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АССОЦИАЦИИ БИОМОЛЕКУЛ СЕКРЕТОРНОЙ АКТИВНОСТИ ВИСЦЕРАЛЬНЫХ АДИПОЦИТОВ 
С ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИМИ ПРИЗНАКАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ  
ПРИ КОРОНАРНОМ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ
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Цель. Изучение в крови при коронарном атеросклерозе (КА) и метаболиче-
ском синдроме (МС) биомаркеров, ассоциированных с секреторной актив-
ностью висцеральных адипоцитов, и поиск их ассоциаций с электрофизиоло-
гическими признаками метаболической кардиомиопатии (МК).
Материал и методы. В исследование было включено 123 мужчины 41-79 лет 
с КА, верифицированным коронароангиографией и со стабильной стенокар-
дией. Проведена запись электрокардиограммы (ЭКГ) в покое в 12 стандарт-
ных отведениях с кодированием по Минессотскому коду. Анализировались 
ЭКГ маркеры МК: продолжительность интервала QT, корригированный интер-
вал QT, смещение сегмента ST выше изолинии >0,5 мм, депрессия сегмента 
ST ниже изолинии >0,5 мм неишемического типа, изменения зубца Т, синдром 
TV1>TV6, признаки гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), нарушения ритма 
и проводимости. Были оценены компоненты и признаки МС: окружность 
талии, артериальное давление, уровни в крови липидов и глюкозы. В крови 
методом иммуноферментного анализа определяли уровни фактора некроза 
опухоли альфа (ФНО-альфа), интерлейкина 6 (ИЛ-6), лептина, резистина, 
адипонектина, С-реактивного протеина.
Результаты. МС в целом в группе выявлен у 86 мужчин (69,9%) с абдоминаль-
ным ожирением и КА. Уровень ФНО-альфа был повышен у 47,2% мужчин, 
уровень ИЛ-6 — у 72,4%, уровень вчСРП — у 64,2%, уровень лептина — у 47%, 
уровень резистина — в 54%, уровень адипонектина был снижен в 22% случаев. 
У мужчин с МС концентрация резистина была выше в 1,6 раза. В подгруппе лиц 
с ЭКГ признаками ГЛЖ у 76,5% мужчин был МС, уровень адипонектина был 
ниже в 1,3 раза в сравнении с подгруппой лиц без ГЛЖ. Уровень ФНО-альфа 
у мужчин с повышением сегмента ST в 1,77 раза был выше, чем у лиц без 
повышения ST. В подгруппе мужчин с синдромом TV1>TV6 уровень резистина 
был выше в 1,4 раза в сравнении с лицами без синдрома TV1>TV6. В под-
группе лиц с изменениями зубца Т у 83% мужчин был МС, а уровень резистина 
был выше в 1,3 раза в сравнении с лицами без изменений зубца Т. В подгруппе 
лиц с ЭКГ признаками нарушений ритма и проводимости у 78,7% мужчин при-
сутствовал МС, а уровни ИЛ-6 и лептина были выше в 1,6 и 1,9 раз, соответ-
ственно, в сравнении с лицами без аритмий. При многофакторном регресси-
онном анализе получены следующие положительные ассоциации (p<0,05): 
ЭКГ признаки ГЛЖ с наличием МС (OR =3,340); повышение сегмента ST 
с уровнем ФНО-альфа (OR =1,209); нарушения ритма и проводимости с уров-
нями ФНО-альфа (OR =1,162) и лептина (OR =1,097); синдром TV1>TV6 с уров-
нем резистина (OR =1,172); вариабельность зубца Т с уровнем резистина (OR 
=1,101).
Заключение. Полученные результаты отражают влияние метаболических 
изменений в организме, ассоциированных с секреторной активностью висце-
ральных адипоцитов, на возникновение и развитие не только МС, но и МК. 
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Aim. Assessment in the blood of coronary atherosclerosis (CA) patients with 
metabolic syndrome (MS), of biomarkers associated with secretory activity of 
visceral adipocytes, and search for their associations with electrophysiological signs 
of metabolic cardiomyopathy (MCP).
Material and methods. Totally, 123 males included, age 41-79 y. o., with CA 
verified by coronary arteriography, and with stable angina. ECG recording completed 
at rest in 12 standard leads with Minessota coding. On ECG, the markers of MCP 
were analyzed: QT interval duration, corrected QT, ST shift above isoline >0,5 mm, 
ST depression below isoline >0,5 mm of non-ischemic type, T-wave changes, 

syndrome TV1>TV6, signs of the left ventricle hypertrophy (LVH), disorders of 
rhythm and conduction. The components and signs of MC were analyzed: waist 
circumference, arterial pressure, levels of lipids and glucose in blood. In the blood, 
by immune enzyme method, the following markers were measured: tumor necrosis 
factor alpha (TNF-alpha), interleukin 6 (IL-6), leptin, resistin, adiponectin, C-reactive 
protein.
Results. Metabolic syndrome in general was found in 86 men (69,9%) with 
abdominal obesity and CA. Level of TNF-alpha was increased in 47,2% males, IL-6 
level — in 72,4%, hsCRBP — in 64,2%, leptin — in 47%, resistin — in 54%, 
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adiponectin was decreased in 22% cases. In MS males resistin concentration was 
1,6 times higher. In subgroup of the persons with ECG signs of LVH 76,5% of males 
had MS, and adiponectin was lower 1,3 times comparing to non-LVH subgroup. 
Level of TNF-alpha in males with elevated ST was 1,77 times higher than in those 
non-ST-elevation. In subgroup of males with TV1>TV6 syndrome the level of resistin 
was higher 1,4 times comparing to those with no TV1>TV6 syndrome. In subgroup 
of T-wave changes 83% males had MS, and resistin level was 1,3 times higher 
comparing to those with no T wave changes. In subgroup of ECG signs of rhythm 
and conduction disorder in 78,7% of males there was MS, and levels of IL-6 and 
leptin were 1,6 and 1,9 times higher, respectively, comparing to those with no 
arrhythmias. In multifactorial regression analysis the following positive associations 
were found (p<0,05): ECG signs of LVH with MS (OR =3,340); ST segment elevation 
with TNF-alpha (OR =1,209); rhythm and conduction disorder with TNF-alpha (OR 
=1,162) and leptin (OR =1,097); TV1>TV6 syndrome with resistin level (OR =1,172); 
T wave variability with resistin (OR =1,101).

Conclusion. The results reflect the influence of metabolic changes in the body, 
associated with secretory activity of visceral adipocytes, on the onset and 
development of not just MS, but MCP. 
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В основе метаболической кардиомиопатии (МК) 
лежит нарушение обмена веществ и процесса образо-
вания энергии, что приводит к структурным повре-
ждениям кардиомиоцитов и их органелл с последую-
щим развитием дистрофического перерождения, 
к нарушению многих функций, прежде всего, сокра-
тительной [1].

Электрокардиография (ЭКГ) помогает диагности-
ровать МК. Описаны изменения на ЭКГ, отражаю-
щие электрофизиологические признаки поражения 
миокарда. Удлинение интервала QТ наблюдается при 
значительно выраженных МК, особенно при разви-
тии сердечной недостаточности [2-4]. Характерными, 
но неспецифическими признаками МК являются 
изменения сегмента ST и зубца Т, отражающие про-
цесс реполяризации клеточных мембран желудочков 
сердца. Изменения сегмента ST обычно характеризу-
ются его быстрым косовосходящим смещением книзу 
от изолинии (смещение неишемического типа), 
иногда деформацией, увеличением его продолжи-
тельности. Изменения зубца Т заключаются в упло-
щении или снижении амплитуды, иногда инверсии, 
несимметричности отрицательного зубца Т. Описан-
ные изменения обычно регистрируются не в одном, 
а во многих отведениях. Часто отмечается синдром 
TV1>TV6 (т. е. амплитуда зубца Т в V1 превышает 
амплитуду Т в V6). При МК часто регистрируются 
нарушения сердечного ритма (преимущественно экс-
трасистолия как предсердная, так и желудочковая, 
реже — пароксизмальная тахикардия, при тяжелом 
поражении миокарда — фибрилляция предсердий), 
возможны нарушения атриовентрикулярной и вну-
трижелудочковой проводимости. Наконец, при мета-
болической кардиомиопатии ЭКГ признаки гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ) также отражают 
электрофизиологическое поражение миокарда [5, 6].

Активно изучается метаболический синдром 
(МС), характеризующийся увеличением массы вис-
церального жира, снижением чувствительности 
периферических тканей к инсулину и гиперинсули-
немией, вызывающих нарушения углеводного, 

липидного, пуринового обмена и артериальную 
гипертензию (АГ). У лиц с МС риск развития коро-
нарного атеросклероза (КА), ишемической болезни 
сердца (ИБС) и ее осложнений значительно выше 
в сравнении с лицами без МС [7-9]. 

Открыт целый ряд гормонов висцеральной жиро-
вой ткани и их влияние в той или иной степени 
на сердечно-сосудистую систему. Высокий уровень 
лептина является одним из прогностических факто-
ров риска развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. Резистин напрямую включается в атерогенез, 
являясь молекулярным соединительным звеном 
между воспалительным процессом и атеросклерозом 
кровеносных сосудов. Антисклеротическое действие 
адипонектина включает в себя стимуляцию пролифе-
рации эндотелия, ингибирование пролиферации 
и миграции гладкомышечных клеток сосудов, подав-
ление экспрессии в эндотелии молекул адгезии. Вме-
сте с тем, есть исследования с противоположными 
результатами [9-12].

В целом, анализ литературы свидетельствует, что 
при МС метаболические и дисгормональные изме-
нения в организме оказывают непосредственное 
влияние на миокард, вызывая его структурные 
и функциональные изменения. Митохондриальная 
дисфункция, повышенная активность окислитель-
ных процессов, инсулинорезистентность, гипергли-
кемия, воспаление, дисадипокинемия являются 
важными патогенетическими механизмами разви-
тия ремоделирования сердца и его функциональных 
изменений при ожирении [2]. МК по-прежнему 
остается одним из наименее изученных кардиологи-
ческих состояний, являясь объектом активно разви-
вающейся в последнее время области современной 
кардиологии. 

Настоящее исследование основывается на науч-
ной гипотезе о том, что поражение миокарда ишеми-
ческого генеза (ишемические изменения на ЭКГ) 
вследствие ишемии за счет сужения коронарных 
артерий атеросклеротическими бляшками при КА 
происходит независимо от поражений миокарда 
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R aVL >11 мм, R V5(V6) ≥27 мм, Корнельский воль-
тажный признак (R aVL + S V3) >28 мм), нарушения 
ритма и проводимости.

Для диагностики компонентов и признаков МС 
были использованы критерии Российских рекомен-
даций экспертов ВНОК 2009 года [7]. 

У всех пациентов однократно забирали кровь 
из локтевой вены утром натощак через 12 часов после 
приема пищи. Методами иммуноферментного ана-
лиза с использованием стандартных тест-систем 
ELISAs в сыворотке крови определяли уровни био-
маркеров секреторной активности висцеральных 
адипоцитов: фактора некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа), интерлейкина-6 (ИЛ-6), высокочувствитель-
ного С-реактивного протеина (вчСРП), лептина, 
адипонектина и резистина. 

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с помощью пакета программ SPSS 
(версия 11.5). Использовали критерии оценки стати-
стических гипотез: независимый t критерий Стью-
дента, критерий Стьюдента для альтернатив. Приме-
няли линейно регрессионный и логистический рег-
рессионный анализы, One-Way ANOVA анализ 
с использованием критерия Даннета для множест-
венного межгруппового сравнения. Различия счита-
лись статистически значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
У 123 мужчин с КА зарегистрированы следующие 

неспецифические ЭКГ признаки МК: нарушения 
ритма и проводимости (неполная блокада правой 
ножки пучка Гиса, нарушение внутрижелудочковой 
проводимости, атриовентрикулярная блокада 1-й 
степени, предсердные и желудочковые, преимущест-
венно одиночные, экстрасистолы) у 65% человек, 
ЭКГ признаки ГЛЖ — у 65,9%, синдром TV1>TV6 — 
у 24,4%, изменения зубца Т — у 58,5%, повышение 
сегмента ST — у 48%, депрессия сегмента ST — у 22%, 
удлинение интервала QT — у 8,9%.

Частота такого неспецифического ЭКГ признака 
поражения миокарда как ЭКГ признаки ГЛЖ была 
выше у мужчин с КА и повышенным показателем ОТ 
в 1,4 раза, чем у мужчин с КА с нормальным показа-
телем ОТ (p=0,010). Сходные тенденции обнаружены 
в группе пациентов с КА и повышенным уровнем 
ЛНП-ХС, где неспецифические ЭКГ признаки МК — 
ЭКГ признаки ГЛЖ и синдром TV1>TV6 встречались 
в 1,3 и 2,4 раза чаще, соответственно, чем у пациентов 
с КА и нормальным уровнем ЛНП-ХС (р=0,018 
и р=0,05, соответственно). Наконец, в группе паци-
ентов с КА и с МС ЭКГ признаки ГЛЖ, встречались 
в 1,4 раза чаще, чем в группе пациентов с КА и без 
МС (р=0,006).

Результаты комплексной оценки исследованных 
признаков МС (основного и дополнительных) 
в целом в группе выявили его наличие у 86 мужчин 

метаболического генеза (ЭКГ признаки МК) при 
МС. Весь комплекс метаболических нарушений, воз-
никающий вследствие абдоминального ожирения 
и инсулинорезистентности, затрагивает и миокард, 
вызывая развитие МК. Целью настоящего исследова-
ния явилось изучение неспецифических ЭКГ при-
знаков МК при коронарном атеросклерозе и МС, 
поиск их ассоциаций с биомаркерами секреторной 
активности висцеральных адипоцитов в рамках 
изучения проблемы общности влияния метаболиче-
ских нарушений в организме на возникновение и раз-
витие не только МС, но и МК.

Материал и методы
Исследование проведено в рамках Программы 

совместных научно-исследовательских работ 
“НИИТПМ” и ФГБУ “СФБМИЦ им. акад. 
Е. Н. Мешалкина” Минздрава России и одобрено 
этическими комитетами обоих учреждений. Всеми 
пациентами заполнялась форма Информирован-
ного согласия на участие в исследовании.

В исследование было включено 123 мужчины 
в возрасте 41-79 лет со стенозирующим КА, верифи-
цированным коронароангиографией, без острого 
коронарного синдрома со стабильной стенокардией 
напряжения II-IV ФК. Критериями исключения 
пациентов из исследования были инфаркт миокарда 
давностью менее 6 месяцев, острые воспалительные 
заболевания, обострение хронических воспалитель-
ных заболеваний, активные заболевания печени, 
почечная недостаточность, онкологические заболе-
вания. 

Протокол содержал подробные данные исследова-
ния ЭКГ в покое (в положении лежа) в 12 стандарт-
ных отведениях. На основании предварительно про-
веденного литературного поиска был сформирован 
комплекс следующих неспецифических ЭКГ призна-
ков МК: продолжительность интервала QT, корриги-
рованный интервал QT (за увеличение продолжи-
тельности интервала QTc считали QTc >450 мс), сме-
щение сегмента ST выше изолинии >0,5 мм 
выпуклостью обращенной вниз, депрессия сегмента 
ST ниже изолинии >0,5 мм неишемического типа 
(быстро косовосходящий сегмент ST со снижением 
менее чем на 0,15 мВ (1,5 мм) после точки J), измене-
ния зубца Т (уплощение, сглаженность и снижение 
амплитуды зубца Т в отведениях, где зубец R является 
ведущим; двухфазный в отведениях II, V3-V6; двугор-
бый в отведениях V2-V6; отрицательный в отведе-
ниях — I, II, AVF, V3-V6), синдром TV1>TV6 (ампли-
туда Т в V1 превышает амплитуду Т в V6 — как при-
знак нагрузки на миокард левого желудочка и ранний 
качественный электрокардиографический признак 
ГЛЖ), ЭКГ признаки ГЛЖ (за признаки ГЛЖ прини-
мали: признак Соколова-Лайона (SV1 + RV5(V6)) 
≥35 мм, Губнера-Унгерлейдера (RI + SIII) >25 мм, 
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с абдоминальным ожирением, т. е. у 69,9% мужчин 
с КА. Это свидетельствует о высокой распространен-
ности метаболического синдрома при коронарном 
атеросклерозе.

У всех мужчин с КА были проанализированы био-
маркеры, ассоциированные с секреторной актив-
ностью висцеральных адипоцитов: ФНО-альфа, 
ИЛ-6 и вчСРП, лептина, адипонектина и резистина 
(табл. 1). Анализ результатов по уровням этих био-
маркеров в крови проводился с ориентиром на раз-
ные литературные источники. Так, для оценки кри-
тического в отношении высокого риска развития 
ИБС уровня вчСРП в крови использовались Россий-
ские рекомендации ВНОК 2009г (вчСРП ≥2 мг/л). 
Известна значимая роль повышенных ИЛ-6, ФНО-
альфа в риске внезапной смерти, развития острого 
коронарного события особенно при нестабильных 
формах стенокардии. Для аналогичной оценки кри-
тических значений этих биомаркеров ориентиром 
были результаты законченных немногочисленных, 
но крупных исследований в Европе или в США. При 
этом учитывался весьма предварительный, требую-
щий дальнейших многолетних исследований, харак-
тер этих значений. Тем не менее, ориентиром для 
оценки повышенных уровней в крови для ИЛ-6 был 
уровень ≥5 пг/мл, для ФНО-альфа — ≥2,0 пг/мл. Ори-

ентиром для оценки повышенных уровней в крови 
у мужчин лептина (>5,6 мг/мл) и резистина (>8,2 нг/
мл) и сниженного уровня адипонектина (<3,8 мкг/
мл) были условные нормативы согласно данным 
тест-систем ELISAs (Mediagnost, Лаборатория проф. 
J. Kratzsch, Германия; DBC, Канада).

Уровень ФНО-альфа в крови оказался повышен-
ным у 47,2% обследованных мужчин. Средний уро-
вень ФНО-альфа в группе был незначительно повы-
шен — 3,8 пг/мл. Уровень ИЛ-6 крови оказался 
повышенным у 72,4% обследованных мужчин. Сред-
ний уровень ИЛ-6 в группе был высоким — 11,6 
пг/мл. Уровень вчСРП в крови оказался повышен-
ным у 64,2% мужчин. В целом в группе средний уро-
вень вчСРП оказался высоким — 7,4 мг/л. У 22,8% 
мужчин уровень вчСРП был выше 10,0 мг/л. Уровень 
лептина в крови был повышен в 47% случаев, сред-
ний его уровень в общей группе был 8,8 мг/мл. Уро-
вень адипонектина в крови был снижен в 22% слу-
чаев, средний его уровень в общей группе мужчин 
с КА был 8,5 мкг/мл. Уровень резистина в крови был 
повышен в 54% случаев, средний его уровень в общей 
группе был 10,6 нг/мл.

Согласно данным таблицы 2, у мужчин с КА 
на фоне МС (86 человек) концентрация в крови 
резистина была выше в 1,6 раза в сравнении с муж-
чинами с КА и без МС. Также отмечены тенденции 
(без статистической достоверности) в увеличении 
в группе пациентов с КА и МС уровней в крови 
ИЛ-6 и лептина.

Проведен анализ различий в уровнях в крови био-
маркеров секреторной активности висцеральных 
адипоцитов в зависимости от наличия у мужчин с КА 
признаков МК (табл. 3). ЭКГ признаки ГЛЖ были 
выявлены у 81 пациента с КА. В этой подгруппе 
у 76,5% мужчин был МС (в 1,33 раза чаще, чем 
у пациентов без ЭКГ признаков ГЛЖ, р=0,006), 
а уровень в крови адипонектина оказался ниже в 1,3 
раза в сравнении с подгруппой лиц без ЭКГ призна-
ков ГЛЖ. Это подтверждает данные о том, что доста-
точно длительное существование метаболического 

Таблица 1
Характеристика биомаркеров, ассоциированных  

с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, у мужчин с КА

Показатели
(n=123)

Нормальный уровень Повышенный уровень*

Мужчины, n % Мужчины, n %

ФНО-альфа, пг/мл (норма <2,0, повышение ≥2,0) 65 52,8 58 47,2

ИЛ-6, пг/мл (норма <5,0, повышение ≥5,0) 34 27,6 89 72,4

вчСРП, мг/л (норма <2,0, повышение ≥2,0) 44 35,8 79 64,2

Лептин, мг/мл (норма ≤5,6, повышение >5,6) 65 53,0 58 47,0

Адипонектин, мкг/мл (норма ≥3,8, снижение <3,8) 96 78,0 27 22,0

Резистин, нг/мл (норма ≤8,2, повышение >8,2) 56 46,0 67 54,0

МС (наличие абдоминального ожирения и двух дополнительных критериев) Нет МС, n=37 30,1% Есть МС, n=86 69,9%

Примечание: * — для адипонектина — сниженный уровень.

Таблица 2
Уровни в крови биомаркеров, ассоциированных 

с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, 
у мужчин с КА (n=123) в зависимости от наличия МС 

Показатели Есть МС, n=86 (69,9%) Нет МС, n=37 (30,1%)

ФНО-альфа, пг/мл 3,1±0,4 3,1±0,8

ИЛ-6, пг/мл 18,1±4,6 13,4±1,4

вчСРП, мг/л 7,6±0,7 9,1±2,1

Лептин, мг/мл 9,4±1,4 7,2±1,4

Адипонектин, мкг/мл 9,0±0,7 8,3±1,3

Резистин, нг/мл 11,6±0,7* 7,4±0,8

Примечание: * — различия между группами при р=0,009; данные представ-
лены как M±m.
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синдрома способствует формированию структурных 
изменений, к которым относится гипертрофия левого 
желудочка. Необходимость выявления этих измене-
ний подчеркнута во многих современных рекоменда-
циях по ведению больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями [5, 6, 13]. 

Уровень ФНО-альфа в крови у мужчин с КА 
и с ЭКГ признаками повышения сегмента ST в 1,77 
раза был выше, чем у мужчин без признаков повыше-
ния сегмента ST (р=0,24). В подгруппе мужчин с КА 
и с ЭКГ признаками синдрома TV1>TV6 (30 человек) 
уровень в крови резистина был выше в 1,4 раза в срав-
нении с подгруппой лиц без ЭКГ признаков син-
дрома TV1>TV6. ЭКГ признаки изменений зубца Т 
были выявлены у 72 пациентов с КА. В этой под-
группе у 83% мужчин был МС, а уровень в крови 

резистина оказался выше в 1,3 раза в сравнении 
с подгруппой лиц без ЭКГ признаков изменений 
зубца Т. Наконец, ЭКГ признаки нарушений ритма 
и проводимости (аритмии) были выявлены у 80 паци-
ентов с КА. В этой подгруппе у 78,7% мужчин присут-
ствовал МС, а уровни в крови ИЛ-6 и лептина оказа-
лись выше в 1,6 и 1,9 раз, соответственно, в сравне-
нии с подгруппой лиц без ЭКГ признаков аритмий.

С целью учета совокупного влияния наличия МС 
и патогенетически значимых для его развития биомо-
лекул, ассоциированных с секреторной активностью 
висцеральных адипоцитов, а также анамнеза пациен-
тов на развитие электрокардиографических признаков 
МК, которые могут быть ассоциированы с метаболи-
ческим синдромом у мужчин с коронарным атероскле-
розом проведен многофакторный регрессионный ана-

Таблица 3
Характеристика биомаркеров, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, 

в зависимости от наличия ЭКГ признаков МК у мужчин с КА

Биомолекулы активности 
висцеральных адипоцитов (М±m)

ЭКГ маркеры МК Р

Есть ЭКГ признаки ГЛЖ, N=81 Нет ЭКГ признаков ГЛЖ, N=42

МС N=62; 76,5%* N=24; 57,1% 0,006

ФНО, пг/мл 3,4±0,5 4,1±0,8 >0,05

ИЛ 6, пг/мл 14,1±2,1 15,3±3,7 >0,05

вчСРП, мг/л 6,8±1,3 5,1±1,1 >0,05

Лептин, нг/мл 9,5±1,5 7,4±1,2 >0,05

Адипонектин, мкг/мл 7,7±0,6* 10,2±1,3 0,045

Резистин, нг/мл 11,2±0,7 9,3±0,9 >0,05

Есть ЭКГ признаки синдрома TV1>TV6, N=30 Нет ЭКГ признаков синдрома TV1>TV6, N=93

МС N=22; 73% N=64; 68,8% >0,05

ФНО, пг/мл 3,3±1,1 3,7±0,5 >0,05

ИЛ 6, пг/мл 12,3±1,9 15,2±2,3 >0,05

вчСРП, мг/л 6,9±1,4 5,3±1,2 >0,05

Лептин, нг/мл 9,7±3,0 8,5±1,0 >0,05

Адипонектин, мкг/мл 7,5±1,0 8,9±0,7 >0,05

Резистин, нг/мл 13,6±1,4* 9,4±0,6 0,009

Есть ЭКГ признаки изменения зубца Т, N=72 Нет ЭКГ признаков изменения зубца Т, N=51

МС N=60; 83% N=26; 51% 0,002

ФНО, пг/мл 3,8±0,7 3,2±0,5 >0,05

ИЛ 6, пг/мл 12,1±1,3 15,7±2,1 >0,05

вчСРП, мг/л 6,4±1,4 5,5±1,1 >0,05

Лептин, нг/мл 7,8±1,5 10,1±1,5 >0,05

Адипонектин, мкг/мл 8,9±0,7 7,9±1,0 >0,05

Резистин, нг/мл 11,8±0,9* 8,9±0,6 0,012

Есть ЭКГ признаки нарушения ритма 
и проводимости, N=80

Нет ЭКГ признаков нарушения ритма 
и проводимости, N=43

МС N=63; 78,7% N=23; 53% 0,004

ФНО, пг/мл 4,4±0,6* 2,3±0,4 0,023

ИЛ 6, пг/мл 16,8±2,8* 10,7±1,2 0,009

вчСРП, мг/л 6,3±1,3 5,6±1,1 >0,05

Лептин, нг/мл 10,7±1,6* 5,7±0,7 0,008

Адипонектин, мкг/мл 9,1±0,8 7,5±0,8 >0,05

Резистин, нг/мл 10,1±0,8 11,4±0,9 >0,05

Примечание: * — различия между группами при р=0,009; данные представлены как M±m.
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лиз с построением мультивариантных моделей, где 
зависимыми переменными являлись электрокардио-
графические признаки МК. Получены следующие 
положительные ассоциации: ЭКГ признаки ГЛЖ 
с наличием МС (В =1,206, OR =3,340, р=0,05); повы-
шение сегмента ST с уровнем в крови ФНО-альфа 
(В =0,190, OR =1,209, р=0,010); нарушения ритма 
и проводимости с уровнями в крови ФНО-альфа 
(В =0,242, OR =1,162, р=0,041) и лептина (В =0,230, 
OR =1,097, р=0,046); синдром TV1>TV6 с уровнем 
в крови резистина (В =0,371, OR =1,172, р=0,001); 
вариабельность зубца Т с уровнем в крови резистина 
(В =0,235, OR =1,101, р=0,028).

Полученные результаты согласуются с подобными, 
более ранними наблюдениями и заключениями о том, 
что с увеличением ФНО-альфа прогрессирует дис-
функция миокарда, развиваются нарушения ритма 
и проводимости [14]. С одной стороны, это данные 
о важной патогенетической роли ФНО-альфа, кото-
рый активно продуцируется висцеральными адипоци-
тами, нарушает функцию рецепторов к инсулину 
и является одним из основных медиаторов инсулино-
резистентности при ожирении. С другой стороны, это 
подтверждает известные ассоциации между наруше-
ниями ритма и проводимости и наличием метаболиче-
ского синдрома и других метаболических и гормо-
нальных нарушений [3]. Полученные результаты 
не только подтверждают важную роль лептина и рези-
стина в развитии метаболических нарушений при МС 
[10, 11], но и указывают на значимое влияние биомо-
лекул секреторной активности висцеральных адипо-
цитов на возникновение и развитие МК. Длительное 
существование МС способствует формированию мор-
фологических изменений, к которым относится ГЛЖ. 

Связь ГЛЖ с ожирением подтверждают результаты 
исследования F. Guerra и др., выполненного на 380 
больных с эссенциальной АГ в возрасте 65 лет и старше 
[6]. Эти закономерности соответствуют представле-
ниям о формировании характерных структурных 
изменений сердца при ожирении, повышающих риск 
внезапной сердечной смерти, что как полагают, 
во многом опосредовано обменными нарушениями, 
описанными при МС [14, 15].

Заключая в целом полученные результаты, необ-
ходимо отметить, что метаболические и гормональ-
ные нарушения при МС, по-видимому, могут играть 
значимую роль в развитии и прогрессии МК. При 
развитии и прогрессии атеросклероза, в том числе 
коронарного, на фоне МС эти патологические изме-
нения миокарда, вероятно, становятся более выра-
женными. По-видимому, существует прямая патоге-
нетическая связь развития на фоне МС метаболиче-
ской кардиомиопатии независимо от развития 
коронарного атеросклероза. Поэтому изучение ЭКГ 
диагностики и ЭКГ маркеров МК представляется 
важным и актуальным у лиц не только с МС, но и осо-
бенно, у лиц с КА и ИБС на фоне МС. Выявленные 
у мужчин с КА неспецифические ЭКГ признаки 
(ЭКГ признаки ГЛЖ, нарушения ритма и проводи-
мости, изменения зубца Т, повышение сегмента ST) 
метаболической кардиомиопатии и их связь с МС 
и биомаркерами секреторной активности висцераль-
ных адипоцитов отражают общность влияния мета-
болических нарушений в организме на возникнове-
ние и развитие этих заболеваний.
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