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Резюме
Цель исследования. Оценить распространенность воспалительного резидуального риска среди пациентов со стабильными 
атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями (АССЗ) и установить взаимосвязи между увеличением высоко-
чувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) и наличием мультифокального атеросклероза (МФА).
Материалы и методы. В исследование были включены 120 пациентов со стабильными АССЗ. В план инструментального иссле-
дования входили ультразвуковое сканирование артерий каротидного бассейна и артерий нижних конечностей с измерением 
лодыжечно-плечевого индекса. Содержание вчСРБ в сыворотке крови определяли методом твердофазного одностадийного 
sandwich-варианта иммуноферментного анализа. 
Результаты. Увеличение содержания вчСРБ ≥ 2,0 мг/л было выявлено у 45,8% пациентов. Клинически значимое поражение 
одного сосудистого бассейна наблюдалось у 41,6% пациентов, двух – у 36,6%, трех – у 21,6%. В группе пациентов с пораже-
нием трех сосудистых бассейнов медиана значений вчСРБ составляла 3,28 (1,77–5,67) мг/л, что было статистически значимо 
выше в сравнении с пациентами с вовлечением одной сосудистой территории – 1,56 (0,68–3,92) мг/л. Увеличение содержания 
вчСРБ более 2,0 мг/л ассоциировалось с увеличением относительного риска (ОР) наличия у пациента МФА с поражением трех 
сосудистых бассейнов в 3,63 раза (95% доверительный интервал 1,06–12,4; p = 0,04) с поправкой на такие факторы, как пол, 
возраст, ожирение, сахарный диабет, курение, уровень общего холестерина и скорость клубочковой фильтрации. 
Заключение. Воспалительный резидуальный риск наблюдался у 45,8% пациентов со стабильными АССЗ. Установлено увеличе-
ние содержания вчСРБ по мере увеличения числа пораженных сосудистых бассейнов. Увеличение вчСРБ более 2,0 мг/л неза-
висимо ассоциировалось с увеличением ОР наличия у пациента МФА в 3,63 раза. 
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Abstract
Aim. To estimate the prevalence of inflammatory residual risk in patients with stable atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) 
and establish the relationship between concentration of C-reactive protein (CRP) and the presence of the polyvascular disease.
Materials and Methods. The study included 120 patients with stable ASCVD. The plan of the instrumental study included ultrasound 
scanning of the carotid arteries and lower limb arteries with measurement of the ankle-brachial index. The concentration of hsCRP 
in the serum was determined by the enzyme-linked immunosorbent assay. 
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ВВЕДЕНИЕ

Мультифокальный атеросклероз (МФА) – это систем-
ный процесс с наличием клинически значимого атеро-
склеротического поражения двух и более артериальных 
бассейнов, склонный к прогрессированию и распростра-
нению за пределы клинически манифестирующего бас-
сейна [1, 2]. По данным регистра REACH, включавшего 
39 675 пациентов, 54% имели симптомное поражение 
только коронарных артерий. Ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) и перемежающаяся хромота были диагностиро-
ваны у 5,72% больных, ИБС и цереброваскулярная 
болезнь (ЦВБ) – у 10%. Симптомное поражение трех сосу-
дистых бассейнов наблюдалось у 1,88% пациентов [3]. 
В исследовании AGATHA, включавшем 7 099 пациентов с 
атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (АССЗ), ИБС была выявлена у 35,1%, ИБС и пере-
межающаяся хромота  – у 6,7%, ИБС и ЦВЗ  – у 14,7% 
больных. Симптомное поражение трех сосудистых бас-
сейнов наблюдалось у 7,1% пациентов [4]. По данным 
исследования SMART, пациенты с МФА, в сравнении с 
пациентами, страдающими поражением одного сосуди-
стого бассейна, отличались статистически значимо боль-
шим ОР развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий и смерти как от ССЗ, так и от всех причин [5]. 
Субклинический мультифокальный атеросклероз также 
ассоциируется с неблагоприятным прогнозом пациентов. 
Диагностика МФА в различных популяциях пациентов на 
сегодняшний день является крайне актуальной задачей. 
Вопросы алгоритмизации диагностики МФА в настоящее 
время не являются детально разработанными. Большое 
внимание уделяется изучению различных биомаркеров, 
позволяющих идентифицировать пациентов с МФА среди 
пациентов высокого и очень высокого кардиоваскуляр-
ного риска, в т.ч. среди пациентов с клинически мани-
фестным атеросклеротическим поражением одного сосу-
дистого бассейна. Одними из наиболее перспективных 
биомаркеров МФА являются липопротеин (а) и различ-
ные индикаторы системного воспаления [6–8].

В последние годы активно развивается концепция 
резидуальных кардиоваскулярных рисков, призванная 

способствовать изучению механизмов развития небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий (ССС) у паци-
ентов с АССЗ, получающих оптимальную медикаментоз-
ную терапию (ОМТ), в т.ч. статины в максимально пере-
носимых дозах [9]. На сегодняшний день ряд исследова-
телей выделяют липидный, воспалительный, тромботи-
ческий и метаболический резидуальные риски [10]. 
Резидуальный воспалительный риск, определяемый по 
увеличению содержания высокочувствительного 
С-реактивного белка (вчСРБ) более 2,0 мг/л, у пациентов, 
получающих статины в интенсивном режиме дозирова-
ния, по данным различных клинических исследований, 
встречается у 40–60% больных [11]. Увеличение содер-
жания вчСРБ более 2,0 мг/л при этом ассоциируется с 
существенным увеличением риска развития неблаго-
приятных ССС по данным исследований PROVE-IT и 
IMPROVE-IT [12]. По данным R. Vidakovic et al., увеличе-
ние содержания вчСРБ является независимым преди-
ктором наличия МФА у пациентов с атеросклерозом 
периферических артерий [13]. В данном контексте край-
не интересен и важен вопрос, может ли у пациентов с 
ИБС и другими атеросклеротическими ССЗ, получающих 
ОМТ, наличие воспалительного резидуального риска 
служить маркером высокого бремени системного атеро-
склероза.

цель исследования. Оценить распространенность вос-
палительного резидуального риска среди пациентов со 
стабильными атеросклеротическими ССЗ и установить 
взаимосвязи между увеличением содержания вчСРБ и 
наличием МФА.

Материалы и методы. В исследование включали 
пациентов с клинически манифестными атеросклероти-
ческими ССЗ, получающих терапию статинами в интен-
сивном режиме дозирования [14]. Необходимым услови-
ем включения пациентов в исследование было подписан-
ное информированное согласие. Протокол исследования 
одобрен этическим комитетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ 
Минздрава России (протокол заседания Этического коми-
тета от 14.01.2017 №1). Критериями невключения в 
исследование и/или исключения являлись следующие 
состояния: острый период нарушений мозгового и коро-

Results. An increase in the content of hsCRP ≥ 2,0 mg/l was detected in 45,8% of patients. Clinically significant lesion of one 
vascular bed was observed in 41,6% of patients, two – in 36,6%, three – in 21,6%. In the group of patients with atherosclerosis of 
the three vascular beds, the median value of hsCRP was 3,28 (1,77–5,67) mg/l, which was statistically significantly higher 
compared to patients with the involvement of one vascular bed – 1,56 (0,68–3,92) mg/L. An increase in hsCRP over 2,0 mg/l was 
associated with an increase in the relative risk of a patient with polyvascular disease with a atherosclerosis of three vascular beds 
3,63 times (95% CI 1,06–12,4; p = 0,04) with adjusting for gender, age, obesity, diabetes, smoking, cholesterol levels and glomerular 
filtration rate.
Conclusion. Inflammatory residual risk was observed in 45,8% of patients with stable ASCVD. An increase in CRP was established 
with an increase in the number of affected vascular beds. An increase in hsCRP over 2,0 mg/l was independently associated with 
an increase in the relative risk of a patient having an polyvascular disease.
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нарного кровообращения; оперативные вмешательства в 
предшествующие 3 месяца; злокачественные новообра-
зования, злоупотребление алкоголем и психоактивными 
веществами; иммуновоспалительные заболевания. 

В план лабораторного исследования входило опреде-
ление следующих показателей: общий холестерин (ХС), 
холестерин липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП), 
холестерин липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП), 
триглицериды (ТГ); сывороточный креатинин с последую-
щим расчетом СКФ по формуле CKD-EPI; гликированный 
гемоглобин. Содержание вчСРБ в сыворотке крови опре-
деляли методом твердофазного одностадийного 
sandwich-варианта иммуноферментного анализа с 
использованием наборов реагентов «СРБ-ИФА-БЕСТ» 
(ЗАО «Вектор-Бест», Россия).

В план инструментального исследования входили уль-
тразвуковое сканирование артерий каротидного бассей-
на и артерий нижних конечностей (АНК) с измерением 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) артериального дав-
ления допплерографическим методом. Осматривали с 
обеих сторон в продольном и поперечном сечении на 
всем протяжении следующие сосуды: общие сонные 
артерии (ОСА) с бифуркацией ОСА, внутренние сонные 
артерии (ВСА), наружные сонные артерии (НСА), общие 
бедренные артерии (ОБА), поверхностные бедренные 
артерии (ПБА), подколенные артерии (ПкА), артерии бер-
цового сегмента и тыла стопы. Определяли толщину ком-
плекса интима-медиа (ТКИМ) ОСА в автоматическом 
режиме с обеих сторон в дистальной трети ОСА на 1 см 
проксимальнее бифуркации. ТКИМ ОБА и ПБА измеряли 
в ручном режиме по дальней стенке сосуда на 1 см прок-
симальнее бифуркации сосуда. Среднюю ТКИМ исследу-
емого сосуда определяли как среднее арифметическое 
значение ТКИМ слева и справа. Атеросклеротической 
бляшкой (АСБ) считали фокальное утолщение комплекса 
интима-медиа более 1,5 мм, или на 0,5 мм больше окру-
жающей ТКИМ, либо на 50% больше ТКИМ прилежащих 
участков ОСА [15]. Процент стенозирования измеряли 
планиметрически в B-режиме по диаметру в поперечном 
сечении сосуда и с использованием гемодинамических 
допплерографических критериев. Процент стеноза опре-
деляли непосредственно в месте локализации АСБ, что 
соответствовало методу ECST (The European Carotid 
Surgery Trial). В случае выявления АСБ, стенозирующих 
просвет сосудов, рассчитывали суммарное значение сте-
нозирования сонных артерий (СуммСтСА), представляю-
щее собой сумму процентов всех стенозов сонных арте-
рий с обеих сторон, а также определяли максимальный 
процент стеноза у конкретного пациента (МаксСтСА). 
Измерение ЛПИ проводили в соответствии с рекоменда-
циями, изложенными в научном докладе Американской 
ассоциации сердца [16]. 

Клинически значимыми поражениями артерий раз-
личных сосудистых бассейнов считали варианты, пред-
ставленные в таблице 1 [17]. 

Статистический анализ полученных данных проводи-
ли с использованием программного обеспечения 
Micrososft Excel и пакета статистического анализа дан-

ных IBM SPSS Statistics, версия 22. Качественные пере-
менные описывали абсолютными и относительными 
частотами (процентами). Количественные переменные 
описывали медианой (Ме) c указанием интерквартильно-
го интервала (ИИ). Для определения взаимосвязей пока-
зателей использовали корреляционный анализ по 
Спирмену. Для выявления независимых предикторов 
зависимой переменной использовали логистический 
регрессионный анализ.

РЕЗУЛьТАТы

В исследование были включены 120 пациентов со 
стабильными АССЗ: у 112 (93,3%) пациентов была диа-
гностирована ИБС, ишемический инсульт и/или транзи-
торная ишемическая атака в анамнезе отмечалась у 12 
(10,0%) пациентов, перемежающейся хромотой страдали 
36 (30,0%) пациентов. Подробная клинико-лабораторная 
характеристика пациентов исследуемой когорты пред-
ставлена в таблице 2.

Таким образом, большая часть пациентов находилась 
на прогредиентных этапах сердечно-сосудистого контину-
ума – около половины больных перенесли сердечно-сосу-
дистые катастрофы, а у 75,8% была диагностирована ХСН. 

Увеличение содержания вчСРБ ≥ 2,0 мг/л было выяв-
лено у 45,8% пациентов. Липидный резидуальный риск, 
определяемый по увеличению ХС ЛНП > 1,8 ммоль/л, был 
установлен у 71,6% больных. Как воспалительный, так и 
липидный резидуальные риски были диагностированы у 
34,2% пациентов.

В таблице 3 представлены результаты ультразвуково-
го сканирования периферических артерий.

На рисунке 1 представлена частота встречаемости 
различных вариантов поражения сосудистых бассейнов в 
исследуемой когорте пациентов. 

 Таблица 1. Варианты клинически значимого поражения 
различных сосудистых бассейнов

 Table 1. Variants of clinically relevant lesions in different 
vascular pools

Сосудистый бассейн Проявления

Артерии каротидного 
бассейна

•	 ишемический инсульт или транзиторная ише-
мическая атака в анамнезе;

•	 реваскуляризация каротидных артерий в анам-
незе;

•	 стенозы экстракраниальных сонных артерий > 
50%

Артерии нижних 
конечностей

•	 перемежающаяся хромота;
•	 реваскуляризация артерий нижних конечно-

стей в анамнезе;
•	 стенозы артерий нижних конечностей > 50% и/

или ЛПИ < 0,9

Коронарные артерии •	 стабильная ИБС;
•	 коронарная реваскуляризация в анамнезе;
•	 бессимптомное стенозирование ствола левой 

коронарной артерии > 50% и/или других коро-
нарных артерий > 70%

Примечание. ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс; ИБС – ишемическая болезнь сердца.
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Необходимо отметить, что наиболее часто встреча-
лась ИБС при отсутствии клинически значимого пораже-
ния периферических артерий, а также ИБС в сочетании с 
поражением АНК. В 25% случаев наблюдалось пораже-
ние трех сосудистых бассейнов. Другие варианты пора-
жения изучаемых сосудистых бассейнов, представленные 
на рисунке 1, встречались существенно реже. Распре-
деление пациентов по числу пораженных сосудистых 
бассейнов представлено на рисунке 2.

Таким образом, МФА был выявлен у 58,2% пациентов, 
при этом у 21,6% наблюдалось клинически значимое 
поражение трех сосудистых территорий. 

Нами было проанализировано содержание вчСРБ у 
пациентов в зависимости от числа пораженных сосуди-
стых бассейнов (рис. 3). Так, в группе пациентов с пора-

 Таблица 2. Характеристика пациентов исследуемой когорты
 Table 2. Patient characteristics of the studied cohort

Показатели Пациенты
(n = 120)

Возраст, лет, Ме (ИИ) 62,5 (57,7–66,2)

Мужчины/женщины, n (%) 76 (63,3)/44 (36,7)

ИМТ, кг/м2, Ме (ИИ) 28,8 (26,0–31,5)

Ожирение, n (%) 51 (42,5)

Абдоминальное ожирение, n (%) 87 (72,5)

Курение, n (%) 44 (36,6)

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 112 (93,3)

Постинфарктный кардиосклероз (ПИК), n (%) 53 (44,2)

Реваскуляризация миокарда, n (%) 48 (40,0)

Инсульт в анамнезе, n (%) 12 (10,0)

Перемежающаяся хромота, n (%) 36 (30,0)

СД2, n (%) 64 (53,3)

Артериальная гипертензия (АГ), n (%) 116 (96,6)

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), n (%) 91 (75,8)

Дезагреганты, n (%) 109 (90,8)

Бета-адреноблокаторы, n (%) 84 (70,0)

Ингибиторы РААС, n (%) 101 (84,1)

Диуретики, n (%) 29 (24,1)

Статины, n (%) 120 (100,0)

Пероральные сахароснижающие препараты, n (%) 43 (35,8)

Инсулинотерапия, n (%) 24 (20,0)

ОХС, ммоль/л, Ме (ИИ) 4,39 (3,70–5,80)

ХС ЛНП, ммоль/л, Ме (ИИ) 2,40 (1,80–3,29)

ХС ЛВП, ммоль/л, Ме (ИИ) 1,15 (0,97–1,47)

ТГ, ммоль/л, Ме (ИИ) 1,64 (1,24–2,10)

ВчСРБ, мг/л, Ме (ИИ) 2,17 (0,96–4,95)

Гликированный гемоглобин,%, Ме (ИИ) 5,60 (4,90–6,60)

СКФ, мл/мин/1,73 м2, Ме (ИИ) 58,0 (49,0–68,2)

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ОТ – объем талии; ПИК – постинфарктный 
кардиосклероз; СД – сахарный диабет; АГ – артериальная гипертензия; РААС – ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система; ОХС – общий холестерин; ХС ЛНП – холестерин ли-
попротеинов низкой плотности; ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; 
ТГ – триглицериды; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации.

 Таблица 3. Результаты ультразвукового сканирование арте-
рий каротидного бассейна и артерий нижних конечностей

 Table 3. Findings of ultrasound imaging of the arteries of the 
carotid pool and lower extremities

Показатели Пациенты
(n = 120)

ТКИМср ОСА, мм, Me (ИИ) 0,93 (0,83–1,05)

АСБ в сонных артериях, n (%) 104 (86,6)

МаксСтСА, %, Me (ИИ) 40,0 (29,0–50,0)

СуммСтСА, %, Me (ИИ) 80,0 (37,0–140)

Стенозы СА ≥ 50%, n (%) 31 (25,8)

ТКИМср ОБА, мм, Me (ИИ) 1,04 (0,88–1,16)

ТКИМср ПБА, мм, Me (ИИ) 0,70 (0,58–0,88)

АСБ в АНК, n (%) 97 (80,8)

ЛПИ < 0,9, n (%) 35 (29,2)

Стенозы АНК ≥ 50%, n (%) 55 (45,8)

АСБ в ОБА, n (%) 84 (70,0)

Стеноз ЛОБА, %, Me (ИИ) 29,0 (0,00–40,0)

Стеноз ПОБА, %, Me (ИИ) 28,0 (0,00–35,0)

АСБ в ПБА, n (%) 62 (51,6)

Стеноз ЛПБА, %, Me (ИИ) 0,00 (0,00–36,0)

Стеноз ППБА, %, Me (ИИ) 0,00 (0,00–36,7)

АСБ в ПкА, n (%) 60 (50,0)

Стеноз ЛПкА, %, Me (ИИ) 0,00 (0,00–40,0)

Стеноз ППкА, %, Me (ИИ) 0,00 (0,00–40,0)

Стенозы берцовых артерий ≥ 70%, n (%) 30 (25,0)

Примечание. ТКИМ – толщина комплекса интима-медиа; ОСА – общие сонные артерии; 
АСБ – атеросклеротическая бляшка; МаксСтСА – максимальный стеноз сонных артерий; 
СуммСтСА – суммарный стеноз сонных артерий; ОБА – общие бедренные артерии; ПБА – 
поверхностные бедренные артерии; ПкА – подколенные артерии; ЛПИ – лодыжечно-пле-
чевой индекс.
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  Рисунок 1.  Варианты поражения сосудистых бассейнов
  Figure 1.  Variants of vascular pool lesions
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жением трех сосудистых бассейнов медиана значений 
вчСРБ составляла 3,28 (1,77–5,67) мг/л, что было стати-
стически значимо выше в сравнении с пациентами с 
вовлечением одной сосудистой территории  – 1,56 
(0,68–3,92) мг/л. У пациентов с поражением двух сосу-
дистых бассейнов значения вчСРБ составляли 1,65 
(1,12–4,37) мг/л.

По данным полиномиального логистического регрес-
сионного анализа увеличение содержания вчСРБ более 
2,0 мг/л ассоциировалось с увеличением ОР наличия у 
пациента МФА с поражением трех сосудистых бассейнов 
в 3,63 раза (95% доверительный интервал 1,06–12,4; p = 
0,04) с поправкой на такие факторы, как пол, возраст, 
ожирение, сахарный диабет, курение, уровень ОХС и СКФ. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностика МФА, зачастую протекающего бессим-
птомно, представляет собой существенный вызов как для 
лечащего врача, так и в целом для системы оказания 
помощи пациентам с кардиоваскулярными заболевания-
ми. По мнению ряда экспертов, систематический и тоталь-
ный скрининг пациентов с ИБС в отношении наличия 
периферического атеросклероза является целесообраз-
ным с точки зрения оптимизации управления рисками 
развития острых и хронических состояний, ассоцииро-
ванных с атеросклерозом [18]. 

В проведенном исследовании частота выявления вос-
палительного резидуального риска у пациентов со ста-

бильными АССЗ составляла 45,8%. Полученные данные 
согласуются с результатами крупных международных 
исследований. По данным post hoc-анализа исследования 
PROVE-IT увеличение вчСРБ более 2,0 мг/л наблюдалось 
у 43% пациентов, в то время как в исследовании IMPROVE-
IT – у 47% больных [11]. По данным норвежского иссле-
дования NOR-COR, включавшего 971 пациента, перенес-
ших инфаркт миокарда или коронарную реваскуляриза-
цию, увеличение вчСРБ более 2,0 мг/л за период про-
спективного наблюдения, равного в среднем 16 месяцев, 
наблюдалось у 39% пациентов [19].

Результаты исследований, посвященных изучению 
вчСРБ в качестве маркера МФА, неоднородны. В исследо-
вании M. Blanco et al. пациенты с МФА отличались от 
пациентов с поражением одного сосудистого бассейна 
статистически значимо большими значениями ИЛ-6, но 
не вчСРБ [20]. Также было установлено, что увеличение 
ИЛ-6 более 5 пг/мл связано с увеличением ОР наличия 
МФА в 2,9 раза (95% ДИ 1,3–4,3; p = 0,026). В исследова-
нии R. Vidakovic et al. отмечено увеличение содержания 
вчСРБ по мере увеличения числа пораженных сосуди-
стых бассейнов [13]. Также установлено, что увеличение 
вчСРБ более 3,6 мг/л связано с увеличением ОР наличия 
МФА в 3,81 раза (95% ДИ 2,39–6,09; p < 0,05). В работе 
P. Rein et al. содержание вчСРБ было значимо выше в 
группе пациентов с атеросклеротическим заболеванием 
периферических артерий в сравнении с пациентами с 
ИБС (0,86 ± 1,85 мг/дл против 0,44 ± 0,87 мг/дл; p < 0,001) 
[21]. По мнению авторов, именно атеросклеротическое 
поражение периферических артерий ассоциируется с 
интенсивностью системного воспаления в связи с боль-
шей протяженностью периферических артерий и, соот-
ветственно, большим суммарным объемом (бременем) 
атеросклеротических бляшек. Следовательно, увеличение 
уровня вчСРБ у пациентов как с ИБС, так и с атеросклеро-
зом других локализаций может отражать тяжесть систем-
ного (генерализованного) атеросклероза и количество 
пораженных сосудистых бассейнов. Кроме того, увеличе-
ние вчСРБ и других маркеров воспаления является пре-
диктором прогрессирования МФА [22].

По данным анализа исследования STABILITY 
(Stabilization of Atherosclerotic Plaque by Initiation of 
Darapladib Therapy), по мере увеличения содержания в 
крови вчСРБ (от менее 0,6 мг/л до более 3,1 мг/л) МФА 
встречался статистически значимо чаще [23]. При этом 
наличие МФА увеличивает ОР увеличения вчСРБ более 
3,1 мг/л в 1,23 раза (95% ДИ 1,17–1,30; p<0,0001). С уче-
том представленных выше данных можно предположить, 
что МФА является одним из факторов, реализующих нега-
тивное влияние воспалительного резидуального риска на 
прогноз пациентов с АССЗ.

В соответствии с актуальными клиническими реко-
мендациями рутинное определение вчСРБ не рекомен-
довано с целью стратификации риска сердечно-сосуди-
стых осложнений в различных категориях пациентов [24]. 
Однако использование различных маркеров воспаления, 
в т.ч. вчСРБ, в качестве индикаторов МФА представляется 
достаточно актуальным и требующим дальнейшего изу-
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  Рисунок 2.  Распределение пациентов по количеству пора-
женных сосудистых бассейнов

  Figure 2.  Distribution of patients by the number of affected 
vascular pools
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  Рисунок 3.  Содержание вчСРБ в зависимости от количе-
ства пораженных сосудистых бассейнов

  Figure 3.  hsCRP levels depending on the number of 
affected vascular pools
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чения вопросом. Кроме того, положительные результаты 
исследования CANTOS (The Canakinumab Antiinflammatory 
Thrombosis Outcome Study), а также скорое завершение 
целого ряда других клинических исследований, изучаю-
щих влияние различных противовоспалительных тера-
певтических агентов на прогноз пациентов с ССЗ, позво-
ляют предположить, что в ближайшем будущем определе-
ние маркеров воспаления у пациентов с ССЗ станет 
неотъемлемой частью планирования персонифицирован-
ной терапии [25].

ВыВОДы

1. У пациентов со стабильными атеросклеротическими 
ССЗ увеличение содержания вчСРБ ≥ 2,0 мг/л было 
выявлено у 45,8% пациентов.

2. МФА был выявлен у 58,2% пациентов, при этом у 
21,6% наблюдалось клинически значимое поражение 
трех сосудистых территорий. 

3. В группе пациентов с поражением трех сосудистых 
бассейнов медиана значений вчСРБ составляла 3,28 
(1,77–5,67) мг/л, что было статистически значимо выше 
в сравнении с пациентами с вовлечением одной сосу-
дистой территории – 1,56 (0,68–3,92) мг/л. Увеличение 
вчСРБ ≥ 2,0 мг/л ассоциировалось с увеличением ОР 
наличия у пациента МФА с поражением трех сосуди-
стых бассейнов в 3,63 раза (95% ДИ 1,06–12,4; p = 
0,04) с поправкой на пол, возраст, ожирение, сахарный 
диабет, курение, уровень ОХС и СКФ. 
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