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Ранние структурно-функциональные нарушения левого желудочка у молодых лиц с артериальной 
гипертонией: роль инсулинорезистентности

Шаварова Е. К.1, Кобалава Ж. Д.1, Ежова Н. Е.1, Хомова И. А.1, Баздырева Е. И.2

Ремоделирование миокарда относится к  факторам, повышающим риск сер-
дечно-сосудистых событий у  лиц с  артериальной гипертонией (АГ). Струк-
турно-функциональные изменения миокарда могут быть следствием не только 
отчетливого влияния гемодинамических причин, но  и  ряда метаболических 
нарушений. 
Цель. Анализ ассоциаций инсулинорезистентности и  ремоделирования 
левого желудочка (ЛЖ) в  когорте молодых пациентов с  нелеченой неослож-
ненной АГ и высоким нормальным артериальным давлением (АД). 
Материал и  методы. В  когортное поперечное исследование включено 105 
человек, у которых проанализированы клинико-демографические, антропоме-
трические характеристики, выполнены биохимический анализ крови (креати-
нин, калий, липидный спектр, глюкоза, инсулин, мочевая кислота) с расчетом 
индексов инсулинорезистентности (HOMA-IR, METs-IR, TyG), анализ крови 
на  гликированный гемоглобин, определяли соотношение альбумина/креати-
нина в  разовой порции мочи. Всем обследованным измеряли офисное АД, 
выполняли суточное мониторирование АД, эхокардиографию с  технологией 
2D-спекл трекинг. 
Результаты. Медиана возраста составила 23 года, 85% мужчин. Избыточную 
массу тела или ожирение имели 51%, 39% — дислипидемию, 21% — инсули-
норезистентность. Признаки ремоделирования ЛЖ наблюдались у  38 (40%) 
обследованных, из них у 32 (34%) — концентрическое ремоделирование, у 5 
(5%) — концентрическая гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ), у 1 (1%) — эксцентрическая 
ГЛЖ, нарушение глобального продольного систолического стрейна ЛЖ у  44 
(47%) лиц молодого возраста с АГ и предгипертонией. При ступенчатом мно-
гофакторном регрессионном анализе независимым предиктором нарушения 
глобальной продольной деформации ЛЖ оказался индекс TyG (b=0,38, 
p=0,001).
Заключение. В когорте молодых лиц с АГ и высоким нормальным АД отмеча-
ется высокая частота как инсулинорезистентности, метаболических наруше-
ний, так и ранних признаков ремоделирования ЛЖ и субклинического сниже-
ния его систолической функции. Индекс TyG, доступный для расчета на осно-
вании рутинного биохимического обследования, является независимым 
фактором, влияющим на глобальную продольную деформацию ЛЖ.

Ключевые слова: артериальная гипертония, молодые, предгипертония, 
инсулинорезистентность, гипертрофия левого желудочка, нарушение дефор-
мации левого желудочка, глобальный продольный систолический стрейн 
левого желудочка, 2D-спекл трекинг эхокардиография.
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миокарда левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудо-
чек, МРТ  — магнитно-резонансная томография, ОТС  — относительная тол-
щина стенок, САД — систолическое артериальное давление, ССС — сердечно-
сосудистое событие, ТГ  — триглицериды, ТЗСЛЖ  — толщина задней стенки 
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Early structural and functional left ventricular disorders in young patients with hypertension:  
a role of insulin resistance

Shavarova E. K.1, Kobalava Zh. D.1, Yezhova N. E.1, Khomova I. A.1, Bazdyreva E. I.2

Cardiac remodeling refers to factors that increase the risk of cardiovascular events 
in patients with hypertension (HTN). Changes in myocardial structure and function 
can be caused not only by hemodynamic causes, but also a number of metabolic 
disorders.
Aim. To analyze the associations of insulin resistance and left ventricular (LV) 
remodeling in a cohort of young patients with untreated uncomplicated hyperten-
sion and high normal blood pressure (BP).

Material and methods. The presented cohort cross-sectional study included 105 
subjects. We analyzed clinical, demographic and anthropometric characteristics, 
performed a biochemical panel (creatinine, potassium, lipid profile, glucose, insulin, 
uric acid) with the estimation of insulin resistance scores (HOMA-IR, METs-IR, TyG), 
a glycosylated hemoglobin test. Urine albumin-to-creatinine ratio was determined. 
Office and 24-hour ambulatory BP measurement and two-dimensional speckle-
tracking echocardiography were performed in all patients.
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Высокая распространенность артериальной ги- 
пертонии (АГ) в молодом возрасте и отсутствие убе‑
дительных доказательств снижения абсолютного рис- 
ка сердечно-сосудистых событий (ССС) на фоне мно- 
голетней медикаментозной коррекции уровня арте‑
риального давления (АД) у  молодых требуют изуче‑
ния всего спектра субклинических гемодинамиче‑
ских, структурно-функциональных и  метаболиче‑
ских нарушений, которые могут оказать потенциаль‑
ное влияние на прогноз, и, возможно, стать аргумен‑
том в  пользу раннего назначения лекарственной 
терапии. В 2018г опубликован анализ проспективной 
когорты исследования CARDIA, в  которое включа‑
лись лица моложе 40 лет, где подтвержден повышен‑
ный риск развития ССС у лиц с уровнем АД, превы‑
шающим 130/80  мм рт.ст. по  сравнению с  лицами 
с  нормотонией при длительном наблюдении (меди‑
ана — 19 лет) [1]. Одним из независимых предикторов 
неблагоприятного прогноза является гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ)  — еще во  Фрамингемском 
исследовании продемонстрировано, что увеличение 
массы миокарда левого желудочка (ЛЖ) на  каждые 
50  г увеличивает относительный сердечно-сосудис
тый риск у  женщин на  49%, а  у  мужчин на  57% [2]. 
В развитие ГЛЖ вносят вклад не только гемодинами‑
ческие, но и метаболические факторы. Как в экспе‑
риментальных, так и  в  клинических исследованиях 
многократно подтверждена роль инсулинорезистент‑
ности в развитии структурно-функциональных изме‑
нений миокарда. Американской Ассоциацией клини‑
ческих эндокринологов сформулирована концепция 
о  хронических заболеваниях, ассоциированных 
с  дизгликемией, в  которой инсулинорезистентность 
определяется как первая стадия, которую последова‑
тельно сменяют предиабет, диабет 2 типа, а замыкает 
континуум стадия сосудистых осложнений. [3].

Поскольку ГЛЖ скорее ассоциирована с  диасто‑
лической дисфункцией ЛЖ, а нарушения глобальной 
сократительной способности ЛЖ, как правило, 
отсутствуют [4], при изучении роли метаболических 
нарушений в  развитии доклинических морфофунк‑

циональных изменений миокарда особое внимание 
должно уделяться более чувствительным методам 
диагностики снижения систолической функции ЛЖ. 
Прогностическое значение изменения деформации 
ЛЖ, оцененное по  спекл-трекинг эхокардиографии, 
а также поиск эффективных профилактических стра‑
тегий у молодых лиц с АГ и предгипертонией, оста‑
ются предметом активной научной дискуссии. “Золо‑
тым стандартом” оценки деформации миокарда 
в динамике остается магнитно-резонансная томогра‑
фия (МРТ) с мечеными молекулами, однако ее при‑
менение в широкой практике ограничено стоимостью 
и низкой доступностью. Дополнение рутинного эхо‑
кардиографического исследования технологией 
2D-спекл-трекинг, валидированной по  МРТ, позво‑
ляет количественно оценить глобальную и регионар‑
ную сократительную функцию миокарда путем ана‑
лиза пространственного смещения пятен, генерируе‑
мых ультразвуковым лучом и  волокнами миокарда. 
Методика уже внедрена в  действующие алгоритмы 
обследования пациента с  кардиомиопатиями, после 
пересадки сердца, при проведении кардиотоксиче‑
ской химиотерапии, однако ее место в обследовании 
молодых лиц с  АГ требует дальнейшего изучения. 
Целью нашего исследования явился анализ ассоциа‑
ций инсулинорезистентности и  ремоделирования 
ЛЖ в  когорте молодых пациентов с  нелеченой нео‑
сложненной АГ и предгипертонией. 

Материал и методы
Исследование выполнялось на базе медицинского 

центра РУДН. В  рамках диспансеризации студентов 
и сотрудников в возрасте от 18 до 45 лет проводилось 
двукратное измерение офисного АД с интервалом в 2 
недели, которое выполнено у  965 человек, при этом 
у 57 (5,9%) диагностирована АГ, 64 (6,6%) имели зна‑
чения АД, соответствовавшие уровню высоких нор‑
мальных. Проведение исследования одобрено Этиче‑
ским Комитетом РУДН. Из  этих 121 человек 105 
согласились продолжить обследование в  рамках ис- 
следования и подписали информированное согласие 

Results. The median age was 23 years (men  — 85%); 51% of participants were 
overweight or obese, 39% had dyslipidemia, 21% — insulin resistance. Signs of LV 
remodeling were observed in 38 (40%) subjects: 32 (34%) — concentric remode
ling, 5 (5%) — concentric LV hypertrophy (LVH), 1 (1%) — eccentric LVH. Defects of 
LV systolic global longitudinal strain (GLS) were observed in 44 (47%) young 
patients with HTN and preHTN. Stepwise multivariate regression analysis revealed 
that the TyG index was an independent predictor of LV GLS defects (b=0,38, 
p=0,001).
Conclusion. In a cohort of young patients with HTN and high normal blood pressure, 
there is a high prevalence of insulin resistance, metabolic disorders, and early signs 
of LV remodeling and subclinical systolic dysfunction. The TyG index, available for 
estimation by routine biochemical tests, is an independent factor affecting the LV GLS.

Key words: hypertension, young patients, prehypertension, insulin resistance, left 
ventricular hypertrophy, left ventricular strain, left ventricular systolic global longitu-
dinal strain, two-dimensional speckle-tracking echocardiography.
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на участие в нем, им выполнено суточное монитори‑
рование АД, при этом у  11 выявлена гипертония 
“белого халата”, и  они не  включались в  дальнейшее 
наблюдение. Полный спектр лабораторно-инстру‑
ментальных обследований проведен 94 пациентам 
с  неосложненной эссенциальной АГ, диагностиро‑
ванной при клиническом измерении АД и/или 
по  данным суточного мониторирования АД. Крите‑
риями включения являлись клиническое АД ≥140/90 
мм рт.ст. и/или среднесуточное АД ≥130/80 мм рт.ст. 
и/или среднедневное АД ≥135/85  мм рт.ст. и/или 
средненочное АД ≥120/70  мм рт.ст. К  критериям 
исключения отнесены наличие в  анамнезе ССС 
(инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия, 
инсульт, госпитализация в связи с сердечной недоста‑
точностью); фибрилляция предсердий; скорость клу‑
бочковой фильтрации <45 мл/мин при расчете 
по  формуле CKD-EPI; любые формы вторичной 
АГ; гипертония “белого халата”; обострение/деком‑
пенсация хронических заболеваний; сахарный диабет 
2 типа; ампутация конечностей. 

Всем пациентам проводился сбор анамнестиче‑
ских, демографических, антропометрических дан‑
ных. Оценка употребления соли, фастфуда, алкоголя 
выполнялась по  структурированному опроснику. 
Биохимический анализ крови включал креатинин, 
калий, липидный спектр, глюкозу, инсулин, мочевую 
кислоту. Определяли гликированный гемоглобин 
(HbA

1c
), а также соотношение альбумина/креатинина 

в разовой порции мочи.
Оценка инсулинорезистентности. Для подтвержде‑

ния снижения чувствительности тканей к  инсулину 
рассчитывали индекс инсулинорезистентности 
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance), предложенный Matthews DR, et al. (1985) 
и  продемонстрировавший высокую корреляцию 
с  результатами определения инсулинорезистентно‑
сти, полученными при гиперинсулинемическом эуг‑
ликемическом клэмпе [5] Индекс HOMA-IR рассчи‑
тывали по  формуле: HOMA-IR =глюкоза натощак 
(ммоль/л) х инсулин натощак (мкЕд/мл)/22,5. Поро‑
говое значение резистентности к инсулину, выражен‑
ной в  HOMA-IR, определяли как превышение 75 
перцентиля его кумулятивного популяционного рас‑
пределения в  популяции взрослых людей 20-60 лет, 
без диабета, HOMA-IR >2,7 считали подтверждением 
инсулинорезистентности.

Альтернативными способами оценки инсулино‑
резистентного статуса было определение: 

—  индекса ТГ/Г, предложенного Simental-Mendía 
L, et al. (2008) и  рассчитываемого как ln (триглице‑
риды натощак, мг/дл×глюкоза натощак, мг/дл/2). 
За  пограничный уровень, характеризующий нор‑
мальную чувствительность к инсулину, брали 8,29 [6]; 

—  индекса METS-IR, предложенного Bello-
Chavolla O, et al. и  рассчитываемого как ln ((2*Глю‑

коза натощак)+ТГ натощак)*ИМТ)/(ln (ХС ЛВП), 
где ТГ — триглицериды, ИМТ — индекс массы тела, 
ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плот‑
ности [7].

Эхокардиография. Всем пациентам выполняли 
оценку структурно-функционального состояния 
миокарда при стандартной эхокардиографии на аппа‑
рате VIVID-7 (General Electric, США). Проводилось 
исследование по  общепринятому протоколу 
в B-режиме, М-режиме, режимах импульсного (PW) 
и постоянного допплера (CW), цветового допплеров‑
ского картирования с  оценкой конечного диастоли‑
ческого и  конечного систолического размеров ЛЖ 
(конечный диастолический размер и  конечный 
систолический размер, соответственно), конечного 
диастолического объема, конечного систолического 
объема, ударного объема (УО) и  фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ по  методу Симпсона, толщины меж- 
желудочковой перегородки (ТМЖП) и задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ) в  диастолу, размеров 
левого и  правого предсердий, соответственно, рас‑
считывали индекс объема левого предсердия, разме‑
ров правого желудочка, систолического давления 
в  легочной артерии. Массу миокарда ЛЖ рассчиты‑
вали по формуле Devereux R (1986) и индексировали 
к  площади поверхности тела (м2) [8]. Критериями 
гипертрофии ЛЖ считали индекс массы миокарда 
ЛЖ (ИММЛЖ) ≥95 г/м2 у женщин, ≥115 г/м2 у муж‑
чин. Классификация типов ремоделирования ЛЖ 
проводилась по  методу, предложенному Ganau A 
(1992) [9]. С целью оценки диастолической функции 
определяли максимальную скорость пика Е, отноше‑
ние Е/А, среднюю скорость пика е’ср в режиме тка‑
невого допплера, отношение E/e’ср, индекс объема 
левого предсердия, максимальную скорость трику‑
спидальной регургитации. Всем пациентам прово‑
дили оценку глобальной продольной деформации 
(ГПСС) ЛЖ (GLPS LV  — Global Peak Systolic Strain 
of the left ventricle) методом спекл-трекинг эхокардио‑
графии. Из апикального доступа были получены изо‑
бражения 4-, 2- и  3-камерных позиций. ГПСС ЛЖ 
рассчитывался автоматически. Нормальными значе‑
ниями ГПСС ЛЖ считалось значение >-20% [10].

Суточное мониторирование АД выполнялось по 
стандартной методике с  использованием монитора 
BPlab с технологией Vаsotens (ООО “Петр Телегин”, 
Нижний Новгород, Россия).

Статистический анализ. Статистический анализ 
результатов проводили с  помощью пакета статисти‑
ческих программ SPSS 10.0. Количественные пере‑
менные, отвечающие критериям нормального рас‑
пределения, представлены в виде m±SD. Для описа‑
ния количественных переменных при ненормальном 
распределении использовались медиана (Ме) и 25; 75 
перцентили (межквартильный интервал  — МИ). 
Достоверность различий оценивали по непараметри‑
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ческим критериям Вилкоксона и Манн-Уитни. Срав‑
нение данных в трех подгруппах выполнялось с при‑
менением однофакторного дисперсионного анализа 
(one way Analysis Of Variance), а также теста Краскела-
Уоллиса с  поправкой Бонферрони или критерием 
Тьюки. Для оценки взаимосвязи между показателями 
рассчитывался коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена или линейный корреляционный коэффи‑
циент Пирсона в зависимости от характера выборки. 
Для оценки независимости взаимосвязей между при‑
знаками использовался пошаговый регрессионный 

анализ. Различия средних величин и  корреляцион‑
ные связи считались статистически значимыми при 
р<0,05.

Результаты
Клинико-демографическая характеристика обсле‑

дованной группы представлена в таблице 1. Медиана 
возраста составила 23 года, что объясняется органи‑
зацией процесса скрининга — в исследование вклю‑
чались, преимущественно, студенты РУДН, обследо‑
ванные в рамках диспансеризации, 85% были мужчи‑
нами. Более половины обследованных имели 
избыточную массу тела или ожирение, причем абдо‑
минальный тип распределения жировой ткани 
согласно окружности талии наблюдался у 32%. У 34% 
при опросе отмечен семейный анамнез ранних ССС. 
Дислипидемия выявлена у 39%. Более трети пациен‑
тов курили. Две трети пациентов (67%) имели маски‑
рованную АГ и  диагноз АГ подтверждался данными 
суточного мониторирования АД. Офисное систоли‑
ческое артериальное давление (САД) составило 
133,4±15,7 мм рт.ст. и 77,5±12,7 мм рт.ст. диастоличе‑
ское АД (ДАД). При суточном мониторировании АД 
зарегистрированы среднесуточные цифры САД 
134,3±14,5 мм рт.ст., ДАД 77,0 [73,0; 85,5]. 

Признаки ремоделирования ЛЖ обнаружены у 38 
(40%) обследованных, при этом преобладало выявле‑
ние концентрического ремоделирования  — у  32 
(34%), концентрическая ГЛЖ диагностирована у  5 
(5%) человек, эксцентрическая ГЛЖ  — у  1 (1%). 
С  целью оценки функциональных нарушений ЛЖ 
определяли ГПСС ЛЖ. Доклиническое снижение 
систолической функции ЛЖ при нормальных значе‑
ниях ФВ ЛЖ наблюдалось у  44 (47%) лиц молодого 
возраста с АГ и предгипертонией. 

Для выявления ранних нарушений углеводного 
обмена оценивали уровень HbA

1c
 в  обследованной 

популяции, не  выявлено превышения HbA
1c

 >5,7%, 
соответствующего предиабету. Инсулинорезистент‑
ность (HOMA-IR >2,7) диагностирована у  20 (21%) 
пациентов. Чувствительность к  инсулину определя‑
лась также с использованием индексов TyG и METS-
IR. Вся выборка была разделена на  квартили 
по каждому из трех индексов инсулинорезистентно‑
сти (табл. 2). В  полученных подгруппах проведено 
сравнение клинико-демографических, антропоме‑
трических характеристик, результатов лабораторных 
методов обследования и  показателей структурно-
функционального состояния миокарда. Статистиче‑
ски значимых различий половозрастной структуры 
подгрупп, уровней клинического и  среднесуточного 
САД и ДАД, ФВ ЛЖ выявлено не было. Во всех слу‑
чаях от  нижнего квартиля к  верхнему отмечалось 
нарастание ИМТ и ОТ, как и доли лиц с абдоминаль‑
ным ожирением в структуре подгруппы. Нарушения 
липидного обмена достоверно более значимо были 

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика группы лиц с 

неосложненной эссенциальной АГ молодого возраста 

Параметр n=94
Возраст, лет 23 [21; 25]
Мужчины, n (%) 80 (85)
Раса:
  европеоиды, n (%) 85 (90,5)
  негроиды, n (%) 5 (5,3)
  монголоиды, n (%) 3 (3,2)
  испанцы/латиноамериканцы, n (%) 1 (1,0)
Семейный анамнез ранних ССЗ, n (%) 32 (34)
Семейный анамнез АГ, n (%) 67 (71)
Масса тела, кг 81,8±17,0
ИМТ, кг/м2 25,9±4,8
  ИМТ ≥25 кг/м2, n (%) 48 (51)
  ИМТ ≥30 кг/м2, n (%) 16 (17)
ОТ, см 88,3±13,5
Абдоминальное ожирение по ОТ, n (%) 30 (32)
ОБ, см 100,9±10,9
ОТ/ОБ 0,86 [0,78; 0,91]
ОТ/рост 0,48 [0,44; 0,54]
Курение, n (%) 36 (38)
Употребление фастфуда не менее 1 р/нед., n (%) 45 (48)
Употребление соли более 5 г/сут., n (%) 45 (48)
рСКФ (СKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 100,7±15,4
Соотношение альбумин/креатинин мочи, мг/г 4 [0; 7]
ОХ, ммоль/л 4,6±1,0
ХС ЛНП, ммоль/л 2,7±0,8
ХС ЛВП, ммоль/л 1,3±0,4
ТГ, ммоль/л 0,9 [0,7; 1,4]
Дислипидемия, n (%) 37 (39)
Мочевая кислота, мкмоль/л 345,8±70,8
Глюкоза, ммоль/л 4,9 [4,7; 5,3]
Инсулин, мкЕд/мл 8,1 [5,4; 12,3]
Индекс HOMA-IR 2,0±1,2
Индекс ТГ/Г 8,3±0,6
Индекс METS-IR 38,0±8,3
HbA1c, % 5,1±0,3 

Сокращения: ИМТ  — индекс массы тела, ОТ  — окружность талии, ОБ  — 
окружность бедер, рСКФ  — расчетная скорость клубочковой фильтрации, 
ОХ  — общий холестерин, ХС ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой 
плотности, ХС ЛВП  — холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ  — 
триглицериды.
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выражены в верхнем квартиле при делении обследо‑
ванных по  HOMA-IR. ИММЛЖ, ТМЖП, ТЗСЛЖ, 
относительная толщина стенок (ОТС), ГПСС ЛЖ 
не  менялись в  зависимости от  квартиля HOMA-IR. 
Статистически значимых отличий ИММЛЖ между 
квартилями не получено и для двух других индексов 
инсулинорезистентности. При этом ОТС нарастала 
от нижнего к верхнему квартилю индексов METS-IR 
и  TyG, а  для последнего продемонстрировано 
и достоверно более значимое ухудшение деформации 
ЛЖ в верхнем квартиле.

Затем мы выделили 4 подгруппы в  зависимости 
от наличия двух характеристик одномоментно: инсу‑
линорезистентности по  индексу TyG и  избыточной 
массы тела или ожирения (ИМТ ≥25 кг/м2). Для дан‑
ного анализа из  индексов ИР был выбран именно 
TyG, поскольку по данным межквартильного анализа 
он обладал большей взаимосвязью с  показателями 

ремоделирования ЛЖ, чем HOMA-IR и  при этом 
не демонстрировал прямой зависимости от ИМТ, как 
METS-IR. У  представителей первой группы отсут
ствовали как инсулинорезистентность, так и  избы‑
точная масса тела/ожирение, во  второй и  третьей 
были отклонения лишь одной из  характеристик: 
ИМТ ≥25  кг/м2 при отсутствии инсулинорезистент‑
ности или наличие инсулинорезистентности при 
нормальном ИМТ, соответственно. Пациенты из чет‑
вертой подгруппы характеризовались и инсулиноре‑
зистентностью, и  избыточной массой тела/ожире‑
нием. В  качестве порогового уровня индекса TyG 
выбрано значение 8,29. Результаты сравнения под‑
групп представлены в таблице 3. 

Группы статистически значимо различались 
по  ОТС и  ГПСС ЛЖ, но  не по  ИММЛЖ, хотя для 
последнего показателя и  прослеживается тенденция 
к  большей величине у  лиц с  инсулинорезистент

Таблица 2
Сравнение структурно-функциональных параметров ЛЖ в зависимости  

от распределения между квартилями индексов инсулинорезистентности

Индекс HOMA-IR
1-й квартиль (n=21) 2-й квартиль (n=23) 3-й квартиль (n=23) 4-й квартиль (n=22) p

ИМТ, кг/м2 21,2±2,2 23,3±1,6 27,1±2,0 31,9±3,9 <0,001
ОТ, см 75,9±7,8 81,3±6,6 90,9±5,9 105,5±9,2 <0,001
ФВ ЛЖ, % 60,3±5,2 60,0±4,6 59,4±5,4 60,8±5,6 НД
ТМЖП, см 1,0 [0,8; 1,1] 0,9 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] НД
ТЗСЛЖ, см 1,0 [0,8; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] НД
ИММЛЖ, г/м2 81,6 [71,4; 87,5] 86,4 [71,6; 95,6] 83,9 [78,0; 104,4] 88,0 [82,8; 100,7] НД
ОТС 0,39±0,05 0,41±0,08 0,45±0,09 0,43±0,11 НД
ГПСС ЛЖ, % -20,5±1,5 -20,1±1,3 -19,9±2,6 -20,0±3,0 НД
Индекс METS-IR

1-й квартиль (n=23) 2-й квартиль (n=24) 3-й квартиль (n=23) 4-й квартиль (n=23) p
ИМТ, кг/м2 21,2±2,2 23,3±1,6 27,1±2,0 31,9±3,9 <0,001
ОТ, см 75,9±7,8 81,3±6,6 90,9±5,9 105,5±9,2 <0,001
ФВ ЛЖ, % 61,4±5,3 60,3±5,3 59,3±4,7 59,5±4,9 НД
ТМЖП, см 0,9 [0,8; 1,0] 0,9 [0,8; 1,0] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [1,0; 1,2] <0,001
ТЗСЛЖ, см 0,9 [0,8; 1,0] 0,95 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,1 [1,0; 1,2] <0,001
ИММЛЖ г/м2 81,5 [63,1; 89,4] 87,5 [71,7; 96,4] 86,8 [80,5; 101,2] 87,0 [78,0; 109,1] НД
ОТС 0,38±0,06 0,41±0,09 0,41±0,05 0,47±0,12 0,003
ГПСС ЛЖ, % -20,9±2,2 -20,2±2,0 -19,9±1,4 -19,4±2,8 НД
Индекс TyG

1-й квартиль (n=23) 2-й квартиль (n=23) 3-й квартиль (n=25) 4-й квартиль (n=23) p
ИМТ, кг/м2 23,8±3,5 24,9±5,0 26,9±5,5 27,8±4,0 0,015
ОТ, см 82,1±10,2 82,3±11,9 92,2±13,6 95,3±12,9 0,001
ФВ ЛЖ, % 60,6±4,9 60,0±5,4 60,4±5,1 59,6±4,8 НД
ТМЖП, см 0,9 [0,8; 1,0] 1,0 [0,8; 1,0] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,2] НД
ТЗСЛЖ, см 0,9 [0,8; 1,0] 1,0 [0,9; 1,1] 1,0 [0,9; 1,1] 1,1 [1,0; 1,2] 0,012
ИММЛЖ, г/м2 87,3 [68,7; 101,9] 81,7 [74,4; 89,7] 86,2 [78,1; 93,8] 88,4 [81,0; 111,9] НД
ОТС 0,37±0,06 0,42±0,07 0,42±0,09 0,45±0,11 0,014
ГПСС ЛЖ, % -21,1±2,4 -20,5±1,6 -19,9±1,7 -18,6±2,3 0,003

Сокращения: ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, ИММЛЖ — индекс массы миокарда лево-
го желудочка, ОТС — относительная толщина стенок, ГПСС ЛЖ — глобальный продольный систолический стрейн левого желудочка.
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ностью. При разделении выборки только по  крите‑
рию наличия инсулинорезистентности (т. е. при слия‑
нии подгрупп 1 и  2, 3 и  4) различия по  ИММЛЖ 
остаются статистически незначимыми (p=0,087). 
При проведении множественного сравнения ОТС 
и  ГПСС ЛЖ между подгруппами с  применением 
поправки Бонферрони статистически значимые раз‑
личия были выявлены лишь между первой и четвер‑
той подгруппами. 

При корреляционном анализе все три индекса 
инсулинорезистентности были закономерно взаи‑
мосвязаны с  наличием ожирения по  ИМТ и  ОТ 
(табл.  4). Также изучены силы взаимосвязей между 
значениями индексов инсулинорезистентности 
и характеристик ремоделирования левого желудочка. 
Ассоциации HOMA-IR со  структурными характери‑
стиками ЛЖ были статистически значимыми лишь 
для ТЗСЛЖ (r=0,238, p<0,05) и ОТС (r=0,235, p<0,05) 
и сравнительно слабыми. Для индексов TyG и METS-
IR были установлены более сильные связи с показа‑
телями ремоделирования ЛЖ, такими как ТМЖП, 

ТЗС ЛЖ, ОТС, ГПСС ЛЖ, связь с  ИММЛЖ оказа‑
лась статистически значимой только для METS-IR. 

Для переменных, между которыми были выяв‑
лены наиболее сильные взаимосвязи при корреляци‑
онном анализе, мы провели однофакторный регрес‑
сионный анализ, где в роли переменной-предиктора 
выступал один из индексов ИР, а в качестве зависи‑
мой переменной  — одна из  характеристик ЛЖ. 
Индекс TyG оказался статистически значимым пре‑
диктором изменения ГПСС ЛЖ (r=0,46, p=0,005), 
ИММЛЖ (r=0,32, p=0,02), ТМЖП (r=0,31, p=0,03), 
ТЗСЛЖ (r=0,30, p=0,03), а  METS-IR  — как ГПСС 
ЛЖ (r=0,46, p=0,005), ИММЛЖ (r=0,42, p=0,002), 
ТМЖП (r=0,52, p=0,00006), ТЗСЛЖ (r=0,44, 
p=0,001), так и ОТС (r=0,31, p=0,03). Индекс HOMA-
IR не был ассоциирован с ГПСС ЛЖ, при этом отме‑
чены его связи с ИММЛЖ (r=0,40, p=0,003), ТМЖП 
(r=0,48, p=0,0004), ТЗСЛЖ (r=0,38, p=0,006), так 
и ОТС (r=0,33, p=0,02). 

Таблица 3
Сравнение подгрупп в зависимости от наличия инсулинорезистентности и избыточной массы тела/ожирения

ИМТ в норме, нет ИР 
(n=32)

ИМТ повышен, нет ИР 
 (n=18)

ИМТ в норме, есть ИР  
(n=14)

ИМТ повышен, есть ИР 
 (n=30)

p

Возраст, лет 23,5±1,4 24,2±2,1 23,9±3,3 27,1±1,4 НД
Пол, ж (%) 7 (22) 2 (11) 2 (14) 3 (10) НД
ИМТ, кг/м2 21,8±0,3 28,7±0,4 22,8±0,6 29,8±0,3 <0,001
ОТ, см 77,5±6,4 94,4±9,0 80,2±7,6 99,9±10,6 <0,001
ОБ, см 92,7±9,5 106,7±12,3 94,3±6,2 108,0±9,7 <0,001
САДкл, мм рт.ст. 130,5±14,5 128,7±10,9 136,7±15,1 137,4±17,6 НД
ДАДкл, мм рт.ст. 76,5±11,7 73,2±8,6 79,7±14,1 80,2±13,5 НД
САД24, мм рт.ст. 133,6±12,3 132,8±12,4 134,5±13,9 136,3±16,0 НД
ДАД24, мм рт.ст. 82,1±9,2 75,4±4,0 81,3±13,9 80,3±14,0 НД
ИММЛЖ, г/м2 82,0 [69,3; 91,8] 82,6 [77,8; 102,1] 87,0 [75,4; 94,1] 87,0 [79,9; 109,8] НД
ОТС 0,38±0,07 0,41±0,05 0,42±0,09 0,46±0,10 0,007
ГПСС ЛЖ, % -20,9±2,3 -20,7±1,2 -19,1±1,5 -19,2±2,2 0,005

Сокращения: ИМТ  — индекс массы тела, ОТ  — окружность талии, ОБ  — окружность бедер, САДкл  — клиническое систолическое артериальное давление, 
ДАДкл  — клиническое диастолическое артериальное давление, САД24  — среднесуточное систолическое артериальное давление, ДАД24  — среднесуточное 
диастолическое артериальное давление, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ОТС — относительная толщина стенок, ГПСС ЛЖ — глобальный 
продольный систолический стрейн левого желудочка.

Таблица 4
Корреляции индексов инсулинорезистентности 
с антропометрическими и демографическими 

характеристиками

HOMA-IR TyG METS-IR
Возраст, лет# 0,012 0,178 0,202
ИМТ, кг/м2 0,248* 0,323* 0,928**
ОТ, см 0,373** 0,456** 0,852**

Примечание: #  — указано ρ (Spearman), для остальных  — r (Pearson) *  — 
p<0,05, ** — p<0,01.
Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии. 

Таблица 5
Результаты многофакторного регрессионного 
анализа ассоциации продольной деформации 

ЛЖ с клиническими, гемодинамическими 
и эхокардиографическими параметрами

b p
Индекс TyG 0,38 0,001
Индекс METS-IR - 0,18 0,49
ОТ 0,11 0,66
Офисное САД 0,12 0,62
Среднее офисное АД 0,29 0,22
ИММЛЖ 0,13 0,36

Сокращения: ОТ  — окружность талии, САД  — систолическое артериальное 
давление, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка.
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С целью оценки вклада антропометрических, 
метаболических, гемодинамических факторов в суб‑
клиническое изменение систолической функции ЛЖ 
провели ступенчатый многофакторный регрессион‑
ный анализ. Возраст и пол не оказались значимыми 
предикторами изменения ГПСС ЛЖ и в модель вклю‑
чены не  были. В  качестве предикторов приняты 
индексы TyG, METS-IR, HOMA-IR, ОТ, офисное 
САД, офисное среднее АД, ИММЛЖ, а  в  качестве 
зависимой переменной  — ГППСС ЛЖ (табл. 5). 
Независимым предиктором нарушения глобальной 
продольной деформации ЛЖ оказался индекс TyG 
(b=0,38, p=0,001). Таким образом, после включения 
в  уравнение регрессии САД, ОТ, ИММЛЖ именно 
индекс TyG остается значимым фактором уменьше‑
ния глобальной продольной деформации ЛЖ. 

Обсуждение
Согласованная позиция экспертов относительно 

необходимости назначения медикаментозной терапии 
молодым с  неосложненной АГ отсутствует, поскольку 
у таких пациентов затруднительно провести исследова‑
ние с оценкой прогноза в связи с длительностью ожида‑
ния жестких конечных точек [11]. Тем не  менее ряд 
эпидемиологических исследований с  многолетним 
периодом наблюдения подтвердили, что у  молодых 
пациентов с АД >130/80 мм рт.ст., так же как и в более 
старших возрастных группах, существует отчетливая 
связь уровня АД с отдаленным риском ССС и смертно‑
сти [12, 13]. Возможно, раннее начало терапии способно 
предупредить развитие более тяжелой АГ и поражений 
органов, обусловленных гипертонией, обычно не под‑
вергающихся полному обратному развитию при поздно 
начатом лечении [14, 15]. 

В данной популяции необходим поиск ориентиров, 
позволяющих определить дебют морфофункцио
нальных нарушений, обусловленных АГ, предпочти‑
тельно до  развития ГЛЖ  — одного из  независимых 
факторов неблагоприятного прогноза среди лиц 
с  диагностированной АГ. В  качестве одного из  таких 
параметров может рассматриваться оценка глобаль‑
ной продольной деформации ЛЖ, оцененная при 
спекл-трэкинг эхокардиографии. В работе Navarini S, 
et al. продемонстрировано, что у  детей и  подростков 
при сравнении группы АГ и  нормотонии (средний 
возраст 14 и 11 лет) при отсутствии изменений объем‑
ных показателей ЛЖ и фракции выброса ЛЖ отмеча‑
ется значительное снижение ГПСС ЛЖ в  группе АГ 
[16]. Более детально разобрав механику ЛЖ, Sengupta S, 
et al. обнаружили в своей работе, что в группе пациен‑
тов с АГ по сравнению с лицами без АГ наблюдается 
снижение пикового продольного стрейна ЛЖ в субэн‑
докардиальных и субэпикардиальных отделах, а огиба‑
ющий стрейн ЛЖ снижается в  субэпикардиальных 
зонах, при этом радиальный стрейн ЛЖ не отличается 
между группами. Субэндокардиально-субэпикарди‑

альный градиент огибающей деформации ЛЖ в обеих 
группах коррелировал с  радиальным стрейном ЛЖ. 
Таким образом, при снижении продольного укороче‑
ния ЛЖ утолщение стенок ЛЖ при АГ происходит 
позже из-за относительно сохраненной огибающей 
деформации ЛЖ [17]. В  нашем исследовании ранние 
нарушения систолической функции, оцененные 
по  снижению деформации ЛЖ, выявлены почти 
у половины молодых лиц с АГ и высоким нормальным 
АД. При оценке распространенности различных типов 
ремоделирования обнаружено, что в  данной популя‑
ции преобладает повышение относительной толщины 
стенок ЛЖ без увеличения массы миокарда ЛЖ, то есть 
концентрическое ремоделирование ЛЖ. 

Одной из  интересных находок явилась высокая 
частота маскированной АГ (67% обследованных), 
фенотипа гипертонии, диагностируемого у  пациен‑
тов с нормальными значениями офисного АД и повы‑
шенными значениями амбулаторного АД. Это может 
быть объяснено тем, что медиана возраста обследо‑
ванной популяции составила 23 года, а  распростра‑
ненность маскированной АГ среди молодых пациен‑
тов выше, чем среди лиц среднего возраста. Таким 
образом, еще раз подтверждена ценность дополнения 
клинического измерения АД суточным мониториро‑
ванием АД у молодых лиц. 

В рутинной практике диспансеризация здоровых 
лиц не предполагает выполнение суточного монито‑
рирования АД, между тем при маскированной АГ 
гораздо чаще выявляются нарушения углеводного, 
липидного обмена и бессимптомное поражение орга‑
нов-мишеней по  сравнению с  лицами с  истинной 
нормотонией [18, 19]. В связи с этим нами проведен 
анализ частоты встречаемости инсулинорезистент‑
ности по  индексу HOMA-IR, которая оказалась 
достаточно высокой — каждый пятый имел признаки 
нарушения чувствительности тканей к  инсулину. 
Определение инсулина не входит в рутинное обследо‑
вание пациента с АГ, что не позволяет рассчитывать 
индекс HOMA-IR, потому необходим поиск новых 
cкрининговых тестов для оценки чувствительности 
тканей к  инсулину. К  таким новым инструментам 
относятся индексы TyG и METS-IR, рассчитываемые 
по показателям липидного спектра и гликемии. Пре‑
диктивная ценность индекса TyG продемонстриро‑
вана в исследовании da Silva A, et al. — частота сим‑
птомной ИБС была на 16% выше в верхнем тертиле 
индекса TyG (9,9±0,5) по сравнению с нижним тер‑
тилем (8,3±0,3) [20].

Влияние инсулинорезистентности на  структурно-
функциональные параметры миокарда подтверждено 
в ряде клинических исследований. Так, в двух попе‑
речных популяционных исследованиях обнаружена 
взаимосвязь степени повышения инсулинорези‑
стентности, оцененной по  индексу HOMA-IR, 
с выраженностью ГЛЖ, рассчитанной по результатам 
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МРТ [21, 22]. В другом крупном поперечном исследо‑
вании подтверждена ассоциация более высоких зна‑
чений индекса HOMA-IR со снижением глобального 
продольного стрейна ЛЖ, причем связь не  зависела 
от  наличия ожирения [23]. Lin JL, et al. (2018), под‑
твердив связь инсулинорезистентности с  ремодели‑
рованием ЛЖ в китайской популяции, также не обна‑
ружили отличий в группах и ИМТ выше и ниже 23 кг/
м2 [24]. В исследовании CARDIA, где анализировали 
когорту молодых лиц, именно в  группе нарушения 
толерантности к  глюкозе по  сравнению с  группой 
нормогликемии отмечена наибольшая относительная 
толщина стенок ЛЖ и  наименьшие значения гло‑
бального продольного стрейна ЛЖ при выполнении 
эхокардиографии через 25 лет после первоначального 
обследования [13]. К  ограничениям исследования 
CARDIA можно отнести проведение сравнительного 
статистического анализа параметров ремоделирова‑
ния ЛЖ лишь в  группах, отличающихся степенью 
нарушения метаболизма глюкозы (нормогликемия, 
нарушение толерантности к глюкозе, сахарный диа‑
бет) без оценки влияния инсулинорезистентности. 
Проспективный анализ динамики параметров ремо‑
делирования ЛЖ в  зависимости от  наличия или 
отсутствия инсулинорезистентности выполнен Cau- 
wenberghs N, et al. [25]. В  нем продемонстрировано, 
что более высокие уровни инсулина и его повышение 
в течение 5-летнего периода наблюдения у лиц сред‑
него возраста ассоциировались с более выраженным 
нарушением деформации ЛЖ, оцененного по  гло‑
бальному продольному стрейну, и снижением фрак‑
ции выброса ЛЖ, а  также ухудшением диастоличе‑
ской функции ЛЖ (E/e’), повышением индекса массы 
миокарда ЛЖ. Для подтверждения справедливости 
подобных тенденций в когорте молодых лиц с пред‑
гипертонией и АГ необходимо проведение дополни‑
тельных исследований. 

В нашей работе при делении группы по квартилям 
индексов METS-IR и TyG отмечено нарастание ОТС 
от  группы с  наименьшими значениями индексов 
к группе с наибольшими, причем у группы верхнего 
квартиля индекса TyG определялось достоверно 
более значимое снижение деформации ЛЖ. Подоб‑
ная закономерность подтверждена и в корреляцион‑
ном анализе, при котором обнаружены ассоциации 
ТМЖП, ТЗСЛЖ, ОТС и  ГПСС ЛЖ с  индексами 
METS-IR и TyG, а индекса HOMA-IR с ОТС и ТЗСЛЖ 
ЛЖ. При меньшей силе взаимосвязей индекса TyG 
со структурными показателями, корреляция индекса 
с  ГПСС ЛЖ оказалась более сильной при большем 
уровне статистической значимости по  сравнению 
с METS-IR и, тем более c HOMA-IR, у которого связь 
с ГПСС ЛЖ была незначительной. Важным вопросом 
является, что же определяет развитие ранних призна‑
ков ремоделирования ЛЖ у лиц с АГ молодого возрас- 
та в большей степени — ожирение или инсулинорези‑

стентность. В  обследованной нами популяции 
в  группе без инсулинорезистентности и  ожирения 
значения ОТС и  ГПСС ЛЖ были минимальными, 
достоверно последовательно повышаясь от  группы 
ожирения без инсулинорезистентности к  группе 
инсулинорезистентности без ожирения, являясь мак‑
симальными в  группе с  наличием обоих факторов. 
В обследованной группе лиц с предгипертонией и АГ 
отмечалась достаточно высокая частота абдоминаль‑
ного ожирения  — 32%, при том что ИМТ ≥30  кг/м2 
регистрировался у 17% пациентов. При этом включе‑
ние ОТ в регрессионную модель оценки роли индекса 
TyG в развитии ранних структурно-функциональных 
изменений миокарда ЛЖ не снижало его прогности‑
ческой ценности, индекс TyG остается независимым 
предиктором уменьшения глобальной продольной 
деформации ЛЖ у молодых лиц с АГ.

Современная парадигма снижения риска ССС 
делает акцент на  раннюю, доклиническую диагно‑
стику заболеваний сердечно-сосудистой системы 
и  первичную профилактику осложнений. Тем 
не  менее актуальные алгоритмы терапевтического 
вмешательства разработаны лишь для пациентов 
с  уже развившимися заболеваниями. Исключения 
составляют рекомендации по  отказу от  курения, 
польза которого убедительно доказана, и коррекции 
дислипидемии, причем назначение гиполипидемиче‑
ской терапии сопровождается снижением риска ССС 
лишь на  30% [26]. Ряд исследователей объясняют 
сохранение остаточного риска на фоне терапии ста‑
тинами именно наличием снижения чувствительно‑
сти к инсулину [27-30]. Известно, что задолго до раз‑
вития симптомных сердечно-сосудистых заболева‑
ний начинаются процессы ремоделирования 
миокарда. Важную роль в появлении и прогрессиро‑
вании поражения миокарда  — метаболической кар‑
диомиопатии  — может играть инсулинорезистент‑
ность. Нечувствительные к инсулину кардиомиоциты 
в  условиях ишемии, повышенной нагрузки давле‑
нием, повреждения миокарда хуже поглощают глю‑
козу и не способны переключить метаболизм с окис‑
ления жирных кислот на более энергетически эффек‑
тивное окисление глюкозы, ограничивая возможности 
миокарда к  адаптации [31]. Компенсаторное усиле‑
ние метаболизма жирных кислот сопровождается 
повышенным потреблением кислорода, снижением 
эффективности работы кардиомиоцитов и развитием 
липотоксичности, ухудшением свободно-радикаль‑
ного профиля, развитием субклинического воспале‑
ния, микро- и  макроваскулопатии [32, 33]. В  связи 
с  этим современные клинические рекомендации 
делают акцент на раннее выявление и профилактику 
таких факторов риска, как АГ, ожирение, нарушения 
углеводного обмена [34]. Требуются дополнительные 
проспективные исследования, изучающие перспек‑
тивы немедикаментозной и  медикаментозной кор‑
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рекции АГ и инсулинорезистентности у лиц молодого 
возраста с  начальными степенями повышения АД. 

Заключение
В когорте молодых лиц с АГ и высоким нормаль‑

ным АД отмечается высокая частота как инсулиноре‑
зистентности, метаболических нарушений, так и ран‑
них признаков ремоделирования ЛЖ и  субклиниче‑
ского снижения его систолической функции. Индекс 
инсулинорезистентности TyG, доступный для рас‑
чета на основании рутинного биохимического обсле‑
дования, является независимым фактором, влияю‑
щим на  глобальную продольную деформацию ЛЖ 
в  популяции молодых лиц с  предгипертонией и  АГ. 
Данный индекс сохраняет свою значимую предсказа‑

тельную ценность в отношении снижения ГПСС ЛЖ 
даже при включении в  уравнение регрессии ОТ. 
Поскольку ранние нарушения углеводного обмена 
могут вносить весомый вклад в  прогрессирование 
сердечно-сосудистой патологии они должны учиты‑
ваться при разработке профилактических стратегий. 
Требуются проспективные исследования для изуче‑
ния эффективности назначения антигипертензивной 
терапии молодым лицам с АГ и нарушением продоль‑
ной деформации ЛЖ в  отношении снижения риска 
ССС. 

Отношения и  деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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