
10 12'2019

12. Орлова Е.В. Культура профессионального общения врача: коммуника-
тивно-компетентностый подход / М.: ФОРУМ, 2012, 286 c. [Orlova E.V. Kul’tura 
professional’nogo obshcheniya vracha: kommunikativno-kompetentnostyi podkhod 
/ M.: FORUM, 2012, 286 s. (in Russ.)].

13. Гиппократ. Этика и общая медицина. Письма: букинистическое издание 
/ М.: Мир книги, 2010, 336 с. [Gippokrat. Etika i obshchaya meditsina. Pis’ma: 
bukinisticheskoe izdanie / M.: Mir knigi, 2010, 336 s. (in Russ.)].

14. Морозов Г.В., Царегородцев Г.И. Медицинская этика и деонтология / 
М.: Медицина, 1983, 272 с. [Morozov G.V., Tsaregorodtsev G.I. Meditsinskaya 
etika i deontologiya / M.: Meditsina, 1983, 272 s. (in Russ.)].

15. История и современные вопросы развития биоэтики медицины. 
Учебник. Ред. Балалыкин Д.А., Киселев А.С. / М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012; 144 с. 
[Istoriya i sovremennye voprosy razvitiya bioetiki meditsiny. Uchebnik. Red. 
Balalykin D.A., Kiselev A.S. / M.: GEOTAR-Media, 2012; 144 s. (in Russ.)].

16. Рассел Д. История этики / М.: Книга по требованию, 2012; 104 с. 
[Rassel D. Istoriya etiki / M.: Kniga po trebovaniyu, 2012; 104 s. (in Russ.)].

17. Силуянова И.В. Моральные и гносеологические основания профессио-
нального обязательства «Не навреди» // Мед. этика. – 2015; 3 (1): 64–7 
[Siluyanova I.V. Moral and epistemological foundation of professional obligations 
«do no harm» // Med. etika. – 2015; 3 (1): 64–7 (in Russ.)].

18. Олехнович Л.С. Сестра и пациент: культура общения и поведения // 
Мед. знания. – 2010; 1: 2–3 [Olekhnovich L.S. Sestra i patsient: kul’tura 
obshcheniya i povedeniya // Med. znaniya. – 2010; 1: 2–3 (in Russ.)].

19. Кэмпбелл А., Джиллетт Г., Джонс Г. Медицинская этика / М.: ГЭОТАР-
Медиа, 2010; 400 с. [Kempbell A., Dzhillett G., Dzhons G. Meditsinskaya etika / M.: 
GEOTAR-Media, 2010; 400 s. (in Russ.)].

20. Медицинское право и этика / М.: Грантъ, 2009; 192 c. [Meditsinskoe 
pravo i etika / М.: Grant, 2009; 192 s. (in Russ.)].

ON MEDICAL ETHICS AND DEONTOLOGY IN SURGERY
A. Yarmilko; V. Shilnikov, MD; A. Denisov, Candidate of Medical Sciences; 
A. Baiborodov; Yu. Takmakova; M. Vishneva
R.R. Vreden Research Institute of Traumatology and Orthopedics, Saint 
Petersburg 

The paper deals with the selected issues of ethics and deontology in medicine, 
in surgery at all stages of the surgeon’s activities in particular. A brief historical 
outline of the development of the concepts under discussion is given using 
the examples of famous research scientists. Various interaction models are 
considered; the concepts of medical secrecy and a medical error are disclosed; 
the term of iatrogenism is explored; the need for scientific activity of surgical 
departments is proven. The dominant aspects of the behavior of physicians in 
giving information to their patients when the latter are detected to have life-
threatening diseases are identified. The model of interaction between the surgeon 
and the patient is elucidated in detail and a way out of extremely difficult situations 
is proposed. Important aspects of preoperative preparation and direct application 
of anesthesia during surgery are considered. The concepts of «anesthesiologist» 
and «resuscitator» are logically separated and the importance of the functions of 
each of these two different specialists is shown. The complex ethical and moral 
aspects of treating the patients posing a danger to the surgeon himself/herself, 
in particular HIV-infected patients, are considered; the inevitability of providing 
assistance to such patients is defined. Emphasis is laid on the importance of the 
problem of medical ethics since this concept has been introduced, by taking into 
account the rapid development of medicine, that of surgery in particular.
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Подробно изложена концепция раннего сосудистого старения, освещены 

различия патофизиологических структурно-функциональных изменений 

артерий при старении в рамках естественной инволюции организма и 

ускорении данного процесса. Указана роль внутриутробно заложенной 

программы, усугубляющей впоследствии влияние экзогенных факторов 

риска сосудистого старения. Проанализированы факторы и заболевания, 

ускоряющие развитие процесса старения. Большое внимание уделено су-

ществующим возможностям влияния на раннее сосудистое старение, 

обозначены направления, которые потенциально могут оказаться пер-

спективными при дальнейшем изучении. 
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В течение нескольких десятилетий создаются концепции 

наднозологических состояний, которые призваны объяс-

нить повышенный кардиоваскулярный риск у отдельных 

групп пациентов с кластером определенных факторов риска. 

В 1988 г. G. Reaven [1] выдвинул гипотезу о взаимосвязи рези-

стентности к инсулину, абдоминального ожирения, артери-

альной гипертензии (АГ), атерогенной дислипидемии и ИБС, 

назвав это патофизиологическое единство «синдром Х» (бо-

лее известное нам как метаболический синдром).

Сравнительно недавно была разработана теория раннего 

сосудистого старения (Early Vascular Aging – EVA), составны-

ми компонентами которого являются, по мнению авторов, 

атеросклероз, артериосклероз, дисфункция эндотелия, нару-

шение метаболизма углеводов и воспаление [2]. Данный син-

дром заслуживает самого пристального внимания, поскольку 

многим клиницистам знакомо несоответствие паспортного 

возраста и патологической ригидности артерий. Особенно 

это очевидно у молодых людей с АГ и не отмечается среди па-

циентов более старшей возрастной группы. Наконец, самое 

главное, изменения при EVA не тождественны таковым при 

естественной биологической инволюции. 
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Артерии проходят определенную последовательность 

структурных изменений, связанных со старением [3]. Кроме 

того, с возрастом увеличивается длительность воздействия 

повреждающих факторов и угнетаются механизмы восста-

новления, что ведет к кумулятивному повреждению артерий 

и ускоряет развитие атеросклероза [4]. Широко известны 

основные факторы сердечно-сосудистого риска: АГ, сахар-

ный диабет (СД), дислипидемия, курение. При этом авторы 

концепции EVA считают, что риск кардиоваскулярных забо-

леваний определяется еще и внутриутробно заложенной про-

граммой, которая часто сопровождается вовлечением новых 

факторов, возникающих при жизни человека. Еще до воз-

никновения клинически значимого атеросклероза, начина-

ющегося с накопления в сосудистой интиме липопротеидов, 

развивается дегенерация эластических волокон и происходит 

накопление коллагена в медии, что свидетельствует об арте-

риосклеротическом процессе [5].

Настоящая работа посвящена обсуждению основных воз-

растных изменений сосудов (в рамках естественного и ранне-

го старения), а также современным возможностям медика-

ментозного влияния на EVA. 

СТАРЕНИЕ И СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ СТЕНКИ
С возрастом артерии эластического типа расширяются 

и становятся более ригидными, особенно восходящий отдел 

аорты [6]. Интима артерий гиперплазируется, возрастает 

нагрузка на медию, которая в большей степени страдает от 

этих изменений, что можно объяснить с помощью простого 

механистического подхода: существует эффект усталости от 

колебаний АД во время сердечного цикла в зависимости от 

нагрузки на несущий эластиновый компонент, а это, в свою 

очередь, способствует постепенному ремоделированию ме-

дии. После 30–40 лет нагрузки растяжением и давлением 

эластические волокна постепенно заменяется более жест-

кими коллагеновыми [7]. Параллельно этому нарушается 

организация упругих эластических слоев и их структурно-

функциональное отношение к гладкомышечным клеткам 

[3, 6, 8]. 

Скорость распространения пульсовой волны (СРПВ) в 

аорте (маркер артериальной жесткости, который позволяет 

количественно оценить старение) увеличивается по мень-

шей мере вдвое в период от 20 до 80 лет, что несопоставимо 

с плечевым пульсовым давлением из-за феномена амплифи-

кации, поскольку на уровне периферических артерий боль-

ше бифуркаций, которые служат точками отражения волн. 

Эти отраженные волны наслаиваются на проходящую пуль-

совую волну, что ведет к возрастанию ее амплитуды на пе-

риферии и более высокому уровню периферического АД по 

сравнению с центральным [4–6]. Количественный прирост 

АД за счет раннего появления волны отражения характери-

зуется индексом аугментации (прироста), определяемым как 

разница между 2-м и 1-м систолическими пиками, выражен-

ная в процентах, по отношению к пульсовому АД в аорте [9, 

10]. Основными результатами артериосклероза медии явля-

ются увеличение ригидности и влияние отраженной волны, 

в итоге закономерно возрастает уровень систолического АД 

и создаются предпосылки для развития изолированной си-

столической гипертензии [8]. 

ФАКТОРЫ, УСКОРЯЮЩИЕ ПРОЦЕСС СТАРЕНИЯ
Охарактеризовав ключевые элементы процесса ста-

рения, необходимо разграничить артериальные функции, 

которые ожидаемо ухудшаются из-за физиологического 

процесса старения, и изменения артериальной стенки, вы-

ходящие за рамки биологически-хронологического равно-

весия. Принципиально важно признать наличие патологи-

ческих влияний, приводящих к ухудшению артериальной 

функции и усугубляющих естественные процессы старения. 

Их воздействие ускоряет артериосклеротические измене-

ния артериальной стенки, а также ухудшает ее биохимиче-

ские и метаболические функции, увеличивая риск развития 

сосудистых катастроф. Таково влияние как традиционных 

факторов риска (АГ, СД, дислипидемия, курение, семейный 

анамнез сердечно-сосудистых заболеваний), так и нетради-

ционных (хроническая болезнь почек, воспаление, ревма-

тоидный артрит и системная склеродермия, генетическое и 

эмбриональное программирование, биология теломер, ок-

сидативный стресс, солезависимость). Остановимся на наи-

более распространенных из них.

Артериальная гипертензия. При повышении АД проис-

ходит ускорение возрастных инволюционных изменений в 

самой сосудистой стенке, ее ремоделирование и формирова-

ние атеросклеротических бляшек. Постоянно повышенное 

давление приводит к увеличению числа коллагеновых во-

локон в аорте, способствует гипертрофии гладкомышечных 

клеток в артериях мышечного типа, индуцирует ремоделиро-

вание сосудов и разреженность капилляров [8, 11], форми-

руя самоподдерживающийся «порочный круг» [12]. Процесс 

старения затрагивает сердечно-сосудистую систему в боль-

шей степени при АГ, чем при нормальном АД. С возрастом 

у больных АГ происходит более выраженное уменьшение 

сосудистой податливости, а также увеличение перифериче-

ского сосудистого сопротивления [13]. В результате у этих 

пациентов происходит более раннее развитие атеросклеро-

за, ишемии миокарда, инсульта, хронической почечной не-

достаточности.

Сахарный диабет. Раннее появление ригидности крупных 

артерий и снижение способности к вазодилатации перифери-

ческих артерий мышечного типа являются важными особен-

ностями пациентов с СД, у которых отмечаются более высо-

кая СРПВ, каротидная жесткость и индекс аугментации, чем 

в контрольных группах [14]. Эти изменения регистрируются 

вследствие осаждения большого количества конечных про-

дуктов гликации (Advanced Glycation End – AGE) в артериаль-

ной стенке и инсулинорезистентности. У пациентов, страда-

ющих СД, в несколько раз повышен риск инсульта, инфаркта 

миокарда и перемежающейся хромоты, чаще встречаются 

ранние признаки атеросклероза, повышена инфильтрация 

бляшки макрофагами и Т-клетками [15]. 

Курение вызывает вазорегуляторную дисфункцию, уси-

ление воспаления (увеличение уровня лейкоцитов в крови, 

С-реактивного белка и воспалительных цитокинов), спо-

собствует развитию проатерогенного липидного профиля. 

Несмотря на то, что клинические проявления атеросклероза 

могут отмечаться только после нескольких лет, негативные их 

воздействия на сосудистую стенку реализуются раньше. Куре-

ние вызывает раннее начало атеросклероза, что также влияет 

на морфологию бляшек [16]. У курильщиков не только боль-

ше бляшек, чем у некурящих, но и более сложен характер ар-

териального поражения [15]. 

Дислипидемия и эндотелиальная дисфункция. Дисли-

пидемия связана с увеличением жесткости артерий, цент-

рального аортального давления и индекса аугментации, 

что опосредуется через эндотелиальную дисфункцию и 

сниженную продукцию оксида азота (NO) [15, 17]. В ряде 

исследований демонстрировалась связь между уровнями 



12 12'2019

проблема

общего холестерина и липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) с риском развития макрососудистых катастроф в 

популяции в целом и у пациентов с СД типа 2 в частности 

[15, 18]. Доказано аддитивное влияние гиперхолестери-

немии на тяжесть АГ и, соответственно, величину риска 

сердечно-сосудистой смерти в популяции [15]. Вероятнее 

всего, потеря нормальной эндотелиальной функции явля-

ется ключевым событием в начале атеросклеротического 

процесса. Старение запускает множество функциональных 

изменений в эндотелии и индуцирует переход от защитного 

и антиатеросклеротического фенотипа к проатеросклеро-

тическому [19]. 

Ухудшение функции эндотелия с возрастом было про-

демонстрировано на моделях животных и в клинических ис-

следованиях более 20 лет назад. Предложен ряд патофизио-

логических механизмов, объясняющих возрастное ухудшение 

функции эндотелия [15]: снижение биодоступности NO; 

ухудшение активности эндотелиальной синтазы NO (eNOS); 

нарастание производства супероксида и окисидативный 

стресс; эндотелиальное старение и пониженная способность 

к репликации эндотелиальных клеток-предшественников 

(Endothelial Progenitor Cells – EPC); активация воспалитель-

ных белков; ускоренное высвобождение сосудосуживающих 

веществ.

СУЩЕСТВУЮЩИЕ И ПЕРСПЕКТИВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ВЛИЯНИЯ 
НА EVA

В настоящее время существует достаточно препаратов, 

которые с учетом механизма их действия потенциально 

могут оказать существенное влияние на EVA. Так, статины 

традиционно рассматриваются в качестве препаратов 1-й 

линии лечения при повышенном уровне ЛПНП. Крупно-

масштабные рандомизированные клинические исследова-

ния продемонстрировали клиническую пользу статинов в 

первичной и вторичной профилактике сердечно-сосудистых 

событий. Также было продемонстрировано положительное 

воздействие статинов на сосудистое дерево, помимо их ги-

полипидемических свойств (таких как уменьшение жестко-

сти артерий, улучшение функции эндотелия, ингибирова-

ние пролиферации гладкомышечных клеток и уменьшение 

воспаления). Высокие дозы аторвастатина снижали жест-

кость сонной артерии, о чем свидетельствуют повышение 

коэффициентов растяжимости и податливости по данным 

исследования ATHEROMA, где пациентам с гиперлипи-

демией проводили магнитно-резонансную томографию с 

контрастированием сонной артерии и аппланационную то-

нометрию исходно и спустя 12 нед после рандомизации [20]. 

Однако клинические исследования, в которых изучалось по-

тенциальное влияние статинов на СРПВ и интенсивность 

отраженной волны, дали противоречивые результаты [15]. 

Статины снижали СРПВ в разных сегментах артериального 

дерева в большинстве исследований, но в некоторых не было 

показано какого-либо их влияния.

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система, являюща-

яся одним из ключевых факторов повышения артериальной 

жесткости, представляется весьма перспективной целью те-

рапевтического вмешательства. В настоящее время широко 

обсуждаются преимущества ингибиторов ангиотензинпрев-

ращающего фермента (АПФ), которые предупреждают дегра-

дацию брадикинина, стимулирующего синтез NO эндотели-

ем. В результате реализуются не только антигипертензивный, 

но также антипролиферативный и ангиопротективный эф-

фекты, что представляет несомненный интерес в контексте 

обсуждения EVA [5, 21, 22]. Весьма перспективным представ-

ляется создание комбинированных лекарственных препара-

тов, направленных на двойное ингибирование вазопептидаз, 

поскольку, кроме хорошо изученного АПФ, существуют 2 ме-

таллопротеиназы, содержащие цинк (неприлизин и эндоте-

линпревращающий фермент), которые также могут являться 

целями терапии [23]. 

Поскольку NO обладает выраженной вазодилатирую-

щей активностью, интересны антигипертензивные свойства 

его источников. Применение органических нитратов при АГ 

лимитировано короткой продолжительностью их действия, 

а также рядом побочных эффектов. Тем не менее наличие 

ранних исследований, показавших эффективность изосор-

бида динитрата у пожилых пациентов с изолированной си-

столической гипертензией, привело к разработкам новых со-

единений, призванных увеличить количество NO в организме 

(фармакодинамические гибриды лозартана и телмисартана, 

высвобождающие NO, нитропроизводные непептидные ин-

гибиторы ренина и др.) [24]. 

Как уже было описано ранее, AGE также принимают 

участие в возрастном ремоделировании артерий. Коллаге-

новые волокна и другие структурные белки с длительным 

периодом полураспада подвергаются неферментативно-

му гликированию, вызванному реакцией Майяра [25]. Эти 

поперечные связи сжимают коллагеновые волокна вместе 

с прочными соединениями, ограничивают скольжение и 

развертывание волокон во время растяжения и приводят к 

повышенной жесткости как крупных артерий, так и левого 

желудочка [15]. Исходя из этого, блокаторы AGE перспек-

тивны для применения не только у пациентов с СД, но и, 

например, при изолированной систолической гипертензии, 

которая является основным гемодинамическим послед-

ствием возросшей жесткости крупных артерий, в частности 

аорты.

Изучение феномена раннего сосудистого старения 

представляет собой перспективное направление современ-

ной кардиологии. Понимание механизмов ускоренного 

старения и его своевременное выявление позволят кли-

ницистам эффективнее лечить пациентов из групп повы-

шенного риска, снижая тем самым вероятность развития 

сердечно-сосудистых катастроф, инвалидизацию и смерт-

ность. 

* * *
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EARLY VASCULAR AGING: PATHOGENESIS AND POSSIBILITIES OF DRUG 
CORRECTION
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O. Kvasova; T. Aryasova
Penza State University

The paper describes in detail the concept of early vascular aging and deals with 
differences in the pathophysiological structural and functional changes in the 
arteries with aging as part of the body’s natural involution and with acceleration 
of this process. It shows the role of the prenatally incorporated program that 
subsequently exacerbates the influence of exogenous risk factors. The factors and 
diseases that accelerate the aging process are analyzed. Much attention is paid to 
the existing possibilities of influencing early vascular aging; the areas that can be 
potentially promising for further investigation are denoted.
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