и практический интерес, т.к. данная нозологическая форма 
связана с наиболее тяжелыми клиническими проявлениями — инфарктами и инсультами. В исследование 
включены 207 участников, сопоставимые по возрасту: без клинических признаков атеросклеротического по-
ражения, но с факторами риска их развития (артериальная гипертония, гиперхолестеринемия, избыточный 
вес) и больные атеросклерозом. Все обследованы по единой программе, включающей опрос жалоб, сбор 
анамнеза, проведение антропометрических измерений и лабораторных исследований — биохимического 
анализа крови по стандартным методикам (определение фракций холестерина, триглицеридов, фибриноге-
на, СРБ (13 часовое голодание). Проведено сравнение влияния биохимических маркеров при изолированном 
и сочетанном поражении сосудов головы и сердца ХС, ЛНП. Полученные результаты показывают, что на всех 
стадиях атеросклеротического процесса по уровню ХС и ЛНП статистически значимого различия не выявле-
но, что указывает на их односторонне направленное влияние. Повышенные титры ХС и ЛНП оказывают уни-
версальное влияние на атеросклеротическое повреждение артерий, а утяжеление процесса сопровождает 
прогрессивный рост СРБ и индекса атерогенности, т. е. механизм патогенного действия «традиционных» 
факторов риска ассоциирован с воспалительным атеросклеротическим процессом. Концентрации воспали-
тельных белков достоверно выше на стадии манифестации с мультифокальным поражением, причем на на-
иболее опасные и тяжелые осложнения атеросклероза указывает их совместное значительное повышение. 
Высокий уровень триглицеридов характерен для изолированных вариантов. Полученные результаты свиде-
тельствуют о значимом влиянии атерогенных липидов и острофазных воспалительных белков на атероскле-
ротический процесс, что диктует необходимость формирования и применения концепции факторов риска, 
как основы профилактики и связанной с этим политики ранней диагностики тяжелых сосудистых осложнений.
КЛЮчЕВыЕ СЛоВА: факторы риска ССЗ, атеросклеротические повреждения, липопротеиды, ТГ, белки 
острой фазы воспаления.
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ABStRAct: Nowadays there is an unfavorable trend of increasing incidence of atherosclerosis. the study of risk factors 
for multifocal lesions of cerebral and cardiac basins is of great scientific and practical interest, since this nosological 
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form is associated with the most severe clinical manifestations — heart attacks and strokes. the study included 207 
participants, matched for age: no clinical signs of atherosclerotic lesions, but with their risk factors (hypertension, 
hypercholesterolemia, obesity) and patients with atherosclerosis. All of them were examined by a program including 
a survey of complaints, interviewing, anthropometric measurements, and laboratory studies — biochemical blood 
analysis, performed according to standard procedures with the definition of fractions of cholesterol, triglycerides, 
fibrinogen, cRP (13 hour starvation). comparison of the effects of biochemical markers was performed in case of 
isolated and combined lesions of vessels of head and heart. the results show that at all stages of atherosclerotic 
process, according to the levels of tc and LDL, no statistically significant differences were detected, which indicates 
their one-sided directional influence. Elevated titers of cholesterol and LDL have a universal effect on atherosclerotic 
damage of arteries and severing process is accompanied by a progressive increase in cRP and the atherogenic 
index, i.e. the mechanism of pathogenic action of the "traditional" risk factors associated with the inflammatory 
atherosclerotic process. the concentration of inflammatory proteins was significantly higher in manifestation stage 
with multifocal lesions, and the most dangerous and severe complications of atherosclerosis indicates their joint 
significant increase. High level of triglycerides is specific for the isolated variants. the results indicate a significant 
role of atherogenic lipids and high-sensitive inflammatory proteins in the atherosclerotic process that necessitates 
the establishment and application of risk factors concept as the basis for prevention and related policies in the early 
diagnosis of severe vascular complications.
KEy wORDS: atherosclerotic vascular disease; acute phase reactant; fibrinogen, lipid metabolism, risk factors.

попротеидов, индекса массы тела, белков острой фазы вос-
паления на развитие атеросклероза, провести сравнение 
ее у больных при сочетанном и изолированном поражении 
сосудов головного мозга и сердца, в зависимости от стадии 
процесса, с целью выбора оптимальных методов профилак-
тики и лечения сердечнососудистых и цереброваскулярных 
заболеваний.

На базе неврологического отделения многопрофильной 
клиники было проведено комплексное обследование 207 па-
циентов, из которых было сформировано пять групп. В об-
следование были включены 162 пациента (основная группа), 
и 45 человек группы контроля, из них 106 мужчин и 101 жен-
щина в возрасте 60,9±8,5 лет. Рассматривались пациенты 
без клинических признаков атеросклеротического пораже-
ния, но с факторами риска их развития (артериальная гипер-
тония, гиперхолестеринемия, избыточный вес) и больные с 
атеросклерозом: с ИБС, с ИМ, ИИ, ДЭ, ХНМК. В отобранные 
группы не включались больные сахарным диабетом, боль-
ные средней степени тяжести артериальной гипертензией, с 
заболеваниями печени, почек, болезнями щитовидной желе-
зы, а также пациенты, которые последние 2 месяца прини-
мали статины, и пациенты, уровень СРБ которых превышал 
10 мг/л.

Все участники, в зависимости от диагноза, были распре-
делены на 5 групп: 
• 1 группа (риска) — пациенты с риском атеросклероза, с 

начальным проявлением недостаточности мозгового кро-
вообращения (n=49). Средний возраст 59,6±11,2 лет.

• 2 группа (коронарный АС) — больные с ИБС, с начальны-
ми стадиями недостаточности мозгового кровообращения 
и дисциркуляторной энцефалопатии (n=33). Средний воз-
раст 58,2±10,4 лет.

Изучение патофизиологии атеросклероза подтверждает 
основополагающую роль в его возникновении комбинаций 
разнообразных факторов риска: дислипидемии, артериаль-
ной гипертензии, стеноза артерий головного мозга, скорости 
кровотока, ТКИМ, уровней СРБ и фибриногена. однако пред-
метом дискуссий остается вопрос о значимости влияния как 
«традиционных» факторов, так и относительно новых и их со-
четаний на поражения церебральных и коронарных артерий. 
Конкретные механизмы атеросклеротического поражения 
сосудов различных бассейнов едины, и, следовательно, ана-
логичным является набор факторов риска, но, в то же время, 
значимость различных факторов риска не идентична [1; 3; 4]. 
Существует мнение, что одни факторы риска и их комбинации 
в зависимости от стадии процесса имеют преимущественное 
влияние при изолированном атеросклеротическом процессе 
определенного сосудистого бассейна, а другие, наоборот, 
преимущественно характеризуют мультифокальное пораже-
ние артерий нескольких бассейнов. Повышенный интерес к 
этим вопросам обусловлен тем, что атеросклеротическое по-
ражение одного из сосудистых бассейнов является фактором 
риска для другого [2]. А сочетанный вариант, как системное 
поражение двух сосудистых бассейнов мозга и сердца, мно-
гократно увеличивает риск развития тяжелейших сердечно-
сосудистых осложнений и значительно затрудняет лечение 
больных [2; 5; 7], и конкретно эти локализации атеросклероза 
обусловливают самую высокую инвалидизацию и смертность. 
Выявление этого «набора» факторов риска необходимо для 
рационального использования современных методов диагно-
стики и выбора оптимальной тактики лечения и профилактики 
мозговых и кардиальных осложнений. 

Цель настоящего исследования — изучить связи и оце-
нить степень влияния разнообразных факторов риска: ли-
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• 3 группа (церебральный АС) — пациенты с острым и хро-
ническим нарушением мозгового кровообращения, ДЭ 2-3 
ст. ИИ (n=53). Средний возраст 60,6±10,2 лет.

• 4 группа (сочетанный АС) — пациенты с острым и хро-
ническим нарушением мозгового кровообращения ИИ и 
ИБС, ИМ (n=27). Средний возраст 64,5±4,8 лет.

• 5 группа (без АС) — контрольная группа (группа практиче-
ски здоровых лиц) (n=45). Средний возраст 61,4±5,8 лет. 
Диагнозы рассматриваемых больных были подтверждены 
результатами комплексного обследования. 
Сравнение проводили по методу «случай — контроль». 

Критериями для сравнения являлись: жалобы, анамнез, ана-
лиз данных (возраст, степень тяжести АГ, избыточный вес), 
биохимические показатели крови с определением уровня вос-
палительных маркеров, уровень С-реактивного белка (СРБ), 
фибриногена, липидного спектра, что позволило оценить вли-
яние этих факторов на АС процесс и выявить корреляцион-
ные связи выше указанных параметров на поражение арте-
рий головы и сердца на разных стадиях АС процесса. 

Данные антропометрического и клинического обследова-
ния представлены в таблицах 1, 2 и 3.

Таблица 1
Антропометрическая и клиническая характеристика 

пациентов, с учетом патологии

Группа ИМТ  
(кг/м2)

Систоли-
ческое 

давление 
(мм.рт.ст.)

Диасто-
лическое 
давление 
(мм.рт.ст.)

1 — риск АС 29,1±2,6* 137,2±19,2* 82,2±11,9*

2 — коронарный АС 29,3±3,5* 133,9±14,7* 84,7±9,2*

3 — церебральный АС 28,6±2,5* 133,8 ± 15,4* 80,2 ±10,7*

4 — коронарный и 
церебральный АС

27,9±2,4* 132,9±11,9* 78,9±7,9*

5 — контрольная — 
без АС

27,4±1,1* 130,9 ± 6,7* 72,7 ± 5,4*

У подавляющего большинства (98,2%), выявлена избы-
точная масса тела и у 90,6% АД (≥130/85 мм рт. ст.), из них 
(у 84,2%) мягкой (1-й степени, согласно рекомендациям AHA/

AccF,(2010) уровень АД≥120/80 мм рт. ст. является критери-
ем риска ССЗ, даже при отсутствии диагностированной арте-
риальной гипертензии.

Показатели ИМТ и АД (1–4 гр.), статистически отличают-
ся у пациентов с изолированным вариантами атеросклероза, 
включая начальную стадию (риска) по сравнению с группой 
контроля. Важно отметить, что при мультифокальном пора-
жении (4 гр.) эти показатели наиболее близки по значению к 
группе здоровых, чем к группе риска и к группам изолирован-
ных атеросклеротических поражений сосудов мозга и сердца. 

По результатам исследования SPARcL (2008), c числом 
участников (n=4731) сообщается, что дислипопротеинемии 
служат своеобразной основой атеросклеротического про-
цесса [7]. Нарушения липидного обмена характеризуются 
увеличением уровня атерогенных фракций — холестерина 
липопротеинов низкой плотности и очень низкой плотности, 
способствующих доставке холестерина в ткани и снижения 
уровня ЛВП, благодаря которому происходит экстракция хо-
лестерина из периферии. 

При анализе данных липидного спектра (табл. 2) в группах 
установлено, что наблюдается рост уровня ЛНП по сравне-
нию с 1-й группой в 2–4 группах соответственно: 7% — 8% — 
8%. Рост показателя ЛНП между 1 и 5-й (контрольной) груп-
пой составляет — 24% , между 2 и 5-й — 28%, между 3 и 
5-й гр. — 30% , 4–5 гр. — 30% между 1–5-й , 2–5 , 3–5 , 4–5 
по показателю ЛНП зафиксирована статистически значимая 
разница (р<0,001).

При анализе результатов измерений ХС в группах на-
блюдаем, что с 1-й гр. по 4-ю гр. статистическое различие не 
значимо (рост показателя холестерина с 1 по 3-ю группу со-
ставляет 4%). Между 1–4 группами по уровню липопротеидов 
низкой плотности и ХС, статистически значимого отличия не 
выявлено, т.е. демонстрируется сонаправленность действия 
липидного спектра, причем без наличия прямой зависимости 
между концентрациями ХС и ЛНП. Т.е. оба фактора ХС и ЛНП 
влияют на развитие эндотелиальной дисфункции уже на на-
чальной стадии атеросклероза. То есть повышение концент-
раций ХС и ЛНП одно из основных условий развития атеро-
склероза [2; 8; 9; 29; 30] и соответственно их низкий уровень 
может прогнозировать и низкую частоту атеросклеротических 
ССЗ [10].

На начальной стадии атеросклеротического повреждения 
большое значение придается повышенному уровню ЛВП, как 

Таблица 2 
Биохимический (липидный) профиль обследованных пациентов с атеросклеротическим сочетанным  

и изолированными вариантами поражения артерий сердца и мозга

Группа Атерогенный  
Индекс (ИА) ХС (мг/дл.) ЛНП (мг/дл.) ЛВП (мг/дл.) Триглицериды  

(мг/дл.)
1 3,3±1,2* 217,5±44,4* 139,9±35,5* 50,6±11,5* 146,7±49,6*
2 3,8±1,7* 223,5±48,1* 146,5±43,7* 46,2±13,7* 174,6±80,9
3 4,3±1,4* 227,5± 7,3* 151,1±39,3* 43,9±10,9* 171,2±77,6
4 4,4±1,8* 221,0±54,2* 151,6±41,6* 44,6 ± 7,3* 148,3±62,7*
5 2,6±0,9* 169,5±14,4* 105,1±18,2* 44,4±6,4* 127,9±13,7*
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фактору сохранения холестеринового гомеостаза. Существу-
ет мнение и о протективной роли ЛВП в отношении риска ССЗ 
атеросклеротического генеза [21; 26; 28].

В 1-й гр. отмечается рост ЛВП на 8% по сравнению с  
2-й гр. Рост ЛВП в соотношении: 1–3 гр. на 14%, 1–4 гр. — 
11,8%, а по сравнению с 5-й гр. — 12,8%. Статистически 
значимая разница была зафиксирована между 1–3, 1–4, 
1–5 группами (р<0,001). Самый высокий уровень ЛВП отме-
чен в 1-й группе (группа риска АС). Значимая разница между 
1 (риска) — 5 (контрольной) группами объясняется тем, что 
ЛВП выполняют на начальной стадии атеросклероза антиа-
терогенную функцию. 

Наблюдается рост индекса атерогенности между 1–4 груп-
пами. Анализируя полученные результаты, видим рост ИА 
между 1–3 группой на 14% и соответственно между 1–4 груп-
пами на 16%, 1–2 группой на 11% , 2–4 группой на 13%. По 
отношению к показателям, полученным в 5 группе, в 1–4 груп-
пах увеличение составило соответственно 30, 32, 40, 41%  
( р<0,05), что свойственно прогрессирующему атеросклероти-
ческому процессу. По данным результатов исследования три-
глицеридов установлено, что между 1 и 2-й группами наблю-
дается значительный рост триглицеридов на 14%. Статисти-
чески значимая разница зафиксирована между 1–3, 2–3, 2–4 
(р<0,001). Резкий скачок гипертриглицеридемии отмечен во 2-й  
и 3-й гр., т.е. она характерна для изолированных вариантов по-
вреждений как сосудов сердца [9], так и сосудов мозга. Зафик-
сирована cтатистически значимая разница между 1–3, 2–3, 2–4 
группами (р<0,05). Не выявлено существенного влияния ТГ на 
начальной стадии АС и в случае сочетанного поражения арте-
рий церебрального и коронарного бассейнов (4 гр.).

За последние годы все больше появляется исследований, 
ставящих под сомнение роль исключительно дислипидемий в 
генезе атеросклеротического процесса [14; 24] и придающих 
важнейшее значение хроническому воспалению [24]. Необхо-

димость дополнения к «традиционным» — новых факторов 
для оценки риска ССЗ — одна из главных рекомендаций AHA /
AccF по оценке сердечнососудистого риска [12]. Условно 
«новые» факторы риска — это биомаркеры — СРБ, ФГ и др., 
позволяющие выявить субклиническое воспаление — тема, 
которая активно обсуждается в специальной литературе по-
следних лет [11; 21]. Соответственно, атеросклеротическое 
повреждение сосудов рассматривается как воспалительная 
реакция. СРБ, связываясь с модифицированными ЛНП, нака-
пливаясь в местах атеросклеротического поражения артерий, 
приводит к дисфункции эндотелия и далее к тромбообразова-
нию [25; 26], причем, по мнению многих авторов, СРБ являет-
ся его важным прогностическим маркером.

По мнению ряда современных авторов [11; 23] хрониче-
ское воспаление непосредственно влияет на прогрессирова-
ние атеросклероза, а сопровождающий это воспаление СРБ 
служит независимым фактором высокого кардиоваскуляр-
ного риска, в том числе острого коронарного синдрома [12], 
включая риск развития инфаркта миокарда, инсульта а также 
указывает на утяжеление его течения. Disease control and 
Prevention и American Heart Association рекомендуют исполь-
зовать уровень СРБ в качестве маркера кардиоваскулярного 
риска, особенно у лиц без клинических признаков кардиова-
скулярных заболеваний. Многие исследователи [18; 25] от-
носят больных с высокими уровнями СРБ в группы высокого 
риска сердечнососудистых заболеваний, даже при наличии 
базовых уровней холестерина в крови. Предполагается, что 
СРБ может быть ответственен за вовлечение в АС процесс 
нескольких сосудистых бассейнов [10].

Наиболее прогрессивной в настоящее время считается 
гипотеза [16; 22], что риск развития атеросклеротического по-
вреждения артерий значительно возрастает лишь при однов-
ременно повышенных уровнях концентраций не только СРБ, 
но и холестерина, ЛНП, фибриногена, и в патогенезе атеро-
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Рис. 1.  Связь показателей липидного спектра с распространенностью атеросклероза
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склероза воспаление и дисбаланс липидов, следует рассма-
тривать, как два взаимосвязанных механизма [15]. 

При оценке состояния концентрации С-реактивного воспа-
лительного белка во всех группах выяснено, что его уровни до-
стоверно превышали базовые показатели (табл. 3). Данные ис-
следований белков острой фазы воспаления, в расчетах срав-
нивались с V контрольной группой — «практически здоровы».

При исследовании содержания СРБ было установлено, 
что его средний показатель во II группе по сравнению с I груп-
пой вырос на 20%, в III группе — на 50% в IV группе — на 67%, 
отмечено увеличение СРБ между II–IV и III–IV соответственно 
на 58 и 41%. Выявлена статистически достоверная разница в 
группах I–III, I–IV, II– IV, III–IV, V–II, V–III, V–IV (р<0,05).

Прослеживается явная тенденция к гиперболическому 
росту концентрации СРБ (рис. 2), которая достигает макси-
мального значения на стадии манифестации АС (сочетанный 
вариант поражения артерий головы и сердца).
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Рис. 2. Показатель СРБ в зависимости от распространенности 
атеросклеротического процесса

Таблица 3
Сравнительная характеристика изменения уровня 

биохимических показателей воспалительных белков 
при мультифокальном и изолированном вариантах АС

Группа СРБ, 
(мг/л)

Фибриноген,  
(мг/дл)

1 — риск АС 3,66±1,4* 397,3±104,5*

2 — коронарный АС 4,55±2,5* 421,4±60,6*

3 — церебральный АС 6,3±2,1* 416,6±110,3*

4 — коронарный и церебральный АС 9,2±1,1* 468,8±78,6*

5 — контрольная — без АС 3,5±1,6* 321,1±40,3*

Не только СРБ, но и фибриноген играет немаловажную 
роль в процессах атерогенеза и его осложнений, а концент-
рация фибриногена в плазме крови может являться маркером 
риска возникновения ИБС [17; 19]. Учитывая, что существует 
корреляция между концентрациями в плазме крови СРБ и фи-

бриногена в общей популяции, существует мнение, что право-
мочно использование этих факторов для прогнозирования ри-
ска развития сердечнососудистой патологии в течение ближай-
ших 10 лет [24]. Гиперфибриногенемия отражает нарушения 
гемостаза, стимулируя пролиферацию ГМК, агрегацию тром-
боцитов, повышает вязкость крови. т.о. указывая, на воспали-
тельную острофазную реакцию сосудистой стенки — признак 
воспаления, непосредственно связанного с атеросклерозом. 

При анализе результатов измерений уровня фибриногена 
в группах установлено, что между I и IV группами наблюдал-
ся рост уровня фибриногена на 15, между II–IV группами — на 
10%. По отношению к показателям, полученным в V группе, в 
I, II, III и IV группах увеличение составило соответственно 19, 
25, 22 и 31%. Статистически значимые различия по показателю 
фибриногена зафиксированы между I–IV, II–IV, III–IV группами 
(р<0,05), аналогично по V–I, V–II, V–III и V–IV группам (р<0,05). 

Выраженное увеличение плазменного уровня ФГ являет-
ся следствием дисфункции сосудистого эндотелия и повы-
шенного выхода в плазму из секреторных гранул эндотели-
альных клеток. Наибольшие уровни фибриногена отмечены 
в сыворотке крови у пациентов с подтвержденной ИБС (2, 
4 гр.), что подтверждает наличие связи между повышенным 
показателем фибриногена и ИБС [14]. 

Таким образом, в результате изучения влияния липидного 
спектра и воспалительных СРБ и ФГ, удалось уточнить дан-
ные о степени значимости «традиционных» и относительно 
новых (cРБ, фибриногена) факторов риска ССЗ. Для мульти-
фокального АС поражения артерий головы и сердца, в отли-
чие от изолированных вариантов характерно: 
1. на фоне снижения уровня ХС и триглицеридов значимый 

рост концентрации СРБ, фибриногена, при плавном повы-
шении уровня атерогенного потенциала; 

2. показатели индекса атерогенности и СРБ имеют общую 
тенденцию роста, указывающую на прогрессирование и 
возможное утяжеление атеросклеротического воспали-
тельного процесса, и на повышенный риск его осложнений;

3. достоверно более высокие уровни воспалительных бел-
ков (ФГ и СРБ), совокупный высокий титр которых, указы-
вает на агрессивное течение атеросклероза, на наличие 
опасных осложнений — инфаркта миокарда и инсульта 
(в 4 группе 66% пациентов имеют ИМ и 27% с ИИ). 
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