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Цель – обобщить имеющиеся современные данные о роли факторов риска в развитии сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

Материалы и методы. Проведены поиск и анализ источников в базах данных Pubmed, e-library и cyberleninka 
по ключевым словам: «факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний», «risk factors for cardiovascular diseases», 
«артериальная гипертензия», «arterial hypertension», «ожирение», «obesity», «дислипидемия», «dyslipidemia», «ку-
рение», «smoking», «гиперурикемия», «hyperuricemia», «депрессия», «depression». Годы поиска — 2017-2025. 
В настоящий описательный обзор вошли обобщенные и систематизированные данные 87 источников: актуальных 
клинических исследований, отчетов, метаанализов и систематических обзоров. 

Результаты. Сохраняющаяся высокая смертность от кардиоваскулярных заболеваний определяет тенденцию 
к поиску способов ее минимализации. Определено, что возможность воздействия на факторы риска способна 
в дальнейшем предотвратить до 80% преждевременных смертей и бремени сердечно-сосудистых заболеваний. 
В данном обзоре проанализированы такие факторы риска, как пол, возраст, артериальная гипертензия, дислипи-
демия, повышенный индекс массы тела, эндокринные заболевания, нарушение сна, курение, ментальные заболе-
вания и их вклад в развитие сердечно-сосудистых осложнений. Показано, что у лиц женского пола наиболее часто 
встречаются расстройства психоэмоциональной сферы, повышенный индекс массы тела, артериальная гипертен-
зия, дислипидемия, а для мужчин факторами риска чаще являются курение и низкий уровень липопротеинов 
низкой плотности. Развитие сердечно-сосудистой патологии находится в прямой зависимости от возраста обсле-
дуемых. Наличие артериальной гипертензии, депрессии, ожирения существенно ухудшает прогноз и влияет 
на показатели смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Курение вызывает изменения в сосудистой стен-
ке, и, как следствие, атеросклероз. Курильщики имеют более высокий риск развития дислипидемии. Связь между 
сердечно-сосудистыми заболеваниями и гиперурикемией заключается в проокислительном воздействии мочевой 
кислоты, развитии эндотелиальной дисфункции и локального воспаления, что, в свою очередь, способствует раз-
витию артериолосклероза и утяжелению течения уже имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний. 

Заключение. Изучение факторов риска требует более пристального внимания в связи с необходимостью по-
иска способов влияния на них для снижения показателей смертности, заболеваемости и инвалидности. 

Ключевые слова: факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, артериальная гипертензия, ожирение, 
дислипидемия, курение, гиперурикемия, депрессия. 

Мещерина Наталья Сергеевна – д-р мед. наук, доцент, проректор по медицинской деятельности и развитию региональ-
ного здравоохранения, зав. кафедрой внутренних болезней № 1, КГМУ, г. Курск. ORCID iD: 0000-0002-9292-3093. E-mail: 
meshherinans@kursksmu.net 

Степченко Марина Александровна – д-р мед. наук, доцент, профессор кафедры внутренних болезней № 1, КГМУ, 
г. Курск. ORCID iD: 0000-0002-7105-7501. E-mail: clemenso@yandex.ru 

Хардикова Елена Михайловна – канд. мед. наук, доцент, доцент кафедры внутренних болезней № 1, КГМУ, г. Курск. 
ORCID iD: 0000-0001-8317-322X. E-mail: rx-elena@yandex.ru (автор, ответственный за переписку). 

Степченко Александр Александрович – д-р мед. наук, доцент, профессор кафедры внутренних болезней Института не-
прерывного образования, КГМУ, г. Курск. ORCID iD: 0000-0001-5672-9341. E-mail: stepchenkoaa@kursksmu.net 

Изучение предикторов развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) было и остается 
одним из самых актуальных вопросов в меди-
цинской практике [1]. По данным ВОЗ, заболева-
ния сердечно-сосудистой системы во всем мире 
являются ведущей причиной смертности [2]. Со-
гласно статистике, от патологии сердца и крове-
носных сосудов в Российской Федерации в  
2022 году умерло 831,6 тыс. человек или 566,8 на 
100000 человек населения [3]. Главным условием 
для предотвращения преждевременной смертно-
сти в данной группе заболеваний является про-
филактика со своевременным изучением и вы-
явлением модифицируемых и немодифицируе-

мых факторов риска, а также качественное лече-
ние.  

Многие исследования подтверждают, что 
прекращение табакокурения, отказ от употреб-
ления алкоголя, минимизация потребления соли, 
достаточное суточное потребление овощей и 
фруктов, регулярная достаточная физическая ак-
тивность уменьшают риск формирования сер-
дечно-сосудистой патологии [4-6]. 

В течение многих лет ученые по всему миру 
ведут изучение факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний и способов их предот-
вращения или минимизации на ранних этапах. 
Всемирная ассамблея здравоохранения на одном 
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из заседаний в 2000 году утвердила документ 
«Глобальная стратегия по профилактике неин-
фекционных заболеваний», главная идея которо-
го состоит в выявлении основных модифициру-
емых факторов риска в развитии неинфекцион-
ных заболеваний, связанных с образом жизни 
населения. На период с 2023 по 2030 гг. Всемир-
ной организацией здравоохранения (ВОЗ) запла-
нирована разработка программы глобального 
плана действий, направленного на профилакти-
ку и борьбу с неинфекционными заболева- 
ниями [7].  

Известно, что факторы риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний подразделяются 
на те, которые модификации подлежать не мо-
гут, это – пол, возраст, генетическая предраспо-
ложенность, а вот оказать воздействие на артери-
альную гипертензию (АГ), дислипидемию, избы-
точную массу тела/ожирение, психоэмоциональ-
ный стресс, гиподинамию, наличие вредных 
привычек (курение/алкоголизм), уровень моче-
вой кислоты, сахарный диабет, алиментарные 
факторы (избыточное потребление соли, упо-
требление кофеина), раннюю менопаузу у жен-
щин, повышенную частоту сердечных сокраще-
ний в покое (>80 ударов в минуту) возмож- 
но [8, 9]. 

В связи с тем, что сердечно-сосудистая пато-
логия оказывает нагрузку на систему здраво-
охранения во всем мире, в этом обзоре мы пред-
ставили результаты исследований ученых 
из разных стран по изучению наиболее важных 
факторов риска ССЗ. 

В 2022 году были представлены результаты 
изучения факторов риска, стратифицированных 
по наличию в анамнезе диагноза сердечно-
сосудистой патологии и полу. Тридцать шесть 
тысяч респондентов исследователи поделили по 
половому признаку на две группы – мужчины и 
женщины. Каждая группа была разделена на две 
подгруппы – респонденты, имеющие в анамнезе 
сердечно-сосудистую патологию (средний воз-
раст 54 года) и не имеющие таковой (средний 
возраст 40 лет). В ходе исследования выяснилось, 
что у 4% респондентов не выявилось ни одного 
изменяемого фактора риска, у 16% выявили 
по 1 модифицируемому фактору риска, у 80% 
взрослого населения были выявлены два или бо-
лее реформируемых факторов риска без наличия 
предшествующих сердечно-сосудистых заболе-
ваний. У женщин наиболее распространенными 
составляющими являлись малоподвижный образ 
жизни, наличие расстройств психоэмоциональ-
ной сферы, избыточная масса тела, гипертониче-
ская болезнь, сахарный диабет, высокий уровень 
общего холестерина (ОХ) и холестерина липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП). У муж-
чин – курение, диета с низким содержанием рас-

тительной пищи, низкий уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) [10]. 

Представляло интерес изучение такого эле-
мента, как возраст, который играет особую роль 
в возникновении сердечно-сосудистой патоло-
гии. В отчете Американской ассоциации сердца 
за 2019 год приведена статистика, согласно кото-
рой частота ССЗ у пациентов возрастной катего-
рии от 40 до 60 лет составила около 35-40%, от 60 
до 80 лет – 75-78%, а у лиц старше 80 лет превы-
шает 85% [11; 12]. 

В крупномасштабном шведском исследова-
нии ULSAM, проводимом на протяжении 40 лет, 
рассматривалась взаимосвязь основных факторов 
риска ССЗ и возрастных рубежей (50, 60, 70, 77 и 
82 года) каждого респондента. Участие принима-
ли 2322 мужчины 1920-1924 годов рождения 
в возрасте 50 лет, которых первоначально обсле-
довали в 1970-1974 гг. на предмет наличия ССЗ. 
Повторные исследования поводились в возрасте 
60 лет (n=1836), 70 лет (n=1214), 77 лет (n=834) и в 
82 года (n=525). Исследование завершили 
в 2013 году. В данной когорте особое внимание 
уделялось таким показателям, как уровень обще-
го холестерина (ОХ), липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), триглицеридов (ТГ), глюкозы 
крови натощак, индексу массы тела (ИМТ), арте-
риального давления (АД). Отмечалась достовер-
ная взаимосвязь между возрастом и набором 
факторов риска в развитии сердечно-сосудистой 
патологии (р<0,05).  

В ходе анализа влияния факторов риска на 
развитие инфаркта миокарда (ИМ) с возрастом 
также отмечалась достоверная зависимость 
(р=0,0033). Стоит отметить, что уровень ЛПНП 
достигал своего максимального значения в воз-
растных группах 77 лет и 82 года, а также стати-
стически достоверно был связан с вероятностью 
развития ИМ (р<0,001). Наблюдалось значитель-
ное влияние уровня глюкозы крови натощак 
в возрасте 50 лет (р<0,005). Уровень ТГ сыворотки 
крови не оказал значимого влияния на развитие 
сердечно-сосудистых событий ни в одной воз-
растной группе [13].  

Показано, что между возрастом и основными 
факторами риска в развитии сердечной недоста-
точности наблюдается значительная взаимосвязь 
(р=0,0007). Показатель индекса массы тела (ИМТ) 
имел достоверное влияние на все возрастные 
группы и зависел от изучаемого исхода. Несмот-
ря на то, что ИМТ увеличивался в возрастном 
диапазоне от 50 лет и старше, однако при пере-
несенном ИМ отношение рисков даже снижалось 
с 50 лет и не имело значения после 70 лет. 

 Уровень глюкозы крови натощак с возрастом 
снижался и в возрастной группе 82 года переста-
вал быть значимым (р<0,059) [13].  
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Такие результаты, скорее всего, можно объ-
яснить следующими функциональными измене-
ниями со стороны сердца: диастолическая и си-
столическая дисфункция, нарушение электриче-
ской активности сердца. С процессом старения 
в клетках происходит развитие окислительного 
стресса, провоцирующее хроническое воспале-
ние, которое сохраняется за счет повышения ак-
тивных форм кислорода. Окислительный стресс 
приводит к разрушению рецептора рианодина 
2 типа. Данный рецептор участвует в транспор-
тировке ионов кальция в клетке [14]. Это приво-
дит к нарушению оттока ионов кальция из сар-
коплазматического ретикулума, что ухудшает 
сократительную функцию миокарда и как след-
ствие приводит к развитию сердечной недоста-
точности [15].  

Отмечается, что у пожилых пациентов, име-
ющих повышенный индекс массы тела, часто 
встречается хроническое системное воспаление. 
Это можно объяснить тем, что жировая ткань 
способна секретировать TNF-α, IL-6, резистин, 
которые в свою очередь способны к инициации и 
поддержании состояния хронического воспале-
ния. Повышенная выработка цитокинов и посто-
янное хроническое воспаление через время при-
водит к процессу ремоделирования сердца. Дан-
ный процесс осуществляется за счет накопления 
коллагеновых волокон в сердечной мышце, что 
вызывает гипертрофию сердца и в последующем 
фиброз [16]. 

Одним из важнейших изменяемых компо-
нентов, влияющих на сердечно-сосудистую си-
стему, является повышенный уровень АД, кото-
рый остается основным независимым предикто-
ром развития ССЗ, патологии почек и других 
органов-мишеней, а также преждевременной ин-
валидности и смертности [8]. Изменения, кото-
рые вызывает повышение АД, могут приводить к 
гипертрофии миокарда, атеросклерозу коронар-
ных сосудов, заболеванию почек и другим 
осложнениям, поэтому своевременная диагно-
стика, определение факторов риска, оценка по-
ражения органов-мишеней, постановка диагноза 
и лечение на ранней стадии способствуют сни-
жению развития ССЗ и их осложнений [17]. 

С целью определения влияния артериальной 
гипертензии на развитие сердечно-сосудистой 
патологии в Сербии было проведено проспек-
тивное одноцентровое исследование, включаю-
щее в себя 142 пациента, имеющих в анамнезе АГ 
с наличием высокого сердечно-сосудистого рис-
ка без предшествующей сердечно-сосудистой 
патологии. Наблюдение за каждым участником 
проводилось в течение 6 лет. Среди респонден-
тов большую часть составляли женщины – 
93 человека (65%). Возрастной диапазон пациен-
тов – 43-80 лет, средний возраст составил 64±7 

лет. В ходе обследования у 49% пациентов была 
выявлена артериальная гипертензия 1 степени, 
у 37% – 2 степени, у 14% – 3 степени. У пациентов 
женского пола были более выраженные наруше-
ния липидного обмена, избыточное отложение 
жировой ткани и повышенный индекс массы 
тела, соответственно. У половины обследованных 
была выявлена гипертрофия миокарда желудоч-
ков сердца, а также отложение бляшек в сонных 
артериях (p=0,042). Возраст пациентов (p=0,009), 
толщина комплекса «интима-медиа» (p=0,001) и 
сахарный диабет (p=0,042) достоверно связаны 
с повышенным риском смертности от сердечно-
сосудистой патологии. Возраст (p=0,007) и уро-
вень холестерина (p=0,002) – независимые пере-
менные, достоверно связанные с повышением 
общего уровня смертности. За весь период 
наблюдения смертность от ССЗ составила 7%, ча-
стота фатальных и нефатальных событий, свя-
занных с сердечно-сосудистой патологией, до-
стигла 19%, общая смертность примерно 10%. 
Проанализировав все данные, пришли к выводу, 
что у пациентов с АГ, имеющих высокий сердеч-
но-сосудистый риск, ведущими предикторами в 
развитии неблагоприятных сердечно-сосудистых 
осложнений являлись возраст, уровень холесте-
рина в сыворотке крови, сахарный диабет, тол-
щина комплекса «интима-медиа» и атеросклеро-
тические бляшки в сонных артериях [18]. 

Распространенным модифицируемым фак-
тором в развитии сердечно-сосудистой патоло-
гии является повышенный уровень липидов 
в плазме крови, провоцирующий атеросклероти-
ческие изменения сосудов [19]. Данные измене-
ния чаще всего возникают при повышении 
уровня ОХ свыше 4,9 ммоль/л, ЛПНП свыше 
3,0 ммоль/л, снижении уровня ЛПВП менее 
1,0 ммоль/л у мужчин и менее 1,2 ммоль/л 
у женщин [6]. Стоит отметить, что данные изме-
нения могут затронуть любую возрастную груп-
пу [20]. 

Su Min Jeong и et al. (2018) попытались вы-
явить зависимость между уровнем холестерина 
у молодых людей и риском возникновения сер-
дечно-сосудистой патологии. В исследовании 
приняли участие около 2,6 млн человек в воз-
расте от 20 до 39 лет. Респондентов разделили на 
возрастные группы: от 20 до 24, от 25 до 29, 
от 30 до 34, старше 35 лет; на группы по индексу 
массы тела: <18,5, от 18,5 до 22,9, от 23,0 до 24,9 и 
≥25,0 кг/м2; на группы по отношению к курению: 
никогда не куривших, куривших в прошлом и 
действующих курильщиков; на две группы по 
отношению к употреблению алкоголя: употреб-
ляет и не употребляет; по отношению к уровню 
физической активности по частоте в неделю: 
0 раз, 1-2 раза, 3-4 раза и 5-7 раз. Результаты ис-
следования показали, что у респондентов с ги-
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перхолестеринемией был более высокий риск 
сердечно-сосудистой патологии в сравнении с 
обследуемыми из группы низким или нормаль-
ным уровнем холестерина. Пониженный уровень 
холестерина был тесно связан с низким риском 
сердечно-сосудистых заболеваний, это объясня-
ется соблюдением диеты, высоким уровнем фи-
зической активности, контролем веса, а у некото-
рых пациентов приемом статинов [21]. 

Wenxiao Zheng et al. (2024) из Китайского 
университета Гонконга изучали связь показате-
лей уровня липидов со смертностью от ССЗ и 
общей смертностью. Результаты исследования 
показали, что высокий уровень общего холесте-
рина (ОР 1,52, 95% ДИ 1,13-2,06), очень низкий 
уровень ЛПНП (< 2,2 ммоль/л) (ОР 1,34, 95% ДИ 
1,04-1,72) и сопутствующие отклонения всех че-
тырех показателей липидного обмена (ОХ, 
ЛПНП, ЛПВП, ТГ) были связаны с повышенным 
риском смертности, тогда как изолированный 
высокий уровень ТГ не показал такой взаимосвя-
зи [22]. 

В 2025 году были опубликованы данные Те-
геранского исследования липидов и глюкозы 
(TLGS). В течение 20 лет исследовалась связь ли-
пидного профиля с ССЗ и смертью от всех при-
чин. В исследование было включено более 8 тыс. 
человек в возрасте ≥30 лет. За период наблюде-
ния ученые пришли к выводу, что уровень холе-
стерина не-ЛПВП был связан с повышенным 
риском смерти от всех причин, причем как низ-
кие, так и высокие значения этого показа- 
теля [23]. 

Малоизвестным наследственным фактором 
риска ССЗ является повышенный уровень липо-
протеина (а) (Лп(a)). В отличие от факторов риска, 
связанных с образом жизни, этот риск присут-
ствует на протяжении всей жизни человека и не 
может быть в достаточной мере снижен измене-
нием образа жизни [24]. Липопротеин (а) был 
открыт в 1963 году Каре Бергом и в последнее 
время вызывает значительный интерес после 
исследований с использованием менделевской 
рандомизации, а также данных метаанализов и 
крупномасштабных наблюдательных исследова-
ний, которые продемонстрировали устойчивую 
независимую связь между повышенным уров-
нем Лп(a)и риском ССЗ [25]. 

Так, по данным консенсуса Европейского 
общества атеросклероза (European Atherosclerosis 
Society, EAS) 2022 г., каждый пятый человек в ми-
ре подвержен риску развития атеросклероз-
ассоциированных ССЗ, связанным с высоким 
уровнем Лп(а) в крови. Ключевыми патогенети-
ческими механизмами выступают проатероген-
ные, протромботические и провоспалительные 
эффекты, реализуемые через эндотелиальную 
дисфункцию, липидное отложение, кальцифика-

цию и действие окисленных фосфолипидов на 
частицах Лп(а) [26]. Атерогенность Лп(a) при-
мерно в 6 раз (точечная оценка 6,6; 95% ДИ:  
5,1-8,8) выше, чем у ЛПНП в расчете на одну ча-
стицу [27]. 

В многоцентровом описательном исследова-
нии Лп(a) HERITAGE (NCT03887520) оценивалась 
распространенность повышенного уровня Lp(a) 
у 7679 взрослых в возрасте от 18 до 80 лет с атеро-
склеротическими ССЗ. Результаты исследования 
выявили, что среднее содержание Лп(a) было бо-
лее чем в 2,5 раза выше у чернокожих участни-
ков по сравнению с общей популяцией, выше 
у женщин по сравнению с мужчинами [28]. 

Нормальный уровень Lp(a) ниже 30 мг/дл. 
Риск атеросклеротических ССЗ и стеноза аор-
тального клапана немного увеличивается при 
уровнях Лп(а) от 30 мг/дл до 50 мг/дл и становит-
ся клинически значимым при уровне Лп(а) выше 
50 мг/дл, причем более высокие уровни (≥180 
мг/дл) связаны с большим увеличением риска 
ССЗ [29]. Приблизительно у 20-25% населения 
мира уровень Лп(a) составляет ≥50 мг/дл [30]. 
Действительно, высокие концентрации Лп(a) свя-
заны с повышенным риском ИБС, ишемического 
инсульта, стеноза аортального клапана и сердеч-
ной недостаточности [31]. Это создает веские ос-
нования для диагностики и управления рисками, 
связанными с Лп(a) [32-33]. Скрининг уровня 
Лп(a) рекомендуется выполнить один раз в жиз-
ни каждому взрослому человеку [34]. Интеграция 
измерения Лп(а) в рутинную клиническую прак-
тику соответствует современным тенденциям 
прецизионной кардиологии и позволяет опти-
мизировать профилактику атеросклерозассоции-
рованных заболеваний [35].  

Еще одним основным предиктором в разви-
тии сердечно-сосудистой патологии, на который 
можно воздействовать, является ожирение. Не-
смотря на то, что в развитии ССЗ ожирение тесно 
связно с другими метаболическими факторами 
(гипергликемия, дислипидемия, артериальная 
гипертензия), у определенной доли лиц может 
развиваться так называемое метаболически здо-
ровое ожирение, не связанное с вышеперечис-
ленными состояниями [36, 37]. 

В некоторых недавних исследованиях [38, 39] 
описывались случаи перехода метаболически 
здорового фенотипа ожирения в метаболически 
нездоровый фенотип, но, к сожалению, ни в од-
ном из существующих исследований не отобра-
жали сердечно-сосудистые события. 

Поэтому Ye Seul Bae et al. (2019) постарались 
выявить зависимость между изменениями мета-
болического здоровья и риском возникновения 
ССЗ. В анализе приняли участие около 
205 тысяч жителей Южной Кореи. Медицинский 
скрининг проводили в двух временных 
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периодах – 2002-2003 гг. и 2004-2005 гг., в после-
дующем проводилось наблюдение за респонден-
тами с 2006 по 2015 годы на предмет возникнове-
ния сердечно-сосудистой патологии. Респонден-
ты были поделены на 4 группы: метаболически 
здоровые без ожирения/с ожирением, метаболи-
ческие нездоровые без ожирения/с ожирением. 
Группа метаболически здоровых людей опреде-
лялась по уровню ОХ, глюкозы крови натощак, 
АД. Респонденты с ожирением определялись с 
помощью индекса массы тела, пороговое значе-
ние которого составило ≥30 кг/м2. По окончании 
исследования пришли к выводу о том, что мета-
болически нездоровые состояния и ожирение 
приводят к увеличению риска возникновения 
ССЗ, а поддержание метаболически здоровых 
состояний и снижение веса, наоборот, улучшают 
прогноз и способствуют снижению риска их воз-
никновения [40]. 

Среди эндокринной патологии заболевания 
щитовидной железы (тиреотоксикоз, гипотиреоз) 
стоят на втором месте по распространенности. 
Избыток гормонов щитовидной железы влияет 
на энергетический гомеостаз сердца, функцию 
сердца, сердечно-сосудистую гемодинамику и 
систему электрической проводимости сердца [41, 
42]. При тиреотоксикозе возникают тахиаритмии, 
сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса [43]. Частота встречаемости ФП у 
пациентов с явным гипертиреозом составляет  
5-15% и является обратимой причиной. Поэтому 
восстановление функции щитовидной железы 
является неотъемлемым элементом в лечении 
ФП, связанной с гипертиреозом. ФП может быть 
начальным проявлением гипертиреоза. Таким 
образом, всем пациентам с впервые возникшей 
ФП рекомендуется рутинное лабораторное иссле-
дование функции щитовидной железы [44]. Кро-
ме того, субклинический гипертиреоз и высокий 
уровень свободного Т4 связаны с повышенным 
риском развития ФП [45]. 

Тиреотоксикоз также следует рассматривать 
как редкий, но важный фактор, провоцирующий 
острый коронарный синдром, особенно у моло-
дых пациентов без традиционных факторов рис-
ка. Патофизиологические механизмы включают 
коронарный вазоспазм, повышенную потреб-
ность миокарда в кислороде и гиперкоагуля- 
цию [46]. 

Признаки клинически выраженного или суб-
клинического гипотиреоза наблюдаются у 10% 
всех взрослых во всем мире [47]. Распространен-
ным клиническим признаком является одновре-
менное наличие гипотиреоза и кардиометаболи-
ческих факторов риска или установленных ССЗ. 
В исследовании с использованием менделевской 
рандомизации показано, что у людей с гипоти-
реозом по сравнению с людьми с эутиреозом 

наблюдается повышение диастолического АД 
или как диастолического, так и систолического 
АД [48]. Проведенные исследования демонстри-
руют статистически достоверную корреляцию 
между уровнями артериального давления и клю-
чевыми маркерами тиреоидной функции – ти-
роксином (Т4) и тиреотропным гормоном  
(ТТГ) [49]. Субклинический гипотиреоз также 
показал положительную корреляцию с АГ  
(ОР=1,32, 95% ДИ=1,02-1,71) [50]. 

При гипотиреозе возрастает системное сосу-
дистое сопротивление, что обусловливает сни-
жение преднагрузки и повышение постнагрузки 
на сердце. 

Гипотиреоз, включая его субклиническую 
форму, сопровождается развитием гиперлипи-
демии. В основе данного биохимического нару-
шения лежат два ключевых механизма: подавле-
ние каталитической активности печеночной 
ГМГ‑КоА‑редуктазы (ключевого фермента био-
синтеза холестерина) и повышение эффективно-
сти всасывания холестерина в тонком кишечни-
ке. Эти метаболические сдвиги инициируют кас-
кад патологических процессов, включая наруше-
ние функции эндотелия и повышение жесткости 
сосудистой стенки. Вследствие этого у лиц с ги-
потиреозом отмечается значимое повышение 
риска атеросклеротического поражения  
сосудов [51-53]. 

В наблюдательном исследовании в проспек-
тивной когорте, которое продолжалось 12 лет, 
было определено, что пациенты с субклиниче-
ским гипотиреозом и уровнем ТТГ в верхнем 
квартиле (> 6,7 мМЕ/л) по сравнению с эутирео-
идной контрольной группой имели повышен-
ный риск смерти от всех причин (ОР 2,12 [95% ДИ 
1,27-3,56]) и сердечно-сосудистых событий 
(ОР 1,92 [95% ДИ 1,21–3,04]) [54]. Субклинический 
гипотиреоз (ТТГ > 10 мМЕ/л) также сопряжен с 
высокими рисками ИБС и связанной с ней 
смертности [55]. 

Учитывая тенденцию к увеличению частоты 
расстройств сна в современной популяции, осо-
бое внимание уделяется изучению его роли как 
модифицируемого психосоциального фактора 
риска ССЗ. Нарушение регуляции гипоталамо- 
гипофизарно – надпочечниковой оси, избыточ-
ная симпатическая активность, хроническое вос-
паление и дисфункция эндотелия – патофизио-
логические механизмы, связанные с расстрой-
ствами сна. Их совокупное действие увеличивает 
вероятность развития сердечно-сосудистых и ме-
таболических патологий [56]. Исследование по-
казало, что сердечно-сосудистая смертность 
в основном выше у людей, которые мало спят и 
также испытывают плохое качество сна [57, 58]. 
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Была доказана взаимосвязь между коротким 
сном и ИБС, а также инсультом [59].  

Метаанализ показал: избыточная продолжи-
тельность и низкое качество сна ассоциированы 
с увеличением жесткости артерий – ключевого 
фактора риска атеросклероза. Это обусловливает 
рост частоты ССЗ и летальных исходов у лиц 
с нарушениями сна [60]. 

Wu и др. [61] продемонстрировали, что бес-
сонница связана с повышенным суммарным от-
носительным риском (СОР) развития ФП (СОР: 
1,30, 95% ДИ: 1,26-1,35), ССЗ (1,45, 1,29-1,64), ИБС 
(1,28, 1,10-1,50), ИМ (1,42, 1,17-1,72) и инсульта 
(1,55, 1,39-1,72).  

Анализ данных демонстрирует статистиче-
ски значимую связь между характеристиками 
сна и риском развития ИМ. В частности сокра-
щенная продолжительность сна (менее 5 часов 
в сутки) сопряжена с повышением относительно-
го риска ИМ до 1,69 (95% доверительный интер-
вал: 1,41-2,02; p < 0,00001), гипертонии и ожире-
ния, а наличие субъективных нарушений сна 
(затрудненное засыпание и частые пробуждения) 
ассоциируется с увеличением риска ИМ 
до 1,13 (95 % ДИ: 1,04-1,23; p = 0,003) [62-64]. 

В последние годы появляется все больше 
данных о взаимодействии психического здоро-
вья и кардиоваскулярных заболеваний [65]. Уве-
личивается количество случаев депрессивных 
расстройств. По данным ВОЗ, около 322 миллио-
нов человек страдают расстройством психоэмо-
циональной сферы, что составляет 4,4% среди 
населения [66]. При этом на долю населения до 
60 лет приходится 5%, а старше 60 лет – 5,7% [67]. 
Депрессия является таким же сильным фактором 
риска ССЗ, как и соматические факторы  
риска [68].  

Результаты нескольких мета-анализов пока-
зали, что депрессия увеличивает риск развития 
ССЗ, таких как острый инфаркт миокарда и 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), развиваю-
щихся на фоне атеросклероза и кальцификации 
коронарных артерий [69, 70].  

Китайскими учеными Song Lin et al. (2018) 
была изучена взаимосвязь между кальцинозом 
коронарных артерий и нарушениями эмоцио-
нальной сферы (депрессией и депрессивными 
симптомами). Мета-анализ показал стойкую вза-
имосвязь между депрессией и кальцинозом ко-
ронарных артерий (I2=80,6%), при этом стойкой 
взаимосвязи между депрессивными симптомами 
и кальцинозом коронарных артерий не было вы-
явлено (I2=73,5%). Исходя из этого, исследователи 
сделали вывод – депрессия увеличивает риск  
ССЗ [69].  

В 2017 году были опубликованы данные 
масштабного мета-анализа более 3 млн пациен-
тов и более 113 млн лиц контрольной группы, 

оценивающего распространенность, заболевае-
мость и смертность от ССЗ у пациентов с тяже-
лыми психическими заболеваниями. Выявлено, 
что общая распространенность ССЗ составила 
9,9% (95% ДИ: 7,4-13,3; 38 исследований). По полу-
ченным данным примерно у 10% обследуемых, 
средний возраст которых составлял 50 лет, име-
ется как минимум одно сопутствующее ССЗ. 
Определено, что у исследуемой группы риск раз-
вития ССЗ на 78% выше, а риск смерти от ССЗ 
на 85% выше по сравнению с контрольной груп-
пой. Исследователи отмечают взаимосвязь риска 
развития ССЗ с применением антипсихотиче-
ских препаратов, повышенным индексом массы 
тела и исходно высоким уровнем ССЗ [71].  

Депрессия, неправильное питание и умень-
шение потребления растительной пищи оказы-
вает большое влияние на показатель смертности 
от ССЗ [72-77]. Исследование PURE-China прово-
дилось каждые 3 года с 2008 по 2021 гг., с участи-
ем около 40000 человек в возрасте от 35 до 
70 лет. Уровень депрессии измеряли с помощью 
адаптированной краткой формы в формате диа-
гностического интервью. У каждого респондента 
зарегистрировали антропометрические данные и 
образцы крови натощак. Оценка рациона пита-
ния проводилась в соответствии с индексом аль-
тернативного здорового питания (AHEI). За весь 
период наблюдения выяснилось, что риск ком-
бинированного исхода, серьезных ССЗ и смерт-
ности от всех причин значительно повышался от 
расстройств эмоциональной сферы в группе не-
здорового питания. Потребление овощей и жир-
ных кислот снижало риск возникновения де-
прессии, а следовательно и риск возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний и их осложне-
ний [78]. 

До сих пор курение является ведущим факто-
ром риска возникновения сердечно-сосудистой 
патологии. По данным доклада ВОЗ, имеется 
устойчивая тенденция к отказу от курения, бла-
годаря национальным программам по профи-
лактике неинфекционных хронических заболе-
ваний [79].  

У курящих лиц риск десятилетних фатальных 
событий от сердечно-сосудистой патологии уве-
личивается в два раза, пассивное курение также 
увеличивает риск [80, 81]. 

По данным исследования KNHANES (2022), 
проводимого на основе случайной кластерной 
выборки, целью которого было изучение связи 
между курением и дислипидемией, определено, 
что курильщики имели более высокое отноше-
ние рисков дислипидемии по сравнению с неку-
рящими (ОР=1,66, 95% ДИ=1,26-2,20). Причем это 
касалось курения как обычных, так и электрон-
ных сигарет [82]. 



Клиническая медицина / Clinical medicine 

62 

На протяжении многих десятков лет просле-
живается влияние мочевой кислоты на развитие 
множества различных исходов – смертность от 
ССЗ, сердечно-сосудистых событий (особенно 
инсульт и острый коронарный синдром), смерт-
ность от всех причин [83, 84]. Особенно четко 
видна эта взаимосвязь у лиц с такими сердечно-
сосудистыми заболеваниями как ишемическая 
болезнь сердца, АГ, хроническая сердечная недо-
статочность, нарушения сердечного ритма, а так- 
же с инсультом и сахарным диабетом (СД) [85, 
86]. 

Мочевая кислота присутствует в цитоплазме 
клеток и в гидрофобной среде атеросклеротиче-
ских бляшек, где выступает в роли прооксидант-
ного агента и стимулирует развитие окислитель-
ного стресса, а также снижает биодоступность 
оксида азота, что приводит к эндотелиальной 
дисфункции и формированию системного и 
местного воспаления.  

В статье исследователей из Эквадора (2018) 
оценивалась связь между тяжестью ишемиче-
ской болезни сердца и уровнем мочевой кислоты 
в сыворотке крови. Наблюдение проводилось 
в течение 9 месяцев среди 77 пациентов с под-
твержденным диагнозом ишемической болезни 
сердца, установленным по данным коронарогра-
фии, и без наличия сопутствующих заболеваний, 
которые могли повлиять на уровень мочевой 
кислоты. Преобладающее число которых были 
мужчины (81,8%). Возрастная структура исследо-
вания включала 3 группы: старше 60 лет (61,1%), 
от 40 до 60 лет (33,8%), младше 40 лет (5,2%). В хо-
де регрессионного анализа выявили прямую 
связь между уровнем мочевой кислоты и тяже-
стью течения ишемической болезни сердца. Ко-
эффициент корреляции Спирмена 0,600 
(р<0,001). Наличие АГ не оказало существенного 
влияния на результаты исследования. Значимых 
отклонений уровня мочевой кислоты среди 
мужчин и женщин не было обнаружено  
(р=0,045) [87]. 

Таким образом, анализ изучаемой нами 
научной литературы по проблеме влияния фак-
торов риска на развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний показал, что изучение факторов 
риска требует более пристального внимания в 
связи с возможностью и необходимости поиска 
способов влияния на них с целью снижения по-
казателей смертности, заболеваемости и инва-
лидности путем улучшения доступности и каче-
ства медицинской помощи, в том числе профи-
лактической. 
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RISK FACTORS FOR CARDIOVASCULAR DISEASES: MODERN PARADIGMS 
(LITERATURE REVIEW) 

 
© Meshcherina N.S., Stepchenko M.A., Khardikova E.M., Stepchenko A.A. 

 
Kursk State Medical University (KSMU) 

3, K. Marx st., Kursk, Kursk region, 305041, Russian Federation 
 

 

Objective – to summarize the available data on current views on the role of risk factors in the development of cardio-
vascular diseases. 

Materials and methods. The search and analysis of sources in the Pubmed, e-library and cyberleninka databases were 
carried out by keywords: "risk factors for cardiovascular diseases", "arterial hypertension", "obesity", "dyslipidemia", "smok-
ing", "hyperuricemia", "depression". The search years are 2017-2025. This descriptive review includes generalized and sys-
tematized data from 51 sources: current clinical trials, reports, and systematic reviews. 

Results. The continuing high mortality rate from cardiovascular diseases determines the tendency to find ways to min-
imize it. It has been determined that the possibility of influencing risk factors can further prevent up to 80% of premature 
deaths and the burden of cardiovascular diseases. This review analyzes risk factors such as gender, age, hypertension, 
dyslipidelia, elevated body mass index, smoking, mental illnesses, and their contribution to the development of cardiovascu-
lar complications. It has been shown that in women, psychoemotional disorders, increased body mass index, hypertension, 
dyslipoproteinemia are most common, and for men, smoking and low levels of low-density lipoproteins are more common 
risk factors. The development of cardiovascular pathology is directly dependent on the age of the subjects. The presence 
of hypertension, depression, and obesity significantly worsen the prognosis and affect mortality rates from cardiovascular 
diseases. Smoking causes changes in the vascular wall, and as a result, atherosclerosis. Smokers have a higher risk of devel-
oping dyslipidemia, the link between cardiovascular diseases and hyperuricemia lies in the oxidative effects of uric acid, the 
development of endothelial dysfunction and local inflammation, which in turn contributes to the development of arterioscle-
rosis and aggravation of the course of existing cardiovascular diseases. 

Conclusion. The study of risk factors requires closer attention due to the need to find ways to influence them to reduce 
mortality, morbidity and disability. 

Keywords: risk factors for cardiovascular diseases, arterial hypertension, obesity, dyslipidemia, smoking, hyperurice-
mia, depression. 
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