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Влияние МС на риск развития осложнений СД типа 1
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биомаркерами метаболической кардиомиопатии 
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В ФОКУСЕ:

Артериальная гипертония. Метаболический синдром
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Рисунок 1. Уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у здоро-
вых (ЗД) лиц и у пациентов с метаболическим синдромом (МС) и метаболи-
ческим синдромом с фибрилляцией предсердий (МС с ФП).

У больных с метаболическим синдромом в сочетании с фибрилляцией 
предсердий уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови выше, 
чем у пациентов с метаболическим синдромом без фибрилляции предсер-
дий. См. на стр. 76.
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дования МС у женщин в климактерическом периоде 
и у пациентов с фибрилляцией предсердий. 

Обзоры литературы посвящены проблеме ожире-
ния как фактора сердечно-сосудистого риска и  леп-
тинорезистентности как одной из возможных причин 
формирования МС и его компонентов.

Позвольте поблагодарить всех авторов за интерес-
ные, глубокие исследования и  всех читателей за  то, 
что вы с нами. 

Глубокоуважаемые коллеги!
Перед вами очередной номер Российского кардио

логического журнала, основными темами которого 
стали две глобальные проблемы кардиологии: арте-
риальная гипертония (АГ) и  метаболический син-
дром (МС). Вряд  ли это только кардиологические 
проблемы. Осложнениями АГ и  МС занимаются 
неврологи, психиатры, окулисты, гастроэнтерологи, 
гинекологи и, конечно, терапевты. Но  нерешенных 
проблем остается много, и  исследования продолжа-
ются. В  номере представлены результаты изучения 
АГ от  генетических и  профессиональных факторов 
риска до ее особенностей у пожилых пациентов, атле-
тов, устойчивых к лечению, от агрегационных свойств 
крови до особенностей микроциркуляции. 

Не менее интересные исследования представлены 
в  разделе, посвященном МС. Причем, большинство 
из них касается проблем ожирения, прежде всего вис-
церального, которое считается патогенетической 
основой МС. Представлены данные о  взаимосвязи 
висцерального ожирения и  его нейрогуморальной 
активности с  коронарным атеросклерозом, метабо-
лической (липотоксической) кардиопатией, риском 
развития сахарного диабета у  больных, перенесших 
инфаркт миокарда, осложнениями сахарного диабета 
типа 1. Представлены интересные результаты иссле-

д.м.н., профессор
Чумакова Галина Александровна
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Появляются новые данные исследований препарата 
ворапаксар (vorapaxar) — ингибитора рецепторов тром-
боцитов к тромбину. В протоколе TIMI 50, посвящённом 
сахарному диабету и анамнезу инфаркта миокарда, пре-
парат получали 16896 пациентов. Он противопоказан 
в  случае перенесённого нарушения мозгового крово
обращения. Первичная конечная точка (сердечно-
сосудистая смерть, инфаркт миокарда или инсульт) воз-
никала почти в 2 раза реже в группе ворапаксара по срав-
нению с плацебо (14,3% vs. 7,6%; p<0,01). При наличии 
сахарного диабета препарат также снижал риск первич-
ной конечной точки с  отношением рисков 0,73. 
Несколько выше оказался риск кровотечений в  случае 
наличия сахарного диабета, однако суммарное преиму-
щество препарата, интегральная эффективность и  без-
опасность, составило 0,79 в сравнении с плацебо.

(По данным: Circulation, 2015)

Исследователи из  Стэнфорда указывают, что при-
мерно у 20% пациентов с необходимостью диагностиче-
ского коронарного исследования оказываются интактные 
коронарные сосуды. Тем не  менее, у  них имеются все 
характеристики заболевания, включая низкую переноси-
мость физической нагрузки, нежелательные исходы, 
и при этом неясный диагноз. Lee et al. (2015) исследовали 
функцию эндотелия у 139 пациентов (107 женщин) с гемо-
динамически незначимыми (<50%) стенозами коронар-
ных артерий. У 23% пациентов пациентов не обнаружи-
лись объяснения их клинической картины, у  остальных 
была показана дисфункция эндотелия (44%), повышение 
микроциркуляторного индекса сопротивления (21%), 
наличие миокардиальных мостиков (58%). Авторы реко-
мендуют, в случае отсутствия явных классических причин 
стенокардии, проводить одномоментно ряд исследований 
для выявления альтернативных причин ишемии.

(По данным: Circulation, 2015)

Сообщаются данные широкомасштабного исследо-
вания генетики ожирения среди 224 тысяч лиц (Shungin 
et al., 2015) . В  нём приняло участие более двух тысяч 
специалистов, изучавших генетические особенности 
в соотнесении с показателями талия-бёдра, индекс массы 
тела, окружность живота, а также с сексуальным димор-
физмом. Было обнаружено более 50 локусов, связанных 
с распределением жира при ожирении и с сексуальным 
диморфизмом. Многие из  выявленных локусов богаты 
генами, влияющими на адипогенез, ангиогенез, инсули-
норезистентность. Эти данные могут помочь прибли-
зиться к пониманию процессов развития ожирения и его 
сердечно-сосудистых последствий.

(По данным: Nature, 2015)

Новые данные о вреде курения сообщаются авторами 
Carter et al. (2015). Они проанализировали данные ряда 

когортных исследований с  общим числом участников 
почти 1 миллиона, за  период наблюдения с  2000 
по  2011  годы. Возраст участников был старше 55 лет. 
За время наблюдения умерло 181377 человек. Оказалось, 
что 17%-ное превышение смертности у текущих куриль-
щиков было обусловлено с заболеваниями, не связывае-
мыми напрямую с  курением. Так, относительный риск 
смерти от  почечной недостаточности при курении ока-
зался выше в 2,0 раза, от ишемии кишечника — в 6,0 раз, 
от инфекций — в 2,3 раза, от ряда респираторных заболе-
ваний — в 2,0 раза, от рака груди — в 1,3 раза и простаты — 
в  1,4 раза. Среди бросивших курить риски снижались 
равномерно пропорционально количеству лет, истекших 
с момента последней сигареты. Авторы подчёркивают, что 
при оценке опасности курения следует расширить спектр 
связанных заболеваний.

(По данным: N Engl J Med, 2015)

Сообщаются данные двух исследований блокирова-
ния интерлейкина-1 при инфаркте миокарда с подъёмом 
сегмента ST (ИМпST) — VCU-ART и VCU-ART 2. Пре-
парат анакинра (anakinra) вводился в  рандомизирован-
ном протоколе в течение 14 дней. Конечные точки вклю-
чали смерть, сердечную смерть, рецидив инфаркта мио-
карда, инсульт, нестабильную стенокардию, выраженную 
сердечную недостаточность. Медиана наблюдения 
составила 28 месяцев. Всего развилось 22 конечных точки 
у 16 пациентов. Лечение препаратом анакинра показало 
некоторое отличие в отношении рисков 1,08 по комби-
нированной конечной точке, однако 0,16 в отношении 
смерти и  сердечной недостаточности. Авторы делают 
вывод, что в отношении возвратных ишемических собы-
тий блокада интерлейкина-1 имеет нейтральный эффект, 
однако может предотвращать развитие сердечной недо-
статочности после ИМпST в долгосрочной перспективе. 

(По данным: Am J Cardiol, 2015)

Итальянские авторы сообщают о  положительном 
эффекте цельнозерновой пищи на целый ряд показателей 
сердечно-сосудистого здоровья. Vitaglione et al. (2015) 
включили 80 страдающих ожирением добровольцев 
(потреблявших мало фруктов и овощей, ведших малопод-
вижный образ жизни), в протокол с контролем плацебо. 
Участники потребляли цельнозерновые крупы (пшеницу) 
в течение 8 недель. Оказалось, что потребление цельных 
зёрен вело к  четырёхкратному повышению в  сыворотке 
крови дигидроферуловой кислоты и двухкратного её повы-
шения в кале и моче. Параллельно этому снизились уровни 
фактора некроза опухоли (ФНОα) и повысились — интер-
лейкина-10, в сравнении с плацебо-диетой. Был показан 
также тренд в  сторону повышения уровня ингибитора 
активатора плазминогена 1 типа. Потребление цельных 
зёрен также изменило состав флоры кишечника. 

(По данным: Am J Clin Nutr, 2015)

ОБЗОР ЗАРУБЕЖНЫХ НОВОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
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Артериальная гипертония

ВАРИАНТЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ КОЖИ У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ЛАЗЕРНОЙ ДОППЛЕРОВСКОЙ ФЛОУМЕТРИИ

Васильев А. П., Стрельцова Н. Н., Секисова М. А.

Цель. Определить характер функциональных сдвигов на уровне микроцирку-
ляции (МЦ) у больных артериальной гипертонией (АГ) с различной выраженно-
стью микрососудистого сопротивления. 
Материал и методы. У здоровых (n=34) и больных АГ 2-3 степени с понижен-
ным (n=79) и высоким (n=30) уровнем микрососудистого сопротивления кожи 
исследовали МЦ методом лазерной допплеровской флоуметрии. 
Результаты. Несмотря на  сопоставимый уровень артериального давления 
(АД) в  группах больных АГ, отличия МЦ картины пациентов с  высоким 
сосудистым сопротивлением заключаются в формировании у них венозного 
застоя в результате интенсификации артериоло-венулярного шунтирования 
крови и сниженного венозного оттока. Поскольку приток крови в микрососу-
дистое русло в рассматриваемых группах больных АГ идентичен, констрик-
ция прекапилляров и сброс крови по шунтам сопровождаются существенным 
снижением нутритивного кровотока. Негативный характер микрогемоцирку-
ляции в  данном случае подтверждается большей частотой встречаемости 
гемодинамических типов с  худшим прогнозом и  более высоким уровнем 
микроальбуминурии. 
Заключение. Сниженная нутритивная продуктивность МЦ у больных с высо-
ким микрососудистым сопротивлением предполагает более выраженное 
негативное влияние на органы мишени, что требует более активной гипотен-
зивной терапии с учетом особенностей МЦ сдвигов. Не исключается целесо
образность включения в  комплексную терапию препаратов с  выраженным 
вазолитическим действием.
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SKIN MICROCIRCULATORY ORGANIZATION TYPES IN ARTERIAL HYPERTENSION  
BY THE DATA OF DOPPLER FLOWMETRY

Vasiliev A. P., Streltsova N. N., Sekisova M. A.

Aim. To assess types of functional shifts at the microcirculatory level (MC) in patients 
with arterial hypertension (AH) with different level of microvascular resistance.
Material and methods. Healthy (n=34) volunteers and patients with AH 2-3 grade 
(n=79) and high (n=30) level of microvascular resistance of the skin were assessed 
for MC with laser doppler flowmetry.
Results. No matter the comparable level of blood pressure (BP) in groups with AH, 
the differences of MC pattern in patients with high vascular resistance are the same 
and present with a venous congestion resulting in an intensification of arterial-
venular shunting of the blood and decreased venous backflow. As the load of the 
blood coming into microcirculatory stream in the AH groups investigated is identical, 
constriction of precapillares and dumping of blood by shunts is related to significant 
decrease of nutritive blood flow. Negative character of microhaemocirculation in this 
case is confirmed by the higher prevalence of worse prognostic types of 
hemodynamics and higher microalbuminuria level.

Conclusion. Decreased nutritive productivity of MC in patients with high 
microvascular resistance suggests more prominent negative influence on target 
organs that requires more active hypotensive therapy with consideration of MC 
shifts. Also the expediency cannot be disregarded of the inclusion of strong vasolytic 
agents in complex therapy.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 7–12
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-7-12
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Вариабельность клинических проявлений гипер-
тонической болезни, разнообразие вариантов повы-
шения артериального давления (АД) (систолическая, 
диастолическая, лабильная, рефрактерная к медика-
ментозной терапии артериальная гипертония) дает 
основание говорить о  наличии патогенетической 

неоднородности системной артериальной гипертен-
зии (АГ). Понятно, что формирование и протекание 
различных форм АГ не  может осуществляться без 
участия изменений в  системе микроциркуляции 
(МЦ). Значение периферического кровотока в  воз-
никновении особенностей повышения АД было 
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отмечено давно. Так, еще в начале 20 века Фольгард 
выделял красную и белую разновидности АГ, полагая, 
что в первом случае повышение АД сопровождается 
расширением микрососудов (МС), во  втором слу-
чае — их констрикцией. Причем красная гипертония, 
так называемый плеторический вариант, ассоцииро-
валась с менее благоприятным прогнозом. Исследо-
вания с применением современных методов подтвер-
дили высокую вариабельность МЦ картины при АГ 
и  возможность различных механизмов повышения 
сосудистого сопротивления [1-3].

Принимая во  внимание большую биологическую 
роль периферического кровотока в жизнедеятельно-
сти организма, необходимо признать, что поиски 
патогенетического своеобразия АГ на  микроцирку-
ляторном уровне будут способствовать не только рас-
ширению наших представлений о  патогенезе и  осо-
бенностях течения этой распространенной и прогно-
стически весьма серьезной нозологии, но и позволят 
наметить пути более рациональной медикаментозной 
терапии. С  внедрением в  клиническую практику 
метода лазерной допплеровской флоуметрии, осно-
ванного на зондировании ткани монохроматическим 
лазерным лучом и компьютерной обработке отражен-
ного сигнала, появилась возможность раздельной 
оценки функциональных процессов в различных сег-
ментах МС русла и  анализа механизмов контроля 
тканевой гемоперфузии. Используя возможности 
данного метода, мы попытались определить характер 
функциональных сдвигов на  уровне МЦ у  больных 
АГ с  различной выраженностью микрососудистого 
сопротивления, что и  явилось целью настоящего 
исследования.

Материал и методы
Представленная работа одобрена этическим коми-

тетом Тюменского кардиологического центра 
и  выполнена в  соответствии со  стандартами Good 
Clinical Practice и принципами Хельсинской деклара-
ции. У  всех исследуемых пациентов получено пись-
менное информированное согласие.

В исследовании приняли участие 109 больных АГ 
2-3 степени мужского и женского пола (средний воз-
раст  — 54,8±2,4 года) и  34 практически здоровых 
субъекта (средний возраст — 52,2±5,8 года). У боль-
ных АГ исследование проводилось после 7-дневной 
отмены лекарственных препаратов (при необходимо-
сти допускался эпизодический прием короткодей
ствующих медикаментов).

МЦ кожи исследовали методом лазерной доппле-
ровской флоуметрии (ЛДФ) на отечественном аппа-
рате “ЛАКК-02” (НПП “ЛАЗМА”). Исследование 
проводилось в  утренние часы в  горизонтальном 
положении пациента. Датчик фиксировался 
на наружной поверхности левого предплечья на 4 см 
выше шиловидного отростка. Оценивали следую-

щие параметры: показатель микроциркуляции (ПМ, 
пф. ед), отражающий средний уровень гемоперфу-
зии в  единице объема ткани за  единицу времени; 
среднее квадратичное отклонение (σ, флакс, пф. 
ед.)  — средние колебания перфузии относительно 
среднего значения потока крови ПМ, отражающее 
интенсивность функционирования механизмов 
контроля МЦ. В ходе окклюзионной пробы оцени-
вали максимальный уровень гемоперфузии ткани 
(ПМmax, пф.ед) и РКК — резерв капиллярного кро-
вотока (%). Расчет амплитудно-частотного спектра 
колебаний перфузии осуществлялся с  помощью 
прилагаемого к  анализатору программного обеспе-
чения методом вейвлет-преобразования. В  различ-
ных частотных диапазонах оценивали амплитудные 
показатели, отражающие активные, тонусформиру-
ющие механизмы контроля микроциркуляции  — 
выраженность эндотелиальной (Аэ), нейрогенной 
(Ан) и  миогенной (Ам) функции микрососудов. 
Пассивные факторы регуляции представлены пока-
зателями венозного оттока, вызываемого дыхатель-
ными экскурсиями (Ад) и  пульсовым кровотоком 
(Ас). Амплитуды осцилляций кровотока оценивали 
по  их максимальным значениям (Аmax). С  целью 
исключения влияния нестандартных условий прове-
дения исследования, кроме абсолютных значений 
Аmax

 
осцилляций, оценивали функциональный 

вклад каждой частотной его составляющей в  моду-
ляцию микрокровотока, нормированный по  сред-
нему квадратичному отклонению по  формуле: 
(Аmax/3σ)100%. Сумму Аmax

 
в  эндотелиальном, 

нейрогенном, миогенном и  пульсовом частотных 
диапазонах (Аэ+Ан+Ам+Ас) расценивали как 
мощность механизмов, обеспечивающих приток 
крови в  МС русло (ΣА). Соотношение притока 
крови к  венозному оттоку рассчитывали по  фор-
муле: ΣА /Ад. Все параметры ЛДФ представлены 
в  т. н. перфузионных единицах (пф. ед.). Общую 
мощность спектра флаксмоций определяли как 
сумму показателей амплитуд ритмических состав-
ляющих: М=Аэ

2
+Ан

2
+Ам

2
+Ад

2
+Ас

2
, а  вклад каж-

дого компонента спектра рассчитывали по  фор-
муле Аi/M*100%. Расчетным методом определяли 
показатель артериоло-венулярного шунтирования 
крови (ПШ, ед.) и  миогенный тонус (МТ, ед.). 
Отношение амплитуды пульсовых колебаний (Аc), 
ассоциирующихся с притоком крови в систему МЦ, 
к амплитуде миогенных колебаний (Ам), отражаю-
щих тонус МС в  последнем звене микрокровотока 
(Аc/Ам), расценивали как параметр микрососудис
того сопротивления [4, 5]. У всех пациентов опре-
деляли уровень микроальбуминурии (МАУ) мето-
дом иммунотурбидиметрии [6].

По уровню периферического микрососудистого 
сопротивления больные АГ были разделены 
на 2 группы: 1– пациенты с пониженными значени-
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ями Ас/Ам (0,57±0,25 ед; n=79) и  2  — с  высоким 
уровнем показателя Ас/Ам (1,71±0,86 ед; n=30). Кри-
терием деления больных на  группы явился показа-
тель данного отношения у  здоровых лиц, составив-
ший 1,04±0,52 ед. Полученные результаты исследова-
ний обработаны с использованием пакета прикладных 
программ “Statistica 7.0” for Windows. Для установле-
ния распределения показателей применяли критерий 
Шапиро-Уилка. Все переменные расценивались как 
непараметрические. Для оценки различий количе
ственных показателей зависимых групп использо-
вали критерий Вилкоксона для парных сравнений. 
Для оценки различий между двумя независимыми 
группами применяли U-критерий Манна-Уитни. Для 
средних величин приведены значения средней ариф-
метической (М) и  стандартного отклонения (SD). 
Различия считали достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Как следует из  таблицы 1, исследуемые группы 

лиц были сопоставимы по демографическим парамет
рам, а больные АГ- по гемодинамическим показате-
лям. Анализ параметров микрокровотока (табл.  2) 
в  различных частотных диапазонах, нормированных 
по их среднеквадратичному отклонению, не обнару-
жил различия влияния нейрогенной (Ан) и эндотели-
альной (Аэ) регуляции во всех исследуемых группах. 
В то же время у больных 2 группы выявлено сниже-
ние амплитуды колебаний кровотока в спектре мио-

генных модуляций (Ам) на 13,4% (p<0,05) по сравне-
нию с пациентами 1 группы, что указывает на  вазо-
констрикцию прекапилляров [4]. Этот факт 
подтверждается достоверно более высокими значе-
ниями показателя МТ (табл. 3) и соответствует прин-
ципам группового распределения.

У этой  же категории больных отмечено увеличе-
ние показателя, отражающего пульсовое кровенапол-
нение МЦ русла (Ас), составившее 18,0±12,8% про-
тив 14,7±10,0% в  1 группе, не  достигшее, однако, 
уровня статистической достоверности. Обращает 

Таблица 1
Демографические показатели, гемодинамические 

параметры и уровень микроальбуминурии 
в исследуемых группах (М±SD)

Параметры
Здоровые 
(n=34)

Больные АГ

1 группа (n=79) 2 группа (n=30)

Возраст, (лет) 52,2±5,8 54,8±9,6 56,0±7,2

Мужчины/женщины, (%) 68,8/31,2 80,0/20,0 81,0/19,0

САД, (мм рт.ст.) 119,2±8,2 145,5±19,2
#

140,7±20,2
#

ДАД, (мм рт.ст.) 72,2±4,6 95,2±11,3
#

93,1±9,8
#

МАУ, (мг/л) - 10,7±7,4 14,8±8,5*

Примечание: *  — достоверность различия показателей между группами 
больных, 

#
 — достоверность различия показателей между здоровыми и боль-

ными.

Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, МАУ — микро-
альбуминурия, САД — систолическое артериальное давление. 

Таблица 2
Показатели микроциркуляторного кровотока у здоровых и больных АГ (М±SD)

(Аэ/3s)·100% (Ан/3s)·100% (Ам/3s)·100% (Ад/3s)·100% (Ас/3s)·100%

Здоровые 15,6±6,56 18,3±6,26 15,5±6,73 10,3±7,75 14,7±6,8

Больные АГ
1 группа

15,6±9,83 17,8±10,98 14,9±7,14 8,3±6,29 14,7±10,02

Больные АГ
2 группа

16,3±8,16 17,0±8,2 12,9±7,64*
#

18,9±8,25*
#

18,0±12,81

Примечание: * — достоверность различия показателей между группами больных, 
#
 — достоверность различия показателей между здоровыми и больными.

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, (Аэ/3s)*100%, (Ан/3s)*100%, (Ам/3s)*100%, (Ад/3s)*100%, (Ас/3s)*100% — амплитуды флаксмоций эндоте-
лиального, нейрогенного, миогенного, дыхательного и сердечного (пульсового) частотных диапазонов, нормированные по среднеквадратичному отклонению.

Таблица 3
Показатели микроциркуляции у здоровых и больных АГ (М±SD)

ПМ
(пф.ед)

s
(ед)

ПМmax
(пф.ед)

РКК
(%)

МТ
(ед)

ПШ
(ед)

ΣА
(ед)

ΣА/Ад
(ед)

Ас/Ам
(ед)

s/Ам
(ед)

Здоровые 7,8±2,46 0,38±0,23 13,6±3,91 239,9±56,5 2,4±0,9 1,14±0,41 0,63±0,44 8,3±4,0 1,0±0,5 2,16±1,2

Больные АГ
1 группа 6,3±1,84 0,41±0,27 13,0±4,24 201,5±70,3 2,7±1,67 1,20±0,54 0,79±0,56

#
9,0±3,62 0,57±0,24

#
 2,57±1,3

Больные АГ
2 группа 6,4±2,15 0,38±0,23 15,2±6,8 210,6±54,5 3,2±1,53*

#
1,53±0,59*

#
0,74±0,57 3,3±1,25*

#
1,74±0,86*

#
3,00±1,5

#

Примечание: * — достоверность различия показателей между группами больных, 
#
 — достоверность различия показателей между здоровыми и больными.

Сокращения: Ас/Ам — отношение амплитуды пульсовых колебаний к амплитуде миогенных колебаний, ΣА — сумма значений амплитуд колебаний кровотока, 
ΣА/Ад — отношение суммы значений амплитуд колебаний кровотока к значению амплитуды в дыхательном диапазоне, МТ — миогенный тонус, ПМ — показа-
тель микроциркуляции, ПМmax — максимальное значение ПМ в условиях развития реактивной постокклюзионной гиперемии, ПШ — показатель шунтирования, 
РКК — резерв капиллярного кровотока, s — среднеквадратичное отклонение.
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внимание высокая амплитуда осцилляций венозного 
ритма (Ад) у  больных 2 группы (18,9±8,2% против 
8,3±6,3%; p<0,001), свидетельствующая о  венозном 
полнокровии, что было установлено исследованиями 
прошлых лет [7] и  подтверждено в  более поздних 
работах [4].

Более наглядно особенности микрогемоциркуля-
ции у больных АГ с высоким тонусом микрососудов 
демонстрируют результаты оценки процентного 
вклада ее каждого звена в суммарную мощность отра-
женного спектра. Как следует из рисунка 1, на фоне 
существенного снижения у  них вклада в  кровоток 
миогенной составляющей по  сравнению с  пациен-
тами 1 группы (17,2% против 23,1%), более чем 
в  2  раза увеличена мощность венозного компонента 
(24,0% против 11,2%). Полученные результаты дают 
основание полагать, что в  условиях повышенного 
тонуса метартериол и прекапилляров, оказывающего 
сопротивление микрокровотоку, часть крови дрени-
руется по  артериоло-венулярным шунтам, приводя 
к  посткапиллярному венозному полнокровию. 
На  интенсификацию шунтового кровотока указы-
вают значения ПШ, которые у больных АГ 2 группы 
на 27,5% превосходят этот показатель в альтернатив-
ной группе больных (1,53±0,59 ед против 1,2±0,54 ед; 
p<0,01). Следует отметить также, что параметр, харак-
теризующий общую величину притока крови в  МЦ 
русло (ΣА), в исследуемых группах больных не разли-
чался. Это можно расценить как еще один довод 
к  тому, что своеобразие микрогемоциркуляции 
во 2 группе больных АГ, отличающееся выраженным 
венозным полнокровием, обусловлено интенсифика-
цией шунтового кровотока в  обход капиллярного 
русла.

Вопреки ожиданиям, прекапиллярная вазокон-
стрикция не вызвала снижения тканевой гемоперфу-

зии. Как представлено в  таблице 3, интегральный 
показатель микроциркуляции (ПМ) в  группах боль-
ных АГ был идентичен. На наш взгляд, данное обсто-
ятельство вполне объяснимо. Поскольку уровень тка-
невой перфузии является произведением скорости 
эритроцитов на  их концентрацию в  зондируемом 
объеме (ПМ=Nэр*Vср; где Nэр  — количество эри-
троцитов, Vср — средняя скорость движения эритро-
цитов), показатель микроциркуляции отражает объ-
емный кровоток в  исследуемом участке (1мм

3
). 

У больных АГ 2 группы основной вклад в объемный 
микрокровоток вносят дыхательные волны, ассоци
ирующиеся с ограничением венозного оттока. В дан-
ном случае одинаковые величины тканевого кровена-
полнения в  рассматриваемых группах больных АГ 
имеют различное физиологическое значение. 
Во 2 группе больных тканевая гемоперфузия в значи-
тельной мере обусловлена венозным застоем, выз-
ванным увеличением экстракапиллярного кровотока, 
что делает ее менее продуктивной. Подтверждением 
сказанному является выраженная тенденция у  них 
к  росту отношения σ/Ам (+16%) по  сравнению 
с  пациентами 1 группы и  достоверное различие 
со здоровыми (+38,8%; р=0,019) (табл. 3). По данным 
А. И. Крупаткина с соавт. [5] данный показатель тесно 
коррелирует с числом функциональных капилляров. 
Ограничение капиллярно-тканевой диффузии, по-
видимому, может сказаться на  клеточном метабо-
лизме, что, в свою очередь, способствует более выра-
женному поражению органов-мишеней. Достоверно 
более высокий уровень микроальбуминурии у  боль-
ных 2 группы (табл. 1) в определенной мере подтвер-
ждает сказанное.

С современных позиций, нашедших отражение 
в работах последних десятилетий, известно, что мио-
генный тонус, увеличением которого характеризуется 
2 группа больных АГ, может быть обусловлен колеба-
ниями концентрации трансмембранных потоков 
ионов кальция в гладкомышечных волокнах, а также 
выраженностью ремоделирования микрососудов 
с гипертрофией их стенки и уменьшением внутрисо-
судистого просвета [8]. Результаты окклюзионой 
пробы (РКК) показали у  больных АГ обеих групп 
аналогичный объем микрососудистого резерва 
(201,5±70,3% и  210,6±54,5%). Этот факт свидетель
ствует о  сохранной способности микрососудов 
к  дилатации у  больных 2 группы, т. е. преимуще
ственно функциональном характере увеличения 
сосудистого сопротивления.

Анализ гемодинамических типов МЦ (ГТМ), 
оценка которых проводилась по методике [8], проде-
монстрировал низкую частоту встречаемости у паци-
ентов 2 группы наиболее сбалансированного нормо-
циркуляторного ГТМ (13,8% против 46,4% у  здоро-
вых и  17,1% у  больных 1 группы). Вместе с  тем, 
гиперемический и, особенно, спастический вари-

Здоровые
Э

22,7%

Н
28,0%

М
23,0%

Д
6,5%

С
19,8%

Больные 1 группа

Э
21,7%

Н
24,1%М

23,1%

Д
11,2%

С
19,9%

Больные 2 группа

Э
19,8%

Н
20,5%

М
17,2%

Д
24,0%

С
18,5%

Рис. 1. Вклад различных механизмов контроля МЦ у здоровых и больных АГ 
1 и 2 групп. 
Сокращения: Э — эндотелиальный, Н — нейрогенный, М — миогенный, Д — 
дыхательный, С — пульсовой механизмы регуляции кровотока.
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анты микрогемоциркуляции, ассоциирующиеся 
с менее благоприятным прогнозом АГ [9], наблюда-
лись у  этой категории больных значительно чаще 
(41,4% и 34,5% против 27,9% и 19,8% в 1 группе паци-
ентов, соответственно), превышая также эти значе-
ния у здоровых лиц (рис. 2).

Фундаментальные физиологические исследова-
ния [10, 11] свидетельствуют о том, что все внутрисо-
судистое сопротивление на  70-80% формируется 
на микроциркуляторном уровне, причем максималь-
ный вклад в этот процесс вносят микрососуды с диа-
метром <40 мкм (метартериолы, прекапиллярные 
сфинктеры) [10, 11]. В то же время результаты наших 
исследований и данные других авторов [1, 3] демон-
стрируют у  части больных АГ нормальный и  даже 
пониженный тонус прекапилляров (Ам). Этот, 
на  первый взгляд, парадоксальный факт указывает 
на то, что метод ЛДФ кожи не дает истинного пред-
ставления о механизмах формирования общего пери-
ферического сосудистого сопротивления. Вероятно, 
это обстоятельство связано с органоспецифическими 
особенностями кожного кровотока, органа, прини-
мающего весьма скромное участие в возникновении 
и  поддерживании повышенного сосудистого сопро-
тивления при гипертонической болезни. Как 
известно, ведущая роль в этом процессе принадлежит 
микрососудам органов брюшной полости [11]. Тем 
не менее, принимая во внимание тот факт, что кожа 
выполняет важную биологическую функцию по обес-
печению гемостаза организма [12, 13], есть все осно-
вания полагать, что дермальный кровоток отражает 
основные принципы функциональной организации 
МЦ организма в целом.

Заключение
Таким образом, при сопоставимом уровне АД 

у больных гипертонической болезнью возможны раз-
личные варианты МЦ сдвигов. Выделенная в настоя-
щем исследовании с  использованием метода ЛДФ 
разновидность периферической гемоциркуляции 
характеризуется нарушением венозного оттока 
на фоне повышенного тонуса прекапилляров и интен-
сификации артериоло-венулярного шунтирования. 
Вероятно, именно этот вариант микроциркуляции 
в  своей выраженной степени может создавать кар-
тинку т. н. “красной гипертонии” по  Фольгарду. 
Только тогда придется, признать, что в  основе ее 
лежит не  дилатация артериол, а  их констрикция 
с развитием венозного полнокровия.

На рисунке 3 представлены результаты индиви-
дуального анализа ЛДФ-граммы больных АГ 
1 группы (А) и 2 группы (Б) с одинаковым уровнем 
АД. В первом случае (А) доминирующая роль в обес-
печении тканевой гемоперфузии принадлежит мио-
генному фактору (Ам), свидетельствуя о  дилатации 
прекапиллярных сфинктеров и активном нутритив-

ном кровотоке. При этом параметры отношения ΣА/
Ад

 
(8,4 ед) указывают на  достаточный венозный 

отток, сочетающийся с  весьма низким показателем 
артериоло-венулярного шунтирования крови 
(ПШ=0,35). У  представителя 2 группы больных АГ 
(Б) ЛДФ-грамма демонстрирует максимальное зна-
чение амплитуд колебаний кровотока в  диапазоне 
респираторного спектра (Ад) на фоне низких пока-
зателей миогенных модуляций (Ам). Данное сочета-
ние функциональных микрососудистых параметров 
следует рассматривать как констрикцию прекапил-
ляров с  ограничением нутритивного кровотока 
и венозным полнокровием в результате интенсифи-

Здоровые
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Г
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19,8%

З
35,2%

Больные 2 группа
Н

13,8%

Г
41,4%
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34,5%

З
10,3%

Рис.  2. Частота встречаемости гемодинамических типов МЦ у  здоровых 
и больных АГ 1 и 2 групп. 
Сокращения: Н — нормоциркуляторный, Г — гиперемический, С — спастиче-
ский, З — застойный гемодинамические типы.
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Б
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∑А/Ад –2,0

0,08

0,43

0,27
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Рис.  3. Примеры ЛДФ-грамм больных АГ 1 и  2 групп (вейвлет-преобразо-
вание). А  — больной К., 54 г. АД 155/105  мм рт.ст. Б  — больной С., 52 г. АД 
150/100 мм рт.ст. 
Сокращения: Цифрами обозначены значения амплитуд колебаний кровотока 
(перф. ед) в различных частотных диапазонах: Э — эндотелиальный, Н — ней-
рогенный, М — миогенный, Д — дыхательный, С — пульсовой. ПШ — показа-
тель шунтирования, ΣА/Ад — сумма значений амплитуд колебаний кровотока 
в  различных частотных диапазонах на  значение амплитуды в  дыхательном 
диапазоне.
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кации шунтового кровотока (ПШ=2,5 ед) и ограни-
чением венозного оттока (ΣА/Ад

 
=2,0 ед).

Принимая во  внимание меньшую нутритивную 
продуктивность МЦ у больных АГ 2 группы, следует 
ожидать у них более выраженное негативное влияние 
на органы-мишени. Это диктует необходимость адек-
ватной гипотензивной терапии с  учетом функцио-
нальных особенностей МЦ картины. Поскольку сов-
ременные представители всех фармакологических 

групп гипотензивных препаратов имеют равнознач-
ный гипотензивный эффект, можно полагать, что 
в  ряде случаев функциональные особенности пери-
ферического кровотока являются определяющими 
в  выборе лекарственных препаратов и  их комбина-
ций. Не исключается, что у больных АГ с явлениями 
венозного застоя терапия должна включать препа-
раты с  отчетливым вазолитическим действием. 
Однако этот тезис нуждается в проверке.
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ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА  
У АТЛЕТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Фомина Н. В.
 1

, Ронжина
 
О. А.

 2
, Смакотина С. А.

1

Цель. Оценить особенности ремоделирования миокарда у спортсменов-тяже-
лоатлетов в зависимости от факта наличия артериальной гипертензии (АГ).
Материал и методы. В исследование включено 80 тяжелоатлетов в возрасте 
21,0 (18,5-25,0) год. В группу атлетов с АГ вошло 42 (52,5%) мужчины, в группу 
без АГ — 38 (47,5%). Обследование включало офисное измерение АД, суточ-
ное мониторирование АД (СМАД), эхокардиографию (ЭхоКГ). 
Результаты. В  группе спортсменов с  АГ индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ), размеры левого предсердия (ЛП), конечно-диастоли-
ческий размер (КДР), толщина межжелудочковой перегородки (МЖП) зад-
ней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) были достоверно больше, чем 
в группе с нормальным АД. Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) (ИММЛЖ 
>115 г/м

2
) определялась у  8  (19,0%) атлетов с  АГ и  у  5 (13,1%)  — без АГ. 

По данным корреляционного и регрессионного анализа было выявлено, что 
толщина стенок левого желудочка, ИММЛЖ, размер ЛП тесно связаны 
со  средними значениями САД и  ДАД в  течение суток, включая дневные 
и ночные показатели и значение пульсового давления. У тяжелоатлетов с АГ 
получена статистически значимая положительная связь между размером 
ЛП и пульсовым давлением (r=0,47; р=0,0001). Диастолическая дисфункция 
левого желудочка (ДДЛЖ) определялась у 12 (15%) атлетов, все они имели 
АГ. Среди спортсменов с  признаками диастолической дисфункции нор-
мальная геометрия ЛЖ была выявлена у  5 (41,6%) человек, концентриче-
ское ремоделирование  — у  1 (8,3%) атлета, концентрическая гипертро-
фия  — у  3 (25%) и  эксцентрическая гипертрофия миокарда  — у  3 (25%) 
тяжелоатлетов. 
Заключение. Патологические формы ремоделирования ЛЖ (концентриче-
ская и эксцентрическая гипертрофия) достоверно чаще выявляются у спорт
сменов с  АГ. АГ определяет появление диастолической дисфункции левого 
желудочка у  тяжелоатлетов. У  спортсменов без АГ отсутствует нарушение 
диастолической функции вне зависимости от наличия ГЛЖ. 
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SPECIAL PROPERTIES OF THE LEFT VENTRICLE MYOCARDUM REMODELING IN ATHLETES 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION
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, Ronzhina O. A.
 2

, Smakotina S. A.
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Aim. To assess the specifics of myocardium remodeling in sportsmen-weightlifters 
according to presence of arterial hypertension (AH).
Material and methods. Totally 80 sportsmen-weightlifters were included at the 
age of 21,0 (18,5-25,0) years. Group of AH consisted of 42 (52,5%) men, and the 
group without AH — 38 (47,5%). Investigation consisted in office BP measurement, 
ambulatory BP monitoring (ABPM), echocardiography (EchoCG). 
Results. In the group with AH index of left ventricle myocardial mass (ILVMM), left 
atrium sizes (LA), end-diastolic size (EDS), thickness of interventricle septum (IVS) 
and posterior wall of the left ventricle (PWLV) were significantly higher than in the 
group with normal BP. Left ventricle hypertrophy (LVH) (ILVMM >115 g/m

2
) was 

found in 8 (19,0%) of athletes with AH and in 5 (13,1%) — without AH. By the results 
of regression and correlational analysis it was found that thickness of the left 
ventricle wall, ILVMM, LA size are closely related to mean values of SBP and DBP 
during the 24-hour period, including daytime and nocturnal values and pulse wave 
value. In weightlifters with AH we found statistically significant positive link of LA size 
and pulse pressure (r=0,47; p=0,0001). Diastolic dysfunction of the left ventricle 

(DDLV) was found in 12 (15%) of athletes, all of them had AH. Among sportsmen 
with the signs of DDLV normal geometrical properties of LV were found in 5 (41,6%), 
concentric remodeling in 1 (8,3%), concentric hypertrophy in 3 (25%) and eccentric 
hypertrophy in 3 (25%) of weightlifters.
Conclusion. Pathological types of LV remodeling (concentric and eccentric 
hypertrophy) are significantly more prevalent in sportsmen with AH. AH predefines 
development of DDLV in weightlifters. In sportsmen without AH there is no diastolic 
dysfunction either with or without LVH.
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Различают кратковременные и  долговременные 
изменения системы кровообращения у  спортсме-
нов. При статических нагрузках (тяжелая атлетика, 
бодибилдинг) на  начальном этапе наблюдается 

небольшое увеличение потребления кислорода, сер-
дечного выброса, резко повышается систолическое 
(до 225 мм рт.ст.) и диастолическое АД (до 100 мм рт.ст.), 
практически не  меняются параметры общего перифе-
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рического сопротивления и умеренно повышается ЧСС 
[1]. Адаптационные изменения формируются только 
при систематических тренировках в  течение не  менее 
одного года.

Интенсивные физические нагрузки статического 
характера могут приводить к  умеренной гипертрофии 
миокарда ЛЖ, небольшой тоногенной дилатации поло-
стей сердца при сохраненной систолической и диасто-
лической функции ЛЖ [2, 3]. При сравнении двух групп 
сопоставимого возраста: профессиональных спортсме-
нов с  физиологической ГЛЖ и  пациентов с  ГЛЖ 
на  фоне АГ, не  занимающихся спортом, нарушение 
диастолической функции ЛЖ определялось только 
в группе с АГ [4].

Можно предположить, что АГ при продолжающихся 
спортивных тренировках будет способствовать разви-
тию или прогрессированию уже существующих струк-
турных изменений миокарда и приводить к нарушению 
функции. Таким образом, интересным представляется 
определить не  только влияние силовых нагрузок 
на ремоделирование миокарда, но и вклад АГ в форми-
рование структурных изменений сердца при продолжа-
ющихся статических нагрузках.

Материал и методы
В исследовании участвовали 80 спортсменов-тяже-

лоатлетов мужского пола высокого спортивного 
уровня, наблюдающиеся в  Кемеровском Центре 
лечебной физкультуры и спортивной медицины, име-
ющие спортивный стаж более 2-х лет. При первичном 
осмотре обследуемых учитывались следующие показа-
тели: стаж занятий тяжелой атлетикой, количество 
и время тренировок, возраст, пол, индекс массы тела 
(ИМТ), АД в покое (3-х кратное измерение). Обследо-
ваны спортсмены в возрасте от 18 до 30 лет, в среднем 
21,0 (18,5-25,0) год. У  всех тяжелоатлетов на  этапе 
отбора в  спортивные школы по  данным врачебного 
осмотра, ЭКГ, ЭхоКГ была исключена клинически 
значимая патология сердца и сосудов.

Все спортсмены имели сопоставимый уровень 
физической нагрузки. Занятия тяжелой атлетикой 
занимали около 2,5 часов в день, 3-4 раза в неделю. 

Протокол исследовательской работы был одобрен 
этическим комитетом Кемеровской государственной 
медицинской академии. До включения в исследование 
у  всех участников было получено письменное инфор-
мированное согласие. 

СМАД выполнялось спустя трое суток после интен-
сивных тренировок с  использованием амбулаторного 
портативного регистратора АД (BPLab МнСДП-2, 
ООО “Петр Телегин”, Россия). Анализ данных прово-
дили, если число успешных измерений составляло 
более 70% от всех измерений за сутки. Программирова-
ние прибора и  расшифровку полученных результатов 
осуществляли с помощью пакета прикладных компью-
терных программ. Нормальным уровнем для среднесу-

точного систолического артериального давления (САД) 
и  диастолического (ДАД) считали ≤130 и  80  мм рт.ст., 
среднедневного — ≤135 и 85 мм рт.ст., средненочного — 
≤120 и  70  мм рт.ст. Диагноз АГ выставлялся согласно 
рекомендациям ВНОК 2010 года. 

Эхокардиография осуществлялась на  аппарате 
“ACUSON Х-300” (SIEMENS, Германия) транстора-
кальным доступом в стандартных позициях в М-модаль-
ном, двухмерном, допплеровском и  тканевом 
импульсно-волновом допплеровском режимах. Опре-
делялись размеры сердца, состояние клапанного аппа-
рата сердца, диастолическая и систолическая функции 
левого желудочка.

В спортивной кардиологии гипертрофия миокарда 
определяется при толщине стенок ЛЖ ≥1,2  см. Более 
точный метод основан на вычислении массы миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ) с определением индекса массы миокарда 
левого желудочка (ИММЛЖ) [5].

ИММЛЖ определялся как соотношение ММЛЖ 
к площади поверхности тела, а ИОТЛЖ — как соотно-
шение суммы ТМЖП и ТЗСЛЖ к КДР. Согласно реко-
мендациям Американского эхокардиографического 
общества, верхняя граница нормы ИММЛЖ у мужчин 
составляет 115 г/м

2
 [6]. По данным параметрам опреде-

лялся тип ремоделирования ЛЖ. Концентрическая 
гипертрофия миокарда ЛЖ определялась при увеличе-
нии ИММЛЖ более 115 г/м

2
 и ИОТМЛЖ — более 0,42. 

Нормальное значение ИОМЛЖ и увеличение ИММЛЖ 
более 115 г/м

2
 расценивалось как эксцентрическая 

гипертрофия ЛЖ; нормальное значение ИММЛЖ 
и увеличение ИОТЛЖ более 0,42 — как концентриче-
ское ремоделирование. 

Оценка диастолической функции левого желудочка 
проводилась согласно рекомендациям, разработанным 
Американским обществом по эхокардиографии [6]. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с  использованием программы Statistica 6.0. Гипотеза 
о нормальном распределении проверялась с использо-
ванием критерия Шапиро-Уилка. Показатели пред-
ставлены в  виде медианы и  25 и  75 процентилей, Me 
(Lq; Uq). Достоверность различий была оценена по кри-
терию Вилкоксона, Манна-Уитни, Хи-квадрат. Анализ 
связи между двумя признаками проводился методом 
Спирмена. Для оценки зависимости одной переменной 
от нескольких других переменных применялся множе-
ственный регрессионный анализ. За критический уро-
вень статистической значимости принимался 0,05.

Результаты
У 28 (35%) из  80-ти спортсменов, включенных 

в  исследование, регистрировалось повышение офис-
ного систолического АД (САД), у 17 (21,2%) — повыше-
ние диастолического АД (ДАД), уровень АД не превы-
шал 1-ю степень АГ (159/99 мм рт.ст.). 

По данным СМАД, у  28 спортсменов с  повышен-
ными значениями клинического АД, АГ подтвердилась 
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по результатам СМАД — у 23 (82,2%) и у 5 (17,8%) атлетов 
выявлена изолированная клиническая АГ (гипертония 
белого халата). У  19 (36,5%) тяжелоатлетов с  нормаль-
ными значениями клинического АД, по данным СМАД, 
была диагностирована изолированная амбулаторная АГ 
(скрытая гипертония). Таким образом, у 42 спортсменов 
(52,5%), по  результатам СМАД, была диагностирована 
АГ. Стойкая систолическая АГ (САГ) с  превышением 
индекса времени (ИВ) более 50% выявлена у  20 (25%) 
спортсменов; лабильная АГ — у 22 (27,5%) атлетов. Полу-
ченные результаты подтверждают данные других авторов 
о том, что у спортсменов силовых видов спорта чаще, чем 
в популяции, встречается стойкая АГ [7].

На следующем этапе были сформированы две 
группы: спортсмены с АГ (n=42) и спортсмены без АГ 
(n=38). Группы оказались сопоставимыми по  возрасту 
и стажу занятий тяжелой атлетикой, курению (табл. 1). 
Повышенный индекс массы тела (ИМТ) имели 
38  (90,4%) спортсменов-гипертоников, тогда как 
в группе с нормальным АД избыточная масса тела диаг-
ностирована у  28 (73,8%) человек (р=0,04). Значение 
ИМТ в  группе с  АГ составило 30,5 (27,0-33,0) кг/м

2
, 

в  группе Б  — 27,0 (25,0-30,0) кг/м
2
, различия досто-

верны (р=0,0001). Высокий процент спортсменов 
с  повышенным ИМТ обусловлен особенностями тре-
нировочного процесса, направленного на  увеличение 
мышечной массы. 

В группе атлетов с  признаками АГ была получена 
положительная, средней силы взаимосвязь показателя 
САД-день и стажа занятий тяжелой атлетикой (r=0,38, 
p=0,01). Для ДАД корреляционных связей со спортив-
ным стажем не установлено. 

При сравнении частоты встречаемости гипертрофии 
стенок миокарда ЛЖ в группах спортсменов с АГ и без 
АГ были получены различия. Так утолщение стенок 
МЖП (≥1,2 см) выявлено у 20 (47,6%) атлетов-гиперто-

ников, против  — у  7 (18,4%) нормотоников, р=0,007; 
утолщение ЗСЛЖ (≥1,2  см) у  10 (23,8%) спортсменов 
с АГ и у 2 (5,2%) группы без АГ, р=0,019. Повышенный 
ИММЛЖ был диагностирован у 8 (19,0%) атлетов с АГ 
и у 5 (13,1%) атлетов без АГ, р=0,46. В группе спортсме-
нов с АГ ИММЛЖ, размеры ЛП, КДР, толщина МЖП, 
ЗСЛЖ оказались статистически значимо выше, чем 
в группе с нормальным АД (табл. 1).

Патологические варианты гипертрофии (концент-
рическая гипертрофия, эксцентрическая гипертрофия) 
достоверно чаще определялась в  группе атлетов с  АГ 
(табл. 2). Стаж занятий тяжелой атлетикой в подгруппе 
с  нормальной геометрией ЛЖ составил 6 (5-10) лет, 
а в подгруппе с концентрической гипертрофией — 12,5 
(10-19 лет) лет, причем показатели различались с высо-
кой степенью достоверности (р<0,0001).

В группе спортсменов с АГ была получена статисти-
чески значимая корреляционная связь средней силы 
между значениями толщины стенок ЛЖ, размерами ЛП, 
ИММЛЖ и усредненными значениями САД (CAД сут. 
и МЖП r=0,36, р=0,018; САД сут. и ЛП r=0,48, р=0,0001; 
CAД сут. и  ИММЛЖ r=0,30, р=0,03) и  ДАД (ДAД сут. 
и МЖП r=0,42, р=0,005; ДАД сут. и ЛП r=0,41, р=0,006; 
ДAД сут. и ИММЛЖ r=0,32, р=0,003), установлена поло-
жительная, средней силы корреляционная связь между 
значениями пульсового давления и размером ЛП (r=0,47, 
р=0,0001). В  группе спортсменов без АГ корреляцион-
ных связей между вышеперечисленными показателями 
не  было получено (пульсовое давление и  ЛП r=0,11, 
р=0,5; CAД сут. и ИММЛЖ r=0,09, р=0,05). 

По данным регрессионного анализа с  включением 
всех показателей СМАД, стажа занятий тяжелой атле-
тикой, ИММЛЖ оказался наиболее связан со среднесу-
точным САД и  пульсовым АД. Получено уравнение 
регрессии (пошаговое с  исключением): Y = 36,665 + 
0,755 × Х

1
 + 0,605 × Х

2
, где Y — ИММЛЖ, Х

1
 — САД сут., 

Таблица 1
Показатели эхокардиографии у спортсменов с АГ и без АГ, Me (Lq; Uq)

Показатель Спортсмены с АГ
(n=42)

Спортсмены без АГ
(n=38)

р

Возраст, лет 21,5 (19,0-25,0) 20,0 (18,0-23,0) 0,07

Спортивный стаж, лет 5,0 (3,0-8,0) 5,0 (4,0-8,0) 0,70

Курение, n (%) 6 (14,0) 5 (13,0)

КСР, см 3,2 (2,8-3,5) 3,0 (2,8-3,3) 0,11

КДР, см 5,2 (5,0-5,4) 5,1 (4,9-5,2) 0,03

Аорта, см 3,2 (3,0-3,5) 3,2 (3,0-3,3) 0,28

ИММЛЖ, г/м
2

101,2 (92,3-111,0) 93,2 (83,5-99,9) 0,007

ОТСЛЖ 0,40 (0,38-0,44) 0,38 (0,35-0,43) 0,079

ЛП, см 3,7 (3,5-4,0) 3,4 (3,2-3,6) <0,001

ТМЖП, см 1,1 (1,0-1,2) 1,0 (0,9-1,1) 0,003

ТЗСЛЖ, см 1,0 (1,0-1,1) 0,9 (0,9-1,0) <0,001

ФВ, % 69 (63-72) 70 (67-75) 0,09

Сокращения: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ИОТЛЖ — индекс относительной толщины левого желудочка, ЛП — левое предсердие, 
КСР  — конечно-систолический размер левого желудочка, КДР  — конечно-диастолический размер ЛЖ, ТМЖП  — толщина межжелудочковой перегородки, 
ТЗСЛЖ — толщина задней стенки ЛЖ, ФВ — фракция выброса левого желудочка.
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Х
2
 — пульсовое АД (коэффициент регрессии (R) урав-

нения — 0,53, коэффициент детерминации (R
2
) — 0,28).

Нарушения диастолической функции ЛЖ выяв-
лены у  12 (15%) спортсменов: у  11 (13,7%) атлетов 
по  типу нарушения релаксации (ДДЛЖ I типа), 
у 1 (1,25%) — признаки псевдонормального кровотока 
(ДДЛЖ II  типа). По  данным настоящего исследова-
ния, нарушение функции диастолы определялось 
только у  спортсменов-гипертоников, при этом диаг-
ностически информативными оказались показатели 
тканевого импульсно-волнового допплера (табл. 3).

Анализ корреляционных связей показателей диасто-
лической функции ЛЖ и показателей СМАД у спорт
сменов выявил достаточно сильную отрицательную 
корреляцию между среднесуточным, среднедневным 
значением САД и  скоростью движения фиброзного 
кольца митрального клапана как с  латеральной, так 
и  с  медиальной стороны. Установлено, что снижение 
показателя Е/А ассоциируется с повышением САД сут 
(r=-0,460, р=0,0001) и САД день (r=-0,48, р=0,0001), ИВ 
САД день (r=-0,43, р=0,0001). 

Из 12-ти атлетов с ДДЛЖ только у 5 (41,6%) опреде-
лялась ГЛЖ. 

Среди спортсменов с  признаками диастолической 
дисфункции нормальная геометрия ЛЖ была выявлена 
у  5 (41,6%) человек, концентрическое ремоделирова-
ние  — у  1 (8,3%) атлета, концентрическая гипертро-
фия — у 3 (25%) и эксцентрическая гипертрофия мио-
карда — у 3 (25%) тяжелоатлетов. 

По данным регрессионного анализа, такие важные 
показатели диастолической функции ЛЖ, как скорость 
Lateral Е’ и Septal Е’, а также Е/Е’ оказались чувстви-
тельными к значению ИВ САД день. Уравнение регрес-
сии (пошаговое с исключением): Y = 26,474 — 0,086*Х

1
 — 

2,678*Х
2
, где Y — Lateral Е’, Х

1
 — ИВ САД день, Х

2
 — 

ЛП, коэффициент регрессии (R) уравнения  — 0,663, 
коэффициент детерминации (R

2
) — 0,439.

Обсуждение 
В систематическом обзоре (2013), в  который были 

включены проспективные исследования с  участием 
элитных молодых спортсменов мужского пола и муж-
чин, ведущих малоподвижный образ жизни [8], приво-
дятся сравнительные данные параметров сердца послед-
них. По данным настоящего обзора, все параметры 
левого желудочка были выше в  группе спортсменов. 
Конечный диастолический диаметр, объем, размер пра-
вого желудочка был больше в группе атлетов, трениру-
ющихся на выносливость, нежели в группе со статиче-
скими нагрузками (тяжелая атлетика, бодибилдинг). 
Анализируя данные ЭхоКГ, B. M. Pluim отмечал прео-
бладание толщины МЖП у спортсменов, тренирующих 
качество силы (статические нагрузки), по  сравнению 
со  спортсменами, тренирующими выносливость (лег-
кая атлетика, лыжные гонки и т. д.) — 11,8 мм и 10,5 мм, 
соответственно [9]. Известно, что ГЛЖ, сформирован-
ная на  фоне спортивных тренировок, сопровождается 
адекватным коронарным кровотоком, что позволяет 
миокарду нормально функционировать при значитель-
ных физических усилиях. По данным последних иссле-
довательских работ, было установлено, что компенса-
ция гиперфункции сердца спортсмена может происхо-
дить и  без гипертрофии миокарда, за  счет других 
механизмов [10]. 

С учетом того, что ГЛЖ в общей популяции встре-
чается в 10 раз реже, чем среди спортсменов, у спорт
сменов только в  1% случаев толщина стенок превы-
шает 1,3 см и только у 30% достигает 1,2 см (для муж-

Таблица 2
Частота встречаемости разных вариантов ремоделирования ЛЖ в группах спортсменов с АГ и без АГ

Тип геометрии левого желудочка
Спортсмены с АГ
(n=42)

Спортсмены без АГ
(n=38)

р

Нормальная геометрия, n (%) 19 (45,2%) 30 (78,9%) 0,02

Концентрическое ремоделирование, n (%) 5 (11,9%) 9 (23,6%) 0,16

Концентрическая гипертрофия, n (%) 8 (19%) 2 (5,2%) 0,03

Эксцентрическая гипертрофия, n (%) 6 (14,2%) 1 (2,6%) 0,02

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек

Таблица 3
Показатели диастолической функции ЛЖ в подгруппах спортсменов с повышенным и нормальным АД, Me (Lq; Uq).

Показатель
Группа А (с АГ)
(n=42)

Группа Б (без АГ)
(n=38)

р

ЛП/ ППТ, мл/м
2

31,0 (28,5-34,0) 31,0 (29,0-34,0) 0,91

Lateral Е’, см/сек 11,0 (9,0-15,0) 16,0 (15,0-17,0) 0,0001

Septal Е’, см/сек 9,0 (7,0-12,0) 13,0 (10,0-14,0) 0,0001

Е/Е’ 7,6 (7,0-9,6) 7,0 (6,6-7,1) 0,0001

Val ΔЕ/А 0,4 (0,3-0,58) 0,34 (0,3-0,4) 0,001

Е/А 1,5 (0,8-1,7) 1,5 (1,3-1,6) 0,025

DT, мс 210 (183-222) 205,5 (199-222) 0,83

IVRT, мс 73 (62-84) 72 (71-78) 0,007
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чин) [10]. Гипертрофия миокарда, развивающаяся 
в  результате постоянных тренировок, может быть 
зависима от  генетических различий, детерминирую-
щих реакции АД на  тренировки [3]. Таким образом, 
важно определить насколько часто в  подгруппе атле-
тов с признаками ГЛЖ встречается АГ.

Известно, что в  развитии гипертрофии миокарда 
участвуют РААС, эндокринная система, предсердный 
натрий-уретический пептид, эндотелин, факторы роста. 
Доказано, что на  фоне АГ формируются различные 
варианты патологического ремоделирования левого 
желудочка, что может сопровождаться нарушением 
процессов расслабления миокарда ЛЖ. В  настоящем 
исследовании не  представлялось возможным оценить 
стаж АГ, т. к. спортсмены крайне редко проводили 
мониторинг АД до включения в исследование. 

Нами были получены данные о  том, что силовые 
нагрузки и  АГ способствуют развитию ГЛЖ. Степень 
повышения среднесуточного систолического АД 
и пульсового АД в большей степени, чем стаж силовых 
нагрузок, определяет развитие ГЛЖ. 

Показана тесная взаимосвязь размера ЛП и показа-
телей среднесуточного САД, а также клинического САД 
[11]. Хотя небольшая дилатация полости левого пред-
сердия свойственна и “спортивному сердцу”. По резуль-
татам настоящего исследования, размеры ЛП были 
больше в  группе спортсменов с  АГ. Корреляционные 
связи между ЛП и показателями среднесуточного, сред-
недневного и ночного САД оказались сильнее в группе 
гипертоников, что позволяет сделать вывод о том, что 
АГ вносит дополнительный вклад в процессы ремоде-
лирования сердца у атлетов.

АГ является наиболее частой причиной развития диа-
столической дисфункции, нарушение релаксации встре-
чается у 69-79% пациентов с гипертонической болезнью 
II стадии, при I стадии заболевания изменения трансми-
трального кровотока определяются от  минимальных 

до выраженных [12]. Обычно появление диастолической 
дисфункции связывают с формированием гипертрофии 
стенок ЛЖ, хотя некоторые авторы показали, что ДДЛЖ 
у гипертоников может быть и без гипертрофии [12].

Особенностью показателей трансмитрального кро-
вотока, по  данным допплерографии, у  части спорт
сменов является увеличение скорости и снижение вре-
мени раннего диастолического наполнения, что создает 
ложное представление о  псевдонормальном типе 
ДДЛЖ, поэтому обязательно исследование кровотока 
в легочных венах и использование тканевой допплеро-
графии фиброзного кольца митрального клапана [13]. 

Рядом авторов была продемонстрирована тесная 
корреляция между процессами наполнения ЛЖ 
и ИММЛЖ, при этом концентрический тип гипертро-
фии ЛЖ ассоциирован с  более выраженным наруше-
нием функции диастолы [12]. С учетом того, что в насто-
ящем исследовании нарушений ДДЛЖ не было выяв-
лено в  группе атлетов-нормотоников, среди которых 
были лица с  ГЛЖ, развитие нарушения процессов 
релаксации ЛЖ в группе гипертоников наиболее веро-
ятно связаны именно с  АГ, что и  было подтверждено 
данными регрессионного анализа.

Заключение
Несмотря на  одинаковые условия и  стаж силовых 

нагрузок, в  настоящем исследовании было установ-
лено, что у  молодых атлетов, тренирующих качество 
силы, утолщение стенок миокарда ЛЖ встречается 
у каждого третьего, при этом почти в 3 раза чаще у лиц 
с признаками АГ. Патологические формы ремоделиро-
вания ЛЖ (концентрическая и эксцентрическая гипер-
трофия) достоверно чаще выявляются у  спортсменов 
с АГ. У спортсменов с ГЛЖ, но без АГ отсутствует нару-
шение диастолической функции ЛЖ. АГ определяет 
появление диастолической дисфункции левого желу-
дочка у спортсменов-гипертоников.
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АГРЕГАЦИОННЫЕ СВОЙСТВА ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ И СОСУДИСТЫЙ КОНТРОЛЬ 
НАД НИМИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ С ДИСЛИПИДЕМИЕЙ

Медведев И. Н., Скорятина И. А.

Цель. Установить выраженность агрегации клеток крови и особенности анти-
агрегационного контроля сосудов у лиц с артериальной гипертонией и дисли-
пидемией.
Материал и методы. Работа проведена на 380 больных артериальной гипер-
тонией 1-2 степени, риск 4 с  дислипидемией IIб типа, среднего возраста. 
Контроль представлен 26 здоровыми людьми аналогичного возраста. Иссле-
дования велись с применением биохимических, гематологических и статисти-
ческих методов исследования.
Результаты. У  обследованных пациентов с  артериальной гипертонией 
и  дислипидемией отмечено ослабление антиоксидантной защиты плазмы 
с активацией в ней процессов перекисного окисления липидов, в значитель-
ной мере стимулирующих форменные элементы крови и вызывающих альте-
рацию сосудистой стенки. У наблюдаемых лиц обнаружено выраженное уси-
ление агрегации эритроцитов, тромбоцитов и нейтрофилов. При этом у боль-
ных установлено ослабление контроля со  стороны сосудистой стенки над 
возросшей агрегационной способностью форменных элементов крови. 
Заключение. При сочетании артериальной гипертонии с  дислипидемией 
отмечается избыточная агрегация эритроцитов, тромбоцитов и нейтрофилов 
при ослаблении дезагрегирующего контроля над нею со стороны сосудистой 
стенки. 
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AGGREGATION PROPERTIES OF BLOOD CELLS AND VASCULAR CONTROL OVER THEM  
IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND DYSLIPIDEMIA

Medvedev I. N., Skoryatina I. A.

Aim. To find out the strength of blood cells aggregation properties and specifics of 
antiaggregation vascular control in persons with arterial hypertension and 
dyslipidemia.
Material and methods. The study was done on 380 patients with arterial 
hypertension of 1-2 grade, risk 4 with dyslipidemia IIb type, of middle age. Controls 
were 26 healthy same aged people. Studies were done with biochemical, 
hematological and statistical methods.
Results. Among the patients studied with arterial hypertension and dyslipidemia we 
found a decrease of antioxidant plasma protection with activation of lipid oxidation, 
that significantly stimulated blood cells and caused alteration of vessel wall. In the 
persons studied there was significant decrease of the control of vessel wall over the 
increased cells aggregability.

Conclusion. In comorbidity of arterial hypertension with dyslipidemia there 
is excessive erythrocyte, thrombocyte and neutrophils aggregation with a decrease 
of antiaggregation control by vessel wall.
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В настоящее время в  России регистрируется 
широкое распространение артериальной гиперто-
нии (АГ), все чаще сочетающейся с дислипидемией 
(Д), что приводит к  раннему возникновению сосу-
дистых осложнений, вызывающих рост инвалидиза-
ции и смертности [1].

Точно установлено, что АГ, особенно в  сочетании 
с метаболическими нарушениями, отрицательно ска-
зывается на  структурно-функциональных свойствах 
форменных элементов крови [2, 3], значимо ухудшая 

реологию крови, особенно в бассейне микроциркуля-
ции. Высокое содержание атерогенного холестерина 
в крови этих больных, сопровождающееся гемодина-
мическими нарушениями и  ослаблением антиокси-
дантной активности плазмы, ведет к активации пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) в организме паци-
ентов [3]. Избыточное количество продуктов ПОЛ 
дестабилизируют мембранно-рецепторные структуры, 
отрицательно сказываясь на  функциях клеток крови 
и эндотелиоцитов сосудов [4]. Возникающие измене-
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ния способны неизбежно нарушать агрегационно-
дезагрегационные изменения в  крови пациентов, 
ухудшая ее реологические свойства, усиливая, тем 
самым, тканевую гипоксию и ацидоз и значимо повы-
шая риск сердечно-сосудистых катастроф [5].

Частая встречаемость тромбозов различных лока-
лизаций при АГ с дислипидемией подтверждает необ-
ходимость оценки у  данной категории пациентов 
процессов, лежащих в  основе инициации гемостаза 
[6]. В настоящее время большое значение в инициа-
ции гемостаза и тромбоза отводят способности фор-
менных элементов крови к  агрегации [1, 7] и  выра-
женности ограничения данного процесса со стороны 
сосудов путем синтеза в их стенки и выброса из них 
в кровь веществ дезагрегантов. В этой связи представ-
ляют большой научный и  практический интерес 
исследования состояния агрегации клеток крови 
и уровня сосудистого контроля над нею у больных АГ, 
имеющих Д. 

Цель данной работы  — установить выраженность 
агрегации клеток крови и особенности антиагрегаци-
онного контроля сосудов над ними у лиц с АГ и Д. 

Материал и методы
Работа проведена на 380 больных с АГ 1-2 степени, 

риск 4 с  дислипидемией IIб типа, среднего возраста 
(53,4±1,9 года). Контроль представлен 26 здоровыми 
людьми аналогичного возраста. Этический комитет 
одобрил протокол исследования. Конфликт интересов 
не заявлен.

В исследовании энзиматическим колориметриче-
ским методом набором “Витал Диагностикум” опре-
делялось содержание в  крови общего холестерина 
(ОХС) и триглицеридов (ТГ). Уровень ХС липопроте-
идов высокой плотности (ЛПВП) определяли набором 
“Ольвекс Диагностикум” энзиматическим колориме-
трическим методом. Общие липиды (ОЛ) оценивали 
набором “Эрба Рус”. Количество общих фосфолипи-
дов (ОФЛ) плазмы крови регистрировали по содержа-
нию в  них фосфора [8]. Уровни ХС липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) определяли расчетным 
путем по Фридвальду В. Концентрацию ХС липопро-
теидов очень низкой плотности (ЛПОНП) определяли 
по формуле: содержание ТГ/2,2. Полученные показа-
тели общего ХС и ХС ЛПНП рассматривали как нор-
мальные, пограничные или высокие в  соответствии 
с Российскими рекомендациями (2012) [7]. 

Активность процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в плазме оценивалась по содержанию 
тиобарбитуровой кислоты (ТБК) активных продуктов 
набором “Агат-Мед” и  ацилгидроперекисей (АГП). 
Антиокислительные возможности жидкой части крови 
определяли по  ее антиокислительной активности 
(АОА) [8].

Интенсивность ПОЛ в  форменных элементах 
крови определяли по  количеству малонового диаль-

дегида (МДА) в реакции восстановления тиобарбиту-
ровой кислоты в  отмытых и  ресуспендированных 
клетках и  содержанию в  них АГП [8]. В  отмытых 
и  ресуспендированных форменных элементах крови 
оценены уровни холестерина энзиматическим коло-
риметрическим методом набором “Витал Диагности-
кум” и ОФЛ по содержанию в них фосфора [8].

Состояние спонтанной агрегации эритроцитов 
регистрировалась на  световом микроскопе путем 
подсчета в камере Горяева количества агрегатов эри-
троцитов, числа агрегированных и  неагрегирован-
ных эритроцитов [9]. 

Выраженность агрегации тромбоцитов (АТ) 
выявлялась визуальным микрометодом [10] с  при-
менением в  качестве агонистов АДФ (0,5×10

-4
 М), 

коллагена (разведение 1:2 основной суспензии), 
тромбина (0,125  ед/мл), ристомицина (0,8  мг/мл), 
адреналина (5,0×10

-6
 М) и  перекиси водорода 

(7,3×10
-3

 М) со  стандартизированным количеством 
тромбоцитов в исследуемой плазме 200×10

9
 тр. Сте-

пень внутрисосудистого агрегатообразования тром-
боцитов оценивали в  ходе фазовоконтрастной 
микроскопии [10].

Способность нейтрофилов к  агрегации опреде-
ляли на  фотоэлектроколориметре в  суспензии ней-
трофилов, полученной после их отмытия и ресуспен-
дирования с лектином зародыша пшеницы 32 мкг/мл, 
конканавалином А  32 мкг/мл и  фитогемагглютини-
ном — 32 мкг/мл [9].

Состояние контроля сосудистой стенки над агре-
гацией форменных элементов крови выявляли по ее 
ослаблению в  пробе с  временной венозной окклю-
зией [11].

Регистрировалась активность агрегации эритро-
цитов после временной ишемии стенки сосуда 
по  количеству агрегатов эритроцитов, число агреги-
рованных и неагрегированных эритроцитов [9].

Агрегация тромбоцитов (АТ) оценивалась после 
венозной окклюзии с применением тех же индукто-
ров в  тех  же дозах в  богатой тромбоцитами плазме 
с  расчетом индекса антиагрегационной активности 
сосудистой стенки (ИААСС) путем деления времени 
развития АТ после венозной окклюзии на время без 
нее. Контроль стенки сосуда над внутрисосудистым 
агрегатообразованием тромбоцитов также опреде-
лялся с использованием фазовоконтрастного микро-
скопа по числу малых, средних и больших агрегатов 
и  по  вовлеченности в  них тромбоцитов до  и  после 
временной венозной окклюзии [10].

Состояние контроля стенки сосудов над агрегацией 
нейтрофилов оценивали в  плазме, полученной после 
временной венозной окклюзии [11] с теми же индук-
торами, что и без нее [9]. У всех пациентов рассчиты-
вался индекс торможения сосудистой стенкой агрега-
ции нейтрофилов (ИТССАН) путем деления величины 
агрегации нейтрофилов в плазме, полученной без ман-
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жетки на ее величину в плазме, взятой с наложением 
манжетки.

Статистическую обработку результатов проводили 
путем использования t-критерия Стьюдента.

Результаты
В крови пациентов отмечено повышение уровней ОЛ 

и  ОХС, превышающих значения контроля в  1,6 и  1,03 
раза, соответственно, при одновременном понижении 
ОФЛ плазмы в 2,3 раза (табл. 1). Кроме того, в крови лиц 
АГ и  Д найдено увеличение ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП 
и ТГ в 1,72, 1,67 и 1,66 раза, соответственно, сочетающе-
еся с  понижением ХС ЛПВП в  1,55 раза. У  пациентов 
отмечена выраженная активация ПОЛ плазмы — содер-
жание в ней АГП превышало контроль в 2,25 раза, ТБК-
активных продуктов — в 1,45 раза, сопровождаясь подав-
лением АОА плазмы в 1,38 раза (табл. 1).

У наблюдаемых пациентов отмечено достоверное 
увеличение ХС в  мембранах форменных элементов 
крови, сопровождающееся уменьшением в  них ОФЛ 
и активацией ПОЛ за счет ослабления антиоксидантной 
защиты всех учитываемых клеток крови (табл. 2). 

В крови взятых в исследование больных зарегистри-
ровано достоверное усиление агрегации эритроцитов 
(табл.  3): повышен уровень их суммарного вовлечения 
в агрегаты (на 64,9%), увеличение количества самих агре-
гатов (на 46,7%) при уменьшении на  57,8% свободно 
перемещающихся красных кровяных телец. 

Для АГ с  Д оказалось характерно выраженное 
сокращение времени развития АТ с  отдельными 
индукторами и  их сочетаниями (табл.  3). Наиболее 
стремительно АТ возникала под действием колла-
гена, чуть позже — с АДФ, еще позднее — с ристоми-
цином, тромбином и  адреналином. Процесс АТ 
с  сочетаниями индукторов также был достоверно 
ускорен. При этом, число свободноциркулирующих 
в  крови больных тромбоцитарных агрегатов различ-
ного размера и степень вовлеченности в них тромбо-

цитов у лиц с АГ и Д достоверно превышали значения 
контроля. 

Кроме того, при АГ с  Д агрегация нейтрофилов 
со  всеми испытанными индукторами возникала 
раньше, чем в контроле (с лектином — на 57,7%, с кон-
канавалином А  — на  32,4%, с  фитогемагглютини-
ном — на 38,6%) (табл. 3). 

При этом у  больных отмечено снижение сосудис
того контроля над агрегационной способностью фор-
менных элементов крови (табл. 4).

На фоне временной венозной окклюзии у наблюдае-
мых пациентов суммарное количество эритроцитов 
в  агрегатах превышало контроль на  76,9%, число этих 
агрегатов было увеличено на 51,4%, сопровождаясь умень-
шением количества свободных эритроцитов на 67,9%.

У всех пациентов отмечено понижение ИААСС 
с отдельными агонистами (для адреналина — 1,33±0,14, 
для АДФ — 1,25±0,14, для ристомицина — 1,23±0,10, 
для коллагена и  тромбина  — 1,15±0,08 и  1,14±0,13, 
соответственно) и с их сочетаниями (для АДФ и адре-
налина — 1,21±0,15, для АДФ и коллагена — 1,22±0,16, 
для адреналина и коллагена — 1,16±0,14), сочетающе-
еся с  увеличением на  фоне временной венозной 
окклюзии содержания в  крови больных количества 
тромбоцитарных агрегатов различных размеров 
и излишней вовлеченности в них тромбоцитов.

В пробе с временной венозной окклюзией у паци-
ентов найдена выраженная избыточность агрегации 

Таблица 1
Липидный состав и перекисное окисление липидов 

плазмы у больных АГ с дислипидемией

Параметры Больные АГ с Д, 
n=380, М±m

Контроль,
n=26, М±m

р

ОХС, ммоль/л 6,4±0,04 4,8±0,05 р<0,01

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,06±0,04 1,60±0,06 р<0,01

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,04±0,06 2,43±0,04 р<0,01

ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,03±0,05 0,77±0,05 р<0,01

ТГ, ммоль/л 2,86±0,05 1,70±0,02 р<0,01

ОЛ, г/л 9,2±0,12 5,6±0,03 р<0,01

ОФЛ, ммоль/л 1,53±0,05 3,54±0,09 р<0,01

АГП плазмы, Д
233

/1 мл 3,23±0,08 1,42±0,09 р<0,01

ТБК плазмы, мкмоль/л 5,17±0,09 3,56±0,07 р<0,01

Антиокислительный потенциал 
плазмы, %

22,8±0,17 32,9±0,12 р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля. 

Таблица 2
Липидный состав, ПОЛ и антиоксидантная 

защита форменных элементов крови у больных АГ 
с дислипидемией

Параметры Больные АГ с Д, 
n=380, М±m

Контроль,
n=26,М±m

p

Эритроциты

ХС эритроцитов, мкмоль/10
12

эр. 1,33±0,006 1,04±0,004 р<0,01

ОФЛ эритроцитов, мкмоль/10
12

эр. 0,55±0,005 0,75±0,003 р<0,01

АГП эритроцитов, Д
233

/10
12

эр. 4,53±0,13 3,08±0,10 р<0,01

МДА эритроцитов, нмоль/10
12

эр. 1,66±0,12 1,14±0,05 р<0,01

Каталаза эритроцитов, МЕ/10
12

эр. 7490,2±12,4 11196,0±22,4 р<0,01

СОД эритроцитов, МЕ/ 10
12

эр. 1576,9±2,32 1986,0±7,01 р<0,01

Тромбоциты

ХС тромбоцитов, мкмоль/10
9
тр. 1,03±0,005 0,67±0,005 р<0,01

ОФЛ тромбоцитов, мкмоль/10
9
тр. 0,33±0,004 0,49±0,004 р<0,01

АГП тромбоцитов, Д
233

/ 10
9
 тр. 3,25±0,05 2,20±0,04 р<0,01

МДА тромбоцитов, нмоль/10
9
 тр. 1,32±0,06 0,68±0,02 р<0,01

Каталаза тромбоцитов, МЕ/10
9
 тр. 5069,0±16,93 9790,0±20,10 р<0,01

СОД тромбоцитов, МЕ/10
9
 тр. 1101,9±7,29 1650,0±3,00 р<0,01

Нейтрофилы

ХС нейтрофилов, мкмоль/10
9
ней. 0,83±0,006 0,62±0,004 р<0,01

ОФЛ нейтрофилов, мкмоль/10
9
ней. 0,36±0,004 0,51±0,003 р<0,01

АГП нейтрофилов, Д
233

/ 10
9
 ней. 3,51±0,06 2,36 ±0,05 р<0,01

МДА нейтрофилов, нмоль/10
9
 ней. 1,44±0,05 0,73±0,03 р<0,01

Каталаза нейтрофилов, МЕ/10
9
 ней. 5243,4±20,01 9950,0±19,77 р<0,01

СОД нейтрофилов, МЕ/10
9
 ней. 1238,3±4,88 1780,0±4,21 р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля. 
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нейтрофилов, превышающей контроль со  всеми 
испытанными индукторами (с лектином — на 82,2%, 
с конканавалином А — на 57,3%, с фитогемагглюти-
нином — на 61,8%), опосредуя депрессию ИТССАН 
для лектина на  18,9%, для конканавалина А  — 
на 19,6%, для фитогемагглютинина — на 14,4%.

Таким образом, для больных АГ с  Д характерно 
повышение агрегации эритроцитов, тромбоцитов 
и  нейтрофилов при снижении контроля сосудистой 
стенки над последней.

Обсуждение
Важное значение в формировании реологических 

нарушений и тромбофилии у лиц с АГ и Д принадле-
жит повышению агрегации форменных элементов 

крови [2, 3]. При сочетании АГ и Д возникает депрес-
сия АОА плазмы, обеспечивающая нарастание в ней 
активности ПОЛ [12]. Повышение свободноради-
кальных процессов в жидкой части крови неизбежно 
способствует перестройкам в  мембранах эритроци-
тов, тромбоцитов и лейкоцитов, в которых при этом 
отмечается липидный дисбаланс, приводящий к  их 
гиперагрегабельности. Одновременно с этим в отно-
шении всех форменных элементов крови понижа-
ются выраженность дезагрегирующих влияний 
со стороны сосудистой стенки.

Так, у пациентов отмечено выраженное усиление 
агрегационной активности эритроцитов, регистри-
руемое, в т. ч., в пробе с временной венозной окклю-
зией. Очевидно, усиление агрегации эритроцитов 

Таблица 3
Агрегационная способность форменных  

элементов крови у больных АГ с дислипидемией

Параметры Больные АГ с Д, 
n=380, М±m

Контроль,
n=26,М±m

Агрегация эритроцитов

Сумма всех эритроцитов в агрегате 68,9±0,12 41,9±0,10
р<0,01

Количество агрегатов 13,1±0,15 9,0±0,06
р<0,01

Количество свободных эритроцитов 152,5±1,83 240,0±0,23
р<0,01

Агрегация тромбоцитов

Агрегация с АДФ, с 24,1±0,09 41,0±0,12 
р<0,01

Агрегация с коллагеном, с 22,0±0,12 33,2±0,10 
р<0,01

Агрегация с тромбином, с 35,0±0,14 55,3±0,05 
р<0,01

Агрегация с ристомицином, с 27,0±0,12 45,2±0,06 
р<0,01

Агрегация с адреналином, с 70,7±0,13 93,0±0,07 
 р<0,01

Агрегация с АДФ+адреналином, с 19,5±0,15 34,5±0,04 
р<0,01

Агрегация с АДФ+коллагеном, с 17,9±0,15 26,6±0,05 
р<0,01

Агрегация с адреналином+ коллагеном, с 13,0±0,10 29,2±0,12 
р<0,01

Число тромбоцитов в агрегатах, % 11,1±0,10 6,5±0,07 
р<0,01

Число малых агрегатов по 2-3 тромб. 
на 100 свободнолежащих тромбоцитов

12,5±0,12 3,1±0,03 
р<0,01

Число средних и больших агрегатов,  
по 4 и более тромб. 
на 100 свободнолежащих тромбоцитов

1,47±0,10 0,14±0,03 
р<0,01

Агрегация нейтрофилов

Агрегация с лектином, % 24,5 ±0,08 15,6±0,07
р<0,01

Агрегация с конканавалином А, % 19,6±0,10 14,8±0,04
р<0,01

Агрегация с фитогемагглютинином, % 42,3±0,05 30,6±0,09
р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля. 

Таблица 4
Антиагрегационный контроль сосудов над форменными 

элементами крови у больных АГ с дислипидемией

Параметры Больные АГ с Д, 
n=380, М±m

Контроль,
n=26,М±m

Сосудистый контроль над агрегацией эритроцитов

Сумма всех эритроцитов в агрегате 
на фоне венозной окклюзии

57,6±0,13 32,6±0,14
р<0,01

Количество агрегатов на фоне венозной 
окклюзии

10,6±0,10 7,0±0,07
р<0,01

Количество свободных эритроцитов 
на фоне венозной окклюзии

182,0±1,21 305,3±0,18
р<0,01

Сосудистый контроль над агрегацией тромбоцитов

ИААСС с АДФ 1,23±0,12 1,53±0,16 
р<0,01

ИААСС с коллагеном 1,16±0,13 1,48±0,16 
р<0,01

ИААСС с тромбином 1,17±0,12 1,44±0,13 
р<0,01

ИААСС с ристомицином 1,24±0,12 1,56±0,11 
р<0,01

ИААСС с адреналином 1,34±0,10 1,62±0,13 
р<0,01

ИААСС с АДФ+адреналином 1,25±0,13 1,49±0,12 
р<0,01

ИААСС с АДФ+коллагеном 1,24±0,13 1,51±0,10 
р<0,01

ИААСС с адреналином+ коллагеном 1,16±0,12 1,53±0,11 
р<0,01

Число тромбоцитов в агрегатах на фоне 
венозной окклюзии, %

10,4±0,09 4,5±0,15 
р<0,01

Число малых агрегатов по 2-3 тромб. 
на 100 свободнолежащих тромбоцитов 
на фоне венозной окклюзии

7,1±0,12 2,1±0,15 
р<0,01

Число средних и больших агрегатов, по 4 
и более тромб. на 100 свободнолежащих 
тромбоцитов на фоне венозной 
окклюзии

0,18±0,005 0,02±0,005 
 р<0,01

Сосудистый контроль на агрегацией нейтрофилов 

Агрегация с лектином на фоне венозной 
окклюзии, %

21,6±0,11 11,8±0,06
р<0,01

Агрегация с конканавалином А на фоне 
венозной окклюзии, %

17,2±0,06 11,0±0,07
р<0,01

Агрегация с фитогемагглютинином 
на фоне венозной окклюзии, %

39,2±0,09 24,1±0,03
р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля. 
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у больных АГ с Д во многом связано с ослаблением 
дезагрегирующих влияний сосудистой стенки при 
одновременном нарушении электроотрицательно-
сти их наружной мембраны за счет снижения коли-
чества на  ней отрицательно заряженных протеинов 
[13]. Понижение в плазме и клетках крови больных 
контроля над генерацией активных форм кислорода 
ведут к оксидативному повреждению данных белков 
мембраны и  глобулярных протеинов плазмы, спо-
собствуя связыванию эритроцитов между собой 
в  уже образовавшихся агрегатах. Ослабление конт
роля сосудистой стенки над агрегацией эритроци-
тов, очевидно, имеет в  своей основе понижение 
в  крови простациклина и  NO, а  также дисбаланс 
в  красных кровяных тельцах активности аденилат-
циклазы и  фосфодиэстеразы, приводящий к  пони-
жению в  их цитоплазме количества циклического 
АМФ и с повышением Са

2+
 [8].

Усиление АТ и  понижение чувствительности 
тромбоцитов к  дезагрегирующим воздействиям 
со  стороны сосудистой стенки у  больных имеет 
во  многом в  своей основе развивающуюся в  орга-
низме депрессию выработки в  сосудах простаци-
клина и  NО, патогенетически тесно связанную 
с  дислипидемией и  активацией ПОЛ плазмы [14]. 
Ускорение АТ в  ответ на  ристомицин у  больных 
обусловлено усилением выработки в эндотелии сосу-
дов фактора Виллебранда [15]. Короткая длитель-
ность АТ с сочетаниями индукторов и большое число 
агрегатов тромбоцитов в крови пациентов до и после 
венозной окклюзии указывали на выраженное осла-

бление сосудистого контроля над активностью тром-
боцитов у пациентов в условиях, близких к реальным.

Повышение агрегации нейтрофилов у  больных, 
видимо, во  многом связанно с  негативными пере-
стройками гликопротеиновых рецепторов лейкоцитов 
к  лектинам, использованных в  качестве индукторов. 
Очевидно, что у больных АГ с Д развивается увеличе-
ние экспрессии на мембране нейтрофилом рецепторов 
адгезии с увеличением в их составе участков, содержа-
щих N-ацетил-D-глюкозамин, N-ацетил-нейрамино-
вую кислоту и маннозу. Понижение сосудистого конт
роля над индуцированной фитогемагглютинином 
агрегации нейтрофилов имело в своей основе нараста-
ние в их рецепторах участков гликопротеинов, содер-
жащих bD-галактозу, что во многом ослабляло их чув-
ствительность к  вырабатываемым в  сосудах больных 
простациклину и NO.

Заключение
В условиях сочетания АГ с  Д отмечается ослабле-

ние антиоксидантной защиты плазмы с  активацией 
в ней процессов ПОЛ, приводящих к стимуляции фор-
менных элементов крови и  альтерации сосудистой 
стенки. У лиц с АГ и Д отмечается выраженное усиле-
ние агрегации эритроцитов, тромбоцитов и нейтрофи-
лов, что существенно повышает риск тромбо
образования. Для лиц с АГ и Д характерно выраженное 
ослабление дезагрегирующего контроля со  стороны 
сосудистой стенки над усиливающейся агрегационной 
способностью эритроцитов, тромбоцитов и  нейтро-
филов.
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Артериальная гипертония

ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ СУТОЧНЫХ ПРОФИЛЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ НА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ С РЕЗИСТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Личикаки В. А., Пекарский С. Е., Мордовин В. Ф., Карпов Р. С.

Цель. Изучить связь между нарушением суточных профилей АД у больных АГ, 
резистентной к  медикаментозной терапии, и  структурно-функциональными 
изменениями сердца до и после симпатической денервации почек.
Материал и  методы. В  исследование включено 53 пациента (25 женщин 
и  28  мужчин) с  диагнозом ГБ II-III стадии, резистентной к  медикаментозной 
терапии. Среднее количество постоянно принимаемых гипотензивных препа-
ратов  — 4,09±1,16. Исходный уровень офисного САД для всех больных  — 
176,3±19,9 мм рт.ст., по данным СМАД — 158,2±14,5 мм рт.ст, масса миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ)  — 275,3±91,9г. Всем пациентам на  основании 
добровольного информированного согласия проводилась ренальная денерва-
ция почек эндоваскулярным катетером. Анализировались данные 46 человек 
(87%), обследованных через 6 месяцев после аблации. Всем больным 
до и после денервации выполнялось измерение офисных цифр АД, суточное 
мониторирование давления, эхокардиография. 
Результаты. В  зависимости от  степени выраженности гипотензивного 
эффекта после денервации, все больные были разделены на  респондеров 
(35 человек), нереспондеров (11 пациентов). Обнаружен исходно более высо-
кий уровень офисного САД и ДАД, вариабельности АД у респондеров. Через 
6  месяцев после аблации показатели вариабельности САД и  ДАД, уровень 
среднесуточного САД и  ДАД, а  также офисные цифры САД и  ДАД, СИ были 
значимо выше у  нереспондеров. При сопоставлении показателей СМАД 
с  характером ультразвуковых изменений сердца достоверных различий 
у пациентов в группах респондеров и нереспондеров обнаружено не было. 
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о  том, что уменьше-
ние гипертрофии левого желудочка у больных с резистентной АГ под влиянием 
симпатической денервации почек определяется, прежде всего, степенью 
снижения среднесуточных уровней АД по данным 24-часового мониторирова-
ния и  в  значительно меньшей степени обусловлено динамикой показателя 
суточного индекса АД. 
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INFLUENCE OF 24-HOUR BLOOD PRESSURE PATTERNS ON STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES 
OF THE HEART IN PATIENTS WITH RESISTANT ARTERIAL HYPERTENSION

Lichikaki V. A., Pekarsky S. E., Mordovin V. F., Karpov R. S.

Aim. To study the relationship of 24-hour BP patterns in patients with AH resistant to 
drug treatment and structural-functional changes in heart before and after 
sympathetic denervation of the kidneys.
Material and methods. The study included 53 patients (25 women and 28 men) with 
a diagnosis of II stage hypertension, resistant to drug therapy. Mean quantity of 
continuous drug compounds taking is 4,09±1,16. baseline office SBP for all 
patients  — 176,3±19,9 mmHg, by ABPM  — 158,2±14,5 mmHg, left ventricle 
myocardium mass (LVMM) — 275,3±91,9 g. All patients under the informed consent 
conditions underwent renal denervation with endovascular catheter. We analyzed the 
data from 46 patients (87%), studied in 6 months after ablation. All patients before and 
after the procedure underwent 24-hour BP monitoring and echocardiography.
Results. Depending on the grade of hypotensive effect after denervation all 
patients were divided into groups of responders (35 persons), non-responders 
(11 patients). In responders we found higher level of office SBP and DBP at baseline 
as variability of BP. In 6 months after ablation variability of SBP and DBP, level of 

mean daily SBP and DBP, and office values of SBP and DBP were significantly higher 
than in non-responders. Comparing ABPM parameters with the patterns of 
echocardiographic changes of the heart there were no significant differences 
between the groups of responders and non-responders.
Conclusion. The data obtained makes evident that the decrease of hypertrophy 
of the left ventricle in the patients with resistant AH by sympathetic renal 
denervation is predefined at first by a grade of mean daily levels of BP by the data 
of 24-hour monitoring and also significantly by the dynamics of 24-hour BP index.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 23–26
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-23-26

Key words: resistant hypertension, renal denervation, left ventricle hypertrophy.

FSBI SRI of Cardiology SD RAMS, Tomsk, Russia.

Проблема резистентной артериальной гипертензии 
(АГ), ее формирования, лечения, а  также предот
вращение тяжелых последствий стойкого и чрезмерного 
повышения артериального давления (АД) является наи-

более актуальной в  настоящее время в  связи 
с  неуклонным ростом распространенности данного 
заболевания. По результатам нескольких крупных кли-
нических исследований, частота встречаемости устойчи-
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вой гипертонии колеблется от  20 до  30% среди всех 
пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) [1]. По дан-
ным AHA (American Heart Association) 2010, около 13-18% 
мужчин и 22% женщин страдают резистентной АГ [2]. 

Формирование ГБ устойчивой к  медикаментоз-
ной терапии способствует ухудшению качества жизни 
пациента, увеличению стадии АГ и  более раннему 
и  необратимому поражению органов-мишеней [3]. 
У  таких больных риск развития серьезных, в  том 
числе летальных, осложнений в 3-6 раз выше, в срав-
нении с лицами с контролируемой гипертензией [4]. 
Учитывая тяжесть и  социальную значимость рези-
стентной ГБ, большой аспект уделяется ее лечению. 
С этой целью во всем мире достаточно широко при-
меняется метод симпатической денервации почечных 
артерий. Результаты многочисленных исследований 
свидетельствуют о снижении уровня систолического 
(САД) и диастолического давления (ДАД) после абла-
ции. В исследовании Symplicity HTN-1 через 6 меся-
цев после процедуры денервации САД и ДАД, по дан-
ным суточного мониторирования (СМАД), снизи-
лись на 25/11 мм рт.ст., соответственно [5].

В последние годы большое значение в формирова-
нии патологии органов-мишеней у больных ГБ прида-
ется степени ночного снижения АД. При этом недо-
статочное снижение АД в  ночные часы считается 
одним из  значимых факторов риска развития карди-
альных осложнений [6-8]. Особенности нарушений 
суточных профилей АД у больных с резистентной АГ 
до  настоящего времени остаются неизученными. 
Также недостаточно ясной представляется связь между 
динамикой показателей СМАД, офисного АД и харак-
тером изменений сердца после ренальной денервации.

Цель исследования  — изучить связь между нару-
шением суточных профилей АД у больных АГ, рези-
стентной к медикаментозной терапии, и структурно-
функциональными изменениями сердца до  и  после 
симпатической денервации почек.

Материал и методы
В исследование включено 53 пациента (25 жен-

щин и 28 мужчин) в возрасте от 35 от 75 лет (средний 
возраст  — 54,6 лет) с  диагнозом ГБ II-III стадии, 
резистентной к  медикаментозной терапии (диагноз 
“резистентности” устанавливался согласно рекомен-
дациям Европейского общества гипертонии (ESH) 
и  Европейского общества кардиологов от  2013). 
Среднее количество постоянно принимаемых гипо-
тензивных препаратов  — 4,09±1,16. Исходный уро-
вень офисного САД для всех больных  — 
176,3±19,9  мм  рт.ст., по  данным СМАД  — 
158,2±14,5 мм рт.ст, масса миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ)  — 275,3±91,9г. Лица с  симптоматическим 
характером гипертензии, гемодинамически значи-
мым атеросклерозом ренальных сосудов, а  также 
выраженными нарушениями функции почек, в про-

токол не включались. Всем пациентам на основании 
добровольного информированного согласия прово-
дилась ренальная денервация почек эндоваскуляр-
ным катетером. Анализировались данные 46 человек 
(87%), обследованных через 6 месяцев после аблации. 

Измерение офисных цифр АД выполнялось вра-
чом или медицинским персоналом механическими 
и автоматическими тонометрами. Суточное монито-
рирование осуществлялось системой полностью 
автоматического измерения давления АВРМ-04 
(Meditech, Венгрия). Для определения суточных про-
филей АД анализировались показатели среднесуточ-
ного САД и ДАД, показатели ночного снижения (СИ) 
для САД и ДАД, вариабельность АД. По полученным 
результатам пациенты делились на  дипперов с  нор-
мальным снижением АД в  ночное время (10-20%), 
нон-дипперов с недостаточным снижением АД ночью 
(0-10%) и  найт-пикеров  — лица с  повышением АД 
в  этот период времени (<0%) . В  ходе обследования 
всем участникам исследования проводилась эхокар-
диография на  аппарате ультразвуковой системы 
EnVisor C HD Philips, на основании чего оценивались 
показатели ММЛЖ, индекса массы миокарда левого 
желудочка (ИММ), толщина задней стенки левого 
желудочка (ЗСЛЖ), межжелудочковой перегородки 
(МЖП), определялась диастолическая функция 
сердца. Статистическая обработка данных проводи-
лась по программе Statistica 6,0.

Результаты
При анализе показателей СМАД (оценивались 

данные 46 пациентов) всех пациентов была обнару-
жена высокая частота нарушений циркадного ритма 
АД у  больных с  тяжелыми формами заболевания. 
В частности у 23 (50%) человек выявлено недостаточ-
ное снижение АД в ночное время, у 8 (17,3%) в этот же 
период времени отмечено его повышение. По  дан-
ным ЭхоКГ, увеличение ММЛЖ и ИММЛЖ наблю-
далось у 29 (63%) больных, у 41 (89,1%) — утолщение 
ЗСЛЖ и  МЖП. Диастолическая дисфункция выяв-
лена у 37 (80,4%) пациентов.

В зависимости от степени выраженности гипотен-
зивного эффекта наблюдаемого после проведения 
денервации, все больные были разделены на 2 группы. 
В  первую группу, группу респондеров, вошли 35 
(76%) человек с  динамикой офисного САД через 
6  месяцев после операции в  10 и  более мм рт.ст. 
Группу нереспондеров составили 11 (23,9%) пациен-
тов с  недостаточным снижением офисного САД 
после аблации (<10 мм рт.ст.). При проведении стати-
стического анализа показателей АД обеих групп 
выявлен исходно более высокий уровень офисного 
САД и  ДАД у  респондеров. Также у  них отмечались 
более высокие исходные значения вариабельности 
АД по данным суточного мониторирования, но досто-
верного отличия от показателей нереспондеров обна-
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ружено не было. При обработке данных через 6 меся-
цев после аблации показатели вариабельности САД 
и ДАД, уровень среднесуточного САД и ДАД, а также 
офисные цифры САД и  ДАД были значимо выше 
у нереспондеров (табл. 1).

При анализе показателей СИ обеих групп исход-
ное количество пациентов с нарушениями суточных 
профилей АД как у  респондеров, так и  нереспонде-
ров, было почти одинаковое. Через полгода после 
проведенного лечения у  нереспондеров достоверно 
выше повысился СИ, вследствие снижения в данной 
группе количества пациентов с нарушенными суточ-
ными профилями АД (табл. 2).

При сопоставлении показателей СМАД с  характе-
ром ультразвуковых изменений сердца достоверных 
различий у  пациентов в  группах респондеров и  нере-
спондеров обнаружено не  было. Уменьшение ММЛЖ 
наблюдалось через 6 месяцев после аблации у 23 чело-
век, в  том числе у  18 респондеров и  5 нереспондеров 
(рис.  1). У  23 человек с  выраженным гипотензивным 
эффектом после денервации улучшилась диастоличе-
ская функция сердечной мышцы, у 10 — уменьшилась 
МЖП. Структурно-функциональные изменения сердца 
у  нереспондеров: МЖП уменьшилась у  3  пациентов, 
диастолическая функция повысилась также в 3 случаях. 
Достоверных различий в динамике изучаемых показа-
телей сравниваемых групп выявлено не было. 

Обсуждение 
Результаты проведенного нами исследования сви-

детельствуют о  том, что симпатическая денервация 

Таблица 1 
Показатели суточных профилей АД у больных АГ, резистентной к медикаментозной терапии,  

в зависимости от гипотензивного эффекта после проведения ренальной денервации

Показатели 1-я группа (n=35) 2-я группа (n=11) p

Исход

Офисное САД, мм рт.ст. 181,3±19,9 159,7±14,4 0,001

Офисное ДАД, мм рт.ст. 104,6±13,7 91,6±14,8 0,010

24 САД, мм рт.ст. 159,9±15,9 157,03±11,7 0,576

24 ДАД, мм рт.ст. 94,1±13,4 90,8±13,4 0,481

СИ САД, % 7,07±6,1 4,5±8,3 0,288

СИ ДАД, % 11,6±7,2 10,5±8,6 0,671

Вариабельность САД, мм рт.ст. 16,6±3,6 16,8±4,5 0,878

Вариабельность ДАД, мм рт.ст. 12,5±2,7 12,3±2,2 0,860

Через 6 мес.

Офисное САД, мм рт.ст. 145,1±16,3 161,6±20,5 0,008

Офисное ДАД, мм рт.ст. 86,4±11,0 93,9±16,01 0,082

24 САД, мм рт.ст. 147,9±17,1 150,5±16,1 0,675

24 ДАД, мм рт.ст. 87,3±12,9 86,8±14,6 0,916

СИ САД, % 4,5±7,5 8,4±9,01 0,038

СИ ДАД, % 9,1±6,7 14,07±7,6 0,007

Вариабельность САД, мм рт.ст. 15,7±3,6 18,9±5,7 0,011

Вариабельность ДАД, мм рт.ст. 11,5±2,3 14,4±4,4 0,005

Таблица 2
Динамика изменения количества пациентов 

с нарушениями суточных профилей АД  
после симпатической денервации почек

Тип суточного профиля АД Респондеры Нереспондеры

Исход

Дипперы, количество человек 12 3

Нон-дипперы, количество человек 19 4

Найт-пикеры, количество человек 5 3

Через 6 мес.

Дипперы, количество человек 5 5

Нон-дипперы, количество человек 24 3

Найт-пикеры, количество человек 6 2

Рис. 1. Изменение ММЛЖ под влиянием ренальной денервации у респонде-
ров и нереспондеров.
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почечных артерий оказывает более выраженный 
гипотензивный эффект у  больных АГ, резистентной 
к  медикаментозной терапии с  исходно более высо-
кими цифрами офисного АД и показателями вариа-
бельности давления. После денервации у таких паци-
ентов снижается как офисное, так и среднесуточное 
АД, вариабельность давления и, как следствие, 
уменьшается риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений, вследствие уменьшения у них ММЛЖ, 
МЖП и улучшение диастолической функции. У боль-
ных же с динамикой офисного САД менее 10 мм рт.ст. 
после аблации отмечается снижение АД по  данным 
его суточного мониторирования, что, вероятно, объ-
ясняет уменьшение размеров сердца и  повышение 
его диастолической функции в  равной степени 
с респондерами.

Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют о  том, что уменьшение гипертрофии 
левого желудочка у  больных с  резистентной АГ под 
влиянием симпатической денервации почек опреде-
ляется, прежде всего, степенью снижения среднесу-

точных уровней АД по данным его 24-часового мони-
торирования и  в  значительно меньшей степени 
обусловлено динамикой показателя суточного 
индекса АД. Также обращает внимание достаточно 
выраженная диссоциация между степенью снижения 
АД под влиянием симпатической денервации почек 
и  характером структурных изменений сердца, что 
выражается в снижении массы миокарда левого желу-
дочка в  группе нереспондеров, у  которых снижение 
АД под влиянием вмешательства было незначитель-
ным или отсутствовало. 

Заключение
Проведение ренальной денервации почечных 

артерий больным АГ, резистентной к медикаментоз-
ной терапии, способствует снижению, как офисных 
цифр АД, так и среднесуточных.

Симпатическая денервация почек способствует 
уменьшению гипертрофии левого желудочка вне 
зависимости от  степени выраженности гипотензив-
ного эффекта и изменений суточных профилей АД.
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СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В ОЦЕНКЕ ЖЕСТКОСТИ АОРТЫ 
У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Потешкина Н. Г.
1
, Белоглазова И. П.

1,2
, Могутова П. А.

1

Цель. Оценка жесткости аорты по данным суточного мониторирования арте-
риального давления у больных артериальной гипертонией пожилого возраста. 
Материал и методы. Обследовано 58 больных АГ в возрасте от 43 до 82 лет, 
из  них 26 женщин, и  26 здоровых лиц, сопоставимых по  возрасту, из  них 
14 женщин. Больные АГ и здоровые лица разделены на 3 подгруппы по возра-
сту. Кроме того, больные АГ разделены на 4 подгруппы по уровню потребления 
соли. Всем обследованным проведено суточное мониторирование артериаль-
ного давления с определением среднесуточного систолического аортального 
давления, скорости распространения пульсовой волны в аорте и индекса ауг-
ментации в аорте; исследован уровень потребления соли.
Результаты. Установлено, что жесткость аорты у больных АГ выше, чем у здо-
ровых сверстников. Выявлено, что с  возрастом у  больных АГ увеличивается 
индекс аугментации в аорте. Обнаружено, что увеличение потребления соли 
до  299  ммоль/сут Na

+
 сопровождается снижением индекса аугментации 

в аорте. Потребление соли более 300 ммоль/сут Na
+
 сопряжено с увеличением 

индекса аугментации в аорте. 
Заключение. Жесткость аорты увеличивается с  возрастом, при воздей
ствии гемодинамических факторов (АД); повышенное потребление соли 
приводит к уменьшению индекса аугментации в аорте и имеет дозозависи-
мый эффект.
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BLOOD PRESSURE 24-HOUR MONITORING IN ASSESSMENT OF AORTIC STIFFNESS  
IN OLDER PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

Poteshkina N. G.
1
, Beloglazova I. P.

1,2
, Mogutova P. A.

1

Aim. The assessment of aortic stiffness by the data of 24-hour blood pressure 
monitoring in patients with arterial hypertension of older age.
Material and methods. Totally 68 patients with AH studied of the age from 43 to 
82 years old, of those 26 women and 26 healthy volunteers, comparable by the age, 
of  those 14 women. Patients with AH and healthy persons were separated in to 
3 subgroups by the age. Also those with AH were separated into 4 subgroups by the level 
of salt consumption. To everyone investigated we performed 24-hour blood pressure 
monitoring with mean daily systolic aortic blood pressure, pulse wave velocity in aorta 
and augmentation index in aorta; studied the amount of salt consumed.
Results.  It was found that aortic stiffness is higher in AH than in healthy same-
agers. We found that with the age there is an increase of aortic augmentation index 
in aorta. It was also found that an increase in salt consumption up to 299 mmol per 
day of sodium is followed by an decreased augmentation index in aorta. Consumption 
of more than 300 mmol per day of sodium is related to an increase of augmentation 
index in aorta.

Conclusion. Aortic stiffness increases with the age, and with the influence 
of  hemodynamic factors (BP); increased salt consumption leads to decrease 
of aortic augmentation index and has dose-related effect.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 27–31
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Key words: arterial hypertension, older age, pulse wave velocity, augmentation 
index, salt.
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В настоящее время установлено, что жёсткость 
артериального русла  — самостоятельный маркер 
высокого кардиоваскулярного риска, включая 
инфаркт миокарда, остановку сердца, а также инсульт, 
деменцию и почечные заболевания [1]. 

Морфологическим субстратом повышения 
жесткости аорто-артериального звена сердечно-
сосудистой системы при артериальной гипертонии 
(АГ) является ремоделирование артерий [2]. При-
чем гипертрофия стенок артерий при становлении 

АГ развивается как компенсаторный механизм, 
направленный на  уменьшение напряжения 
сосудистой стенки при повышенном внутрисосу-
дистом давлении.

Кроме того, известно, что нарушение упруго-эла-
стических свойств артерий прогрессирует с  возра-
стом даже при отсутствии сердечно-сосудистых забо-
леваний. Причем, в  отличие от  артерий эластиче-
ского типа, в  периферических артериях мышечного 
типа обнаружены относительно небольшие измене-
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ния с возрастом [3]. Жесткость этих артерий не про-
грессирует или даже несколько снижается [4].

Было установлено, что на  механизмы сосудис
того ремоделирования способен напрямую влиять 
Na

+
 [5-7]. Актуальность данного аспекта подчерки-

вает высокое потребление соли во  многих странах 
мира [8].

Среди параметров, отражающих упруго-эластиче-
ские свойства сосудистой стенки, наиболее изучен-
ным является скорость распространения пульсовой 
волны (СРПВ) [7, 9, 10]. Повышение сосудистой 
жесткости сопровождается увеличением СРПВ, этот 
факт имеет биофизическое обоснование и  описан 
во многих исследовательских работах [5, 6]. 

В отношении индекса аугментации складывается 
иная ситуация. С  одной стороны, усиление отраже-
ния пульсовой волны возникает при повышении 
сосудистой жесткости и  СРПВ [11]. С  другой сто-
роны, как увеличение, так и  уменьшение данного 
показателя, могут возникать в  результате изменения 
градиента сопротивления на протяжении артериаль-
ного русла. 

Если определение СРПВ нашло свое место в диаг-
ностике субклинического поражения органов-мише-
ней при АГ (Рабочая группа Европейского общества 
гипертензии, 2010), то в отношении индекса аугмен-
тации на сегодняшний день нет четких регламентиру-
ющих положений.

Все это предопределило актуальность данного 
исследования.

Цель  — изучить жесткость аорты у  больных АГ 
пожилого возраста.

Материал и методы
Обследовано 58 больных АГ, из них 32 мужчины. 

Средний возраст  — 59,14±8,93 лет, средняя продол-
жительность АГ — 11,27±10,54 лет. У 13 пациентов — 
2 степень и у 45 пациентов — 3 степень АГ. Риск ССО: 
у 3 пациентов — средний, у 10 пациентов — высокий 
и  у  45 обследуемых  — очень высокий. Группа конт
роля  — 26 добровольцев без сердечно-сосудистых 
заболеваний, в том числе 12 мужчин (средний возраст 
57,92±7,64 лет). Группы сопоставимы по  возрасту 
и полу (р>0,05). 

Больные АГ разделены на 3 подгруппы по возра-
сту — I

1В
 подгруппа — от 40 до 59 лет (n=33), I

2В
 под-

группа — от 60 до 69 лет (n=15), I
3В

 подгруппа –70 лет 
и старше (n=10). 

Здоровые лица также разделены на  3 группы 
по возрасту — II

1В
 подгруппа — от 40 до 59 лет (n=16), 

II
2В

 подгруппа  — от  60 до  69 лет (n=6), II
3В

 под-
группа — старше 70 лет (n=4). 

Кроме того, больные АГ разделены на  4 под-
группы по уровню потребления соли: 1

Na+
 подгруппа 

(n=11) — уровень потребления соли до 100 ммоль/сут 
Na

+
, 2

Na+ 
подгруппа (n=14) — от 100 до 199 ммоль/сут 

Na
+
, 3

Na+
 подгруппа (n=26) — от 200 до 299 ммоль/сут 

Na
+
, 4

Na+
 подгруппа (n=7)  — 300  ммоль/сут Na

+
 

и более.
Всем обследованным проведено суточное монито-

рирование артериального давления (СМАД) с  опре-
делением среднесуточного систолического аорталь-
ного давления (ЦСАД), СРПВ в аорте и индекса ауг-
ментации в  аорте (AIxао), измеренных за  сутки, 
в  течение дня и  ночи; потребление соли оценивали 
путем определения содержания ионов Na

+
 в составе 

24-часового объема мочи методом эмиссионной 
фотометрии. 

Статистическую обработку материала прово-
дили с  использованием программы “Statistica for 
Windows v. 7.0” и приложения Microsoft Excel. Циф-
ровые данные представлены как среднее арифме-
тическое ± стандартное отклонение (М±σ). При 
оценке значимости различий между группами 
количественных показателей применяли 2 тип кри-
терия Стьюдента для равных дисперсий. Оценку 
достоверности различий между группами n<15 про-
водили при помощи непараметрического критерия 
Манна-Уитни. Корреляционный анализ проводили 
с использованием корреляционного критерия Пир-
сона и  Спирмена. Для выявления многомерных 
зависимостей между различными признаками 
использовались процедуры многофакторного 
пошагового регрессионного анализа. При р<0,05 
различия средних величин и корреляционные связи 
считались статистически значимыми.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации. Этический комитет одобрил протокол 
исследования, также было получено информирован-
ное согласие пациентов на участие в исследовании. 

Результаты и обсуждение
Первоначально исследование аортальной жестко-

сти проведено в целом по группам. Установлено, что 
СРПВ в  аорте, измеренная за  сутки, в  течение дня 
и ночи, находилась в пределах нормальных значений 
(менее 10 м/с) и у больных АГ, и у здоровых сверстни-
ков. Однако у больных I группы СРПВ в аорте оказа-
лась достоверно выше (р

общ
=0,0006, р

день
=0,001, 

р
ночь

=0,0004), чем в группе контроля (рис. 1).
Положительные значения AIxао, измеренные 

за  сутки, в  течение дня и  ночи, характеризующие 
повышенную сосудистую жесткость, обнаружены 
в обеих группах, тем не менее, у больных АГ средне-
суточные и  ночные значения индекса аугментации 
в  аорте оказались достоверно выше (р

общ
=0,03, 

р
ночь

=0,045), чем у здоровых сверстников (рис. 2). 
Известно, что ремоделирование артерий, развива-

ющееся при АГ, а также в результате старения сосудис
того русла, сопряжено с  повышением их жесткости. 
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Важным следствием этого является совместное повы-
шение амплитуды и  СРПВ, приводящее к  раннему 
возврату отражённой пульсовой волны от периферии 
к аорте [11]. 

Для оценки возрастных особенностей упруго-эла-
стических свойств стенки аорты нами были проана-
лизированы параметры жесткости аорты у  больных 
АГ и здоровых сверстников разных возрастных групп. 
При сравнительном анализе выявлены достоверно 
бóльшие значения индекса аугментации в  аорте 
у  больных АГ более старшего возраста (Alx  общ: 
р

1в-2в
=0,03; р

1в-3в
=0,007; р

2в-3в
=0,04; Alx день: р

1в-3в
=0,01; 

р
2в-3в

=0,049; Alx ночь: р
1в-2в

=0,02; р
1в-3в

=0,0003) (рис 3). 
Кроме того, в результате корреляционного ана-

лиза найдена достоверная положительная средней 
силы связь индекса аугментации в  аорте с  возра-
стом и  у  больных АГ, и  у  здоровых добровольцев 
(табл. 1).

Изменений в возрастном аспекте СРПВ у больных 
АГ не найдено (р>0,05). В группе контроля возраст-
ных изменений скорости распространения пульсовой 
волны и индекса аугментации в аорте также не выяв-
лено (р>0,05). 

Интересные результаты получены нами при изуче-
нии влияния повышенного потребления соли 
на  жесткость аорты. Так, подгруппы больных АГ 
с различным уровнем потребления соли различались 
по  показателю индекса аугментации (р

1Na-3Na
=0,03; 

р
2Na-3Na 

=0,009), причем более высокому значению 
индекса аугментации соответствовал более низкий 
уровень потребления Na

+
. Важно отметить, что ука-

занная взаимосвязь выявлена у больных АГ с уровнем 
потребления соли до 299 ммоль/сут Na

+ 
(рис. 4).

Также в  результате корреляционного анализа 
обнаружена достоверная отрицательная слабая 
и  средней силы связь уровня потребления соли 
со значениями AIxао в подгруппах с уровнем потре-
бления соли до 299 ммоль/сут Na

+ 
(табл. 2).

Наши результаты не  противоречат данным лите-
ратуры. 

Так, отрицательная корреляция между уровнем 
потребления соли и индексом аугментации по резуль-
татам регрессионного анализа была установлена Liu 
et al. [12] при 11-ти летнем наблюдении за  относи-
тельно здоровыми лицами (n=522).

Авторы объясняют такую парадоксальную, 
на  первый взгляд, ситуацию уменьшением тонуса 
и  увеличением диаметра артерий мышечного типа 
при увеличении потребления Na

+
, что приводит 

к  снижению градиента сосудистого сопротивления 
в  артериальном русле и  уменьшению отражения. 
Эти данные подтверждаются в исследованиях Cecelja 
M et al., установившей наличие обратной связи дав-
ления аугментации с диаметром бедренной артерии 
у женщин среднего возраста, независимо от уровня 
СРПВ [13].
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Рис. 1. Скорость распространения пульсовой волны в аорте у больных АГ.
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Рис. 2. Индекс аугментации в аорте у больных АГ. 
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Достоверных различий по скорости распростране-
ния пульсовой волны в аорте у больных АГ с различ-
ным уровнем потребления соли не найдено (р>0,05). 

В данном контексте необходимо отметить работу 
Avolio A. P. et al., которые установили более низкие 
значения СРПВ на аорте, плече и бедре у лиц с низ-
ким потреблением соли [9]. В дальнейшем уменьше-
ние СРПВ на  фоне низкосолевой диеты продемон-

стрировал He F. J. et al. при обследовании лиц с уме-
ренной АГ [10].

Несоответствие полученных нами результатов 
с  ранее проведенными исследованиями, вероятно, 
обусловлено применением различных методик опре-
деления СРПВ: одномоментного определения данного 
параметра (исследование Avolio и He FJ) и расчетный 
метод на основании СМАД (наше исследование). 

Хотелось  бы отметить, что по  результатам нашей 
работы в подгруппе больных АГ с потреблением Na

+
 

300 ммоль/сут и более между AIxао и уровнем потре-
бления соли выявлена достоверная положительная 
средней силы связь (r=0,49; р=0,0004).

По-видимому, при очень высоком уровне потре-
бления соли начинают преобладать механизмы 
периферической вазоконстрикции, сосудистого 
ремоделирования с  уменьшением внутреннего диа-
метра сосудов или дилатация аорты, усиливающие 
градиент сосудистого сопротивления и приводящие 
к усилению отражения пульсовой волны. К сожале-
нию, в изученной литературе нам не удалось найти 
исследовательских работ по изучению процесса ауг-
ментации пульсовой волны на фоне очень высокого 
уровня потребления соли (более 300 ммоль/сут Na

+
). 

Результаты проведенного нами многофакторного 
регрессионного анализа с оценкой сочетанного влия-
ния возраста, АД и уровня потребления Na

+
 на отра-

жение пульсовой волны в аорте, позволяют суммиро-
вать полученные данные (табл. 3). 

Так, выявлена положительная связь AIxао с возра-
стом и  ЦСАД, и  отрицательная связь с  уровнем 
потребления Na

+
. Эти данные подчеркивают нали-

чие, возможно, более устойчивой взаимосвязи жест-
кости артериальной стенки с возрастными и гемоди-
намическими (АД) изменениями, допуская при этом 
продолжение дискуссий в отношении натрия.

Таблица 1
Корреляционный анализ между индексом аугментации в аорте и возрастом у больных АГ и здоровых

Возраст (годы)

Параметры
I группа (n=58) II группа (n=26)

r p r p

AIxао общ (%) 0,59 <0,0001 0,53 <0,0001

AIxао день (%) 0,53 <0,0001 0,57 <0,0001

AIxао ночь (%) 0,50 <0,0001 0,45 <0,0001
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Рис. 4. Индекс аугментации в аорте у больных АГ с различным уровнем потре-
бления соли.
Примечание: * — <0,05.

Таблица 2
Корреляционный анализ между AIxао и уровнем потребления соли у больных АГ

Параметры

Na
+ 

(ммоль/сут)

I
1Na+

 (n=11) I
2Na+

 (n=14) I
3Na+

 (n=26)

r p r p r p

AIxао общ (%) -0,15 0,03 -0,43 <0,0001 -0,38 <0,0001

AIxао день (%) -0,11 0,03 -0,42 <0,0001 -0,25 <0,0001

AIxао ночь (%) -0,05 0,03 -0,05 <0,0001 -0,42 <0,0001

Таблица 3 
Многофакторный регрессионный анализ индекса 

аугментации в аорте с возрастом, ЦСАД  
и уровнем потребления Na

+

Параметры
AIxао общ (%)

β p

Возраст (годы) 0,43 0,005

ЦСАД (мм рт. ст.) 0,35 0,008

Na
+
 (ммоль/сут) -0,35 0,002
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Заключение
1. У больных АГ среднего и  пожилого возраста 

скорость распространения пульсовой волны в  аорте 
и индекс аугментации в аорте выше, чем у здоровых 
сверстников.

2. По данным суточного мониторирования АД, 
у больных АГ в старшей возрастной группе определя-
ются более высокие значения индекса аугментации 
в аорте.

3. У больных АГ среднего и  пожилого возраста 
с  уровнем потребления соли до  299  ммоль/сут Na

+ 

более высокому уровню потребления Na
+
 соответ

ствуют более низкие значения индекса аугментации 
в аорте.

4. У больных АГ с  уровнем потребления Na
+
 

300  ммоль/сут и  более увеличение потребления 
соли сопровождается ростом индекса аугментации 
в аорте.
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ОЦЕНКА КЛИНИКО-ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
У ЛИЦ ДО 35 ЛЕТ 

Чернова И. М., Лукьянов М. М., Сердюк С. Е., Бойцов С. А. 

Цель. Изучить особенности клинических и  генетических факторов риска, 
показателей офисного измерения АД и СМАД у больных АГ молодого воз-
раста, имевших и  не  имевших повышение АД в  детском и  подростковом 
возрасте.
Материал и методы. Обследованы 54 пациента с АГ в возрасте 18-35 лет 
(в среднем — 25,3±3,4 лет), из них 27 пациентов имели АГ с 18 лет, 27 паци-
ентов с верифицированной эссенциальной АГ — с детского и подросткового. 
Контрольную группу составили 26 здоровых добровольцев (в  среднем  — 
25,8±3,7 лет). СМАД проводили с  использованием монитора “ABPM” 
(Meditech, Венгрия). Определение полиморфизмов генов проводили 
с помощью ПЦР. 
Результаты. У больных АГ с детского и подросткового возраста достоверно 
чаще выявлялось абдоминальное ожирение по сравнению с группой больных 
АГ, не  имевших повышение АД в  детском и  подростковом возрасте (55,6% 
и 25,3%, соответственно, p=0,002). МС у больных АГ с детского и подростко-
вого возраста встречался в два раза чаще по сравнению с группой больных АГ, 
не  имевших повышение АД в  детском и  подростковом возрасте (51,8% 
и 25,9%, соответственно, р=0,05). При сравнительном анализе частоты поли-
морфизмов генов РААС и  эндотелиальной NО-синтазы в  группе больных АГ, 
не имевших повышение АД в детском и подростковом возрасте, по сравнению 
с группой больных АГ с детского и подросткового возраста достоверно чаще 
встречается генотип Т/М гена AGT (51,8% и 20,8%, соответственно), а по срав-
нению с группой контроля генотип D/D гена АСЕ (29,6% и 8%, соответственно) 
и генотип А/С гена АТ1R (48,1% и 20%, соответственно).
Заключение. У больных АГ с детского и подросткового возраста чаще встре-
чалось абдоминальное ожирение и метаболический синдром, в то время как 
у  пациентов с  АГ, не  страдавших гипертонией с  детского и  подросткового 
возраста, превалируют генетические факторы, что, вероятно, повлияло 
на формирование, течение АГ у данных групп, страдающих АГ.
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ASSESSMENT OF CLINICAL AND GENETIC RISK FACTORS OF ARTERIAL HYPERTENSION  
IN PERSONS YOUNGER THAN 35 YEARS OLD

Chernova I. M., Lukianov М. М., Serdyuk S. E., Boytsov S. A. 

Aim. To study the specifics of clinical and genetic risk factors, office and 24-hour BP 
measurements in patients with AH of younger age, who have or have not had an 
increase of BP in childhood or adolescence.
Material and methods. Totally 54 patients with AH studied at the age of 18-35 y. o. 
(mean age 25,3±3,4), of those 27 patients had AH since their 18 years age, 27 
patients with verified essential AH — since childhood and adolescence. The controls 
were 26 healthy volunteers (mean age 25,8±3,7). 24-hour monitoring (ABPM) was 
done with the “ABPM” equipment (Meditech, Hungary). Gene polymorphism was 
studied using PCR.
Results. In AH patients of child- and adolescent age there was significantly more 
prevalent abdominal obesity comparing to the group of AH patients not having the 
anamnesis of BP increase in that age (55,6% and 25,3%, resp., p=0,002). MS in AH 
patients of child- and adolescent age was two times more prevalent comparing to 
the group not having BP increase in that age (51,8% and 25,9%, resp., p=0,05). In 
comparison of RAAS genes polymorphism and endothelial NO-syntase in the group 
of patients not having BP increase during childhood and adolescence, the genotype 

T/M of AGT gene is more prevalent (51,8% and 20,8%, resp.), and in comparison 
with control group genotype d/d of gene АСЕ (29,6% and 8%, resp.) and genotype 
A/C gene АТ1R (48,1% and 20%, resp.)
Conclusion. In patients with AH since childhood and adolescence there is higher 
prevalence of abdominal obesity and metabolic syndrome, but in patients with AH 
not having hypertension since this age, genetic factor prevail that probably influence 
the forming and course of AH in these groups with AH.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 32–37
 http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-32-37

Key words: arterial hypertension, younger age, abdominal obesity, metabolic 
syndrome, renin-angiotensine-aldosterone system, endothelial NO-synthase.
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В нашей стране, как и в большинстве стран мира, 
артериальная гипертония (АГ) остается одной 
из  самых актуальных медицинских и  социальных 
проблем. Это связано с  тем, что АГ, во  многом 

обусловливающая высокую сердечно-сосудистую 
заболеваемость и  смертность, характеризуется 
широкой распространенностью [1]. Одной из  наи-
более значимых социальных проблем является 
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сохраняющийся рост заболеваемости АГ среди 
молодежи.

Распространенность АГ среди детей и подростков 
достигает 18% в зависимости от возраста и избранных 
критериев. Среди мужчин в  возрасте до  30 лет АГ 
страдают около 10% населения, среди молодых жен-
щин — несколько реже (до 7,3%). В возрастной группе 
30-39 лет распространенность АГ у мужчин достигает 
8,7%, у женщин — 5,0%. Доказано влияние АГ, диа
гностированной в молодом возрасте, на частоту воз-
никновения сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и смертность в будущем [2, 3].

Очевидна важность раннего выявления АГ у  лиц 
молодого возраста, поскольку в  этот период начи-
нают формироваться факторы риска серьезных 
осложнений АГ. Связь АГ с  такими факторами, как 
избыточная масса тела, нарушения липидного, пури-
нового и углеводного обменов, представлены в мно-
гочисленных литературных источниках как у  детей, 
так и  у  взрослых [4, 5]. Результаты изучения этих 
связей позволяют говорить о взаимосвязанности этих 
процессов. Наиболее ярко эти взаимосвязи обо-
бщены в рамках метаболического синдрома (МС).

Кроме поведенческих факторов риска необходимо 
учитывать и  наследственные факторы риска. Изуче-
ние структурных полиморфизмов генов систем, 
вовлеченных в процесс регуляции АД, является одной 
из  наиболее актуальных и  перспективных научных 
направлений. Спектр генов-кандидатов, принимаю-
щих участие в формировании АГ, достаточно широк. 
Следует отметить, что в многочисленных исследова-
ниях установлены кандидатные гены, участвующие 
в  формировании и  стабилизации АГ. Тем не  менее, 
эти данные крайне противоречивы. Противоречи-
вость последних можно объяснить генетической гете-
рогенностью популяций, в  которых проводились 
исследования, а  также физиологическими различи-
ями в генезе заболевания. 

В настоящее время выделен ряд генов, полимор-
физм которых обусловливает эффективность регуля-
ции артериального давления. В  частности, экспрес-
сия совокупности генов, определяющих профиль 
РААС, в том числе у лиц молодого возраста, реализу-
ется в фенотипе с высоким уровнем АД [6, 7].

В настоящее время имеются лишь единичные 
работы по изучению АГ у лиц молодого возраста. Влия-
ние общепринятых факторов риска описано как у детей, 
так и у взрослых. Кроме того, описана прогностическая 
значимость ФР, обнаруженных в  детском возрасте, 
на  развитие АГ у  лиц молодого возраста: уровень АД, 
избыточная масса тела и  ожирение, отягощенная 
наследственность, генетические факторы [8, 9]. 

Цель исследования  — изучить особенности кли-
нических и  генетических факторов риска, показате-
лей офисного измерения АД и суточного монитори-
рования АД (СМАД) у  больных АГ молодого возра-

ста, имевших и не имевших повышение АД в детском 
и подростковом возрасте.

Материал и методы 
В исследование включено 54 пациента с АГ в воз-

расте 18-35 лет (средний возраст  — 25,3±3,4  лет), 
мужчин — 49 и женщин — 5. Среди них у 27 пациен-
тов АГ была диагностирована в  возрасте 18 лет 
и старше (средний возраст — 26,6±3,2 лет, продолжи-
тельность течения АГ составила 5,1±3,7 года). 
У  27  пациентов эссенциальная АГ верифицирована 
в детском либо подростковом возрасте (средний воз-
раст  — 24,2±2 года, продолжительность течения АГ 
составила 9,1±3,6 года). Контрольную группу соста-
вили 26 практически здоровых лиц с  нормальным 
уровнем АД (средний возраст  — 25,8±3,7 лет, муж-
чин — 24 и женщин — 2). Диагностическими крите-
риями АГ считались, в соответствии с рекомендаци-
ями ВНОК/РМОАГ 2010: клиническое АД 
≥140/90  мм  рт.ст. и/или среднее АД за  сутки 
≥130/80  мм  рт.ст. Диагностика МС осуществлялась 
на  основании критериев Рекомендаций ВНОК 
по  диагностике и  лечению метаболического син-
дрома 2009. В качестве основного признака использо-
вался критерий наличия центрального (абдоминаль-
ного) типа ожирения — окружность талии (ОТ) более 
80  см у  женщин и  более 94  см у  мужчин. Дополни-
тельные критерии МС: артериальная гипертония (АД 
≥130/85 мм рт.ст.), повышение уровня триглицеридов 
(≥1,7  ммоль/л), снижение уровня ХС ЛПВП 
(<1,0  ммоль/л у  мужчин; <1,2  ммоль/л у  женщин), 
повышение уровня ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л, гипер-
гликемия натощак (глюкоза в плазме крови натощак 
≥6,1 ммоль/л). Клиническая характеристика пациен-
тов представлена в таблице 1.

Определение показателей суточного профиля АД 
методом СМАД проводили с  помощью неинвазив-
ного портативного монитора “ABPM” (Meditech, 
Венгрия).

ДНК выделяли из  лимфоцитов периферической 
крови обследованных методом фенольно-хлоро-
формной экстракции.

Ген ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ) — АСЕ, расположен в длинном плече 17 хро-
мосомы (17q23.3). Инсерционно-делеционный поли-
морфизм гена обусловлен наличием вставки (insertion) 
или отсутствием (deletion) элемента Alu размером 
287 пар оснований в интроне 16. Для анализа поли-
морфного участка гена проводили амплификацию 
с  использованием праймеров. ПЦР проводили 
на амплификаторе MJ Research PTC-200 (USA). ПЦР 
амплификаты разделяли с  помощью электрофореза 
в 1,5%-ном агарозном геле в присутствии бромистого 
этидия. Гель фотографировали в  проходящем УФ 
свете. В  результате амплификации получали фраг-
мент длиной 319 пар нуклеотидов (п. н.), имеющий 
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генотип D/D, Генотип II имел длину 597 п. н. Нали-
чие двух фрагментов — 319 и 597 п. н. — соответство-
вало гетерозиготному генотипу I/D.

Для определения каждого из  полиморфизмов 
генов ADRB2 (Arg16Gly), ADRB2 (Gln27Glu), AGT 
(Thr174Met) и  eNOS (G894T) использовали наборы 
фирмы ООО “Синтол” (Россия) для обнаружения 
полиморфизмов методом ПЦР в режиме “реального 
времени” на амплификаторе 7500 Fast Real-Time PCR 
System фирмы “Applied Biosystems” (США). 

Определение аллелей полиморфного участка 
(А1166С) гена рецептора ангиотензина II 1-го типа 
(AT1R) проводили методом полиморфизма длин 
рестрикционных фрагментов. Проводили ПЦР 
с использованием специфических праймеров, синте-
зированных ЗАО “Синтол” г. Москва. 

Результаты
По данным измерения офисного АД достовер-

ной разницы в  уровне показателей как систоличе-

ского, так и  диастолического АД, между группами 
больных АГ получено не было, тогда как при СМАД 
было выявлено повышение показателей диастоли-
ческого АД в группе больных АГ, не имевших повы-
шенного АД в  детском и  подростковом возрасте, 
по  сравнению группой больных АГ с  детского 
и подросткового возраста, что представлено в таб-
лице 2.

В обеих группах больных АГ преобладала систоло-
диастолическая АГ (СДАГ), однако достоверно СДАГ 
преобладала над изолированной систолической АГ 
(ИСАГ) только в  группе больных АГ, не  имевших 
повышения АД в  детском и  подростковом возрасте 
(рис. 1). 

У больных АГ с детского и подросткового возраста 
достоверно чаще выявлялось абдоминальное ожире-
ние по сравнению с группой больных АГ, не имевших 
повышения АД в  детском и  подростковом возрасте 
(соответственно, 55,6% vs 25,3%, p=0,02). МС у боль-
ных АГ с  детского и  подросткового возраста встре-
чался в два раза чаще, по сравнению с группой боль-
ных АГ, не имевших повышения АД в детском и под-
ростковом возрасте (соответственно, 51,8% vs 25,9%, 
р=0,05) (рис. 2).

Чтобы выяснить комплексное влияние генетиче-
ских факторов на российскую популяцию, нами про-
ведено сравнение вариантов полиморфизма генов 
системы РААС (АПФ, рецепторов к АТ-II, ангиотен-
зиногена), эндотелиальной NO-cинтазы у  больных 
АГ молодого возраста  — до  35 лет, с  анамнезом АГ 
и без такового с детских лет (табл. 3).

Генотип D/D гена АПФ (АСЕ) встречался досто-
верно чаще в  группе больных АГ, по  сравнению 
с  группой контроля  — 8 (29,6%) против 2 (8%), 
р=0,04. Также генотип D/D достоверно чаще встре-
чался у больных АГ с СДАГ, по сравнению с пациен-
тами из  данной группы с  ИСАГ: 8 (40%) против 0, 
р=0,01.

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов в группах

Показатель Группа
контроля
n=26

Больные АГ, не имевшие гипертонию 
в детском и подростковом возрасте, 
n=27

Больные АГ с детского 
и подросткового возраста,
n=27

р

Возраст, годы 25,8±3,7 26,6±3,2 24,2±2,0 р
1 

н/д,
 
р

2
 н/д, р

3
 н/д

Курение, n (%) 5 (19,2) 11 (40,7) 16 (59,2) р
1
 н/д, р

2
=0,002, р

3
 н/д

Семейный анамнез CCЗ, n (%) 6 (23) 17 (62,9) 21 (77,7) р
1
=0,003, р

2
=0,0007, р

3
 н/д

ОТ, см 84,4±13,1 90,4±12,5 95,3±15,4 р
1
 н/д, р

2
=0,01, р

3
 н/д

ИМТ, кг/м
2

25,46±4 26,6±4,4 27±5,7 р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

Абдоминальное ожирение, n (%) 3 (11,5) 7 (25,3) 15 (55,6) р
1
 н/д, р

2
=0,0007, р

3
=0,02

Дислипидемия, n (%) 7 (26,9) 22 (81,4) 23 (85,1) р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
 н/д

Примечание: р
1
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больными АГ без анамнеза гипертонии в детском и подростковом возрасте, 

р
2
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больных АГ с детского и подросткового возраста, р

3 
— достоверность различия показате-

лей между группами больных АГ. 

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии. 

74%

25,90%

СДАГ
р>0,05р<0,05

ИСАГ

Больные АГ, 
не имевшие повышенное АД 

в детском и подростковом 
возрасте

63%

37,00%

Группа больных АГ 
с детского 

и поросткового возраста

Рис. 1. Типы артериальной гипертонии у больных АГ, имевших и не имевших 
повышенное АД в детском и подростковом возрасте.
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При исследовании полиморфизма гена рецептора 
ангиотензина II (тип 1) генотип А/А достоверно чаще 
встречался в группе контроля, по сравнению с груп-
пой больных АГ  — 19 (76%) vs 13 (48,1%), р=0,03, 
также генотип А/С достоверно чаще встречался 
в  группе больных АГ по  сравнению с  контрольной 
группой  — 5 (20%) vs 13 (48,1%), р=0,03. Частота 
С-аллеля в  вышеуказанном полиморфизме была 
выше в  группе больных АГ  — 18,5%, чем в  группе 
контроля 9,3% (р=0,05). 

При изучении полиморфизма гена ангиотензино-
гена (Thr174Met) генотип Т/Т достоверно чаще встре-
чался в  группе больных АГ с  детского и  подростко-
вого возраста — 19 (79,1%), по сравнению с группой 
исследуемых больных АГ — 13 (48,1%), р=0,02; гено-
тип Т/М достоверно чаще выявлялся в группе боль-
ных АГ  — 14 (51,8%), чем в  группе страдающих АГ 
с  детского и  подросткового возраста  — 5 (20,8%), 
р=0,02; частота М-аллеля достоверно больше была 
в группе больных АГ — 17,2%, по сравнению с груп-
пой больных АГ с детского и подросткового возраста 
(р=0,04). При исследовании других генетических 
полиморфизмов РААС и  генов эндотелиальной NO-
синтазы, достоверных различий между группами 
получено не было.

Обсуждение
Доминирующим вариантом АГ в  обеих группах 

больных как при клиническом измерении, так 
и  по  результатам СМАД, является СДАГ. По  дан-
ным разных работ распространенность ИСАГ 
и  СДАГ у  больных молодого возраста значительно 
отличается. 

Так, по  данным разных авторов, в  структуре АГ 
распространенность ИСАГ среди мужчин до  40 лет 
значительно колеблется — от 2% до 16% [10]. 

Таблица 2
Показатели измерения офисного АД и СМАД у больных АГ,  

имевших и не имевших повышенное АД в детском и подростковом возрасте

Показатель
Группа
контроля
n=26

Больные АГ, не имевшие гипертонию 
в детском и подростковом возрасте,
n=27

Больные АГ с детского 
и подросткового возраста,
n=27

р

САД в плечевой артерии, мм рт.ст 117,6±11,8 149,1±8,5 146,9±5,8 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
 н/д

ДАД в плечевой артерии, мм рт.ст. 72,9±8,5 90,9±9,9 86,2±10,6 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
 н/д

Среднее САД/24 мм рт.ст. 119,6±7,9 139,9±7,1 136,8±6,6 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
<н/д

Среднее ДАД/24 мм рт.ст. 71,3±4,8 83,3±8,9 77,2±6,9 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
<0,05

Среднее САД/день мм рт.ст. 125±6,7 144,3±6,7 141,5±7,6 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3 
<н/д

Среднее ДАД/день мм рт.ст. 75,5±5,2 87,1±8,7 81,5±7,8 р
1
<0,05, р

2
<0,05, р

3
<0,05

Среднее САД/ночь мм рт.ст. 108,3±7,3 128,2±9,0 125,6±8,5 Р
1
<0,05, Р

2
<0,05, Р

3
 н/д

Среднее ДАД/ночь мм рт.ст. 61,1±5,4 74,7±10,7 67,7±8,7 Р
1
<0,05, Р

2
<0,05, Р

3
<0,05

Примечание: р
1
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больными АГ без анамнеза, гипертонии в детском и подростковом возрасте, 

р
2
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больных АГ с детского и подросткового возраста, р

3 
— достоверность различия показате-

лей между группами больных АГ. 

Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление.

7,60%

25,90%
51,80%*

Группа контроля

Больные АГ не имевшие повышение АД в детском 
и подростковом возрасте

Больные АГ с детского и подросткового возраста

Рис. 2. Наличие  метаболического синдрома у больных АГ, имевших и не имев-
ших повышенное АД в детском и подростковом возрасте.
Примечание: * — р=0,0004 достоверное различие от группы контроля, р=0,05 
различие между группами больных АГ.

По данным нашего исследования, у  больных АГ 
с  детского и  подросткового возраста наиболее чаще 
выявлялось абдоминальное ожирение (55,6%) и  МС 
(51,8%) по сравнению с группой больных АГ, не имев-
ших повышение АД в детском и подростковом возра-
сте, и группой контроля, что, вероятно, оказало вли-
яние на развитие и течение АГ. По данным исследова-
ния 1184 детей и подростков в возрасте от 6 до 16 лет 
было выявлено, что ожирение, в том числе и абдоми-
нальное, увеличивает риск развития АГ [11]. 

В нашем исследовании было проанализировано 
распределение полиморфизмов генов РААС и  генов 
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эндотелиальной NO-синтазы у больных АГ, имевших 
и не имевших повышенное АД в детском и подрост-
ковом возрасте, в сравнении с группой контроля. 

В настоящее время накоплено много данных 
об  ассоциации гена АПФ с  АГ. При изучении гено-
типа D/D гена АПФ в нашей работе выявлено, что он 
встречался достоверно чаще в  группе больных АГ, 
не  имевших гипертонию в  детском и  подростковом 
возрасте, по сравнению с группой контроля. По дан-
ным литературы, носительство генотипа D/D ассоци-
ируется с высоким АД, более тяжелым течением АГ, 
с  развитием гипертрофических изменений левых 
отделов сердца. Генотип I/I в  этом случае является 
защитным, характеризуя низкий риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений. В  то  же время 
большое количество работ не подтверждают предпо-
ложение о  возможной связи полиморфизма гена 
АПФ с АГ [12]. 

Интересно, что генотип D/D в нашей работе встре-
чался только у больных с СДАГ в данной группе. В рам-
ках Фрамингемского исследования было обследовано 
большое количество людей и  выявлено, что наличие 
D-аллеля гена АПФ ассоциируется с  более высоким 
уровнем АД у  мужчин, особенно выражена связь 
D-аллеля с уровнем диастолического давления [13]. 

В данной работе при исследовании полиморфизма 
гена рецептора ангиотензина II (тип 1) генотип А/А 
достоверно чаще встречался в  группе контроля, 

по  сравнению с  группой больных АГ, не  имевших 
гипертонию в  детском и  подростковом возрасте, 
также генотип А/С достоверно чаще встречался 
в группе больных АГ, не имевших гипертонию в дет-
ском и подростковом возрасте, по сравнению с груп-
пой контроля. Частота С-аллеля в  вышеуказанном 
полиморфизме была выше в  группе больных АГ, 
не  имевших гипертонию в  детском и  подростковом 
возрасте, чем в группе контроля. 

По данным литературы, носительство аллеля С может 
рассматриваться как фактор риска развития АГ [14]. 

По данным нашей работы, в  группе больных АГ, 
не  имевших повышение АД в  детском и  подростко-
вом возрасте, по  сравнению с  группой больных АГ 
с  детского и  подросткового возраста, достоверно 
чаще встречается генотип Т/М гена AGT. По данным 
литературы, отмечена взаимосвязь полиморфизма 
гена ангиотензиногена с развитием АГ [15]. 

В настоящее время нет однозначного мнения 
по  поводу роли и  влияния генетических факторов 
на развитие и течение АГ. Крайне малочисленны све-
дения о  роли структурного состояния генов РААС 
в  манифестации АГ в  раннем возрасте. Разноречи-
вость представленных в литературе сведений о гене-
тических детерминантах АГ, вероятно, определяется 
аналитическим характером большинства исследова-
ний и  недостаточно четкой рандомизацией групп 
обследуемых. Это предопределяет необходимость 

Таблица 3
Полиморфизм генов РААС и генов эндотелиальной NO-синтазы  

у больных АГ, имевших и не имевших АГ с детского и подросткового возраста

Показатель
Группа контроля
n=25

Больные АГ
n=27

Больные АГ с детского и подросткового возраста
n=24

р

АСЕ,
n (%)

I/I 10 (40) 6 (22,2) 8 (33,3) р
1
 н/д, р

2
 н/д , р

3
 н/д

I/D 13 (52) 13 (48,1) 11 (45,8) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

D/D 2 (8) 8 (29,6) 5 (20,8) р
1
=0,04, р

2
 н/д, р

3
 н/д

AT1R
(1166 A/C),
n (%)

A/A 19 (76) 13 (48,1) 15 (62,5) р
1
=0,03, р

2
 н/д, р

3
 н/д

A/C 5 (20) 13 (48,1) 9 (37,5) р
1
=0,03, р

2
 н/д, р

3
 н/д

C/C 1 (4) 1 (3,7) 0 р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

AGT
Thr174Met
(rs4762), n (%)

Т/Т 18 (72) 13 (48,1) 19 (79,1) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
=0,02

Т/М 7 (28) 14 (51,8) 5 (20,8) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
=0,02

М/М 0 0 0 р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

eNOS
glu298Asp (rs1799983), 
n (%)

G/G 16 (64) 20 (74) 13 (54,1) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

G/T 8 (32) 7 (25) 9 (37,5) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

T/T 1 (4) 0 2 (8,3) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

ADRB2 (GLN27GLU),
n (%)

C/C 8 (32) 10 (37) 8 (33,3) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

C/G 14 (56) 11 (40,7) 13 (54,1) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

G/G 3 (12) 6 (22,2) 3 (12) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

ADRB2 (ARG16GLY),
n (%)

A/A 5 (20) 4 (14,8) 3 (12) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

A/G 15 (60) 12 (44,4) 15 (62,5) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

G/G 5 (20) 11 (40,7) 6 (25) р
1
 н/д, р

2
 н/д, р

3
 н/д

Примечание: р
1
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больными АГ, не имевшие гипертонию в детском и подростковом возрасте, 

р
2
 — достоверность различия показателей между группой контроля и больных АГ с детского и подросткового возраста, р

3 
— достоверность различия показате-

лей между группой больных АГ и больных АГ с детского и подросткового возраста.

Сокращения: АСЕ — ангиотензин-превращающий фермент, AGT — ангиотензиноген, AT1R — рецепторы ангиотензина II 1-го типа, ADRB2 — β 2 адренорецеп-
торы, eNOS — эндотелиальная NO-синтаза.
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проведения дальнейших молекулярно-генетических 
исследований и  выяснение их вклада в  формирова-
ние наследственной предрасположенности к АГ. 

Интересен тот факт, что у больных АГ с детского 
и  подросткового возраста достоверно чаще встреча-
лось абдоминальное ожирение и  метаболический 
синдром, в то время как у пациентов с АГ, не страдав-
ших гипертонией с детского и подросткового возра-
ста, превалируют генетические факторы, что, веро-
ятно, повлияло на формирование и течение АГ у дан-
ных групп, страдающих АГ.

Остается не  до конца ясным вопрос, какие все-
таки основные механизмы отвечают за возраст мани-
фестации АГ и  клиническое течение у  больных АГ 
молодого возраста в зависимости от возраста возник-
новения заболевания.

Исходя из  обсуждаемых вопросов, открываются 
новые аспекты в изучении АГ и риска ее возникнове-
ния у лиц молодого возраста с целью выявления среди 
них групп с  повышенным риском развития ССЗ, 
а также проведения целенаправленных профилакти-
ческих мероприятий.
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ИНТЕГРАЛЬНАЯ ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ОБУСЛОВЛЕННОСТИ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Максимов С. А., Скрипченко А. Е., Артамонова Г. В.

Цель. Анализ профессиональной обусловленности интегрального показателя 
факторов риска артериальной гипертензии (ФРАГ) работающего населения.
Материал и методы. В зависимости от условий труда 4800 работников пред-
приятий и учреждений Кемеровской области сгруппированы в 11 профессио-
нальных групп. Для интегральной оценки ФРАГ предложен метод расчета 
нагрузки ФРАГ, как суммы произведений относительных рисков 17 факторов 
сердечно-сосудистого риска со значимостью данных факторов в вероятности 
развития артериальной гипертензии (АГ). Также рассчитывался относитель-
ный риск АГ в  профессиональных группах; в  качестве референсной группы 
рассматривалась вся выборка (все профессии).
Результаты. По  сравнению с  общей выборкой 3 профессиональные группы 
характеризуются высокими нагрузками ФРАГ, в  1 профессии значения 
нагрузки ФРАГ средние, остальные профессиональные группы характеризу-
ются значительно более низкой нагрузкой ФРАГ. Ранги рисков развития АГ 
соответствуют рангам нагрузки ФРАГ в профессиональных группах, снижение 
значений нагрузки ФРАГ сопровождается снижением относительного риска 
АГ. Корреляционный анализ между рисками развития АГ и  нагрузкой ФРАГ 
в профессиональных группах показал положительную сильную связь, коэффи-
циент корреляции составил 0,83, при р=0,0018.
Заключение. Результаты исследования свидетельствуют об однонаправлен-
ной зависимости нагрузки ФРАГ и  рисков развития АГ от  условий трудовой 
деятельности. Максимальные значения нагрузки ФРАГ и  риски АГ наблюда-
ются преимущественно в профессиональных группах с незначительной тяже-
стью трудовой деятельности и  уровнями воздействия физических факторов 
производственной среды, что, по-видимому, отражает влияние профессио-
нального отбора на  состояние здоровья работников. Использование пред-
ставленного метода интегральной оценки ФРАГ возможно на других профес-
сиональных группах и в других условиях формирования общей выборки (гео-
графических, социально-экономических, экологических), а  также с  другими 
наборами исследуемых факторов сердечно-сосудистого риска.
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INTEGRAL ASSESSMENT OF WORK-RELATED ARTERIAL HYPERTENSION RISK FACTORS

Maksimov S. A., Skripchenko A. E., Artamonova G. V.

Aim. To analyze professional predisposition of an integral parameters of arterial 
hypertension risk factors (AHRF) in economically active citizens.
Material and methods. According to the working conditions we grouped 4800 workers 
of Kemerovo region into 11 professional groups. For integral assessment of AHRF we 
invented the calculation method of AHRF load as a summation of relative risks 
multiplications of 17 risk factors of cardiovascular risk with the significance of these factors 
for chances of arterial hypertension (AH) development. Also we calculated relative AH risk 
in professional groups; as a referent group we used the whole selection (all professions).
Results. In comparison with the whole selection 3 groups have the highest  loads 
of AHRF, in one profession there are moderate AHRF loads and the other groups show 
significantly less load of AHRF. Ranges of the risks of AH development relate to the 
ranges of AHRF ranges in professional groups, the decrease of AHRF is followed by 
the decrease of relative risk of AH. Correlation analysis of AH development risks and 
AHRF load in professional groups showed positive strong relationship with coefficient 
0,83 with p=0,0018.

Conclusion. The results of the study witness the one directional relationship 
of AHRF load and AH development risks from working conditions. Maximum values 
of AHRF load and AH risks are mostly shown in professional groups with no significant 
labor levels and levels of working environment influence, that is, it seems, reflects 
a  selection influence on workers health. Usage of the integral AHRF method 
is  possible for other professional groups and with another conditions of general 
selection forming (geographic, social and economic, ecological) as another 
selections of the cardiovascular risk factors selections.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 38–42
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Key words: cardiovascular risk, arterial hypertension, working conditions.
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Трудовая деятельность, как важная составляющая 
часть жизни индивида, представляет определенный 
интерес в  популяционной кардиологии. Воздействие 
на  работника различных производственных факторов 
может обусловливать соответствующие негативные, либо 

протективные эффекты со  стороны сердечно-сосудис
той системы, что позволяет рассматривать профессио-
нальные воздействия в качестве независимых факторов 
сердечно-сосудистого риска (ФССР) [1]. Кроме того, 
не  вызывает сомнений опосредованное воздействие 
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условий труда на  сердечно-сосудистую систему за  счет 
влияния на  распространенность традиционных ФССР 
[2]. Данное опосредованное влияние является важным, 
если не важнейшим элементом связи между условиями 
труда и  сердечно-сосудистой патологией. В  подавляю-
щем большинстве исследований профессиональных 
аспектов сердечно-сосудистых заболеваний помимо 
прямого воздействия условий труда, проводится анализ 
профессиональной обусловленности ФССР [3-4].

ФССР, особенно предполагаемые, включают в себя 
значительное число биологических, социальных, пове-
денческих, физиологических, биохимических характе-
ристик человека [5-6]. Многообразие ФССР позволяет 
более полно охарактеризовать возможные риски разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний, но, с другой сто-
роны, усложняет проведение научного исследования. 
Анализ распространенности многочисленных ФССР 
в  профессиональных группах не  дает интегральной 
информации о потенциальном суммарном риске разви-
тия сердечно-сосудистой патологии. 

Существующие в  настоящее время модели оценки 
суммарного сердечно-сосудистого риска, во-первых, 
позволяют рассматривать лишь небольшое фиксиро-
ванное количество ФССР (Фрамингемская шкала 
и  SCORE  — 5 показателей, PROCAM  — 9) [7-8]. 
В  то  время как многие исследования профессиональ-
ной обусловленности ФССР требуют анализа значи-
тельно большего их количества, а  также факторов, 
не учтенных в данных моделях. Во-вторых, применяе-
мые модели характеризуют конкретные конечные точки 
сердечно-сосудистого риска: 10-летний прогноз смер-
тельных и  несмертельных случаев ИБС, развитие 
осложнений ИБС, прогноз смерти от заболеваний, свя-
занных с атеросклерозом. Естественно, что при изуче-
нии других конечных точек, например, артериальной 
гипертензии (АГ), использование прогностических 
шкал в качестве суммарной оценки сердечно-сосудис
того риска сомнительно.

Вследствие указанных трудностей оценка различий 
интегрального показателя ФССР и его связи с распро-
страненностью сердечно-сосудистых заболеваний 
в профессиональных группах зачастую не проводится. 
Соответствующие исследования ограничиваются ана-
лизом различий распространенности каждого из ФССР. 
В случае, если в исследовании участвуют сразу несколько 
профессиональных групп, их гетерогенность по  рас-
пространенности различных ФССР в еще большей сте-
пени затрудняет возможности интегрально оценить 
различия в профессиональной обусловленности ФССР.

Целью данного исследования явился анализ профес-
сиональной обусловленности интегрального показателя 
факторов риска АГ (ФРАГ) работающего населения.

Материал и методы
В исследовании приняли участие 4800 работников 

промышленных предприятий и  служащих государ

ственных и  частных учреждений Кемеровской обла-
сти. Выборка сформирована методом случайного 
отбора. На основании характера труда и особенностей 
производственных вредностей выделено 11 професси-
ональных групп: служащие (301), руководители (248), 
обслуживающий и технический персонал (ОТП, 475), 
шахтовые руководители среднего звена (ШРСЗ, 315), 
машинисты подземной техники (МПТ, 337), горнора-
бочие подземные (ГП, 938), электрослесари подзем-
ные (ЭП, 381), машинисты горных установок (МГУ, 
234), машинисты карьерной техники (МКТ, 560), 
механики и слесари (673), работники тяжелого неква-
лифицированного труда (РТНТ, 338).

Все инструментальные и биохимические показатели 
определяли по  стандартным методикам. Идентифика-
ция АГ и ФРАГ проводилась в соответствии с современ-
ными российскими и зарубежными рекомендациями.

АГ диагностировалась при уровне систолического 
артериального давления, равном 140  мм рт.ст., и/или 
диастолическом артериальном давлении, равном 
90 мм рт.ст. и выше, или при наличии нормального арте-
риального давления у лиц, принимающих гипотензив-
ные препараты в  момент обследования или в  течение 
предыдущих двух недель.

В качестве ФРАГ рассматривались: мужской пол 
работника, возраст старше 50 лет, отсутствие высшего 
образования, отсутствие семьи, низкий доход (по дан-
ным самооценки), пересаливание пищи. Курящими 
признавались лица, выкуривающие хотя  бы 1  сигарету 
в  день, употребление алкоголя определялось при сред-
нем употреблении в месяц более 24 грамм этанола. Нали-
чие ожирения определялось при индексе массы тела 
более 29  кг/м

2
, абдоминального ожирения  — объеме 

талии более 102 см у мужчин и 88 см. у женщин, тахикар-
дия — при пульсе более 80 в мин., повышенный уровень 
глюкозы  — при более 7,0  ммоль/л, гиперхолестерине-
мия — при общем холестерине более 5,0 ммоль/л, гипер-
триглицеридемия  — при более 1,7  ммоль/л, высокий 
уровень липопротеидов низкой плотности — при более 
3,0  ммол/л, низкий уровень липопротеидов высокой 
плотности  — при менее 1,0  ммоль/л, высокий уровень 
индекса атерогенности — при значениях более 3,0.

Обследование и  анкетирование лиц, включенных 
в  исследование, проводилось в  соответствии с  этиче-
скими стандартами локального биоэтического коми-
тета НИИ Комплексных проблем сердечно-сосудистых 
заболеваний СО РАМН, разработанными в  соответ
ствии с Хельсинской декларацией Всемирной ассоциа-
ции “Этические принципы проведения научных меди-
цинских исследований с  участием человека”. Все 
респонденты дали добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Для оценки профессиональной обусловленности 
ФРАГ рассчитывался показатель нагрузки ФРАГ, состо-
ящий из двух компонентов: распространенность ФРАГ 
в  профессиональных группах по  сравнению с  распро-
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страненностью по  всей выборке, а  также значимость 
данных ФРАГ в вероятность развития АГ. Соотношение 
распространенности ФРАГ в профессиональных груп-
пах с распространенностью по всей выборке рассчиты-
валось как относительный риск, в  качестве референс-
ной группы рассматривалась вся выборка.

Для определения значимости ФРАГ в  вероятность 
развития АГ использовались деревья классификации. 
Значимость ФРАГ определялась для всей выборки. При 
использовании деревьев классификации применялся 
метод дискриминантного одномерного ветвления для 
категориальных и порядковых предикторов. В качестве 
критериев точности прогноза взяты равные цены непра-
вильной классификации объектов и априорные вероят-
ности, пропорциональные размерам классов зависимой 
переменной. Остановка ветвления производилась 
по  правилу отсечения по  ошибке классификации, при 
этом минимальное число неправильно классифицируе-
мых объектов принималось равным 12, величина стан-
дартной ошибки — 1,0.

Показатель нагрузки ФРАГ в  профессиональной 
группе рассчитывался как сумма произведений относи-
тельных рисков ФРАГ со значимостью соответствующих 
ФРАГ в вероятность развития АГ по следующей формуле:

Нагрузка ФРАГ = ∑(RR×C)
n
, где: RR — относитель-

ный риск ФРАГ в профессиональной группе;  С — зна-
чимость ФРАГ в  вероятность развития АГ в  целом 
по выборке, в у. е.

Например, в профессиональной группе относитель-
ный риск ФРАГ составляет: возраст старше 50 лет 
(RR

1
) — 1,03, мужчины (RR

2
) — 0,27, не высшее образо-

вание (RR
3
)  — 0,21 и  т. д. Значимость ФРАГ в  целом 

по  выборке составляет: возраст старше 50 лет (C
1
)  — 

78 у. е., мужчины (C
2
) — 24 у. е., не высшее образование 

(C
3
) — 28 у. е. и т. д. Значение нагрузки ФРАГ в данной 

профессиональной группе будет рассчитано как:
Нагрузка ФРАГ = RR

1
×C

1
 + RR

2
×C

2
 + RR

3
×C

3
 + … + 

RR
n
×C

n
 = 1,03×78 + 0,27×24 + 0,21×28 + … + RR

n
×C

n
При определении относительного риска артериаль-

ной гипертензии в  профессиональных группах рассчи-

тывался 95% доверительный интервал (ДИ), в качестве 
референсной группы также рассматривалась вся выборка.

Связь относительного риска АГ и  нагрузки ФРАГ 
определяли с  помощью корреляционного анализа 
Спирмена. Критический уровень статистической зна-
чимости и р-уровень для выбора переменной ветвления 
(для деревьев классификации) принимались за 0,05.

Результаты
Анализ вклада ФРАГ в вероятность развития АГ пока-

зал, что наиболее оптимальная модель зависимости АГ 
от ФРАГ включает в себя 2 предиктора. На первом уровне 
выборка дифференцируется на  группы больных АГ 
и  здоровых с  учетом наличия/отсутствия ожирения. 
На  втором уровне лица без ожирения дифференциру-
ются на больных АГ и здоровых на основании возраста.

Анализ соотношения наблюдаемых и  предсказан-
ных объектов свидетельствует о правильности прогноза 
развития АГ в 74,0% случаев. Диагностическая чувстви-
тельность модели составляет 59,4%, диагностическая 
специфичность — 78,6%, предсказательная значимость 
положительного теста — 46,5%, предсказательная зна-
чимость отрицательного теста — 86,1%. Следовательно, 
данная модель хорошо предсказывает отсутствие АГ, 
тогда как наличие АГ  — довольно посредственно. 
В целом, качество модели среднее. 

По рангу максимальная значимость в  вероятности 
развития АГ отмечается по  фактору “ожирение”  — 
100  у. е., далее в  порядке убывания следуют “возраст 
старше 50 лет”  — 78 у. е., “гиперхолестеринемия”  — 
71 у. е., “абдоминальное ожирение” — 63 у. е., “гипертри-
глицеридемия” — 51 у. е., “липопротеиды низкой плот-
ности”  — 46 у. е. и  “индекс атерогенности”  — 45  у. е. 
(рис.  1). Ранговая значимость остальных предикторов 
на уровень ниже и составляет от 2 до 33 у. е.

В профессиональных группах наблюдаются значи-
тельные различия значений относительного риска 
ФРАГ (табл. 1). Структура относительных рисков ФРАГ 
в профессиональных группах достаточно сложна и тре-
бует комплексной (интегральной) оценки.

По значениям относительного риска ФРАГ и значи-
мости данных ФРАГ в вероятности развития АГ рассчи-
таны значения нагрузки ФРАГ в  профессиональных 
группах (табл.  2). Значение нагрузки ФРАГ по  всей 
выборке составляет 633.

В соответствии с  рассчитанными показателями, 
3 профессиональные группы характеризуются высокими 
нагрузками ФРАГ по  сравнению с  общей выборкой: 
у ОТП суммарная нагрузка достигает 709 или в 1,12 раз 
выше, чем в общей выборке; у руководителей — соответ-
ственно 698 или в  1,10 раза; у  механиков  — соответ
ственно 692 или в 1,09 раза. Несколько ниже по сравне-
нию с общей выборкой значения нагрузки ФРАГ наблю-
даются у МКТ — 622 или в 1,02 раза ниже. Остальные 
профессиональные группы характеризуются значи-
тельно более низкой нагрузкой ФРАГ, в порядке сниже-
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Рис. 1. Значимость ФРАГ в вероятности развития АГ.



41

Артериальная гипертония

ния: РТНТ — 598 или в 1,06 раза ниже, МГУ — 578 или 
в 1,10 раза, служащие — 571 или в 1,11 раза, ЭП — 563 или 
в 1,12 раза, МПТ — 559 или в 1,13 раза, ШРСЗ — 544 или 
в 1,16 раза, ГП — 524 или в 1,21 раза.

Ранги рисков развития АГ в  целом соответствуют 
рангам нагрузки ФРАГ в  профессиональных группах. 
Наиболее высокий и  статистически значимый относи-
тельный риск развития АГ наблюдается у руководителей, 
МКТ, механиков и  ОТП, то  есть в  профессиональных 
группах, характеризующихся максимальными значени-
ями нагрузки ФРАГ. Снижение значений нагрузки ФРАГ 
сопровождается снижением относительного риска АГ.

Корреляционный анализ между рисками развития 
АГ и  нагрузкой ФРАГ в  профессиональных группах 
показал положительную сильную связь, коэффициент 
корреляции составил 0,83, при р=0,0018 (рис. 2). 

Уравнение регрессии следующее (р-уровень свобод-
ного члена равен 0,061):

Y = -0,9632 + 0,0032 × X, где: Y  — относительный 
риск развития АГ; Х  — нагрузка ФРАГ в  профессио-
нальной группе.

Данное уравнение регрессии свидетельствует об уве-
личении риска развития (распространенности) АГ 
в профессиональной группе на 0,0032 при увеличении 
нагрузки ФРАГ на каждую единицу.

Обсуждение
Результаты исследования свидетельствуют об одно-

направленной зависимости нагрузки ФРАГ и  рисков 
развития АГ от  условий трудовой деятельности. Это 
может отражать два, схожих по  своей сути, процесса. 
С одной стороны, воздействие производственных фак-
торов может обусловливать независимое изменение как 
нагрузок ФРАГ, так и  рисков АГ. С  другой стороны, 

условия труда могут воздействовать на ФРАГ, которые, 
в свою очередь, обусловливают соответствующие риски 
АГ. Литературные данные свидетельствуют о  преиму-
щественной сочетанности данных процессов [3, 9-10].

С ухудшением условий труда в  профессиональных 
группах наблюдается тенденция снижения нагрузки 
ФРАГ и  риска развития АГ. Максимальные значения 
нагрузки ФРАГ и риски АГ наблюдаются преимущест-
венно в  профессиональных группах с  незначительной 
тяжестью трудовой деятельности и  уровнями воздей
ствия физических факторов производственной среды 
(шум, вибрация, параметры микроклимата, освещен-
ность, аэрозоли). Это, в  первую очередь, относиться 
к  ОТП, руководителям и, в  определенной степени, 
к механикам. В то же время, МГУ и служащие, условия 
труда которых сравнительно благоприятны, занимают 
средние ранговые места по  значениям нагрузки ФРАГ 

Таблица 1
Относительный риск распространенности ФРАГ в профессиональных группах

Факторы риска АГ Относительный риск ФРАГ в профессиональных группах

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Возраст старше 50 лет 1,03 1,50 1,17 0,68 0,57 0,59 0,52 0,85 1,21 1,50 1,09

Мужчины 0,27 0,94 0,36 1,31 1,35 1,33 1,34 0,86 1,34 1,19 0,60

Не высшее образование 0,21 0,08 1,26 0,24 1,30 1,21 1,20 1,46 1,34 1,04 1,46

Отсутствие семьи 1,38 0,62 1,18 0,69 0,99 0,95 0,90 0,85 0,39 1,57 1,41

Низкий доход 0,76 0,33 1,36 0,49 0,80 0,81 1,07 0,89 1,00 1,05 1,76

Курение 0,69 0,69 1,06 0,84 1,08 1,01 0,92 1,48 1,05 0,97 1,07

Употребление алкоголя 1,01 1,02 1,01 0,98 1,09 1,02 1,03 0,93 0,98 1,05 0,98

Пересаливание пищи 1,08 0,91 0,74 1,06 0,94 0,98 0,97 1,26 1,00 0,80 1,08

Ожирение 1,00 1,39 1,33 0,98 0,67 0,83 0,94 0,87 1,07 1,08 0,76

Абдоминальное ожирение 0,80 1,33 0,95 1,45 0,75 0,86 1,06 1,01 1,00 1,11 0,78

Тахикардия 1,05 0,73 0,98 1,25 1,97 1,35 1,22 1,02 0,52 0,99 1,12

Повышенный уровень глюкозы 0,93 1,11 1,00 0,69 1,16 0,73 0,85 0,55 2,05 1,33 0,82

Гиперхолестеринемия 1,02 1,28 1,20 0,82 0,85 0,77 0,74 1,01 1,08 1,01 0,85

Гипертриглицеридемия 0,82 1,30 1,27 0,92 1,34 1,05 1,20 0,88 0,99 1,19 0,77

Высокий уровень ЛПНП 0,98 1,20 0,73 0,99 0,99 0,86 0,95 1,14 1,05 0,97 1,05

Низкий уровень ЛПВП 0,91 1,39 1,85 0,78 0,91 0,62 0,75 0,52 0,30 1,31 0,82

Высокий уровень индекса атерогенности 1,15 1,02 1,34 0,85 0,97 0,80 0,93 0,78 0,70 1,05 1,01

Примечание: 1 — служащие, 2 — руководители, 3 — ОТП, 4 — ШРСЗ, 5 — МПТ, 6 — ГП, 7 — ЭП, 8 — МГУ, 9 — МКТ, 10 — механики, 11 — РТНТ.

Сокращения: ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, ЛПВП — липопротеиды высокой плотности.

Таблица 2
Показатель нагрузки ФРАГ и относительного риска АГ 

в профессиональных группах

Профессиональная группа Нагрузка ФРАГ
Риск АГ

Относительный риск АГ

95% ДИ

1 Служащие 571 1,09 0,95-1,26

2 Руководители 698 1,38 1,21-1,57

3 ОТП 709 1,16 1,04-1,30

4 ШРСЗ 544 0,84 0,70-0,99

5 МПТ 559 0,77 0,65-0,92

6 ГП 524 0,67 0,60-0,76

7 ЭП 563 0,63 0,52-0,75

8 МГУ 578 0,95 0,80-1,13

9 МКТ 622 1,30 1,19-1,43

10 Механики 692 1,25 1,15-1,37

11 РТНТ 598 0,91 0,78-1,06
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и рискам АГ, что свидетельствует об условности выявлен-
ной тенденции. Ряд исследований подтверждает тенден-
ции снижения распространенности ФССР и  сердечно-
сосудистой патологии в условиях неблагоприятного воз-
действия производственных факторов [4, 11-12]. Данное 
явление рассматривается как эффект здорового рабо-
чего, отражающий организованный и/или неорганизо-
ванный профессиональный отбор более здоровых рабо-
тающих в неблагоприятных условиях труда, что сопрово-
ждается улучшением показателей состояния здоровья, 
по сравнению с более благоприятными условиями труда 
или с населением в целом [13-14].

Рассчитанные нагрузки ФРАГ основываются 
на распространенности ФССР в конкретных профес-
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сиональных группах и на вкладе данных ФССР в риски 
развития АГ. Использование данной методологии воз-
можно на других профессиональных группах и в дру-
гих условиях формирования общей выборки (геогра-
фических, социально-экономических, экологиче-
ских). Кроме того, в зависимости от целей исследования 
и  имеющихся данных возможно изменение набора 
исследуемых ФССР.

Заключение
1. Риски распространенности ФРАГ в  профессио-

нальных группах и  значимость ФРАГ в  вероятности 
развития АГ в целом по выборке позволяют рассчитать 
нагрузку ФРАГ, представляющую собой интегральную 
оценку факторов сердечно-сосудистого риска.

2. Условия труда ОТП, руководителей и механиков 
определяют преимущественно высокую распростра-
ненность ФССР, которая характеризуется значительной 
нагрузкой ФРАГ, превышающей значения по  всей 
выборке в 1,09-1,12 раза.

3. Показатель нагрузки ФРАГ положительно 
и сильно (коэффициент корреляции равен 0,83) связан 
с  риском развития АГ в  профессиональных группах. 
При его увеличении на  единицу риск развития АГ 
в профессиональной группе увеличивается на 0,0032.

Благодарности. Исследование выполнено при 
финансовой поддержке РГНФ в рамках проекта прове-
дения научных исследований “Разработка и внедрение 
системы первичной и  вторичной профилактики арте-
риальной гипертензии у работников угольных предпри-
ятий”, проект №12-06-00107.
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Рис. 2. Прямая регрессии относительного риска АГ и нагрузки ФРАГ.
Примечание: номера на  графике соответствуют номеру профессиональной 
группы из таблицы 2.
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ГОРМОН РОСТА И ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ ФАКТОР РОСТА У ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Мангилева Т. А.

Цель. Сравнить концентрацию гормона роста, инсулиноподобного фактора 
роста, а  также особенности метаболизма углеводов и  жиров у  больных с  АГ 
первой степени и  обследованных без повышения АД. Выявить зависимость 
указанных показателей от выраженности ожирения и пола обследованных. 
Материал и методы. Утром натощак определяли содержание гормона роста, 
инсулиноподобного фактора роста, инсулина, глюкозы, общего холестерина, 
холестерина липопротеидов высокой и  низкой плотности, триглицеридов 
и  С-реактивного белка у  43 пациентов с  артериальной гипертензией первой 
степени с  наличием избыточной массы тела (18 человек) или ожирения (25 
человек), а также у 31 обследованного с оптимальным или нормальным арте-
риальным давлением с избыточной (15 человек) или нормальной (16 человек) 
массой тела.
Результаты. Содержание гормона роста и его эффектора — инсулинопо-
добного фактора роста было ниже (p<0,05), а  индекс массы тела выше 
(p<0,001) у  пациентов с  повышенным артериальным давлением, чем 
в  группе контроля. В  основной группе также отмечалась более высокая 
концентрация инсулина, общего холестерина, триглицеридов и С-реактив-
ного белка. При сопоставлении показателей только у  обследованных 
с  избыточной массой тела с  повышенным и  нормальным артериальным 
давлением все различия (за исключением концентрации гормона роста) 
нивелировались. Сравнение вышеназванных параметров у больных с арте-
риальной гипертензией с наличием и отсутствием ожирения также не выя-
вило межгрупповых различий. 
Не обнаружено влияние полового диморфизма на  секрецию гормона роста 
и инсулиноподобного фактора роста, а также показатели обмена жиров и угле-
водов. Для обследованных из  верхнего терциля по  уровню инсулиноподоб-
ного фактора роста было характерно более высокое диастолическое артери-
альное давление, чем в нижнем терциле.

Заключение. Снижение концентрации гормона роста и  инсулиноподобного 
фактора роста, а  также изменения метаболизма жиров и  углеводов харак-
терны для комбинации артериальной гипертензии первой степени и  ожире-
ния, тогда как изолированное повышение артериального давления или разви-
тие ожирения не оказывают существенного влияния на эти параметры.
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GROWTH HORMONE AND INSULIN-LIKE GROWTH FACTOR IN ADULTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

Mangileva Т. А.

Aim. To compare the concentration of growth hormone, insulin-like growth factor 
and the specifics of carbohydrate and lipid metabolism in AH patients of the 1st 
grade and the persons without elevated BP, to reveal a relation of these values with 
obesity rate and with the gender.
Material and methods. Morning fasting blood was used for growth hormone, 
insulin-like growth factor, insulin, glucose, total cholesterol, high and low density 
lipoproteid cholesterol, triglycerides and C-reactive protein measurement in 43 
patients with arterial hypertension of the 1st grade with overweight (18 persons) or 
obesity (25 persons), and in 31 participant with optimal and normal blood pressure 
with overweight (15 persons) or normal body mass.
Results. The level of growth factor and its effector — insulin-like growth factor was 
lower (p<0,05) and body mass index was higher (p<0,001) in patients with 
increased blood pressure than in controls. In the main group also there was higher 
insulin concentration, higher total cholesterol, triglycerides and C-reactive protein. 
In comparison of two parameters only for the participants with excess body mass 
and high or normal blood pressure (excluding growth hormone concentration) all 
differences disappeared. Comparison of the two parameters mentioned in patients 
with arterial hypertension with and without obesity also did not reveal intergroup 
differences.

We did not find gender dimorphism influence on the growth hormone and insulin-like 
growth factor secretion as well, as on the changes of lipid and carbohydrate 
metabolism. For the participants from the upper tercile by the level of insulin-like 
growth factor it was more common to have higher diastolic pressure than in lower 
tercile.
Conclusion. The decrease of growth hormone concentration and insulin-like 
growth factor, as the changes in lipid and carbohydrates metabolism are common 
for the combination of 1st grade arterial hypertension and obesity, although isolated 
blood pressure increase or the development of obesity does not influence these 
parameters significantly.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 43–48
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-43-48

Key words: growth hormone, insulin-like growth factor, arterial hypertension, 
obesity.
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Рост артериального давления (АД) является веду-
щим, но далеко не единственным проявлением арте-
риальной гипертензии (АГ). Ему сопутствует ком-
плекс метаболических и  гемодинамических рас-

стройств, важную роль среди которых играют 
нарушения углеводного и  жирового обмена. Наряду 
с  инсулином в  регуляции метаболизма углеводов 
и жиров участвует ряд других гормонов, среди кото-
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рых заслуживают внимания гормон роста (ГР) и его 
основной эффектор  — инсулиноподобный фактор 
роста (ИФР).

Если инсулин доминирует перипрандиально, 
то ГР является первостепенным гормоном при голо-
дании и  стрессе, когда он стимулирует высвобожде-
ние и окисление свободных жирных кислот, что ведет 
к  уменьшению окисления глюкозы и  сохранению 
не- жировой массы тела. Наиболее выраженным 
эффектом ГР является заметное усиление липолиза 
с  высвобождением свободных жирных кислот, что 
подтверждается наличием ожирения при его дефи-
ците и  повышением нежировой массы тела при 
избытке гормона (акромегалии). ГР является антаго-
нистом печеночных и  периферических эффектов 
инсулина. Способность избыточного количества ГР 
индуцировать инсулинорезистентность в  результате 
интерференции с  сигналами инсулина на  уровне 
IRS-1 PI-3-киназы важна для защиты организма 
от гипогликемии. Вместе с тем, его основной эффек-
тор — ИФР обладает инсулиноподобным действием, 
не оказывая влияния на липолиз и липогенез. [1, 2]. 

ГР в  печени активирует синтез ИФР, который 
на  50% гомологичен проинсулину и  обеспечивает 
до  10% чувствительности к  инсулину. Как инсулин, 
так и  ИФР могут активировать рецепторы друг 
к другу, но обладают существенно меньшей степенью 
сродства к чужим рецепторам, нежели к своим. При 
метаболическом синдроме высокий уровень инсу-
лина способствует снижению продукции ИФР пече-
нью и тканями [3]. Инсулинорезистентность и мета-
болический синдром встречаются реже при более 
высокой концентрации ИФР. [4].

АГ регистрируется у  20-70% больных с  акромега-
лией и 25-30% пациентов с дефицитом ГР. Непосред-
ственно или опосредованно ГР участвует в регуляции 
АД и  влияет на  выраженность гипертрофии левого 
желудочка. Развитие АГ при избытке ГР связывают 
с увеличением объема плазмы, прямым воздействием 
на почки, изменением комплайенса артерий, повыше-
нием симпатической активности, инсулинорезистент-
ностью и ночными апноэ. Гипертензию при дефиците 
ГР можно объяснить эндотелиальной дисфункцией 
и  увеличением жесткости сосудов, а  также повыше-
нием симпатической активности. Рост симпатической 
активности при обоих заболеваниях свидетельствует 
в  пользу наличия У-образной кривой контроля АД 
в зависимости от концентрации ГР и ИФР [5].

ИФР участвует в  регуляции АД, снижая рези-
стентность сосудов за  счет повышения синтеза NO 
эндотелием и  гладкомышечными клетками, умень-
шая приток внутриклеточного кальция и стимулируя 
активность Na-K-АТФазы [6]. Вместе с  тем ИФР 
стимулирует рост кардиомиоцитов и  гипертрофию 
миокарда, пролиферацию и миграцию гладкомышеч-
ных клеток сосудов, что ведет к росту АД [7]. 

Многие исследователи отмечают отрицательную 
корреляцию уровня ИФР и распространенности АГ. 
Выявлено более частое развитие АГ и  нарушений 
обмена глюкозы у  обследованных с  содержанием 
ИФР, близким к  нижней границе нормы, чем при 
его высокой нормальной концентрации. Фрамин-
гемское исследование подтвердило наличие отрица-
тельной корреляции ИФР со  средним АД, скоро-
стью распространения пульсовой волны и коэффи-
циентом отражения [7-10]. Однако в  более ранних 
работах отмечалось повышение ИФР у  больных 
с АГ, причем его содержание коррелировало с выра-
женностью гипертрофии левого желудочка [11, 12]. 
Неоднозначность доступных литературных данных 
требует дальнейшего исследования роли системы 
ГР/ИФР в регуляции АД и метаболических процес-
сов при АГ.

Цель работы — сравнить концентрацию ГР и ИФР 
у больных с АГ первой степени и обследованных без 
повышения АД; сопоставить показатели метаболизма 
жиров и  углеводов и  выраженность системного вос-
паления у пациентов с АГ и без последней; проверить 
возможное влияние ожирения на уровень ГР и ИФР, 
а  также наличие полового диморфизма факторов 
роста. 

Материал и методы
В исследование включено 43 пациента в возрасте 

от 40 до 60 лет с впервые выявленной АГ первой сте-
пени и наличием избыточной массы тела или ожире-
ния. Среди них у 1 (2%) больного имелось ожирение 
третьей степени, у  4 (9%) пациентов  — второй сте-
пени, у  20 (47%)  — первой степени и  у  18 (42%)  — 
избыточная масса тела. Контрольную группу соста-
вил 31 обследованный без повышения АД: 15 (48%) 
обследованных с  избыточной и  16 (52%)  — с  нор-
мальной массой тела.

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали 
по индексу Кетле: ИМТ = масса тела (кг) / рост (м)

2
.

Измерение офисного АД производили на  обеих 
руках в  положении сидя после 10-15 минут отдыха. 
Расчетный уровень АД для каждого пациента опреде-
ляли как среднее АД на  плече с  более высоким его 
значением во  время трех последовательных визитов 
к  врачу. Всем обследованным измеряли рост, вес 
и окружность талии.

Вес, ИМТ и окружность талии были значительно 
выше у больных АГ (p<0,001), по сравнению с обсле-
дованными без повышения АД. Группы не  отлича-
лись по возрасту, росту и полу (табл. 1). 

По данным ультразвукового исследования 
сердца, которое проводилось на аппарате HDI 4000 
(Philips) по  стандартной методике с  использова-
нием фазированного датчика с  частотой 2-4 МГц, 
по формуле Devereux рассчитывали массу миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ): ММЛЖ = 1,04 х 
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[(ТМЖП + КДРЛЖ + ТЗСЛЖ)
3
 — (КДР)

3
] — 13,6, 

где ТМЖП  — толщина межжелудочковой перего-
родки, КДРЛЖ — конечно-диастолический размер 
левого желудочка, ТЗСЛЖ  — толщина задней 
стенки левого желудочка. 

Индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) определяли как отношение ММЛЖ 
к площади поверхности тела. 

Содержание инсулина, инсулиноподобного фак-
тора роста (ИФР) и  гормона роста (ГР) в  венозной 
крови, которую брали с  8 до  9 часов утра натощак, 
определяли с помощью иммуноферментного анализа 
на аппарате Stat Fax 2100 (США) с применением тест-
систем DRG Diagnostics (Германия, США). Рефе-
рентные значения для ГР составили менее 7 нг/мл, 
для ИФР  — 80-300 нг/мл, для инсулина  — 
2-25  мкЕД/мл. Инсулинорезистентность рассчиты-
вали по критерию HOMA-IR: НОМА-IR = Концент-
рация инсулина (мкЕД/мл) х концентрацию глюкозы 
(ммоль/л) / 22,5.

В исследование не включались больные с симпто-
матической АГ; пациенты с  осложненным течением 
гипертонической болезни, в  том числе, перенесшие 
инсульт, транзиторную ишемическую атаку, инфаркт 
миокарда, коронарную реваскуляризацию; больные 
с сахарным диабетом; болезнями почек; перифериче-
ских артерий; выраженной ретинопатией; больные 
с  сердечной недостаточностью выше второго ФК 
по  классификации NYHA, пациенты с  тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями. 

Для статистического анализа полученных резуль-
татов применяли программу Statistica 7. Сравнение 
средних величин проводили с использованием t-кри-
терия Стьюдента для данных, имевших нормальное 
распределение, и  непараметрического критерия 
Манна-Уитни  — при распределении, отличном 
от  нормального. Проверку гипотезы соответствия 
данных нормальному закону распределения осу-
ществляли с  помощью критерия χ2

 по  методу Пир-
сона. Корреляционный анализ проводили с  исполь-
зованием коэффициента Спирмена. Результаты счи-
тали достоверными при уровне значимости p<0,05. 
Данные представлены в  виде среднего арифметиче-
ского ± стандартной ошибки среднего. 

Результаты 
Показатели обмена углеводов: уровень глюкозы 

натощак не  отличался у  больных с  повышенным 
и  нормальным АД, тогда как среднее содержание 
инсулина и индекса инсулинорезистентности были 
значительно выше у  пациентов с  АГ первой сте-
пени. Показатели обмена липидов: содержание 
триглицеридов и  общего холестерина у  пациентов 
основной группы превышало таковое в  контроль-
ной, межгрупповые различия уровня холестерина 
липопротеидов высокой и  низкой плотности 

(ЛПВП и  ЛПНП) обнаружены не  были (табл.  2). 
ИММЛЖ, отражающий степень нагрузки на  мио-
кард и средняя концентрация С-реактивного белка, 
характеризующая выраженность системного воспа-
ления, у  больных с  АГ были больше, чем в  группе 
контроля (р<0,01). 

Среди обследованных с АГ 58% составляли боль-
ные с  ожирением, остальные имели избыточную 
массу тела; в  контрольной группе 48% обследован-
ных имели нормальную массу тела, а  52%  — избы-
точную, что обусловило выраженные межгрупповые 
различия средней величины ИМТ и могло повлиять 
на  полученные результаты. Поэтому на  следующем 
этапе работы мы сравнили показатели углеводного 
и липидного обмена, выраженность системного вос-
паления и гипертрофии миокарда левого желудочка 
у пациентов с АГ первой степени и нормальным АД 
при отсутствии межгрупповых различий ИМТ, 
включив в  исследование в  обеих группах только 
пациентов с избыточной массой тела. 

После стандартизации по ИМТ исчезли межгруп-
повые различия показателей углеводного обмена  — 
содержания инсулина в  плазме натощак и  индекса 
инсулинорезистентности, рассчитанного по  методу 
НОМА, а  также показателей метаболизма жиров  — 
общего холестерина и  триглицеридов. Сохранились, 
хотя и стали менее выраженными, различия ИММЛЖ 
у обследованных с повышенным и нормальным АД, 
тогда как разница средних значений содержания 
С-реактивного белка полностью нивелировалась. 
Концентрация ГР в  плазме у  больных с  АГ первой 
степени была ниже, чем в контроле (p<0,05) как при 
наличии, так и при отсутствии межгрупповых разли-
чий ИМТ. Этому соответствовало снижение содержа-
ния ИФР у  больных с  повышенным АД (p<0,05), 
однако межгрупповые различия этого показателя 
нивелировались после стандартизации групп по ИМТ 
(табл. 2). 

Сопоставление концентрации ГР (0,76±0,26 
нг/мл и  0,76±0,18 нг/мл, p>0,05), ИФР (193,9±14,1 
нг/мл и  172,6±9,2 нг/мл, p>0,05), инсулина, глю-

Таблица 1
Характеристика обследованных

Показатель Контроль (n=31) АГ (n=43)

Средний возраст (годы) 50,8±1,4 52,4±1,1

Количество мужчин, % 35% 42%

Рост (м) 1,66±0,01 1,68±0,02

Вес (кг) 70,9±1,9 87,4±2,4***

Окружность талии (см) 84,7±1,8 97,9±1,9***

Систолическое АД (мм рт.ст.) 117,6±1,8 147,1±1,9***

Диастолическое АД (мм рт.ст.) 76,6±1,1 91,5±1,0***

Примечание: данные представлены в  виде M±m; различия показателей 
достоверны по сравнению с таковыми в контрольной группе: *** — р<0,001.

Сокращение: АД — артериальное давление.



46

Российский кардиологический журнал № 4 (120) | 2015

козы, холестерина, триглицеридов и  ИММЛЖ 
между больными с  АГ первой степени с  наличием 
ожирения и пациентами с АГ без ожирения не выя-
вило существенных различий. Только уровень 
С-реактивного белка был выше в  группе больных 
с комбинацией АГ и ожирением (13,0±1,4 мг/л про-
тив 5,2±1,0 мг/л, p<0,01).

При сравнении вышеперечисленных показателей 
у больных с комбинацией АГ и ожирением (25 чело-
век) и обследованных без повышения АД с нормаль-
ной массой тела (16 человек) были получены такие же 
результаты, как при сопоставлении основной 
и  контрольной групп в  целом. ГР у  больных с  АГ 
и ожирением составил 0,76±0,18 нг/мл и был меньше 
(p<0,05), чем в группе без повышения АД (1,68±0,56 
нг/мл); ИФР также был ниже в группе с АГ и ожире-

нием (173,0±9,1 нг/мл против 214,2±18,3 нг/мл, 
p<0,05). Содержание в  плазме инсулина, холесте-
рина, триглицеридов, С-реактивного белка 
и  ИММЛЖ были повышены (p<0,05) у  больных 
с комбинацией АГ и ожирением. 

Не было обнаружено различий в показателях гли-
кемии, инсулинемии, общего холестерина, холесте-
рина ЛПНП, ЛПВП, триглицеридов, С-реактивного 
белка, ГР и ИФР в зависимости от пола у обследован-
ных как основной, так и контрольной групп. Средние 
значения ИММЛЖ были больше у  мужчин, чем 
у женщин в обеих группах (табл. 3). 

На следующем этапе мы разделили всех обследо-
ванных на три подгруппы в зависимости от концен-
трации ИФР или ГР и  сравнили вышеназванные 
показатели в  группах из  верхнего и  нижнего тер-

Таблица 3
Сопоставление показателей у мужчин и женщин основной и контрольной групп

Показатель Контроль (n=31) АГ (n=43)

Женщины (n=20) Мужчины (n=11) Женщины (n=25) Мужчины (n=18)

Возраст, лет 48,7±1,4 51,9±2,0 52,2±1,2 52,7±1,4

ИМТ 25,6±0,8 25,7±1,1 31,4±0,8 30,2±1,1

Глюкоза, ммоль/л 4,67±0,18 4,75±0,24 4,86±0,12 5,28±0,21

Инсулин, мкЕД/мл 11,0±0,9 10,37±1,3 15,6±0,9 12,7±1,2

Общий холестерин, ммоль/л 5,10±0,22 4,81±0,38 5,50±0,27 5,57±0,28

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,24±0,28 3,09±0,31 3,04±0,22 3,54±0,29

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,27±1,10 1,09±1,08 1,31±0,12 1,35±0,13

Триглицериды, ммоль/л 1,21±0,13 1,21±0,16 1,91±0,19 1,61±0,27

ИММЛЖ, г/м
2

92,0±6,3 110,0±7,7* 113,7±6,2 133,2±8,3*

С-реактивный белок, мг/л 6,16±1,30 3,46±0,85 10,88±2,02 7,93±1,12

ИФР, нг/мл 197,4±10,9 228,3±20,4 186,5±10,7 172,9±12,0

ГР, нг/мл 1,31±0,38 1,55±0,58 0,84±0,20 0,66±0,20

Примечание: различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в контрольной группе: * — р<0,05.

Таблица 2
Параметры жирового и углеводного обмена у больных  

с АГ первой степени и обследованных без повышения АД до и после стандартизации по индексу массы тела

Показатель Все обследованные Обследованные с избыточной массой тела

Контроль (n=31) АГ (n=43) Контроль (n=15) АГ (n=18)

ИМТ 25,6±0,7 30,9±0,7*** 27,1±0,4 27,0±0,5

Глюкоза, ммоль/л 4,70±0,12 5,01±0,14 4,84±0,20 4,74±0,13

Инсулин, мкЕД/мл 10,77±1,60 14,45±0,74*** 11,2±1,1 12,9±0,9

HOMA-IR 2,19±0,43 3,08±0,31*** 2,41±0,50 2,71±0,37

Общий холестерин, ммоль/л 5,0±0,22 5,53±0,18* 5,13±0,37 5,18±0,25

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,19±0,21 3,25±0,23 3,31±0,32 2,91±0,27

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,20±0,08 1,33±0,08 1,26±0,10 1,34±0,11

Триглицериды, ммоль/л 1,21±0,11 1,80±0,21* 1,23±0,14 1,51±0,33

ИММЛЖ, г/м
2

98,0±4,3 120,4±4,7** 94,6±7,0 112,9±5,3*

С-реактивный белок, мг/л 5,17±0,89 9,59±1,29** 6,33±0,51 5,24±1,02

ИФР, нг/мл 207,7±9,9 180,9±7,9* 208,0±16,0 193,9±14,1

ГР, нг/мл 1,40±0,31 0,76±0,15* 1,80±0,49 0,76±0,25*

Примечание: данные представлены в виде M±m; различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в контрольной группе: * — р<0,05, ** — р<0,01, 
*** — р<0,001. 



47

Артериальная гипертония

циля. Оказалось, что пациенты с  более низким 
содержанием ГР были старше, чем обследованные 
с  более высокой концентрацией гормона (52,4±0,8 
лет против 47,3±2,8 лет, p<0,05). При этом у  боль-
ных с  АГ первой степени отмечалась достоверная 
обратная корреляция ГР и возраста (r=-0,29). Сред-
ние значения всех остальных показателей, включая 
уровень АД и  концентрацию ИФР, не  отличались 
у  обследованных из  верхнего и  нижнего терциля 
по ГР. 

Пациенты из  нижнего терциля по  уровню ИФР 
характеризовались более высокими диастолическим 
АД (87,2±2,8  мм рт.ст. против 80,0±2,4  мм рт.ст., 
p<0,05) и  содержанием холестерина ЛПВП 
(1,55±0,09 ммоль/л против 1,9±0,08 ммоль/л, p<0,01), 
наряду с более низким уровнем ГР (0,79±0,24 нг/мл 
против 1,79 ±0,45 нг/мл, p<0,05), чем обследованные 
из верхнего терциля. Обнаружена обратная корреля-
ция содержания ИФР в  плазме с  уровнем холесте-
рина ЛПВП как в  основной (r=-0,5), так и  в  конт
рольной (r=-0,4) группах.

Обсуждение
Снижение концентрации ИФР в  плазме у  боль-

ных с  АГ отмечалось в  большинстве [5, 13], но  не 
во  всех проведенных исследованиях [12]. Одной 
из  причин вариабельности полученных результатов 
может быть недооценка взаимозависимости содержа-
ния ГР и ИФР в крови и развития ожирения у боль-
ных с  АГ. В  нашей работе выявлено уменьшение 
содержания ИФР в  периферической крови преиму-
щественно у пациентов с комбинацией АГ и ожире-
ния, что может быть связано с повышением продук-
ции инсулина, которая способствует снижению обра-
зования ИФР в печени и тканях [4]. 

Концентрации ГР оставалась более низкой 
в  основной группе по  сравнению с  контрольной, 
независимо от величины ИМТ, причем она не отли-
чалась у  больных с  АГ первой степени с  ожирением 
и  с  избыточной массой тела. Учитывая пульсовой 
характер секреции ГР, можно предположить, что соб-
ственно повышение АД сочетается со  снижением 
амплитуды пиков секреции гормона в утренние часы. 
Отсутствие корреляции показателей ГР и его эффек-
тора — ИФР в момент взятия крови можно объяснить 
тем, что содержание ИФР зависит, в первую очередь, 
от  базальной концентрации ГР в  течение суток, 
а не от амплитуды пиков его секреции [14]. 

Хроническому недостатку ГР нередко сопутствует 
инсулинорезистентность и абдоминальное ожирение 
[2]. Мы наблюдали сочетание более высокого содер-
жания инсулина, триглицридов, С-реактивного белка 
в крови со снижением секреции ГР и ИФР у больных 
с  АГ первой степени с  избыточной массой тела или 

ожирением по сравнению с пациентами контрольной 
группы. 

Поскольку в исследовании Zhang L. et al. [7] была 
выявлена ассоциация повышенного риска развития 
АГ у  женщин со  снижением концентрации ИФР, 
а  в  работе Colangelo L. A. et al. [15] не  было обнару-
жено влияния содержания ИФР на частоту развития 
АГ у  мужчин, можно предположить влияние поло-
вого диморфизма на секрецию ИФР. При сопоставле-
нии средних концентраций ГР и  ИФР у  мужчин 
и  женщин среднего возраста как в  основной, так 
и  в  контрольной группе, нами не  было выявлено 
существенных различий. Уровни глюкозы, инсулина, 
содержание липопротеидов и  С-реактивного белка 
также не зависели от пола обследованных. 

При разделении участников больших популяци-
онных исследований на  терцили или квартели 
по  содержанию ИФР была обнаружена ассоциация 
более высокого АД с  уменьшением концентрации 
ИФР [7, 8]. В нашей работе у пациентов из нижнего 
терциля по содержанию ИФР также отмечалось более 
высокое диастолическое АД, чем у  обследованных 
из верхнего терциля. 

Заключение
Развитию АГ нередко сопутствуют метаболиче-

ские нарушения, которые обычно связывают с раз-
витием гиперинсулинемии и  инсулинорезистент-
ности. Значительное влияние на  эффекты инсу-
лина и метаболические процессы также оказывают 
ГР и  ИФР. Типичное сочетание АГ и  ожирения 
характеризуется снижением концентрации ГР 
и  ИФР, нарушением обмена жиров и  углеводов, 
увеличением системного воспаления. Изолирован-
ное повышение АД до  уровня, соответствующего 
АГ первой степени или развитие ожирения, не ока-
зывают существенного влияния на  содержание 
ИФР, инсулина, глюкозы, общего холестерина, 
триглицеридов и  С-реактивного белка в  плазме. 
Нами не обнаружено влияние пола на исследуемые 
показатели. Более низкая концентрация ИФР 
у всех обследованных сопровождается повышением 
диастолического АД. Пульсовой характер секреции 
ГР затрудняет интерпретацию его влияния на вели-
чину АД, тогда как ожирение характеризуется 
устойчивым снижением секреции гормона. В целом 
ГР и ИФР оказывают сложное разнонаправленное 
воздействие как на  метаболические процессы, так 
и на уровень АД. Вероятно, поэтому снижение экс-
прессии этих гормонов наиболее выражено при 
наличии ожирения у  больных с  АГ, что является 
индикатором устойчивого снижения базальной 
концентрации ГР, обладающего выраженным липо-
литическим эффектом.
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Успешно завершил работу  IV  Международный 
форум кардиологов и  терапевтов, прошедший 
с 30 марта по 1 апреля 2015г в Москве, в Новом здании 
Президиума Российской академии наук. Форум, при
уроченный к  Году борьбы с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, проводился под эгидой Министерства 
здравоохранения РФ, Всемирной Федерации сердца, 
Департамента здравоохранения города Москвы, 
Министерства здравоохранения Московской области, 
Российского кардиологического общества и  Фонда 
содействия развитию кардиологии “Кардиопрогресс”.

В работе Форума приняли участие 1436 специалис
тов, в том числе из 63 субъектов РФ, стран ближнего 
(Эстония, Латвия, Белоруссия, Молдова, Узбекистан, 
Казахстан, Киргизия и  Азербайджан) и  дальнего 
зарубежья (США, Италия, Турция, Израиль). Для 
официального участия специалистов в работе Форума 
были изданы приказы Министерства здравоохране-
ния РФ по Москве и Московской области. Впервые 
участники Форума имели возможность получения 
свидетельства с 15 кредитами, согласно системе начи-
сления зачетных единиц непрерывного медицин-
ского образования. Все участники и делегаты Форума 
прошли регистрацию с  получением портфеля участ-
ника без оплаты. 

Научная программа Форума включала: 2 пленар-
ных заседания с  участием ведущих отечественных 
и  зарубежных экспертов, 48 научных симпозиумов, 

клинических лекций, круглых столов, школ для вра-
чей, клинические разборы и  4 постерные сессии 
с участием 130 стендовых сообщений. В рамках науч-
ной программы Форума состоялся также симпозиум 
молодых ученых с участием 6 докладчиков до 35 лет 
из Москвы и 4 регионов и городов Российской Феде-
рации. Необходимо отметить, что впервые был сде-
лан особый акцент на независимых докладах и сим-
позиумах обществ и ассоциаций, которые составили 
90% научной программы Форума. В сборник научных 
материалов вошло 415 тезисов из  10 стран мира 
и  48  городов РФ. Материалы Форума представлены 
на официальном сайте www.cardioprogress.ru. 

В работе Форума принимали участие докладчики 
из 52 городов и регионов РФ, а также иностранные. 
Доклады касались практически всех сфер кардиоло-
гии, включая кардиохирургию, интервенционную 
аритмологию, реабилитационную, спортивную, дет-
скую и подростковую кардиологию, а также смежных 
направлений, таких как терапия, эндокринология, 
гастроэнтерология, нефрология, неврология, семей-
ная медицина и реабилитология. Впервые в отечест-
венной практике докладчики и лекторы представляли 
данные по  конфликту интересов, что, несомненно, 
еще раз доказывает Международный уровень Форума.

Надеемся, что и в дальнейшем будем сотрудничать 
с Вами во благо образования врачей и развития отече-
ственного здравоохранения.

Оргкомитет IV Международного форума кардиологов и терапевтов.
город Москва, 7 апреля 2015 г.

Информация
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МОДЕЛЬ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РИСКА КОРОНАРНОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА У ПАЦИЕНТОВ 
С ВИСЦЕРАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 

Веселовская Н. Г.
1, 3

, Чумакова Г. А.
1, 2

, Шенкова Н. Н.
2,4 

, Осипова Е. С.
2
, Гриценко О. В.

1, 3

Цель. Создать модель прогнозирования риска коронарного атеросклероза 
у пациентов с висцеральным ожирением и провести сопоставление созданной 
модели с известными шкалами Framingham и PROCAM. 
Материал и  методы. В  исследование было включено 67 мужчин, 40-65 лет 
(50,95±6,54 лет) с отсутствием клиники стенокардии и клинических проявле-
ний атеросклероза другой локализации. Пациенты имели общее ожирение 
I-III  степени, ИМТ 35,16±3,32  кг/м

2
 и  висцеральное ожирение по  показателю 

толщины эпикардиальной жировой ткани ≥7  мм. В  результате проведения 
коронароангиографии или мультиспиральной компьютерной томографии 
коронарных артерий были выделены 2 группы сравнения: Группа I (n=25)  — 
пациенты с  наличием коронарного атеросклероза, Группа II (n=42)  — паци-
енты с отсутствием коронарного атеросклероза. Для создания шкалы прогно-
зирования коронарного атеросклероза в  качестве регрессионной модели 
была выбрана регрессия с оптимальным шкалированием. 
Результаты. Потенциальными предикторами риска коронарного атероскле-
роза в результате сравнения двух групп стали: наличие артериальной гиперто-
нии, углеводных нарушений, триглицериды, лептин, адипонектин и С-реакти-
ный белок. В  результате регрессионного анализа каждому предиктору при-
своены коэффициенты важности. Величина верных классификаций составила 
79,1%, что говорит о хорошей прогностической способности данной регрес-
сионной модели. При использовании шкалы Framingham и PROCAM, информа-
тивность прогнозирования наличия субклинического коронарного атероскле-
роза была на  24,6% и  21,6% ниже, соответственно, чем при использовании 
созданного нами рискометра. 
Заключение. Созданная модель прогнозирования риска у пациентов с вис-
церальным ожирением позволяет учитывать основные патогенетические 
механизмы, связывающие ожирение и коронарный атеросклероз. 

Российский кардиологический журнал 2015, 4 (120): 49–54
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-49-54

Ключевые слова: коронарный атеросклероз, висцеральное ожирение, 
шкалы коронарного риска.
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RISK ASSESSMENT MODEL FOR CORONARY ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS  
WITH VISCERAL OBESITY

Veselovskaya N. G.
1,3

, Chumakova G. A.
1,2

, Shenkova N. N.
2,4 

, Osipova E. S.
2
, Gritsenko O. V.

1,3

Aim. To invent a model for coronary atherosclerosis risk prediction in patients with 
visceral obesity and to conduct comparison research for this model with the other 
known Framingham and PROCAM.
Material and methods. Totally 67 men included, of the age 40-65 (50,95±6,54 y. o.) 
without angina pectoris and clinical signs of another localization atherosclerosis. 
Patients had general obesity of I-III grade with BMI 35,16±3,32 kg/m

2
, and visceral 

obesity by the thickness of epicaridal fat ≥7 mm. After coronary arteriography or 
multidetector computed tomography of coronary arteries we selected 2 comparison 
groups: group I (n=25) — patients with coronary atherosclerosis, group II (n=42) — 
without. For the invention of the prognostic score we used regression model with 
regression and optimal scaling.
Results. Potential predictors of coronary atherosclerosis risk as a result of two groups 
comparison were: arterial hypertension, carbohydrate metabolism disorders, 
triglycerides, leptin, adiponectin and C-rective protein. As the result of regression 
analysis each predictor got its own significance mark. The rate of correct classifications 

reached 79,1% that shows good prognostic value of this regression model. While 
using Framingham and PROCAM model the prognostic value of subclinical coronary 
atherosclerosis was 24,6% and 21,6% lower, resp., than the new risk assessment.
Conclusion. The model invented of the risk assessment in visceral obesity patients 
makes it possible to take into account the main pathogenetic mechanisms that 
connect obesity and coronary atherosclerosis.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 49–54
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-49-54
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) лидируют 
по  причинам смертности в  российской популяции, 
поэтому профилактическое направление является при-
оритетным в современной кардиологии. 

В последние годы большое внимание уделяется про-
блеме ожирения как фактору риска (ФР) ишемической 
болезни сердца (ИБС), что связано с его высокой рас-
пространенностью среди населения [1]. Изучено 
и доказано, что важная роль в развитии сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) у  пациентов с  ожирением 
принадлежит нейрогуморальной активности висце-
рального жира, в том числе — и эпикардиального жиро-
вого депо [2, 3]. Очевидно, что формирование групп 
пациентов высокого коронарного риска с учетом нали-
чия ожирения, прежде всего, висцерального, позволит 
своевременно планировать и проводить профилактиче-
ские мероприятия с целью предупреждения ССО.

 Тем не  менее, существующие шкалы коронарного 
риска не  учитывают степень висцерального ожирения 
и его нейрогуморальной активности.

Для оценки суммарного риска развития ССЗ разрабо-
тано множество различных моделей, первой из которых 
была шкала Framingham [4, 5], которая на основе анализа 
шести ФР (пол, возраст, курение, уровень систолического 
артериального давления (САД), общий холестерин (ОХС), 
холестерин липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП)) позволяет прогнозировать смертельные 
и  несмертельные случаи ИБС в  ближайшие 10 лет. 
В  настоящее время имеется достаточное количество 
публикаций, свидетельствующих о том, что при исполь-
зовании шкалы Framingham, например, в  Европейском 
регионе наблюдаемый абсолютный риск часто сущест-
венно ниже, чем прогнозируемый с  помощью этой 
шкалы, т. е. происходит завышение реального риска. Для 
более точной оценки коронарного риска необходимо 
использование поправочных коэффициентов для риско-
метра Framingham согласно региональным особенностям.

Значительно более точные данные по  определению 
суммарного риска дает математическая модель PROCAM, 
разработанная на  основании результатов проспектив-
ного исследования в  Мюнстере (Германия) http://www.
chd-taskforce.com) [6]. Эта модель оценивает риск ослож-
нений ИБС (острый инфаркт миокарда (ОИМ), внезап-
ная смерть) в  ближайшие 8  лет у  мужчин и  у  женщин 
в постменопаузальном периоде. Для расчета суммарного 
риска используется значительно больше факторов: 
3 немодифицируемых (возраст, ОИМ в анамнезе, наслед-
ственная отягощенность) и  6 модифицируемых (статус 
курения, САД, ОХС, триглицериды (ТГ), ХСЛПВП, 
наличие сахарного диабета (СД). Этой шкалой широко 
пользуются в  научных исследованиях, в  том числе 
и у пациентов с МС. Главное ограничение для широкого 
применения данной шкалы в том, что программа осно-
вана на исследовании, проведенном на немецкой попу-
ляции. Распространение результатов этого исследования 
на другие популяции нецелесообразно, т. к. каждая нация 

имеет свои социально-этнические особенности. Хотя 
в  дальнейшем и  были разработаны модифицируемые 
варианты компьютерной программы PROCAM с учетом 
всех европейских популяций, в  том числе и  России, 
однако эта модель не  нашла широкого применения 
в повседневной врачебной практике.

В 2003г группой экспертов европейского общества 
кардиологов была представлена шкала SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation), разработанная 
на  основе данных европейских исследований, причем 
были сделаны варианты для стран с низким и высоким 
уровнем смертности от  ССЗ [7]. В  отличие от  шкалы 
Framingham и  PROCAM европейская модель SCORE 
определяет только риск смерти от всех событий, связан-
ных с атеросклерозом.

Кроме того, шкалы для оценки риска ССЗ созданы 
много лет назад. За  прошедшие годы были открыты 
и  изучены новые ФР, связывающие ожирение с  ССО. 
Значительно позднее была изучена роль адипокинов 
висцерального жира в риске развития ССЗ у пациентов 
с ожирением [8]. 

Таким образом, представленные шкалы имеют огра-
ничения по применению у пациентов с ожирением, что 
затрудняет формирование эффективных профилактиче-
ских программ, в том числе для коррекции степени вис-
церального ожирения и его нейрогуморальной и прово-
спалительной активности у этой категории больных. 

 Поэтому в  настоящее время актуальным является 
поиск комбинации ФР у пациентов с ожирением, свя-
занных с  субклиническим коронарным атеросклеро-
зом, для дальнейшей разработки как индивидуальных 
профилактических программ, так и  методов леченых 
вмешательств. 

Цель исследования — создать модель прогнозирова-
ния риска коронарного атеросклероза у  пациентов 
с висцеральным ожирением и провести сопоставление 
созданной модели с известными шкалами Framingham 
и PROCAM. 

Материал и методы
В исследование было включено 67 мужчин, 40-65 лет, 

средний возраст  — 50,95±6,54 лет с  отсутствием кли-
ники стенокардии и  клинических проявлений атеро-
склероза других локализаций. Все пациенты имели 
общее ожирение I-III степени, индекс массы тела 
(ИМТ) 35,16±3,32  кг/м

2
 и  висцеральное ожирение 

по  показателю толщины эпикардиальной жировой 
ткани (тЭЖТ ≥7) мм [9]. Из исследования были исклю-
чены пациенты с тяжелой сопутствующей патологией, 
сахарным диабетом 2 типа и пациенты с плохой визуа-
лизацией на эхокардиографии (ЭхоКГ).

При включении в исследование измеряли рост и вес 
пациента, рассчитывали ИМТ по  известной формуле 
(индексу Кетле). При ИМТ ≥30  кг/м

2
 диагностировали 

общее ожирение (ВНОК, 2009) [10]. У  всех пациентов 
определяли уровень ОХС, ТГ, ХСПВП, холестерин липо-
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протеидов низкой плотности (ХСЛПНП), глюкозы. 
Определение липопротеина а (Лп(а)), аполипопротеина 
В  (АпоВ) и  аполипопртеина А1 (Апо А1) проводили 
с  использованием метода, основанного на  измерении 
иммунопреципитации. Уровень лептина, адипонектина 
и  резистина, а  также концентрацию интерлейкина-6 
(ИЛ-6) и фактора некроза опухоли α (ФНО-α) в сыво-
ротке крови определяли методом иммуноферментного 
анализа (наборы BioSource, Бельгия). С-реактивный 
белок (СРБ) определяли высокочувствительным мето-
дом иммунопреципитации с  латексным усилением 
с  помощью наборов Thermo Fisher Scientific (Финлян-
дия). Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) диаг-
ностировали при показателях глюкозы капиллярной 
крови после нагрузки от 7,8 до 11,1 ммоль/л. 

Висцеральное ожирение оценивали по  показателю 
тЭЖТ с помощью трансторакальной ЭхоКГ в В-режиме 
на аппарате Vivid 5 (General Electrics, США) с механиче-
ским секторным датчиком 3,5 МГц. Регистрировали три 
сердечных цикла в парастернальной позиции по длин-
ной оси левого желудочка; тЭЖТ измеряли за свобод-
ной стенкой правого желудочка в  конце систолы 
по  линии, максимально перпендикулярной фиброз-
ному кольцу аортального клапана, которое использова-
лось как анатомический ориентир [11, 12]. 

Для оценки субклинического коронарного атеро-
склероза проводили селективную коронароангиогра-
фию (КАГ) на  ангиографическом аппарате INNOVA 
3100 (США) или мультиспиральную компьютерную 
томографию коронарных артерий (МСКТ КА) на томо-
графе Aquilion-64 “Toshiba” (Япония) с обработкой дан-
ных на рабочей станции VITREA. В результате КАГ или 
МСКТ были выделены 2 группы сравнения пациентов 
с висцеральным ожирением: Группу I (n=25) составили 
пациенты с  наличием признаков коронарного атеро-
склероза, Группу II (n=42)  — пациенты с  отсутствием 
признаков коронарного атеросклероза. 

Статистический анализ выполнен с помощью стати-
стических пакетов STATISTICA 10 и SPSS-21. Критиче-
ское значение уровня статистической значимости при 
проверке нулевых гипотез принималось равным 0,05. 
Проверка нормальности распределения количествен-
ных признаков в  группах сравнения проводилась 
с  использованием критериев Колмогорова-Смирнова, 
Шапиро-Уилка. При проведении частотного анализа 
использовали тест Пирсона хи-квадрат. Для сравнения 
центральных параметров групп использовались пара-
метрические и непараметрические методы: t-критерий 
Стьюдента или U-критерий Манна–Уитни. Для созда-
ния шкалы прогнозирования коронарного атероскле-
роза в  качестве регрессионной модели была выбрана 
регрессия с  оптимальным шкалированием (Regression 
with Optimal Scaling (CATREG), которая реализована 
в статистической программе SPSS.

Результаты
В нашем исследовании коронарный атеросклероз 

у  бессимптомных пациентов с  висцеральным ожире-
нием был верифицирован в 25 случаях (37%).

С целью анализа взаимосвязи субклинического 
коронарного атеросклероза с  предполагаемыми пре-
дикторами предварительно была проведена сравни-
тельная характеристика двух групп сравнения: группы I 
(n=25) и группы II (n=42) по основным и дополнитель-
ным метаболическим, нейрогуморальным ФР и марке-
рам сосудистого воспаления. Так, был определен набор 
показателей, имевших статистическую связь с  зависи-
мой переменной (наличие субклинического коронар-
ного атеросклероза) и  сформирован список перемен-
ных для регрессионного анализа.

В число потенциальных предикторов вошли: нали-
чие артериальной гипертонии (АГ), наличие углевод-
ных нарушений (гипергликемия натощак или НТГ), ТГ, 
лептин, адипонектин и СРБ. Для определения порого-
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Рис. 1. ROC — кривые оценки лептина и ТГ как предикторов субклинического коронарного атеросклероза.
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вых значений количественных предикторов и редукции 
интервальных переменных в категориальные был про-
веден ROC-анализ.

Так, для ТГ оптимальной точкой отсечения стало 
значение 1,8  мм/л (чувствительность 72%, специфич-
ность 66,7%), для лептина  — 12,8 нг/мл (чувствитель-
ность 80%, специфичность 64%) (рис. 1).

Для адипонектина точкой отсечения стало значение 
10 мкм/мл (чувствительность 84%, специфичность 
45%), для СРБ — 5 мг/мл (чувствительность 64%, спе-
цифичность 76%) (рис. 2). 

Модель прогнозирования коронарного риска у пациен-
тов с висцеральным ожирением 

После получения пороговых точек отсечения для 
количественных переменных был проведен регресси-
онный анализ с оптимальным шкалированием. 

Полученные коэффициенты важности были выбраны 
в качестве весовых значений для создания математиче-
ской модели прогнозирования коронарного риска. Для 
каждого из 6, включенных в регрессионную модель, пре-
дикторов был подсчитан балл путем умножения абсо-
лютного значения соответствующего коэффициента 
важности на 100 и округления до целых чисел (табл. 1). 

Таким образом, была создана модель прогнозирова-
ния коронарного риска у  пациентов с  висцеральным 

ожирением как таковая (табл. 1). Анализ адекватности 
полученной регрессионной модели был проведен 
с помощью бинарной логистической регрессии. Вели-
чина верных классификаций составила 79,1%, что явля-
ется высоким показателем и  указывает на  хорошую 
прогностическую способность данной регрессионной 
модели. 

С помощью полученного уравнения были вычи-
слены теоретические значения вероятности наличия 
субклинического коронарного атеросклероза для каж-
дого пациента. Диаграмма рассеяния, отражающая дан-
ную зависимость, представлена на рисунке 3. 

Для определения порогового значения суммарного 
балла, связанного с  высоким риском наличия коро-
нарного атеросклероза, была построена ROC-кривая. 
Оптимальный порог отсечения суммы баллов (cut-off 
value), позволяющий разделить больных на 2 группы, 
соответствовал значению 58 баллов. Таким образом, 
при наличии вероятности коронарного атеросклероза 
≥40%, риск последнего относится к градации высокого 
(рис. 3). 

При проведении кросс-проверки адекватности 
модели на обучающей выборке была подсчитана факти-
ческая частота случаев наличия коронарного атероскле-
роза у  пациентов в  группе высокого расчетного риска 
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Рис. 2. ROC — кривые оценки адипонектина и СРБ как предикторов субклинического коронарного атеросклероза.

Таблица 1
Результаты регрессионного анализа оценки значимости предикторов 

Предикторы Значение порогов 
отсечения

Стандартизованные коэффициенты Стат. знач.,
р

Коэфф. частной 
корреляции

Коэфф. важности Баллы

Бета Стандартная ошибка

Триглицериды ≥1,8 0,262 0,105 0,015 0,314 0,234 +23

Лептин ≥12,8 0,240 0,147 0,107 0,213 0,246 +25

Адипонектин ≤10,0 0,060 0,087 0,493 0,063 0,043 +4

СРБ ≥5,0 0,233 0,128 0,074 0,251 0,222 +22

Артериальная гипертензия Есть 0,189 0,089 0,039 0,233 0,126 +13

Углеводные нарушения Есть 0,236 0,102 0,024 0,278 0,129 +13

Примечание: бета-коэффициент отражает суммарный вклад предиктора в  значение отклика; коэффициент частной корреляции отражает самостоятельный 
вклад предиктора в значение отклика.
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Метаболический синдром

согласно созданной модели, т. е. у пациентов с суммар-
ным баллом ≥58 (табл. 2).

Так, фактическое наличие коронарного атероскле-
роза у  пациентов высокого риска с  использованием 
созданной модели (сумма баллов ≥58) определялось 
в 76,6% случаев. 

Для удобства и  простоты практического примене-
ния предлагаемого нами рискометра был создан вероят-
ностный калькулятор (MS Exсel, MS Office 2007). Кроме 
того, воспользоваться рискометром при отсутствии 
компьютерного обеспечения можно с  помощью гра-
фика функции логистической регрессии, отражающего 
зависимость вероятности наличия коронарного атеро-
склероза от суммарных баллов (рис. 3).

Сравнительная оценка суммарного сердечно-сосудис
того риска по шкалам PROCAM и Framigham у пациентов 
с  висцеральным ожирением с  наличием и  отсутствием 
коронарного атеросклероза

Далее нами проведена оценка фактического нали-
чия коронарного атеросклероза у  пациентов высокого 
расчетного риска, определенного по  двум другим 
известным шкалам — Framigham и PROCAM. 

По шкале Framingham у 34 (51%) исследуемых паци-
ентов был определен высокий коронарный риск, из них 
реально наличие признаков коронарного атеросклероза 
было выявлено только у 18 пациентов (52%), у 16 паци-
ентов (48%), которые попали в группу высокого коро-
нарного риска, признаков атеросклероза КА на момент 
проведения исследования не было. 

Кроме того, у 33 пациентов (49%) с низким риском 
по  шкале Framingham (<20%) признаки коронарного 
атеросклероза были определены только у  7 пациентов 
(21%). Таким образом, 21% пациентов не  вошли  бы 
в группу ранних профилактических вмешательств при 
оценке риска по шкале Framingham у пациентов с ожи-
рением. 

При анализе суммарного коронарного риска 
по шкале PROCAM было выявлено, что в группе иссле-
дования (n=67) высокий коронарный риск был 
у  18  пациентов (27%), из  них реально наличие атеро-
склероза КА было выявлено только у  10 пациентов 
(55%), у  18 пациентов (45%) признаки атеросклероза 
КА на момент обследования отсутствовали.

Кроме того, у 49 пациентов (73%) c низким риском 
по  шкале PROCAM (<20%) коронарный атеросклероз 
определялся лишь у  15 пациентов (30%). Таким обра-
зом, 30% пациентов не вошли бы в группу ранних про-
филактических вмешательств при оценке риска 
по шкале PROCAM у пациентов с ожирением. 

Обсуждение
Одним из  основных направлений в  профилактике 

ИБС является совершенствование технологий для 
выявления лиц высокого сердечно-сосудистого риска, 
в том числе и с бессимптомными формами коронарного 
атеросклероза, с целью проведения агрессивных мето-

дов профилактики, направленных на  предупреждение 
прогрессирования заболевания. 

Результаты проведенных исследований показали, 
что в разных клинических группах частота встречаемо-
сти субклинического атеросклероза составляет 9,4-79%. 
У  пациентов с  морбидным ожирением (средний воз-
раст — 50,4±10,0 лет, ИМТ — 43,8±4,8 кг/м

2
) без кли-

ники ИБС в Италии (n=41) в 61% случаев были выяв-
лены стенозы хотя бы одной КА [13]. В другом исследо-
вании, проведенном среди латиноамериканцев, 88,7% 
участников которого имели ожирение и 53,2% — МС, 
в  34,8% случаев были выявлены признаки атероскле-
роза сонных артерий по данным дуплексного сканиро-
вания [14]. 

В нашем исследовании у пациентов с висцеральным 
ожирением и тЭЖТ ≥7 мм в 37% случаев был диагно-
стирован субклинический коронарный атеросклероз. 
С  помощью регрессионного анализа с  оптимальным 
шкалированием была создана модель прогнозирования 
коронарного риска, включившая оценку шести ФР 
у пациентов с висцеральным ожирением. Каждый кон-
кретный пациент в зависимости от наличия или отсут-
ствия АГ, НТГ и  конкретных значений уровней ТГ, 
лептина, адипнектина, СРБ плазмы крови набирает 
сумму баллов, которая является числовым показателем 
вероятности того, что зависимая переменная (наличие 
коронарного атеросклероза) примет значение “да” или 
“нет”. При наличии суммарного балла 58 или вероятно-
сти 40% и выше пациенты с висцеральным ожирением 
должны быть отнесены к группе высокого риска коро-
нарного атеросклероза. Было показано, что у пациентов 
высокого риска (≥58 баллов) по  созданному нами 
рискометру реально коронарный атеросклероз опреде-
лялся в 76,6% случаев. 

Логистическая регрессия (коронарный атеросклероз)
Р=1/(1+exp(-4,607+0,075*Балл))
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Рис. 3. Уравнение и график функции логистической регрессии, отражающий 
зависимость вероятности наличия коронарного атеросклероза от суммарных 
баллов.

Таблица 2
Кросс-проверка адекватности модели  

на обучающей выборке

Суммарный балл пациентов
Доля случаев коронарного 
атеросклероза, % (n)

Выше 58 (n=30) 76,6 (23)

Ниже 58 (n=37) 5,4 (2)

Статистическая значимость различий по χ2
, Р <0,001
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 Далее нами на той же популяции больных была про-
ведена оценка реального наличия коронарного атеро-
склероза у пациентов высокого расчетного коронарного 
риска по  двум, наиболее часто применяемым на  пра-
ктике, рискометрам. У  пациентов с  высоким риском 
по  шкале Framingham реально наличие коронарного 
атеросклероза определялось только у  52%. Ранее 
в  одном из  исследований у  мужчин в  течение 10 лет 
наблюдения, использование шкалы Framingham при-
вело к  завышению реального риска смерти на  47% 
и  суммарного показателя фатальных и  нефатальных 
коронарных событий — на 57%. В другом исследовании 
у пациентов с наличием атеросклероза сонных артерий 
в  большинстве случаев суммарный коронарный риск 
по шкале Framingham был низким (≤10%) [14].

При анализе реального наличия коронарного атеро-
склероза у  пациентов с  высоким коронарным риском 
по  шкале PROCAM было выявлено, что коронарный 
атеросклероз определялся только у 55% пациентов. 

Таким образом, было показано, что при использова-
нии полученной нами модели прогнозирования коро-
нарного риска информативность данного рискометра 
у  бессимптомных пациентов с  висцеральным ожире-
нием выше на 24,6%, нежели при использовании шкалы 
Framingham и на 21,6% выше, чем при использовании 
шкалы PROCAM.

Конечно, известные шкалы были созданы на основе 
анализа сердечно-сосудистых событий на протяжении 
длительного периода наблюдения за  десятками и  сот-
нями тысяч пациентов, поэтому проведенный выше 
сравнительный анализ данных шкал имеет серьезные 
ограничения и лишь косвенно свидетельствуют о низ-
кой информативности этих рискометров у  пациентов 
с  висцеральным ожирением в  реальной клинической 
практике.

Проведенный нами анализ ФР коронарного атеро-
склероза у пациентов с висцеральным ожирением тре-

бует дополнительных исследований с  включением 
большего числа пациентов разных этнических и клини-
ческих групп, изучения полученных предикторов у жен-
щин. Тем не менее, полученная нами модель прогнози-
рования риска коронарного атеросклероза показала, 
что у пациентов с ожирением при проведении рискомет
рии недооценивается наличие висцеральной жировой 
ткани и  ее нейрогуморальной и  провоспалительной 
активности, которые являются важным составляющим 
звеном, связывающим ожирение с ССО.

Заключение
Несмотря на  то, что выявление субклинического 

коронарного атеросклероза у  пациентов с  ожирением 
является важным направлением профилактики ССЗ, 
до  настоящего времени не  существует шкал оценки 
коронарного риска у этой категории пациентов. Иссле-
дование нейрогуморальной и  провоспалительной 
активности висцеральной жировой ткани доказало 
связь этих факторов с  коронарным атеросклерозом, 
в то же время степень висцерального ожирения, а также 
адипокины и  провоспалительные маркеры не  входят 
ни  в  одну шкалу, что существенно снижает точность 
оценки сердечно-сосудистого риска у пациентов с ожи-
рением. 

Созданная нами модель прогнозирования риска 
коронарного атеросклероза у  пациентов с  висцераль-
ным ожирением позволяет учитывать основные патоге-
нетические механизмы, связывающие ожирение 
и  коронарный атеросклероз. Так анализ ТГ, лептина, 
адипонектина, СРБ, наличие АГ и углеводных наруше-
ний у  конкретного пациента с  висцеральным ожире-
нием позволяет с вероятностью 79,1% прогнозировать 
наличие или отсутствие субклинического коронарного 
атеросклероза, что является особенно важным для про-
ведения ранних профилактических мероприятий и пре-
дупреждения прогрессирования заболевания. 
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ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА РИСК РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ  
САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 1

Леонова Н. В.
1
, Чумакова Г. А.

2,3
, Цирикова А. В.

1
, Пушкарева С. В.

1

Метаболический синдром (МС) традиционно ассоциируется с сахарным диа-
бетом 2 типа. Однако, появившиеся в  последнее время данные позволяют 
утверждать, что у пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД 1) также может 
быть МС, а инсулинорезистентность, как его основа, оказывать свое пагубное 
влияние на развитие микро- и макрососудистых осложнений. 
Цель. Изучение распространенности МС среди пациентов СД 1 и его влияние 
на развитие микро- и макрососудистых осложнений у последних.
Материал и методы. Из регистра СД Алтайского края за 2014г была сделана 
выборка пациентов с СД 1, в исследование включено 3190 человек. Все паци-
енты были разделены на 2 группы: пациенты без МС и с МС. В каждой группе 
изучалась распространенность микро- и  макроангиопатий. Распространен-
ность осложнений проведена отдельно среди мужчин и  женщин. Проведена 
стандартизация показателей распространенности осложнений СД по возрасту 
и полу. 
Результаты. МС у пациентов с СД1 в нашем исследовании встречался у 7,1% 
пациентов. Среди пациентов с  СД 1 МС статистически значимо преобладал 
у женщин, нежели у мужчин. Группа пациентов с СД1 и МС старше на 13±2,4 
года, с  более длительным анамнезом СД; среди них выше распространен-
ность кардиометаболических факторов риска. При стандартизации по возра-
сту и полу наличие МС у пациентов с СД1 статистически значимо увеличивало 
риск развития ретинопатии, нефропатии, полинейропатии, стенокардии 
и инфаркта миокарда. Имеются гендерные различия влияния МС на риск раз-
вития осложнений СД: среди женщин МС увеличивает риск развития ретино-
патии, нефропатии и полинейропатии; среди мужчин — только риск развития 
макроангиопатий. 
Заключение. Наличие МС увеличивает риск развития микро- и макроангио-
патий у пациентов с СД 1; имеются гендерные различия влияния МС на ослож-
нения СД 1. Наличие МС у пациентов с СД 1 требует контроля не только глике-
мии, но и других показателей, связанных с МС.
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Ключевые слова: метаболический синдром, сахарный диабет типа 1, макро- 
и микроангиопатии, гендерные различия.
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THE INFLUENCE OF METABOLIC SYNDROME ON THE RISK OF 1ST TYPE DIABETES  
COMPLICATIONS DEVELOPMENT

Leonova N. V.
1
, Chumakova G. A.

2,3
, Tsirikova A. V.

1
, Pushkareva S. V.

1

Metabolic syndrome (MS) is almost always associated with diabetes of 2nd type. 
However recent data puts that MS might develop in patients with 1st type diabetes 
(DM1), and insulin resistance as its base may lead to worsening of macro- and 
microvascular complications.
Aim. To study prevalence of MS among patients with DM1 and its influence on 
micro- and macrovascular complications development in the latter.
Material and methods. From DM registry of Altai Region for the year 2014 we 
made a selection DM1 patients, totally including 3190 persons. All patients were 
grouped into 2 groups: with MS and without MS. In each group we studied the 
prevalence of angiopathies. Prevalence of complications was estimated separately 
for men and women. Then we standardized the parameters of DM complications 
prevalence by the age and gender.
Results. MS in DM1 patients in our study was found in 7,1% patients. Among those 
with DM1 MS was statistically more prevalent in women, than in men. Group of DM1 
and MS patients was older by 13±2,4 years, with longer DM duration; among them 
the prevalence of cardiometabolic risk factors was higher. Standardization by age 
and gender showed that MS in DM1 statistically more significantly increased the risk 

retinopathy, nephropathy, polyneuropathy, angina and myocardial infarction. There 
are gender differences in MS influence on the complications risks of DM: in women 
MS increases the risk of retinopathy, nehropathy and polyneuropathy; in men — only 
macroangiopathies.
Conclusion. MS increases the risk of micro- and macroangiopathies in DM1 
patients; there are gender differences in MS influence on DM1 development. MS in 
DM1 requires not only glycemia control, but other MS associated parameters too. 
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Key words: metabolic syndrome, diabetes mellitus 1 type, macroangiopathy, 
micronagiopathy, gender differences.
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Метаболический синдром (МС) традиционно 
ассоциируется с  сахарным диабетом (СД) 2 типа. 
Однако, появившиеся в  последнее время данные 
позволяют утверждать, что у  пациентов с  СД 1 

также может быть МС, а инсулинорезистентность, 
как его основа, оказывать пагубное влияние 
на  развитие микро- и  макрососудистых осложне-
ний [1-5].
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МС в  среднестатистической популяции встре-
чается у 15% людей в возрасте от 45 до 75 лет [6]. 
Распространенность МС при СД 1 составляет, 
по данным разных авторов, от 10,9% до 45% [7-12], 
что ниже, чем при СД 2 типа, но выше, чем в попу-
ляции.

Инсулинорезистентность и МС для СД 1 являются 
чрезвычайно важным клиническим аспектом в связи 
с  увеличением риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [13].

Цель исследования  — изучить распространен-
ность МС среди пациентов с  СД 1 и  его влияние 
на развитие микро- и макрососудистых осложнений. 

Материал и методы 
Из регистра СД Алтайского края за  2014г была 

сделана выборка пациентов с СД 1, которая соста-
вила 3190 человек. Все пациенты были разделены 
на  2  группы: пациенты без МС (группа 1) и  с  МС 
(группа 2). За  критерии МС была взята классифи-
кация IDF, 2005 [3], в которой в качестве основного 
критерия была принята окружность талии (ОТ) 
≥94  cм у  мужчин, ≥80  см у  женщин и  наличие 2 
из следующих показателей: уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л, 
ХС ЛПВП <0,9  ммоль/л у  мужчин и  <1,1  ммоль/л 
у  женщин, уровень АД >130/85  мм рт.ст. Гипергли-
кемия, как одна из  составляющих МС, в  нашем 
исследовании в качестве критерия МС не включа-
лась.

В группу 1 вошло 2963 человека (92,9%), в  группу 
2-227 человек (7,1%). С включением СД 1 в критерии 
МС распространенность МС составила  бы 26,2% 
(837 человек).

В каждой группе проведен анализ распространен-
ности микро- и  макроваскулярных осложнений как 
в  целом, так и  среди мужчин и  женщин. Проведен 
анализ распространенности данных осложнений 

после стандартизации по полу и возрасту. За стандарт 
взята сумма пациентов с МС и без него. 

Статистический анализ. При создании баз данных 
использовали редактор электронных таблиц Microsoft 
Excel. В  результате сбора материала были получены 
абсолютные числа, являющиеся первичной инфор-
мацией об объекте исследования. Для сопоставления 
результатов исследования рассчитывали относитель-
ные показатели распространенности, определялись 
достоверные различия показателей в группах. 

При обработке и  представлении статистического 
материала использовался пакет прикладных программ 
STATISTICA (Stat Soft-Russia, 8,0). Разница показате-
лей проверялась с  помощью таблиц сопряжённости 
с  использованием критерия χ2

 по  Пирсону. Результат 
считали достоверным при р<0,05. 

Результаты и обсуждение
Характеристика пациентов в  группах 1 и  2 пред-

ставлена в таблице 1.
Средний возраст пациентов с СД 1 и МС статисти-

чески значимо был выше на 13±2,4 года, чем пациен-
тов без МС. Среди пациентов группы 1 соотношение 
мужчин и женщин составило 1:0,8, в группе с МС — 
1:2,1. То есть, в группе пациентов с МС статистически 
значимо (р<0,001) было больше женщин, чем муж-
чин, по сравнению с группой пациентов без МС.

Выявлено, что длительность СД 1 в группе 2 ста-
тистически значимо больше, чем в  первой (в  сред-
нем  — на  5,9 лет). При наличии МС у  пациентов 
с СД 1 статистически значимо были больше средний 
вес (в среднем на 11,5 кг), ОТ (на 14,9 см), систоли-
ческое АД (на 12,5  мм рт.ст.), диастолическое АД 
(на  5,8  мм  рт.ст.), распространенность избыточной 
массы тела (на  17%), ожирения (на 29%), АГ 
(на  53,8%), больше доза получаемого инсулина 
(на 4,3 ед). Таким образом, пациенты с СД 1 и с МС 

Таблица 1
Характеристика пациентов c СД 1 при наличии или отсутствии МС

Показатели Группа 1 Группа 2 р

Всего больных, чел. 2965 229

Средний возраст, лет 41,2±14,4 54,2±12,0 <0,05

Мужчин (абс./%) 1693/57,1 71/31,0 <0,001

Женщин (абс./%) 1270/42,9 153/69,0 <0,001

Длительность СД, годы 13,4±10,5 19,3±11,9 <0,05

Средняя масса тела, кг 69,0±13,4 80,5±14,9 <0,05

Избыточная масса тела (абс./%) 831/28,0 103/45,0 <0,001

Ожирение (абс./%) 226/7,6 85/37,1 <0,001

Окружность талии, см 82,9±11,8 97,8±11,0 <0,05

Среднее систолическое АД, мм рт.ст. 122,5±12,2 135±14,3 <0,05

Среднее диастолическое АД, мм рт.ст. 78,4±7,6 84,2±8,8 <0,05

АГ (абс./%) 1254/42,3 227/99,1 <0,001

Доза инсулина, ед. 51,6±15,7 55,9±16,5 <0,05
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были более старшего возраста, с  большей длитель-
ностью СД; имели более высокий вес, АД и  дозу 
получаемого инсулина. Все это может приводить 
у них к дополнительному риску развития как микро-, 
так и макроангиопатий.

Распространенность микроангиопатий среди 
пациентов двух групп представлена в таблице 2.

Наличие МС у  пациентов с  СД 1 статистически 
значимо увеличивает риск развития ретинопатии 
в  2,8 раза, нефропатии  — в  2,1 раза, полинейропа-
тии — в 2,6 раза. 

Распространенность ОНМК, ОИМ, стенокардии 
и атеросклероза артерий нижних конечностей среди 
пациентов обеих групп представлены в таблице 3.

Более значимо наличие МС у  пациентов с  СД 1 
увеличивало наличие макроангиопатий. Риск разви-
тия ОНМК увеличивается в  3,4 раза. Но  особенно 
сильно увеличивается ассоциация осложнений 
со  стороны сердца. Риск развития стенокардии уве-
личивается в 4,7 раза, ОИМ — в 5,6 раза. В меньшей 
степени при наличии МС у пациентов с СД 1 увели-
чивается риск развития ААНК — в 1,8 раза. 

В связи с тем, что группы 1 и 2 значительно отли-
чались по возрасту и полу, мы провели изучение рас-
пространенности всех показателей после стандарти-
зации по  возрасту и  полу. За  стандарт взята сумма 
числа больных в обеих группах. 

Риск развития микроангиопатий в  зависимости 
от  наличия МС при стандартизации показателей 
по возрасту и полу в целом по группе и среди мужчин 
и женщин в отдельности, представлены на рисунке 1. 

Как видно из рисунка 1, при стандартизации пока-
зателей сила ассоциации развития микроангиопатий 
с МС стала слабее, но оставалась статистически зна-

чимой для всех показателей (р<0,01): ОШ развития 
ретинопатии снизилось с  2,8 до  1,6; нефропатии  — 
с  2,1 до  1,5; полинейропатии  — с  2,6 до  1,5. Мы 
изучили показатели риска развития микроангиопа-
тий после стандартизации по возрасту и полу отдельно 
у мужчин и женщин. Эти показатели также представ-
лены на рисунке 1. 

После стандартизации данных среди мужчин 
не  получено статистически значимого увеличения 
риска микроангиопатий при наличии МС, тогда как 
у  женщин МС приводит к  значительному увеличе-
нию риска (р<0,02), особенно ретинопатии (ОШ  — 
2,6 95%, ДИ 1,8-3,9; р<0,001) и  полинейропатии 
(ОШ — 3,6 95%, ДИ 2,3-5,5; р<0,001). Таким образом, 

Таблица 2
Распространенность микроангиопатий среди пациентов с СД 1 в зависимости от наличия или отсутствия МС

Осложнения Группа 1 Группа 2 ОШ 95% ДИ р

Всего Наличие осложнения
абс./%

Всего Наличие осложнения
абс./%

Ретинопатия 2963 1614/54,5 227 175/77,1 2,8 2,0-3,9 0,000

Нефропатия 965/32,6 113/49,8 2,1 1,6-2,7 0,000

Полинейропатия 1973/66,6 190/83,7 2,6 1,8-3,7 0,000

Таблица 3
Распространенность макроангиопатий среди пациентов с СД 1 в зависимости от наличия или отсутствия МС

Осложнения Группа 1 Группа 2 ОШ 95% ДИ р

Всего Наличие осложнения
абс./%

Всего Наличие осложнения
абс./%

ОНМК 2963 40/1,3 227 10/4,4 3,4 1,7-6,8 0,001

ОИМ 24/0,8 10/4,4 5,6 2,7-12,0 0,000

Стенокардия 106/3,6 34/15,0 4,7 3,1-7,2 0,000

ААНК 541/18,3 66/29,1 1,8 1,4-2,5 0,000
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Рис.  1. Риск развития микроангиопатий у  пациентов с  СД 1 в  зависимости 
от наличия МС у всех пациентов — мужчин и женщин.
Примечание: * — р<0,01, ** — р<0,001.
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МС увеличивает риск развития микроангиопатий, 
но только у женщин с СД 1. 

Риск развития макроангиопатий в  зависимости 
от  наличия МС при стандартизации показателей 
по возрасту и полу в целом по группе и среди муж-
чин и  женщин в  отдельности представлены 
на рисунке 2. 

При стандартизации показателей распространен-
ности макроагиопатий по  возрасту и  полу не  было 
получено увеличения риска развития ОНМК и ААНК 
в зависимости от наличия МС. Увеличение риска раз-
вития стенокардии и  ОИМ после стандартизации 
по  возрасту и  полу сохранялось, но  снизилась сила 
ассоциации: для стенокардии — с 5,6 до 2,2 (р=0,005), 
для ОИМ  — с  4,7 до  3,7 (р=0,004). Это увеличение 
риска развития кардиальной патологии отмечалось 

только среди мужчин: для стенокардии ОШ  — 2,9 
(95% ДИ 1,3-6,7 р=0,017), для ОИМ — 4,5 (95% ДИ 
1,3-15,8 р=0,047). Среди женщин не получено стати-
стически значимого увеличения риска развития 
макроангиопатий у  пациентов с  СД1 в  зависимости 
от  наличия МС  — только тенденция к  увеличению, 
причем в большей степени для ОНМК. 

Итак, при стандартизации по возрасту и полу сила 
ассоциации микроангиопатий и  макроангиопатий 
снизилась. Кроме этого, влияние МС на риск разви-
тия осложнений СД 1 были различны у  мужчин 
и женщин. МС у женщин увеличивает риск развития 
микроангиопатий, не влияя на развитие макроангио-
патий. У  мужчин МС не  влияет на  риск развития 
микроангиопатий, но  увеличивает риск развития 
макроангиопатий. 

Заключение
МС у  пациентов с  СД 1 в  нашем исследовании 

встречался у 7,1% пациентов. Среди пациентов с СД 
1 с МС статистически значимо больше было женщин, 
чем мужчин. Группа пациентов с СД и с МС старше 
на  13±2,4 года, с  более длительным анамнезом СД; 
среди них выше распространенность кардиометабо-
лических факторов риска. При стандартизации 
по возрасту и полу наличие МС у пациентов с СД 1 
статистически значимо увеличивало риск развития 
ретинопатии, нефропатии, полинейропатии, стено-
кардии и  инфаркта миокарда. Имеются гендерные 
различия влияния МС на риск развития осложнений 
СД: у женщин МС увеличивает риск развития рети-
нопатии, нефропатии и  полинейропатии; у  муж-
чин — только риск развития макроангиопатий. Нали-
чие МС у пациентов с СД 1 требует контроля не только 
гликемии, но и других показателей, связанных с МС. 
Необходимо учитывать значение пола в  развитии 
осложнений у пациентов с СД 1.
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Рис.  2. Риск развития макроангиопатий у  пациентов с  СД 1 в  зависимости 
от наличия МС у всех пациентов — мужчин и женщин.
Примечание: * — р<0,01, ** — р<0,001.
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Метаболический синдром

Взаимосвязь показателей ожирения и адипокинов с риском развития сахарного 
диабета 2 типа через год после перенесенного инфаркта миокарда

Груздева О. В.
1
, Акбашева О. Е.
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Цель. Изучить маркеры инсулинорезистентности и  адипокинового статуса 
у пациентов с висцеральным ожирением в динамике госпитального периода 
инфаркта миокарда и оценить нарушения углеводного обмена через год после 
перенесенного заболевания.
Материал и  методы. Обследовано 94 пациента с  инфарктом миокарда (ИМ), 
тип ожирения определяли по индексу массы тела (ИМТ), объему талии (ОТ) и пло-
щади висцеральной жировой ткани (ВЖТ). На  1-е и  12-е сутки госпитализации 
определяли содержание глюкозы, инсулина, адипонектина, лептина и  индекс 
инсулинорезистентности (ИР). В течение года после перенесенного заболевания 
оценивали новые случаи манифестации сахарного диабета второго типа (СД). 
Результаты. По  данным компьютерной томографии 69% пациентов с  ИМ 
имеют висцеральное ожирение (ВО). В отличие от таких показателей ожире-
ния как ИМТ и ОТ, площадь ВЖТ наиболее тесно связана с риском развития СД 
2 типа. Показано, что если у пациента площадь ВЖТ составляет более 130 см

2
, 

то  вероятность развития СД 2 типа повышается в  3,6 раза. Наличие ИР 
и  гиперлептинемии у  пациентов с  ВО увеличивает риск развития СД в  отда-
ленном постинфарктном периоде, соответственно, в 3,5 и 3,7 раза, по сравне-
нию с пациентами без ВО. 
Заключение. Висцеральное ожирение связано с  ИР, увеличением содержа-
ния лептина в 5,7 раза и высоким риском развития СД 2 типа через год после 
перенесенного ИМ.
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RELATIONSHIP OF OBESITY PARAMETERS AND ADIPOKINES WITH THE RISK OF 2ND TYPE DIABETES 
DEVELOPMENT IN A YEAR AFTER MYOCARDIAL INFARCTION 
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Aim. To study markers of insulin resistance and adipokine status in patients with 
visceral obesity in dynamics of hospital period of myocardial infarction and to 
evaluate carbohydrate metabolism changes in a year after the disease.
Material and methods. Totally 94 patients studied with myocardial infarction (MI). 
Type of obesity was defined with the body mass index (BMI), waist circumference 
(WC), area of visceral adipose tissue (VAT). At 1st and 12th day of hospitalization the 
glucose level, insulin, adiponectin, leptin were measured and the insulin resistance 
index (IR). During one-year follow-up we registered all novel cases of 2nd type 
diabetes (DM) onset.
Results. According to computed tomography (CT) data 69% of patients with MI 
have visceral obesity (VO). In contrast with such obesity parameters as BMI and WT, 
area of VAT is the most relevant index of the risk of DM development. It is shown that 
if the area of VAT in a patient is more than 130 cm

2
 then the risk of DM is 3,6 times 

higher. Also IR and hyperleptinemia in patients with VO lead to increased risk of DM 

onset in long-term post infarction period, resp., 3,5 and 3,7 times, comparing to the 
patients without VO.
Conclusion. Visceral obesity is related to IR, increased level of leptin 5,7 times and 
higher risk of DM onset during a year after MI.
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В настоящее время ожирение признано одним 
из  ключевых звеньев патогенеза сердечно-сосудис
тых заболеваний и  сахарного диабета 2 типа (СД 
2 типа) [1]. Наиболее опасным считается висцераль-
ная форма ожирения (ВО) [2]. 

Известно, что ВО является независимым факто-
ром риска развития инфаркта миокарда (ИМ) у лиц 
пожилого и  старческого возраста [3]. Также суще
ствует взаимосвязь между избыточным накоплением 
жира в висцеральном депо и прогрессированием сер-
дечной недостаточности (СН) у пациентов, перенес-
ших ИМ [4]. 

Традиционным показателем ожирения принято 
считать индекс массы тела (ИМТ). Однако ИМТ 
может быть в норме, несмотря на то, что у пациента 
имеется избыток жировой ткани в  абдоминальной 
области и существует риск развития ИМ. Показате-
лем абдоминального ожирения является объем 
талии (ОТ). Но и этот критерий не продемонстриро-
вал достаточно высокой точности и связи с риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний СД 
2  типа [5]. С  внедрением в  медицинскую практику 
компьютерной томографии появилась возможность 
определять площадь висцерального жира, что осо-
бенно актуально, так как именно ВО является самой 
опасной с  точки зрения развития кардиоваскуляр-
ной патологии и СД [6]. Возможно, это обусловлено 
тем, что висцеральная жировая ткань служит 
не только местом для накопления и хранения энер-
гетических субстратов, но и отвечает за синтез гор-
моноподобных веществ  — адипокинов [7]. Адипо-
кины играют разностороннюю роль в  регуляции 
метаболизма — от приема пищи до утилизации нут-
риентов на  молекулярном уровне [4]. Предполага-
ется, что ВО сопровождается переизбытком адипо-
кинов, которые могут способствовать развитию 
инсулинорезистентности (ИР) [3], что на фоне кате-
холаминового стресса при ИМ может привести 
к манифестации сахарного диабета.

Цель исследования — изучить маркеры инсулино-
резистентности и адипокинового статуса у пациентов 
с  висцеральным ожирением в  динамике госпиталь-
ного периода инфаркта миокарда и оценить наруше-
ния углеводного обмена через год после перенесен-
ного заболевания.

Материал и методы
В исследование были включены 94 мужчины 

с диагнозом ИМ, верифицированного согласно кри-
териям РКО: наличие типичного болевого синдрома 
продолжительностью более 15 минут, изменений 
ЭКГ (подъем ST как минимум в двух последователь-
ных отведениях) и лабораторных показателей (повы-
шение уровней КФК, КФК-МВ, тропонина Т). 

В исследование не  вошли пациенты моложе 50 
и старше 80 лет, с наличием СД 2 типа и выраженной 

почечной недостаточностью (скорость клубочковой 
фильтрации <30 мл/мин) в анамнезе. 

У всех пациентов было получено добровольное 
информированное согласие на  участие в  исследова-
нии. Дизайн исследования одобрен локальным эти-
ческим комитетом учреждения. 

Средний возраст пациентов составил 58,7 
(52,2:69,9) лет. 

Схема обследования пациентов включала в  себя 
сбор жалоб, анамнеза, клинический осмотр, реги-
страцию ЭКГ, определение массы тела (кг), роста (м), 
ОТ (см) и объема бедер (ОБ) (см), расчета ИМТ (кг/
м

2
) и отношение ОТ/ОБ. Для количественной оценки 

жировой ткани в абдоминальной области всем паци-
ентам была выполнена мультиспиральная компью-
терная томография на  компьютерном томографе 
LightspeedVCT 64 (GeneralElectric, США). Сканиро-
вание проводили на  уровне тел позвонков L

IV
-L

V
 

на  задержке дыхания, в  положении пациента лежа 
на  спине с  поднятыми вверх руками. Для уменьше-
ния эффекта суммации плотностных характеристик 
смежных тканей использовали срезы реконструкции 
толщиной 1  мм. Измеряли площадь висцеральной 
жировой ткани (ВЖТ), подкожной жировой ткани 
(ПЖТ) и соотношения этих показателей. Для диагно-
стики висцерального ожирения (ВО) использовались 
два диагностических критерия: площадь ВЖТ 
>130 см

2
 и коэффициент ВЖТ/ПЖТ >0,4 [8]. 

По результатам мультиспиральной компьютерной 
томографии, пациенты были поделены на две группы: 
в первую группу вошли 64 пациента с ВО, во вторую 
группу  — 30 человек без ВО (площадь ВЖТ менее 
130 см

2

, 
ВЖТ/ПЖТ ≤0,39). 

Клинико-анамнестическая характеристика групп 
представлена в таблице 1.

Группы пациентов были сопоставимы по  возрасту, 
наличию факторов риска ишемической болезни 
сердца  — таких, как артериальная гипертензия (АГ) 
и  курение, клиника стенокардии до  развития ИМ, 
застойная хроническая сердечная недостаточность (СН) 
и острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
(р>0,05). У  всех пациентов в  качестве реперфузионной 
терапии применяли первичное чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ) инфаркт-зависимой артерии. 
На всем протяжении периода наблюдения в стационаре 
(в  среднем 12 дней) применяли с  одинаковой частотой 
у  пациентов данных групп β-адреноблокаторы, иАПФ, 
блокаторы Са

2+
-каналов, диуретики, нитраты, аспирин, 

гепарин, клопидогрел и статины.
На 1-е и 12-е сутки ИМ производили определение 

показателей углеводного обмена, адипокинового ста-
туса в сыворотке крови. На 12-е сутки ИМ оценены 
постпрандиальные значения гликемии, инсулина 
и С-пептида.

Определение уровня глюкозы проводили на автома-
тическом биохимическом анализаторе Konelab 30i 
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Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с инфарктом миокарда 

в зависимости от наличия висцерального типа ожирения, n (%), Me (Q1;Q3)

Характеристики Пациенты с висцеральным ожирением,
n=64

Пациенты без висцерального ожирения,
n=30

р

Возраст, лет 58 (54;69) 59 (50;67) 0,92

Факторы риска ИБС

АГ в анамнезе 64 (100,0) 25 (83,3) 0,05

Курение в анамнезе 36 (56,6) 16 (53,3) 0,46

Отягощенная наследственность по: 
– ИБС
– СД

42 (65,6)
14 (21,8)

10 (30,0)
3 (10,0)

0,04
0,04

Особенности анамнеза

Клиника стенокардии до развития инфаркта миокарда 34 (53,1) 20 (66,6) 0,65

ИМ в анамнезе 12 (18,8) 5 (16,6) 0,04

Хроническая СН по NYHA 6 (9,3) 3 (10,0%) 0,75

ОНМК в анамнезе 0 1 (3,3%) 1,0

Характеристики ИМ

ИМ:
– Q-образующий
– не Q-образующий

51 (79,6)
13 (20,4)

24 (80,0)
6 (20,0)

0,59
0,67

Локализация ИМ: 
– задняя стенка левого желудочка
– задняя стенка левого желудочка с захватом правого 
желудочка
– передняя стенка левого желудочка 
– циркулярный

42 (65,6)
7 (10,9)

12 (18,8)
3 (4,7)

16 (53,3)
4 (13,3)

8 (26,6)
2 (6,6)

0,62
0,68

0,54
0,73

Осложнения ИМ (в госпитальном периоде)

Острая СН ( Killip):
I
II
III
IV

44 (68,7)
13 (20,3)
6 (9,3)
1 (6,4)

20 (66,6)
7 (23,3)
3 (10,0)
0

0,67
0,55
0,69
1,00

Нарушения ритма 17 (26,6) 8 (26,6) 0,85

Ранняя постинфарктная стенокардия 12 (18,7) 6 (20,0) 0,74

Рецидив ИМ 3 (4,6) 1 (3,3) 0,89

Биохимические маркеры ИМ

Креатинфосфокиназа, Ед/л 340,2 (213,1,7:738,4) 253 (115,7:534,1) 0,02

Креатинфосфокиназа МБ, Ед/л 83 (37;178) 67 (36;144) 0,04

Тропонин Т, нг/мл 1,1 (0,88:3,1) 0,71 (0,17:1,2) 0,00

Функциональная активность ЛЖ

Фракция выброса ЛЖ, % 51 (43;58) 54 (43;57) 0,627

Особенности коронарного русла

Количество пораженных коронарных артерий: 
1 коронарная артерия
2 коронарные артерии
3 и более коронарных артерий

10 (15,6)
6 (9,4)
48 (75,0)

6 (20)
10 (33,3)
14 (46,6)

0,79
0,03
0,04

Стратегия лечения/группы препаратов

Стентирование инфарктсвязанной артерии 64 (100) 30 (100) 0,79

Системная тромболитическая терапия 5 (7,8) 3 (10,0) 0,76

β -адреноблокаторы 63 (98,4) 30 (100) 0,82

иАПФ 58 (90,6) 26 (86,7) 0,68

Блокаторы Са
2+

-каналов 53 (82,8) 24 (82,8) 0,98

Диуретики 22 (34,3) 11 (36,6) 0,83

Нитраты 9 (14,0) 4 (13,3) 0,77

Аспирин 64 (100) 29 (96,6) 0,92

Гепарин 64 (100) 30 (100) 0,98

Клопидогрел 57 (89,0) 27 (90,0) 0,83

Статины 64 (100,0) 30 (100,0) 0,98

Примечание: р — статистический уровень значимости. 

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, ОНМК — острое нару-
шение мозгового кровообращения, ПЖ — правый желудочек, СД — сахарный диабет 2-го типа, СН — сердечная недостаточность.
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фирмы “Thermo Fisher Sientific” (Финляндия) с исполь-
зованием стандартных тест-систем этой же фирмы. Уро-
вень инсулина и С-пептида в сыворотке крови опреде-
ляли методом иммуноферментного анализа с использо-
ванием тест-системы “Monobind Insulin ELISA” (США). 

Чувствительность тканей к  инсулину определяли 
с  использованием количественного контрольного 
индекса чувствительности к  инсулину: индекс 
НОМА, рассчитываемого по формуле: 
HOMA-R=[Инсулин натощак (мкМЕ/мл)×глюкоза 
натощак (ммоль/л)]/22,5.
ИР фиксировали при значениях индекса HOMA-R>2,77. 

С целью верификации диагноза СД 2 типа прово-
дили пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ) 
согласно алгоритмам специализированной медицин-
ской помощи больным СД: определяли гликемию 
натощак (после голодания в  течение 8-14 часов) 
и  через 2 часа после пероральной нагрузки, которая 
составляла 75  г безводной глюкозы, растворенной 
в  300 мл воды. В  течение 3 дней, предшествующих 
тесту, пациент находился на  произвольной (неогра-
ниченной) диете и  сохранял должную физическую 
активность согласно наличию осложнений; послед-
ний вечерний прием пищи содержал 30-50г углево-
дов. В процессе ПГТТ не разрешалось курение. 

При уровне гликемии натощак >7,8 ммоль/л про-
водили определение постпрандиальной гликемии 
(через 2 часа после приема пищи в количестве 20-24 г 
углеводов, 6-9 г белка и 8-11 г жира). СД 2 типа диаг-
ностировали на  основании диагностических крите-
риев СД (ВОЗ, 1999-2006): если уровень глюкозы 
венозной плазмы натощак >7,0  ммоль/л или через 
2 часа после ПГТТ/постпрандиально >11,1 ммоль/л. 
Также в  качестве диагностического критерия СД 
использовали уровень HbA

1c
 >6,5%. Адипонектин 

и  лептин определяли методом иммуноферментного 

анализа в  сыворотке крови с  использованием тест-
системы “BioVendor Human Adiponectin ELISA” 
(Чехия). 

В контрольную группу были включены 30 мужчин 
без выявленных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, сопоставимых по возрасту и полу с пациен-
тами, вошедшими в  исследование. Средний возраст 
лиц контрольной группы составил 58,42 (52,2;61,1) 
лет. По  данным антропометрических исследований, 
ИМТ составил 24,3 (21,8;24,9), величина ОТ не пре-
вышала гендерную норму 92 (79;93) см и отношение 
ОТ/ОБ было ниже 1,0. По данным КТ ВО не зареги-
стрировано ни  у  одного из  обследованных: площадь 
ВЖТ составила 110,0 (104,0:128,0) см

2
, ВЖТ/ПЖТ — 

0,35 (0,2:0,39).
Статистическую обработку результатов осущест

вляли c использованием пакета прикладных про-
грамм” STATISTICA 6.1” и “SPSS 17.0 for Windows”. 
Для оценки характера распределения в совокупности 
по выборочным данным использовали тест Колмого-
рова  — Смирнова. Результаты представлены в  виде 
медианы (Mе) и  значений 25-го и  75-го квартилей 
(Me: Q1;Q3). Для сравнения независимых групп 
с  отличным от  нормального распределения призна-
ков использовали U критерий Манна-Уитни. Анализ 
различия частот в  двух независимых группах прово-
дили при помощи точного критерия Фишера с  дву-
сторонней доверительной вероятностью. Выявление 
наиболее информативных показателей в оценке раз-
вития ВО с  определением отношения шансов (ОШ) 
и  95% доверительного интервала (ДИ) выполняли 
методом пошагового логистического регрессионного 
анализа и  построением характеристической ROC-
кривой (receiver operating characteristic) с  определе-
нием ее площади (AUС). Различия считали статисти-
чески значимыми при р≤0,05.

Таблица 2
Антропометрические показатели ожирения у пациентов с инфарктом миокарда Me [(Q1;Q3)], n (%)

Характеристики Пациенты с висцеральным ожирением,
n=64

Пациенты без висцерального ожирения,
n=30

р

ИМТ, кг/м
2

26,7 (19,0:42,0) 29,4 (25,1:39,2) 0,02

Нормальная масса тела 24 (37,5) 6 (20) 0,02

Избыточная масса тела 20 (31,5) 14 (46,6) 0,2

I ст. ожирения 15 (23,4) 2 (6,7) 0,01

II ст. ожирения 3 (4,7) 2 (6,7) 0,23

III ст. ожирения 2 (3,1) 6 (20) 0,03

ОТ, см 103,8 (84,0:124,0) 96,8 (78,0:123,0) 0,04

ОБ, см 97,7 (90,0:120,0) 101,2 (84,0:140,0) 0,04

ОТ/ОБ 1,0 (0,9:1,2) 1,0 (0,7:1,1) 0,23

Площадь ВЖТ, см
2

162,2 (130,3:196,4) 119,0 (102,1:129,2) 0,00

Площадь ПЖТ, см
2

382,2 (236,4:435,0) 411,0 (334:470) 0,00

ВЖТ/ПЖТ 0,44 (0,38:0,62) 0,31 (0,18:0,55) 0,00

Примечание: р — статистический уровень значимости.

Сокращения: ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ИМТ — индекс массы тела, ОБ — объем бедер, ОТ — объем талии, ПЖТ — подкожная жировая ткань.
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Результаты
Результаты антропометрических исследований 

свидетельствуют, что у 69% пациентов с ИМ имеется 
ВО. Среди пациентов с ВО в одинаковых пропорциях 
присутствовали лица как с нормальной, так и с избы-
точной массой тела (табл. 2). При этом ИМТ при ВО 
был ниже, по  сравнению с  пациентами без ВО. 
В группе больных без ВО ИМТ был, напротив, выше, 
что сопровождалось избыточной массой тела и при-
сутствием лиц с 3 степенью ожирения.

Абдоминальное ожирение (ОТ более 94 см) реги-
стрировалось чаще также в группе пациентов без ВО, 
что, по-видимому, было обусловлено увеличением 
площади ПЖТ, а не ВЖТ.

С учетом тесной патогенетической связи ожирения 
и инсулинорезистентности на 1-е и 12-е сутки ИМ были 
проанализированы маркеры ИР (базальный и постпран-
диальный уровень глюкозы, инсулина, С-пептида 
и индекс HOMA). Результаты определения показателей 
углеводного обмена представлены в таблице 3.

На 1-е сутки ИМ у  пациентов обеих групп реги-
стрировалось повышение уровня гликемии по  срав-
нению с группой контроля (табл. 3). При этом у паци-
ентов с  ВО повышение уровня глюкозы отмечено 
в течение всего периода наблюдения, в то время как 
у  пациентов без ВО уровень гликемии снижался 
и на 12-е сутки достигал значений лиц контрольной 
группы (p≥0,05). 

При ВО высокий уровень глюкозы сопровождался 
увеличением концентрации инсулина, С-пептида 
и возрастанием индекса HOMA по сравнению с боль-
ными без ВО. Так на 1-е сутки ИМ у пациентов с ВО 
базальный уровень инсулина и С-пептида, значения 
индекса HOMA превышали показатели группы лиц 
без ВО в  1,42 раза, 1,28 и  1,6 раза, соответственно 
(табл. 3, рис. 1). 

На 12-е сутки наблюдалось снижение концентра-
ции инсулина и  С-пептида в  обеих группах, однако 
у пациентов с ВО уровень инсулина превышал пока-
затели пациентов без ВО в  1,34 раза по  сравнению 
с пациентами без ВО. К 12-му дню у лиц с ВО индекс 
HOMA не  претерпевал существенных изменений, 
в то время как у лиц без ВО индекс снижался и дости-
гал значений лиц контрольной группы. 

На фоне течения ИМ регистрировалось повыше-
ние не  только базального, но  и  постпрандиального 
уровня глюкозы, инсулина и  С-пептида. Причем 
наиболее ярко нарушения были выражены у пациен-
тов с ВО. Так постпрандиальные концентрации глю-
козы, инсулина и С-пептида в 1-й группе были выше 
в 1,31, 2 и 1,45 раза, чем у пациентов без ВО и в 2,8 
и 1,6 раза группы контроля, соответственно, (p<0,05).

Важную роль в регуляции углеводного метаболизма 
имеют адипокины. Для всех больных ИМ характерен 
дисбаланс данных показателей, особенно выражен-

Таблица 3
Базальные и постпрандиальные показатели углеводного обмена и индекса НОМА 

у пациентов с инфарктом миокарда в динамике госпитального периода [Me (Q1;Q3)]

Показатели Контрольная группа,
n=30

Пациенты с висцеральным ожирением,
n=64

Пациенты без висцерального ожирения,
n=30

1-е сутки 12-е сутки 1-е сутки 12-е сутки

Б П Б П Б П

1 2 3 4 5 6 7 8

Глюкоза,
ммоль/л

5,05 (4,9;5,4) 5,35 (5,1;5,7) 7,8 (4,3;9,9)
р

1-3
=0,01

7,1 (5,7;10,8)
р

1-4
=0,02

7,85 (5,9;9,7)
р

2-5
=0,05

7,5 (5,4;8,7)
р

1-6
=0,01

5,7 (5,2;7,6)
р

4-7
=0,02

р
6-7

=0,02

6,0 (4,9;7,2)
р

2-8
=0,04

р
5-8

=0,04

Инсулин, мМЕ/мл 9,62 (7,6;12,2) 16,5 (14,2;18,9) 14,7 (9,6;23,2)
р

1-3
=0,003

11,6 (5,7;19,5)
р

3-4
=0,02

р
1-4

=0,02

46,88 (10,55;56,63)
р

2-5
=0,02

10,3 (7,8;13,0)
р

1-6
=0,04

р
3-6

=0,02

8,9 (4,5;14,5)
р

4-7
=0,02 

р
6-7

=0,04

23,09 (4,36;47,61)
р

2-8
=0,04

р
5-8

=0,00

С-пептид, нг/мл 1,7 (1,41;2,3) 3,2 (2,9;3,3) 2,3 (1,1;2,7)
р

1-3
=0,02

1,9 (0,9;2,5)
р

2-3
=0,02

р
1-4

=0,03

5,1 (1,5;5,7)
р

2-5
=0,00

1,8 (0,4;1,9)
р

3-6
=0,01

1,6 (0,7;1,8)
р

4-7
=0,04

3,5 (2,8;6,1)
р

2-8
=0,03

р
5-8

=0,03

Примечания: Б — базальный уровень глюкозы, П — постпрандиальный уровень глюкозы, р — статистический уровень значимости.
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Рис. 1. Индекс НОМА у больных ИМ в динамике госпитального периода.
Примечание: р

1
  — с  группой контроля, р

2
  — между 1-ми и  12-ми сутками, 

р
3
 — между группами.
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ный в  группе пациентов с  ВО (табл.  4). На  1-е сутки 
ИМ у пациентов 1 группы концентрация лептина ока-
залась в 2 раза выше, чем у пациентов без ВО и в 5,7 раз 
выше, чем в контрольной группе. На 12-е сутки у паци-
ентов с ВО концентрация лептина снижалась в 1,4 раза, 
но превышала значения пациентов без ВО и контроль-
ной группы в 2 и 4 раза, соответственно.

В отличие от лептина, концентрация адипонектина 
на 1-е сутки ИМ у пациентов с ВО снижалась в 1,7 раза 
по  сравнению со  здоровыми лицами и  в  1,3  раза 
по  сравнению с  пациентами без ВО. К  12-м суткам 
ИМ концентрация адипонектина в группе с ВО оста-
валась сниженной, в  то  время как у  больных без ВО 
наблюдалось увеличение уровня адипонектина, кото-
рый приближался к контрольным значениям.

Нарушения углеводного и адипокинового баланса 
у  пациентов с  ВО сопровождалось манифестацией 
СД 2 типа через год после перенесенного ИМ (табл. 5). 
У 11 человек в группе больных с ВО был диагностиро-
ван СД, у  11 человек  — выявлено нарушение толе-
рантности к  глюкозе, еще у  6 человек  — нарушение 
гликемии натощак. Среди пациентов без ВО подоб-
ные изменения не регистрировались. 

С целью определения прогностического значения 
данных антропометрии, инструметальных методов 
исследования и биомаркеров в отношении риска раз-
вития СД через год после ИМ использован метод 
однофакторной логистической регрессии и  ROC-
анализа (табл. 6). Результаты проведенного исследо-
вания показали, что среди антропометрических пара-
метров наибольшей прогностической значимостью 

обладала величина площади ВЖТ, при ее значении 
более 130 см

2
 вероятность развития СД 2 типа повы-

шается в 3,6 раза (AUC-0,91, р=0,00). ИМТ не обла-
дал высокой диагностической значимостью. Среди 
маркеров углеводного обмена и  адипокинового ста-
туса высокой диагностической ценностью обладал 
индекс НОМА и  уровень лептина как на  1-е, так 
и на 12-е сутки.

Таким образом, выявлено неблагоприятное тече-
ние ИМ у пациентов с ВО, что проявляется манифе-
стацией СД 2 типа в  отдаленном постинфарктном 
периоде. Биохимической основой патологического 
процесса является наличие базальной и постпранди-
альной гипергликемии, гиперинсулинемии и  инсу-
линорезистентности, а  также адипокинового дисба-
ланса в остром периоде ИМ, максимально выражен-
ное у пациентов с ВО. 

Среди больных с ВО значительно чаще регистри-
ровалась отягощенная наследственность по СД 2 типа 
и ИБС, а также ИМ в анамнезе, по сравнению с боль-
ными без ВО. Полученные результаты указывали 
на  преобладание Q-образующего ИМ передней 
стенки левого желудочка (ЛЖ) в  обеих группах. 
Группы пациентов значимо не различались по частоте 
осложнений госпитального периода ИМ, величине 
фракции выброса ЛЖ (р>0,05). В обеих исследуемых 
группах регистрировалось многососудистое пораже-
ние коронарного русла. Однако, при ВО атеросклеро-
тическое поражение коронарного бассейна было 
выражено в большей степени (чаще выявлялось пора-
жение 3-х и более коронарных артерий).

Таблица 4
Показатели адипокинового статуса у пациентов с инфарктом миокарда  

с наличием и отсутствием ВО в динамике госпитального периода [Me (Q1;Q3)]

Показатели Контрольная группа,
n=30

Пациенты с висцеральным ожирением,
n=64

Пациенты без висцерального ожирения,
n=30

1-е сутки 12-е сутки 1-е сутки 12-е сутки

1 2 3 4 5

Лептин, нг/мл 5,1 (4,6;5,3) 29,3 (15,0;41,4)
р

1-2
=0,01

20,07 (14,4;30,1)
р

1-3
=0,00

р
2-3

=0,00

14,6 (9,1;22,0)
р

1-4
=0,00

р
2-4

=0,00

9,7 (5,8;10,7)
р

1-5
=0,00

р
3-5

=0,00 
р

4-5
=0,00

Адипонектин, мг/мл 13,3 (9,4;14,5) 7,7 (5,4;10,6)
р

1-2
=0,01

8,3 (5,3;11,2)
р

1-3
=0,02

р
2-4

=0,04

9,7 (8,5;13,0)
р

1-4
=0,02

12,3 (8,7;16,3)
р

1-5
=0,04

р
3-5

=0,02 
р

4-5
=0,04

Примечание: р — статистический уровень значимости.

Таблица 5
Нарушения углеводного обмена через год после перенесенного ИМ, n (%)

Показатели Пациенты с висцеральным ожирением, n=64 Пациенты без висцерального ожирения, n=30

НГН 6 (9,3) 0

НТГ 11 (17,2) 0

Дебют СД 2 типа 11 (17,2) 0
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Обсуждение
Известно, что ожирение является общепризнан-

ным фактором риска СД 2 типа [1]. В  то  же время, 
в  практической медицине отсутствуют информатив-
ные показатели оценки риска развития СД 2 типа 
у пациентов с избыточной массой тела на фоне пере-
несенного ИМ. 

Как правило, для оценки избыточной массы тела 
используются ИМТ и  ОТ, которые коррелируют 
с  риском развития ишемической болезни сердца 
и СД. Из них ОТ наиболее тесно связан с вероятно-
стью появления новых случаев СД, так как отражает 
локализацию жира в абдоминальной части, наиболее 
неблагоприятной в  отношении риска развития кар-
диометаболических осложнений. Однако в  нашем 
исследовании ИМТ имел низкую информативность 
для развития СД 2 типа: при увеличении этого пока-
зателя риск манифестации СД возрастал в  1,3 раза. 
Более информативным был ОТ, при его увеличении 
риск повышался в  1,7 раза, а  отношение ОТ/ОБ  — 
в 1,9 раза (табл. 6). Наиболее информативным пока-
зателем ожирения, связанным с риском развития СД 
2 типа, является площадь ВЖТ: риск возрастает в 3,6 

раза (табл. 6). Низкая информативность ИМТ и ОТ, 
вероятно, связана в тем, что эти параметры не учиты-
вают соотношение мышечной, костной, жировой 
массы и  характер распределения жировой ткани. 
В отличие от ИМТ и ОТ, ВЖТ отражает площадь вис-
церального жира в  абдоминальном компартменте, 
наиболее опасном для развития ССЗ и СД 2 типа. 

Так, согласно данным компьютерной томографии, 
позволяющей оценить площадь ВЖТ, более поло-
вины пациентов с  ИМ имели ВО. Причем ИМТ 
у пациентов с ВО был достоверно ниже, чем у паци-
ентов без ВО. Похожие результаты были получены 
Oreopoulos et al. В  своей работе они показали, что 
ИМТ у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью неправильно отражает количество жиро-
вой ткани у  41% обследованных больных. В  когорте 
пациентов среднего возраста (62-66 лет) с  нормаль-
ным, избыточным весом и ожирением, ИМТ точнее 
отражал состояние мышечной массы, чем жировой 
ткани [9]. 

Избыточное накопление висцерального жира 
представляет собой хорошо известный предвестник 
связанных с ожирением кардиометаболических изме-

Таблица 6
Отношение шансов развития СД в зависимости от антрометрических  

и биохимических показателей через год после ИМ

Тестовые переменные ОШ 95%-й ДИ AUC р

Антропометрические данные

ИМТ 1,3 1,0-1,1 0,55 0,07

ОТ 1,7 1,4-1,9 0,76 0,01

ОБ 1,6 1,4-1,8 0,72 0,01

ОТ/ОБ 1,9 1,8-2,3 0,84 0,01

Площадь ВЖТ, см
2

3,6 2,2-4,2 0,91 0,00

Площадь ПЖТ, см
2

1,1 0,9-1,2 0,55 0,09

ВЖТ/ПЖТ 1,6 1,4-1,8 0,72 0,01

Показатели углеводного обмена

Базальный уровень глюкозы, 1-е сутки, ммоль/л 1,2 1,1-1,4 0,72 0,01

Базальный уровень глюкозы, 12-е сутки, ммоль/л 1,3 1,1-1,5 0,74 0,03

Поспрандиальный уровень глюкозы,12-е сутки, ммоль/л 1,9 1,6-2,1 0,82 0,00

Базальный уровень инсулин, 1-е сутки, мкМЕд/мл 1,2 1,1-1,4 0,72 0,02

Базальный уровень инсулин, 12-е сутки, мкМЕд/мл 1,3 1,1-1,5 0,77 0,04

Постпрандиальный уровень инсулина, 12-е сутки, мкМЕд/мл 1,6 1,2-1,8 0,79 0,01

Базальный уровень С-пептида, 1-е сутки, нг/мл 1,2 1,2-1,6 0,72 0,03

Базальный уровень С-пептида, 12-е сутки, нг/мл 1,5 1,1-1,5 0,76 0,03

Постпрандиальный уровень С-пептида, 12-е сутки, нг/мл 1,7 1,5-1,9 0,80 0,01

Индекс HOMA, 1-е сутки 1,8 2,9-4,1 0,75 0,00

Индекс HOMA , 12-е сутки 3,5 2,8-3,9 0,93 0,00

Показатели адипокинового статуса

Адипонектин, 1-е сутки, мг/мл 0,7 0,6-0,8 0,74 0,00

Адипонектин, 12-е сутки, мг/мл 0,6 0,5-0,8 0,76 0,02

Лептин, 1-е сутки, нг/мл 3,7 2,9-4,0 0,96 0,00

Лептин, 12-е сутки, нг/мл 3,1 2,8:3,6 0,90 0,00

Примечание: р — статистический уровень значимости.

Сокращения: ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ИМТ — индекс массы тела, ОБ — объем бедер, ОТ — объем талии, ПЖТ — подкожная жировая ткань. 
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нений [5]. Так, в нашем исследовании ВО ассоцииро-
валось с многососудистым поражением коронарного 
русла и с большей степенью повреждения кардиомио
цитов при ИМ, о  чем свидетельствуют более высо-
кие максимальные значения общей креатинфосфо-
киназы и  ее сердечной фракции МВ у  лиц с  ВО 
(табл. 1).

Избыток жировой ткани в  висцеральной области 
связан с  более высоким уровнем метаболической 
активности адипоцитов по сравнению с подкожным 
жиром. Известно, что в  адипоцитах ВЖТ более 
интенсивно идут процессы синтеза жиров, биологи-
чески активных и гормоноподобных веществ. В отли-
чие от адипоцитов подкожной клетчатки, висцераль-
ные жировые клетки менее чувствительны к антили-
политическим эффектам инсулина и  более 
восприимчивы к действию катехоламинов, стимули-
рующих липолиз, что особенно актуально при кате-
холаминовом стрессе, характерном для ИМ [10]. 
Интенсивный липолиз в  висцеральных адипоцитах 
приводит к  избыточному поступлению свободных 
жирных кислот по портальному кровотоку в печень, 
снижая чувствительность рецепторов к  инсулину 
на гепатоцитах. В результате нарушается метаболиче-
ский клиренс инсулина в  печени, что способствует 
развитию системной гиперинсулинемии. 

Гиперинсулинемия, в свою очередь, через наруше-
ние ауторегуляции инсулиновых рецепторов в  мыш-
цах, усиливает ИР. Так на протяжении госпитального 
периода у пациентов с ВО выявлено повышение более 
чем в 1,5 раза индекса НОМА и других традиционных 
маркеров ИР (инсулина, С-пептида и глюкозы) отно-
сительно не только здоровых добровольцев, но и боль-
ных ИМ без ВО. Наиболее информативными параме-
трами в отношении оценки риска манифестации СД 2 
типа являлись индекс НОМА и  уровни постпранди-
альной гликемии и инсулинемии. 

При ИМ ведущую роль в развитии и прогресси-
ровании ИР и ее различных проявлений могут играть 
адипокины, обладающие различными локальными, 
периферическими и  центральными эффектами, 
влияющими на потребление пищи, метаболические 
процессы, формирование оксидативного стресса, 
нарушения со  стороны сердечно-сосудистой сис-
темы [11]. 

Результаты нашего исследования свидетельствуют 
о  наличии адипокинового дисбаланса у  пациентов 
с ВО. Так, у больных с ВО наблюдалось повышение 
концентрации лептина и снижение содержания ади-
понектина в сыворотке крови в  госпитальном пери-
оде ИМ по  сравнению с  группой здоровых лиц 
и пациентов без ВО (р<0,05). Высокий уровень леп-
тина ассоциировался с более чем 3-х кратным увели-
чением риска развития СД 2 типа в постинфарктном 
периоде (табл.  6). У  пациентов без ВО дисбаланс 
адипокинов был выявлен лишь на  1-е сутки ИМ, 

а  к  12-м суткам ИМ произошла нормализация дан-
ных показателей. 

Ранее установлено, что для пациентов с ИМ харак-
терен более высокий уровень лептина в  сыворотке 
крови в отличие от здоровых лиц, причем независимо 
от  массы тела [12, 13]. Возможно, это обусловлено 
активацией альтернативных источников лептина при 
ИМ. Известно, что кардиомиоциты способны экс-
прессировать указанный адипокин, который, по-
видимому, может участвовать в  регуляции метабо-
лизма, нарушенного ишемией миокарда. Согласно 
экспериментальным данным, концентрация лептина 
в культуре кардиомиоцитов увеличивается при добав-
лении эндотелина-1 и ангиотензина II [14]. Обнару-
женная нами высокая концентрация лептина в остром 
периоде ИМ, вероятно, свидетельствует в  пользу 
индуцирующего влияния ишемии на продукцию леп-
тина как адипоцитами, так и  кардиомиоцитами. 
Наличие высокоактивной жировой ткани висцераль-
ной локализации вносит существенный вклад в общее 
количество лептина. По-видимому, лептин может 
способствовать ограничению зоны некроза и регене-
рации миокарда в острый и ранний восстановитель-
ный период заболевания. 

В то же время, известно, что повышение концен
трации лептина в  крови тесно связано с  развитием 
ИР, являющейся не  только характерным проявле-
нием СД 2 типа, но  и  метаболическим фактором 
риска развития атеросклероза и  ИМ [11]. Согласно 
данным Wallander M., высокий уровень лептина 
в  сыворотке крови являлся предиктором не  только 
повторных сердечно-сосудистых катастроф, 
но  и  достоверно предсказывал развитие нарушения 
толерантности к  углеводам у  пациентов с  ИМ [15]. 
Одним из  предполагаемых патофизиологических 
механизмов данного феномена является способность 
лептина модулировать клеточную сигнализацию 
инсулина, углеводный, липидный метаболизм 
и энергетический обмен, что, в конечном итоге, уси-
ливает повреждение миокарда при ишемии [11].

В отличие от  лептина, концентрация адипонек-
тина, напротив, снижается при ИМ. В норме содержа-
ние адипонектина определяется размером и количест-
вом висцеральных адипоцитов, которые производят 
больше адипонектина, чем подкожные адипоциты. 
Однако при ожирении наблюдается парадоксальное 
снижение концентрации адипонектина в  кровотоке, 
что, по-видимому, обусловлено уменьшением его 
секреции [16]. Уменьшение продукции адипонектина 
при ожирении может быть связано с ингибированием 
транскрипции гена адипонектина воспалительными 
и  ангиогенными факторами, которые выделяются 
гипертрофированными адипоцитами. Согласно полу-
ченным нами результатам, на 12-е сутки ИМ уровень 
адипонектина у  пациентов без ВО приближался 
к таковому у здоровых лиц, тогда как у пациентов с ВО 
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оставался значимо пониженным. Дефицит адипонек-
тина в  госпитальном периоде ИМ увеличивает риск 
развития СД на 30%.

Заключение
Таким образом, ВО у пациентов с ИМ ассоцииру-

ется с  более выраженной ИР, дисбалансом содержа-
ния лептина и адипонектина, развитием осложнения 
нарушения толерантности к  глюкозе (НТГ) и  СД 2 
типа после перенесенного ИМ. Диагностические 
показатели ожирения имеют разную информатив-
ность в отношении риска развития СД 2 типа: наибо-

лее высокую диагностическую способность демон-
стрирует площадь ВЖТ, наименьшую — ИМТ. Полу-
ченные результаты указывают на  необходимость 
дифференцированного подхода в  диагностике ожи-
рения, с  учетом характера распределения жировой 
ткани. Оценка распределения жировой ткани по дан-
ным КТ может иметь большее прогностическое зна-
чение, чем ИМТ. Сведения о наличии более высокого 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
и  СД 2 типа позволят своевременно провести адек-
ватные терапевтические и  профилактические меро-
приятия у больных с ВО. 
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СВЯЗЬ КОМПОНЕНТОВ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА С ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИМИ 
БИОМАРКЕРАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ У МУЖЧИН С КОРОНАРНЫМ 
АТЕРОСКЛЕРОЗОМ
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Цель. Изучить электрокардиографические (ЭКГ) маркеры метаболической 
кардиомиопатии (МК) и их ассоциации с компонентами и маркерами метабо-
лического синдрома (МС) у мужчин с коронарным атеросклерозом (КА). 
Материал и методы. В исследование было включено 77 мужчин в возрасте 
42-77 лет со стенозирующим КА, верифицированным при проведении корона-
роангиографии (КАГ), без острого коронарного синдрома (ОКС) со  стабиль-
ной стенокардией II-IV ФК — жителей Западной Сибири. Всем пациентам была 
проведена запись ЭКГ в покое в 12 стандартных отведениях с последующим 
кодированием по Минессотскому коду. Анализировались такие ЭКГ маркеры 
МК, как продолжительность интервала Q-T, корригированный интервал Q-T, 
смещение сегмента S-T выше изолинии >0,5  мм, депрессия сегмента S-T 
ниже изолинии >0,5 мм неишемического типа, изменения зубца Т (уплощение 
или снижение амплитуды), инверсии, синдром TV1>TV6 (амплитуда Т в  V1 
превышает амплитуду Т в V6), признаки гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), 
нарушения ритма и проводимости. У всех пациентов были оценены такие ком-
поненты и признаки МС, как объем талии, индекс массы тела, систолическое 
и диастолическое артериальное давление (САД, ДАД), уровни в крови общего 
холестерина (ХС), холестерина липопротеинов низкой и  высокой плотности 
(ЛНП-ХС, ЛВП-ХС), С-пептида и глюкозы.
Результаты. У  мужчин с  КА зарегистрированы следующие ЭКГ маркеры МК: 
аритмии у 38 человек, ГЛЖ — у 55, синдром TV1>TV6 — у 24, изменение зубца Т — 
у 58, повышение сегмента S-T — у 44, депрессия сегмента S-T — у 23, удлинение 
интервала Q-T — у 5. МС в целом в обследованной группе был зарегистрирован 
у 80,5% мужчин. Обнаружены положительные корреляционные связи между дли-
тельностью интервала Q-T и  значениями САД, между ЭКГ признаками ГЛЖ 
и  повышенными уровнями в  крови ХС, между повышенным уровнем в  крови 
С-пептида и депрессией сегмента S-T. В группе пациентов с КА и с повышенным 
в  крови уровнем С-пептида относительный риск развития депрессии сегмента 
S-T в 3,3 раза выше, чем у пациентов с нормальным уровнем С-пептида. В группе 
пациентов с  КА и  повышенным уровнем ЛНП-ХС относительный риск развития 
ЭКГ признаков ГЛЖ в 3,8 раз больше, чем при КА и нормальном уровне ЛНП-ХС.
Заключение. Таким образом, наличие при коронарном атеросклерозе МС 
или отдельных его компонентов ассоциировано с  наличием некоторых ЭКГ 
биомаркеров МК, что отражает общность влияния метаболических нарушений 
на возникновение и развитие этих заболеваний.
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Aim. To study electrocardiographic (ECG) markers of metabolic cardiomyopathy 
(MC) and their association with the components and markers of metabolic 
syndrome (MS) in men with coronary atherosclerosis (CA).
Material and methods. Totally 77 men included at the age 42-77 with stenotic CA 
verified by coronary angiography (CAG), without acute coronary syndrome (ACS) 
with stable angina (II-IV FC)  — inhabitants of the Western Siberia. All patients 
underwent the recording of resting ECG in 12 standard leads with following coding 
by Minnesota code. The ECG markers of MC were studied as the QT duration, 
corrected QT, ST segment shift above isoline for more than 0,5 mm, ST depression 
below isoline >0,5 mm of nonischemic type, T wave changes (platening and 
amplitude decrease), inversion, TV1>TV6 syndrome (amplitude of T in V1 is higher 
than T in V6), signs of left ventricle hypertrophy (LVH), rhythm and conduction 
disorders. In all patients we also assessed the components of MS as waist 
circumference, body mass index, systolic and diastolic arterial pressure (SBP, DBP), 

levels of total cholesterol (TC), low and high density lipoprotein cholesterol (LDL, 
HDL), C-peptide, glucose.
Results. In men with CA there were following ECG markers of MC found: arrhythmias in 
38 patients, LVH in 55, TV1>TV6 in 24, T wave changes in 58, ST elevation in 44, ST 
depression in 23, prolonged QT in 5. MS in general in the group studied was found in 
80,5% of men. The positive correlation was found for the length of QT and SBP values, 
for ECG signs of LVH with increased levels of TC, for increased C-peptide and ST 
depression. In the group of the patients with CA and increased C-peptide level relative 
risk of ST depression was 3,3 times more than in patients with normal C-peptide. In the 
group of CA and increased LDL relative risk of ECG signs of LVH was 3,8 times more than 
in CA and normal LDL.
Conclusion. Therefore the presence in coronary atherosclerosis of MS and its constituents 
is associated with the presence of some ECG biomarkers of MC that shows the partial 
similarity of the influences of metabolic disorders on development of the diseases.

RELATIONSHIP OF METABOLIC SYNDROME COMPONENTS WITH ELECTROCARDIOGRAPHIC 
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Осложнения сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) остаются главной причиной смертности населе-
ния России. В  последние годы появилась тенденция 
к изменению структуры ССЗ за счет возрастания удель-
ного веса функциональных расстройств сердечной дея-
тельности. Согласно классификации Рабочей группы 
экспертов ВОЗ совместно с Международным обществом 
кардиологов и  Федерацией кардиологов (1986г) любые 
заболевания миокарда некоронарогенной природы, свя-
занные с нарушением его функции, называют кардиомио
патиями (КМП) независимо от этиологии [1].

Метаболическая кардиомиопатия (МК) представ-
ляет собой невоспалительное поражение сердечной 
мышцы различной этиологии, в основе которого лежит 
нарушение обмена веществ и  процесса образования 
энергии в ней. Это в свою очередь приводит к структур-
ным повреждениям кардиомиоцитов и  их органелл 
с  последующим развитием дистрофического перерож
дения и нарушению многих функций миокарда, прежде 
всего  — сократительной. По  данным разных авторов, 
МК диагностируется в 25-60% случаев [2-3]. 

Электрокардиография (ЭКГ) помогает диагности-
ровать МК [4-9]. Есть характерные изменения на ЭКГ 
при МК. На первой стадии МК — наличие изменений 
в  стандартных отведениях  — снижение или двугор-
бость зубцов Т и  снижение сегмента ST. Изменения 
могут быть в III стандартном и аvF отведениях — упло-
щение или снижение высоты зубца Т и снижение сег-
мента ST. Также характерен куполообразный подъем 
сегмента и  двугорбость зубца Т в  отведениях V2-V3. 
В случае наличия изменений в V5-V6 — зубец Т снижа-
ется и может быть двугорбым. Стадия 2 — двухфазные 
зубцы Т во II и отрицательные в III отведениях, а также 
более выраженные изменения в  отведениях V2-V3 
в сравнении с I стадией, двухфазный зубец Т в V5-V6. 
Стадия 3  — отрицательные зубцы Т в  стандартных 
отведениях I, II, III и  отрицательные зубцы в  боль-
шинстве грудных отведений (V2-V6). При МК может 
наблюдаться ряд неспецифичных ЭКГ изменений, 
отражающих метаболические нарушения, предшест-
вующие сократительной дисфункции миокарда. Удли-
нение интервала Q-Т или синдром замедленной репо-
ляризации, наблюдается при значительно выражен-
ной МК, особенно при развитии сердечной 
недостаточности [7-9]. Характерным, но  неспецифи-
ческим признаком МК являются изменения сегмента 
ST и  зубца Т, отражающих процесс реполяризации 
клеточных мембран желудочков сердца. Изменения 
интервала ST обычно характеризуются его смещением 
книзу от изолинии (смещение неишемического типа), 

иногда деформацией, увеличением его продолжитель-
ности. Изменения зубца Т заключаются в уплощении 
или снижении амплитуды, иногда инверсии, но отри-
цательный зубец Т несимметричный. Описанные 
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), тогда как в  норме наоборот  — 
TV1<TV6. При МК часто регистрируются: нарушения 
сердечного ритма (преимущественно экстрасистоли-
ческая аритмия, реже — пароксизмальная тахикардия, 
при тяжелом поражении миокарда, например при 
тиреотоксикозе, развивается мерцательная аритмия), 
возможны нарушения атриовентрикулярной и  вну-
трижелудочковой проводимости, признаки гипертро-
фии левого желудочка (ГЛЖ) [10, 11].

В последние годы активно изучается метаболиче-
ский синдром (МС), характеризующийся увеличе-
нием массы висцерального жира, снижением чув
ствительности периферических тканей к  инсулину 
и  гиперинсулинемией, вызывающих развитие нару-
шений углеводного, липидного, пуринового обмена 
и артериальной гипертензии (АГ). У лиц с МС риск 
развития коронарного атеросклероза (КА), ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и ее осложнений значи-
тельно выше в сравнении с лицами без МС [12, 13]. 
Основным критерием МС является абдоминальное 
ожирение, когда окружность талии (ОТ) у  мужчин 
>94  см. Ожирение определяется по  индексу массы 
тела (ИМТ) ≥30,0 кг/м

2
. Дополнительными критери-

ями МС являются наличие АГ и АД >140/90 мм рт.ст., 
повышение уровней триглицеридов (ТГ) крови 
>1,7  ммоль/л, холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП-ХС) >3 ммоль/л, снижение уровня 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛВП-ХС) <1,0  ммоль/л, гипергликемия плазмы 
крови натощак >6,1  ммоль/л. Диагноз МС ставится 
при наличии у  мужчин абдоминального ожирения 
и 2-х из дополнительных критериев [12].

При МС метаболические, дисгормональные, гемо-
динамические изменения в  организме оказывают 
непосредственное влияние на  миокард, вызывая его 
структурные и  функциональные изменения. Мито-
хондриальная дисфункция, повышенная активность 
окислительных процессов, инсулинорезистентность, 
гипергликемия, воспаление, дисадипокинемия, пря-
мое липотоксическое действие на  миокард липидов, 
свободных жирных кислот являются важными патоге-
нетическими механизмами развития ремоделирова-
ния сердца и  его функциональных изменений при 
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ожирении [4]. Есть данные о важной роли инсулино-
резистентности в  развитии сердечной недостаточно-
сти (СН) некоронарогенного генеза [14]. В норме ответ 
миокарда на нарушение метаболизма включает увели-
чение эффективности энергетического обмена. Инсу-
линорезистентность отменяет адаптивный ответ, спо-
собствует увеличению симпатической активности, 
окислительного стресса, а  также развитию воспале-
ния, липотоксичности и, в конечном итоге, фиброза. 
Развитие вследствие инсулинорезистентности мио-
кардиодистрофии (МКД) было неоднократно проде-
монстрировано на животных моделях. В клинических 
исследованиях показана четкая связь между инсули-
норезистентностью и развитием СН.

Настоящее исследование было посвящено оценке 
вышеописанных ЭКГ маркеров МК и поиску их ассо-
циаций с  отдельными компонентами МС у  мужчин 
с КА в рамках изучения проблемы общности влияния 
метаболических нарушений в  организме на  возник-
новение и развитие этих заболеваний.

Материал и методы
Исследование проведено в  рамках Программы 

совместных научно-исследовательских работ ФГБУ 
НИИТПМ СО РАМН и  ФГБУ ННИИПК 
им. Е. Н. Мешалкина МЗ и СР РФ и одобрено этиче-
скими комитетами обоих учреждений.

В исследование были включены 77 мужчин в возрасте 
42-77 лет с коронароангиографически (КАГ) верифици-
рованным КА, с ИБС без острого коронарного синдрома 
(ОКС), со  стабильной стенокардией напряжения II-IV 
функционального класса  — жителей Западной Сибири 
(Новосибирск, Омск, Тюмень, Барнаул, Томск, Красно-
ярск, Кемерово). Все пациенты заполняли форму инфор-
мированного согласия на участие в исследовании. Кри-
териями исключения являлись инфаркт миокарда (ИМ) 
давностью менее 6  месяцев, острые воспалительные 
заболевания, обострение хронических воспалительных 
заболеваний, активные заболевания печени, почечная 
недостаточность, онкологические заболевания.

Всем обследованным пациентам была проведена 
запись ЭКГ в  покое в  12 стандартных отведениях 
с  последующим кодированием по  Минессотскому 
коду. Анализировались такие ЭКГ маркеры МК как 
продолжительность интервала Q-T, корригирован-
ный интервал Q-T, смещение сегмента ST выше изо-
линии >5 мм, депрессия сегмента ST ниже изолинии 
>5  мм неишемического типа, изменения зубца Т 
(уплощение или снижение амплитуды), инверсии, 
синдром TV1>TV6 (амплитуда Т в  V1 превышает 
амплитуду Т в  V6), признаки гипертрофии левого 
желудочка, нарушения ритма и проводимости [15].

Для диагностики компонентов и  признаков МС 
были использованы вышеописанные критерии Рос-
сийских рекомендаций экспертов ВНОК 2008г [12]. 
У всех пациентов однократно забирали кровь из лок-
тевой вены утром натощак через 12 ч после приема 
пищи. Показатели липидного профиля (общий ХС, 
ТГ, ЛВП-ХС и ЛНП-ХС) и глюкозы сыворотки крови 
измеряли энзиматическими методами с  использова-
нием стандартных реактивов Biocon Fluitest (Герма-
ния) на  биохимическом анализаторе KoneLab 300i 
(Финляндия). Пересчет глюкозы сыворотки крови 
в глюкозу плазмы крови осуществлялся по формуле: 
глюкоза плазмы (ммоль/л) = -0,137+1,047 х глюкоза 
сыворотки (ммоль/л). Методами иммунофермент-
ного анализа с  использованием стандартных тест-
систем ELISAs определяли в сыворотке крови уровни 
С-пептида (тест-системы DSL).

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 корреляционный, линейно-регрессионный 
и  логистический регрессионный анализы, One-Way 
ANOVA анализ с  использованием критерия Даннета 
для множественного межгруппового сравнения. Раз-
личия считались статистически значимыми при 
p<0,05. 

Таблица 1
Характеристика компонентов метаболического синдрома у мужчин с коронарным атеросклерозом

Показатели
(n=77)

Нормальный уровень*
(абс. число, %)

Повышенный уровень**
(абс. число, %)

Различие 

ОТ, см (норма ≤94,0, увеличение >94,0) n=15, 19,5% n=62, 80,5% p<0,001

ИМТ, кг/м
2 

(нет ожирения <30,0, ожирение ≥30,0) n=29, 37,7% n=48, 62,3% p<0,004

САД, мм рт.ст. (норма ≤140,0 повышение >140,0) n=38, 49,4% n=39, 50,6% p>0,05

ДАД, мм рт.ст. (норма ≤90, повышение >90) n=66, 85,7% n=11, 14,3% p<0,001

ХС, ммоль/л (норма ≤5,0, повышение >5,0) n=19, 24,7% n=58, 75,3% p<0,001

ЛВП-ХС, ммоль/л (норма ≥1,0, снижение <1,0) n=32, 41,6% n=45, 58,4% p<0,05

ЛНП-ХС, ммоль/л (норма ≤3,0, повышение >3,0) n=19, 24,7% n=58, 75,3% p<0,001

Глюкоза, мМ/л (норма ≤6,1, повышение >6,1) n=56, 72,7% n=21, 27,3% p<0,001

С-пептид, нг/мл (условно норма <0,5, повышение ≥0,5) n=55, 71,4% n=22, 28,6% p<0,001

Примечание: * — согласно рекомендациям ВНОК, ** — для ЛВП-ХС — сниженный уровень.
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Результаты и обсуждение
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 
метаболического генеза (ЭКГ признаки МК) при 
МС. Весь комплекс метаболических нарушений, воз-
никающий вследствие абдоминального ожирения 
и  инсулинорезистентности, затрагивает и  миокард, 
вызывая развитие МК.

У 77 мужчин с  КА зарегистрированы следующие 
ЭКГ биомаркеры МК: аритмии у 38 человек (49,4%), 
ГЛЖ — у 55 (71,4%), синдром TV1>TV6 — у 24 (31,2%), 
изменение зубца Т  — у  58 (75,3%), повышение сег-
мента ST — у 44 (57,1%), депрессия сегмента ST — у 23 
(29,9%), удлинение интервала Q-T — у 5 (6,5%) [15].

При оценке признаков МС у 62,3% мужчин с КА 
показатель ИМТ ≥30,0 кг/м

2
 свидетельствовал о нали-

чии ожирения (табл.  1). Средние значения в  группе 
в целом были 30,2±3,4 кг/м

2
. Результаты оценки ОТ 

показали наличие абдоминального ожирения у боль-
шинства мужчин (80,5%). 

Повышенные цифры систолического АД 
(≥140 мм рт.ст.) были у половины (50,6%), а диастоли-
ческого АД — у 14,3% мужчин с КА. 

Повышенный уровень ХС крови был у 75,3% муж-
чин и  в  целом средний уровень показателя в  группе 
был повышенным  — 6,0  ммоль/л. Показатель ЛВП-
ХС был низким у  большинства обследованных 
(58,4%). Уровень ЛНП-ХС был повышенным также 
у  большинства (75,3%) обследованных. Результаты 
измерения гликемии плазмы натощак показали, что 
этот показатель был >6,1  ммоль/л у  27,3% мужчин, 
а у 72,7% — в пределах нормальных значений (табл. 1). 

Инсулинорезистентность и  гиперинсулинемия 
являются ключевыми в  патогенезе МС и  важными 
факторами в развития МК. У всех пациентов с КА был 
исследован уровень в крови С-пептида — устойчивого 

фрагмента эндогенно продуцируемого проинсулина 
и четко соответствующего уровню инсулина, выраба-
тываемого в  организме. Согласно рекомендациям 
по клинико-лабораторной диагностике сахарного диа-
бета, составленным экспертами American Diabetes 
Association (2002), уровень С-пептида в крови ≥0,5 нг/мл 
мы оценивали как повышенный (табл. 1). Повышение 
уровня С-пептида было у 28,6% мужчин с КА. 

Результаты комплексной оценки исследованных 
признаков МС (основного и  дополнительных) 
в целом в группе выявили его наличие у всех 62 муж-
чин с абдоминальным ожирением, т. е. у 80,5% муж-
чин с коронарным атеросклерозом. 

Второй раздел исследования был посвящен оценке 
корреляций (табл. 2) и ассоциаций компонентов МС 
у мужчин с коронарным атеросклерозом с ЭКГ био-
маркерами МК. 

Многочисленные взаимосвязанные метаболиче-
ские и  эндокринные нарушения, свойственные МС, 
могут способствовать появлению патологических рас-
стройств, предрасполагающих к возникновению желу-
дочковых аритмий [6], а нарушения ритма и проводи-
мости, в сою очередь, являются биомаркером МК. 

Одним из  факторов риска сердечно-сосудистых 
нарушений является неравномерность реполяризации 
желудочков, которую оценивают с помощью длитель-
ности и дисперсии интервала Q-T [8]. В исследовании 
S. Soydinc ey al. [9] в группе из 83 больных отмечено, 
что наличие неосложненного МС сопряжено с  более 
высокими минимальными и  максимальными значе-
ниями корригированного интервала Q-T, а  также его 
дисперсии. Аналогичный результат получен в Турции 
на 1009 больных с МС, и что у мужчин и женщин зна-
чения корригированного интервала Q-T были досто-
верно выше, чем у  лиц без МС [7]. У  больных с  АГ 
наиболее выраженная гетерогенность реполяризации 
миокарда отмечается при увеличении числа признаков 
МС. В нашем исследовании обнаружены положитель-
ные корреляционные связи между длительностью 
интервала Q-T и компонентом МС — САД. 

Таблица 2
Корреляционные связи ЭКГ биомаркеров МК  

с компонентами МС у мужчин с КА (коэффициент корреляции Спирмена)

Компоненты
МС
ЭКГ 
маркеры МК

ОТ ИМТ САД ХС ЛВП-ХС ЛНП-ХС Глюкоза С-петид

ГЛЖ 0,037 0,017 -0,064 0,362** 0,187 0,263* 0,107 0,090

Синдром TV1>TV6 -0,017 0,087 -0,027 0,064 0,140 0,097 0,171 0,127

Изменение зубца Т -0,180 0,004 0,115 0,211 0,057 0,184 -0,101 0,020

Повышение сегмента S-T -0,072 0,083 0,019 0,053 -0,10 0,049 0,029 0,064

Депрессия сегмента S-T -0,007 0,090 0,002 -0,081 0,078 0,021 0,105 0,262**

Удлинение интервала Q-T 0,075 0,036 0,317** -0,107 -0,017 0,004 -0,178 -0,172

Нарушения ритма 0,000 0,080 -0,120 0,104 -0,072 0,113 0,005 0,035

Примечание: * — при р<0,05, ** — при р<0,01.
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Достаточно длительное существование МС способ-
ствует формированию морфологических изменений, 
к которым относится ГЛЖ. Так, по данным Фремин-
гемского исследования, ГЛЖ является независимым 
фактором риска внезапной смерти на  протяжении 
ближайших 14 лет (при повышенной массе левого 
желудочка относительный риск достоверно увеличи-
вается в  1,53 раза, при ультразвуковых признаках 
гипертрофии — в 3,28 раза). При изучении 707 паци-
ентов 45–54 лет в рамках популяционного исследова-
ния Gubbio масса левого желудочка, оцененная при 
эхокардиографии, была достоверно выше при МС 
и  наиболее тесно коррелировала с  ОТ, наличием 
повышенного АД и  гипергликемии [10]. Связь ГЛЖ 
с ожирением подтверждают и результаты исследова-
ния F. Guerra et al, выполненного на  380 больных 
с эссенциальной АГ в возрасте 65 лет и старше [11]. 
Эти закономерности соответствуют представлениям 
о  формировании характерных структурных измене-
ний сердца при ожирении, повышающих риск вне-
запной сердечной смерти, что, как полагают, во мно-
гом опосредовано обменными нарушениями, опи-
санными при МС [14].

В нашем исследовании зафиксированы положи-
тельные корреляционные связи между ЭКГ призна-
ками ГЛЖ и  повышенными уровнями в  крови ХС 
и  ЛНП-ХС (табл.  2). Также выявлено, что в  группе 
пациентов с  КА и  повышенным уровнем ЛНП-ХС 
относительный риск развития ЭКГ признаков ГЛЖ 
в  3,8 раз больше, чем при КА и  нормальном 

(<3,0 ммоль/л) уровне ЛНП-ХС (OR=3,8; p<0,05; ƛ% 
CI: 1,26-13,05).

Нами обнаружена также положительная корреляция 
между повышенным уровнем в  крови С-пептида 
и депрессией сегмента S-T. Кроме того, в группе паци-
ентов с КА и с повышенным в крови уровнем С-пеп-
тида относительный риск развития депрессии сегмента 
S-T в  3,3 раза выше, чем у  пациентов с  нормальным 
уровнем С-пептида (OR=3,3; p<0,01; ƛ% CI: 1,12-9,9).

Таким образом, наличие при коронарном атеро-
склерозе МС или отдельных его компонентов ассо-
циировано с  наличием ЭКГ характеристик МК, что 
отражает общность влияния метаболических наруше-
ний в  организме на  возникновение и  развитие этих 
заболеваний.

Резюмируя полученные результаты, необходимо 
отметить, что метаболические, дистрофические, 
липидные, воспалительные, окислительные и гормо-
нальные нарушения при метаболическом синдроме, 
по-видимому, могут играть значимую роль в развитии 
и прогрессии МК. При развитии и прогрессии атеро-
склероза, в том числе коронарного, на фоне МС эти 
патологические изменения миокарда, вероятно, ста-
новятся более выраженными. По-видимому, сущест-
вует прямая патогенетическая связь развития на фоне 
МС МК независимо от развития коронарного атеро-
склероза. Поэтому изучение ЭКГ диагностики и ЭКГ 
маркеров МК представляется важным и актуальным 
у  лиц не  только с  МС, но  и, особенно, у  лиц с  КА 
и ИБС на фоне МС.
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Метаболический синдром

ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У ЖЕНЩИН В РАЗНЫЕ ФАЗЫ 
КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО ПЕРИОДА

Мычка В. Б.
1
, Толстов С. Н.

2
, Салов И. А.

2

Цель. Изучение особенностей формирования метаболического синдрома 
(МС) у  женщин в  разные фазы климактерического периода в  зависимости 
от массы тела и типа распределения жировой ткани.
Материал и методы. В исследование было включено 138 женщин климакте-
рического периода: 1-я группа — 52 женщины в пременопаузе, 2-я группа — 
86 женщин в периоде ранней постменопаузы. Возраст участниц исследований 
в 1-й группе составил 49,1 (48,0;51,0) лет, во 2-й группе — 53,9 (50,0;56,0) лет. 
Проводили исследование липидного профиля, МК и  углеводного обмена, 
включая определение С-пептида, ИРИ и индекса HOMA-IR. Методом твердо-
фазного ИФА в плазме крови определяли уровень SHBG и дигидроэпиандро-
стерон-сульфат (ДГЭАС). СМАД проводили в течение суток осциллометриче-
ским методом. 
Результаты. У большинства женщин в постменопаузальном периоде наблю-
дались неблагоприятные метаболические изменения липидного и  углевод-
ного обмена, характерные для МС. Нарушения липидного обмена у  женщин 
выявлялись в  периоде менопаузального перехода, но  наибольшей выражен-
ности достигали в период ранней постменопаузы. Наибольшие межгрупповые 
отличия были установлены по уровню ТГ крови и отношении ТГ к ХС ЛПВП, ХС 
не-ЛПВП. Отмечено повышение индекса HOMA-IR у  женщин в  постменопа-
узе — 1,49 (0,80-2,2) и 0,82 (0,3-1,4) у. е., соответственно, p<0,05).
Выделено два типа МС — МетОНМ и МС при избыточной массе тела с прео-
бладанием второго варианта МС у 90,6% женщин. Особенностью клинических 
проявлений МС с избыточной массой тела является выраженность метаболи-
ческих и  гормональных изменений  — высокие уровни ТГ (2,2±1,7 
и  1,65±0,3  ммоль/л, p<0,01) и  МК (371±84,4 и  342±71,8 мкмоль/л, p<0,05), 
индекса НОМА-IR (3,9 (1,8;6,0) и  2,8 (1,7;4,5) у. е., p<0,05), соответственно, 
и  снижение уровня SHBG (387,7 (319,7;517,0) и  623,8 (396,3;720,0) нмоль/л, 
p<0,01); установлено более тяжелое течение АГ. 
Заключение. Уровень SHBG, наиболее полно отражает тяжесть гормональ-
ных и метаболических нарушений у женщин климактерического периода с МС.
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Ключевые слова: менопаузальный метаболический синдром, избыточная 
масса тела, метаболическое ожирение, глобулин, связывающий половые 
гормоны.
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SPECIFICS OF METABOLIC SYNDROME PATHOPHYSIOLOGY IN WOMEN AT DIFFERENT PHASES 
OF CLIMACTERIC PERIOD

Mychka V. B.
1 

, Tolstov S. N.
2
, Salov I. A.

2

Aim. To study the specifics of metabolic syndrome (MS) course in women at 
different stages of climacterics and relationship with body mass and adipose tissue 
localization pattern.
Material and methods. Totally 138 women included during the climacteric 
period: 1st group — 52 women in premenopausal period; 2nd group — 86 women 
in early postmenopause. The age of participants for the 1st group was 49,1 
(48,0;51,0) years, 2nd group  — 53,9 (50,0;56,0) years. We studied lipid profile, 
MK and carbohydrate metabolism including C-peptide, IRI and HOMA-IR. The 
method for the hard phase IEA in blood plasma used to measure SHBG and 
dihydroepiandrosterin-sulphate (DHEAS). ABPM was performed for 24 hours by 
oscillometric method.
Results. Most women in postmenopausal period had adverse metabolic changes in 
lipid and carbohydrate metabolisms relevant for MS. Lipid profile disorders in 
women at menopausal switch were found with the highest levels during early 
postmenopause. The highest intergroup differences were found by the levels of TG 
of the blood and relationship of TG to HDL, non-HDL. Also the increase of HOMA-IR 
marked in women at postmenopause 1,49 (0,80-2,2) and 0,82(0,3-1,4) units, resp., 
p<0,05).

Two types of MS selected — MetONM and MS with overweight with the prevalence 
of the second type MS in 90,6% of women. The specifics of clinical presentation 
of MS in overweight is the severity of metabolic and hormonal changes  — high 
levels of TG (2,2±1,7 и  1,65±0,3 mmol/L, p<0,01) and MK (371±84,4 
и  342±71,8  mcmol/L, p<0,05), НОМА-IR (3,9 (1,8;6,0) и  2,8 (1,7;4,5) units, 
p<0,05), resp., and decrease of SHBG (387,7 (319,7;517,0) и 623,8 (396,3;720,0) 
nmol/L, p<0,01); more severe course of AH noted.
Conclusion. The level of SHBG is the most significant for representation of the severity 
of hormonal and metabolic changes in women during climacteric period with MS.
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Наряду с  общими для мужчин и  женщин факто-
рами риска (ФР) у  женщин имеется уникальный 
негативный ФР сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) — развитие дефицита эстрогенов в постмено-
паузе [1]. 

Накопление целого ряда ФР ССЗ у женщин после 
наступления менопаузы служит одним из  обоснова-
ний концепции “менопаузального метаболического 
синдрома” (МС). МС у женщин является более зна-
чимым ФР, чем у мужчин. Половина всех сердечно-
сосудистых событий у женщин возникает при нали-
чии этого синдрома [2]. 

Клиническая значимость выявляемых нарушений 
заключается в  том, что их сочетание ассоциируется 
с высоким риском развития ССЗ и сахарного диабета 
(СД) 2 типа [3]. 

Широкая распространенность, междисциплинар-
ность проблемы МС особо подчеркивается в недавно 
вышедшем Консенсусе Экспертов по МС [4]. 

Несмотря на  большой интерес в  изучении МС 
в последние годы, до настоящего момента все имею-
щиеся критерии не  в  полной мере удовлетворяют 
специалистов в определении понятия МС. Остаются 
малоизученными начальные его проявления и  осо-
бенности течения МС у женщин климактерического 
периода (КП) в  зависимости от  массы тела и  типа 
распределения жировой ткани, малочисленные дан-
ные о взаимосвязи метаболических и гормональных 
нарушений у  женщин этого возрастного периода, 
что и побудило нас к проведению данного исследо-
вания [4, 5]. 

Целью работы явилось изучение особенностей 
формирования МС у  женщин в  разные фазы КП 
в  зависимости от  массы тела и  типа распределения 
жировой ткани.

Материал и методы
В исследование было включено 138 женщин КП 

в  возрасте 51,1 (48,0;56,0) лет. После получения 
письменного согласия на  участие в  исследовании 
все обследуемые были разделены на  две группы  — 
в  1-ю  группу вошло 52 женщины в  пременопаузе 
(периоде менопаузального перехода), 2-ю группу 
составили 86 женщин в периоде ранней постмено-
паузы. 

Возраст участниц исследований в  1-й группе 
составил 49,1 (48,0;51,0) лет, во  2-й группе  — 
53,9  (50,0;56,0) лет. Возраст наступления менопаузы 
у  женщин 2-й группы 50,3 (48,0;52,0) лет, медиана 
длительности менопаузы 3,5 (2,0;5,0) лет. 

В исследование не включались женщины с клини-
ческими проявлениями атеросклероза, ранее диагно-
стированным СД 1 и 2 типа, развитием артериальной 
гипертонии (АГ) в  репродуктивном периоде и  сим-
птоматической АГ, заболеваниями щитовидной 
железы, преждевременной и  ранней менопаузой, 

гистеровариэктомией, тяжелыми соматическими 
заболеваниями.

При включении в  исследование у  всех участниц 
определяли липидный профиль, мочевую кислоту 
(МК) и глюкозотолерантный тест. 

Чувствительность периферических тканей к инсу-
лину оценивали по  концентрации иммунореактив-
ного инсулина (ИРИ) и С-пептида, которые опреде-
ляли в плазме венозной крови утром натощак мето-
дом иммуноферментного анализа (ИФА). Для 
определения степени инсулинорезистентности (ИР) 
определяли гомеостатический индекс ИР — HOMA-
IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance). 
Исследование гормонального статуса проводили 
методом твердофазного ИФА. В плазме крови опре-
деляли содержание глобулина, связывающего поло-
вые гормоны (SHBG) и  дигидроэпиандростерон-
сульфат (ДГЭАС). В качестве референтных значений 
использовали результаты, полученные в контрольной 
группе здоровых женщин. 

Суточное мониторирование АД (СМАД) прово-
дили осциллометрическим методом при помощи 
аппарата МнСДП-2 (ООО “Пётр Телегин”, Россия) 
по общепринятой методике. 

Для оценки степени ожирения вычисляли 
индекс Кетле (ИМТ) по известной формуле — (кг)/
рост(м

2
). Выраженность абдоминального ожирения 

(АО) определяли косвенно по  величине окружно-
сти талии (ОТ) и  коэффициенту ОТ/ОБ  — окруж-
ность талии/окружность бедер. Величину ОТ 
>80  см и  коэффициент ОТ/ОБ >0,85 расценивали 
как признак АО. Для диагностики МС использо-
вали критерии Международной федерации диа-
бета, 2005г.

Статистическая обработка данных выполнена 
с помощью программы “Statistica 6.0”. В случае нор-
мального распределения изучаемые признаки пред-
ставлены в  виде M±SD и  в  виде медианы и  интер-
квартильного интервала [Ме (25%;75%)] если изучае-
мые признаки не имели нормального распределения. 
Для качественных показателей вычисляли абсолют-
ные и относительные частоты. При анализе межгруп-
повых различий количественных показателей исполь-
зовался непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Для выявления существующих различий по  качест-
венным признакам использовали точный критерий 
Фишера, критерий χ2

. Для исследования связи при-
знаков рассчитывались коэффициенты корреляции 
Спирмена (r). За  критический уровень значимости 
в исследовании принимали р<0,05.

Результаты и обсуждение
В группе постменопаузальных женщин преобла-

дали пациентки более старшего возраста, достоверно 
чаще в этой группе женщин выявляли АО, с большим 
постоянством диагностировался МС  — у  53/62% 
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постменопаузальных женщин по  сравнению 
с 11/21,1% женщинами в пременопаузе (р<0,01).

С наступлением менопаузы и  утратой защитного 
влияния половых гормонов в  организме женщины 
происходит множество изменений, способных ока-
зывать неблагоприятное влияние на  уровни сер-
дечно-сосудистого риска [4, 6]. 

Распределение основных компонентов МС пред-
ставлено на рисунке 1.

Представляет интерес изучение отдельных компо-
нентов МС у женщин в разные фазы КП.

Особенности метаболических ФР у  женщин в  раз-
ные фазы КП. Наиболее типичными изменениями 
КП была быстрая прибавка массы тела у всех обсле-
дованных женщин, наиболее выраженная в  группе 
постменопаузальных женщин. 

У женщин в  периоде менопаузального перехода 
ИМТ составил 25,6 (24,0;28,1) кг/м

2
, что достоверно 

ниже, чем у  постменопаузальных женщин  — 
29,5 (27,5;33,2), р<0,05. Превышение ИМТ выше нор-
мальных значений наблюдалось у  68 (79%) женщин 
2-й группы и у 27 (51,9%) женщин 1-й группы (р<0,05).

Показатель ОТ у  женщин 1-й группы составил 
83,0 (74,0;93,0) см, что ниже, чем у  женщин 
2-й  группы  — 97,0 (87,0;107,0), р<0,05. Отношение 
ОТ/ОБ у  женщин 1-й группы  — 0,80 (0,77;0,84) см, 
во 2-й группе — 0,85 (0,82;0,90), р<0,05.

АО было диагностировано у  76 (88,3%) женщин 
2-й группы и у 26 (50%) женщин 1-й группы (р<0,05).

Результаты исследования липидного профиля 
у  женщин в  разные фазы КП представлены в  таб-
лице 1.

В проведенном исследовании нарушения липид-
ного обмена у  женщин выявлялись достаточно 
рано  — уже в  пременопаузе, но  наибольшей выра-
женности как в  качественном, так и  количествен-
ном отношении, достигали в  периоде ранней пост-
менопаузы. 

У женщин в  постменопаузе отмечалось увеличе-
ние атерогенности плазмы крови по  сравнению 
с  женщинами периода менопаузального перехода, 
что заключалось в  увеличении ХС крови, ХС не- 
ЛПВП, ТГ и отношения ТГ/ЛПВП.

Повышение ХС крови наблюдалось у  10  (19,2%) 
женщин в  пременопаузе и  у  30 (34,8%) женщин 
в постменопаузальном периоде (р<0,05). Увеличение 
ХС ЛПНП встречалось у 16 (30,7%) женщин в преме-
нопаузе и в два раза чаще — у 53 (61,6%) женщин — 
в  ранней постменопаузе (р<0,001). Повышение ТГ 
≥1,7  ммоль/л было отмечено у  16 (30,7%) женщин 
в  периоде менопаузального перехода и  у  52 (60,4%) 
постменопаузальных женщин (р<0,01). Снижение 
антиатерогенного ХС ЛПВП <1,3 ммоль/л наблюда-
лось у 12 (23%) в пременопаузе и достоверно чаще — 
у  34 (39,5%) женщин  — в  ранней постменопаузе 
(р<0,05).

Несмотря на отсутствие достоверных изменений 
ХС ЛПНП и ХС ЛПВП отмечались высокодостовер-
ные различия изучаемых групп по расчетным пока-
зателям  — ТГ/ЛПВП и  ХС не-ЛПВП, отражающих 
суммарную атерогенность плазмы крови. Можно 
предположить, что включение указанных показате-
лей в рутинное обследование женщин КП позволит 
более надежно диагностировать атерогенные изме-
нения, чем только определение ХС ЛПВП и  ХС 
ЛПНП.

Выявленные изменения в  липидном спектре 
крови имеют большое значение, так как в некоторых 
исследованиях было отмечено, что у  женщин боль-
шее прогностическое значение в развитии заболева-
ний, ассоциированных с атеросклерозом, имеет низ-
кий уровень ХС ЛПВП и повышение ТГ [7]. 

Было показано, что уровни ТГ и  их отношение 
к  уровню ХС ЛПВП являются мощными независи-
мыми предикторами раннего развития атеросклероза 
у женщин [8].

У женщин в  постменопаузе выявлялись досто-
верно более высокие значения тощаковой и постпран-

ОТ≥80 см ИТБ> 0,85 ХС ЛПВП<1,3 
ммоль/л

ТГ≥1,7 
ммоль/л

АГ

50,0 49,0 23,0 30,7 38,4

88,3 88,7 39,5 60,4 66,2

постменопауза

пременопауза

<0,05 <0,05 <0,05 <0,01 <0,05

Рис.1. Распределение основных компонентов метаболического синдрома.
Примечание: % женщин в каждой группе, р — статистически значимые отли-
чия между группами.

Таблица 1
Липидный профиль женщин в разные фазы 

климактерического периода 

Показатели 1-я группа, n=52 2-я группа, n=86

Общий ХС, ммоль/л 4,8 (4,5;6,1) 5,5 (5,2;6,2)*

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,7 (2,5;3,8) 3,3 (2,6;4,1)

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,36 (1,3;1,5) 1,27 (1,2;1,4)

ТГ, ммоль/л 1,43 (1,3;1,7) 1,87 (1,5;2,6)**

ИА, у. е. 2,7 (2,2;3,5) 3,1 (2,8;4,1)

TГ/ЛПВП 1,0 (0,9;1,2) 1,5 (1,1;2,3)**

ХС не-ЛПВП, ммоль/л 3,45 (3,2;3,8) 4,2 (3,6;4,6)**

Примечания: данные представлены в виде Ме (25%;75%), в таблице отмече-
ны значения р (* — p<0,05, ** — p<0,01).
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диальной глюкозы по  сравнению с  женщинами 
в периоде менопаузального перехода (табл. 2).

Впервые выявленные нарушения углеводного 
обмена отмечены только в  группе постменопаузаль-
ных женщин — у 20 из них (23,3%), р<0,001. 

Наибольшее число корреляций установлено между 
постпрандиальной глюкозой и показателями липид-
ного обмена — общим ХС (r=0,30, р<0,05), ХС ЛПНП 
(r=0,3, р<0,05), ХС ЛПВП (r=-0,3, р<0,05), ТГ (r=0,5, 
р<0,05) и  только расчетный показатель ТГ/ЛПВП 
положительно коррелировал как с тощаковой (r=0,3, 
р<0,05), так и  с  постпрандиальной (r=0,51, р<0,05) 
глюкозой крови.

Увеличение массы тела в сочетании с неблагоприят-
ными метаболическими изменениями, возникающими 
у женщин на фоне возрастного эстрогенного дефицита, 
становятся основой для формирования ИР и МС [9]. 

В проведенном исследовании отмечены досто-
верно более высокие значения индекса HOMA-IR 

у  женщин в  постменопаузе по  сравнению с  женщи-
нами в  пременопаузе  — 1,9 (1,0-3,0) и  0,84 (0,3-
1,4) у. е., соответственно, (табл. 2). 

Индекс HOMA-IR был взаимосвязан с основными 
составляющими МС  — АГ (r=0,55, р<0,01), АО 
(r=0,53, р<0,001), ТГ (r=0,45, р<0,001), ХС ЛПВП 
(r=-0,35, р<0,01), ТГ/ЛПВП (r=0,34, р<0,01), МК 
(r=0,37, р<0,001).

Меньшее число взаимосвязей выявлено между 
уровнем базального инсулина и компонентами МС — 
ОТ (r=0,34, p<0,05), ТГ (r=0,37, p<0,01), ТГ/ЛПВП 
(r=0,34, p<0,01), МК (r=0,30, p<0,01).

Установлено, что у  женщин формирование боль-
шинства метаболических нарушений, в  том числе 
гиперурикемии, наблюдается в перименопаузальном 
периоде. Общепризнана взаимосвязь гиперурикемии 
с  компонентами МС, однако механизмы этих взаи-
мосвязей до конца не изучены [10]. 

Уровень МК у пациенток обеих групп достоверно 
не отличался, отмечалась лишь тенденция к ее увели-
чению в  группе постменопаузальных женщин  — 
312  (257;342) мкмоль/л и  356 (271;387) мкмоль/л, 
соответственно.

Отмечена взаимосвязь МК с другими метаболиче-
скими ФР (компонентами МС)  — с  ИМТ (r=0,38, 
p<0,01), ОТ (r=0,35, p<0,01), ХС ЛПНП (r=0,25, 
p<0,01), ХС ЛПВП (r=-0,27, p<0,05), ТГ (r=0,35, 
p<0,01), ТГ/ЛПВП (r=0,40, p<0,01), с  постпранди-
альной глюкозой крови (r=0,25, p<0,05). 

Роль ожирения при МС оценивается неодно
значно. На сегодняшний день ожирению в развитии 
МС отводится ключевая роль, однако накопленные 
на  сегодняшний день данные указывают на  то, что 
ожирение характерно не для всех пациенток с МС. 

МС может отмечаться у пациентов с нормальной 
массой тела (ИМТ менее 25  кг/м

2
), обозначаемое 

в  настоящее время как “метаболическое ожирение 
при нормальной массе тела” (МетОНМ) [5, 11, 12]. 

Значительное число работ было посвящено изучению 
компонентов МС у пациентов с лишним весом в разных 
возрастных группах, однако до  сегодняшнего дня 
не  определен вклад особого варианта МС  — МетОНМ 
в общий сердечно-сосудистый риск у женщин.

В ряде исследований было показано, что среди 
лиц с  МетОНМ распространенность МС была 
в 4 раза, а у женщин в 8 раз выше, чем среди “мета-
болически здоровых” пациентов без любых вариан-
тов ожирения, а также была высокая распространен-
ность дислипидемий, нарушений углеводного 
обмена и АГ [13].

В проведенном исследовании МетОНМ было 
отмечено у 13 (9,4%) обследованных женщин (табл. 3). 

Особенностью МС с  избыточной массой тела 
являются более выраженные метаболические и гор-
мональные изменения. По  сравнению с  женщи-
нами с “метаболическим ожирением” у пациенток 

Таблица 2
Показатели углеводного обмена у женщин  

в разные фазы климактерического периода

Показатели 1-я группа, n=52 2-я группа, n=86

Глюкоза крови венозная натощак, 
ммоль/л

4,8 (4,3;5,2) 5,6 (4,9;5,9)**

Постпрандиальная глюкоза крови, 
ммоль/л ммоль/л

5,9 (5,8;6,2) 6,5 (5,9;8,2)*

С-пептид, нмоль/л 0,93 (0,74;1,33) 1,18 (0,44;2,50)

ИРИ, мкМЕ/мл 5,1 (2,5;8,5) 9,0 (3,0;15,0) 

Индекс НОМА-IR, у. е. 0,9 (0,3-1,4) 2,1 (1,0-3,5)*

Примечания: данные представлены в виде Ме (25%;75%), в таблице отмече-
ны значения р (* — p<0,05, ** — p<0,01).

Таблица 3
Характеристика МС у женщин  

при нормальной и избыточной массе тела

Показатели МС при нормальной 
массе тела, n=13

МС при избыточной 
массе тела, n=51

ИМТ, кг/м
2

24,7±2,5 31,4±4,2***

ОТ, см 84,2±3,1 99,9±5,2***

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,8±0,8 3,4±0,9

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,25±0,1 1,17±0,2

ТГ, ммоль/л 1,65±0,3 2,2±0,7**

TГ/ЛПВП 1,42±0,2 1,9±0,3*

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

342±71,8 371±84,4*

Глюкоза крови венозная 
тощаковая, ммоль/л

5,4±0,7 5,8±0,9

ИРИ, мкМЕ 11,6 (8,0;17,0) 15,2 (8,5;25,0)

Индекс НОМА-IR, у. е. 2,8(1,7;4,5) 3,9 (1,8;6,0)*

SHBG, (нмоль/л) 623,8 (396,3;720,0) 387,7 (319,7;517,0)**

ДГЭА-S (мкг/мл) 1,7 (0,3;3,2) 1,64 (0,8;2,2)

Примечания: данные представлены в виде M±SD и Ме (25%;75%); в таблице 
отмечены значения р (* — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001). 
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с  МС с  повышенной массой тела отмечаются зна-
чимо более высокие уровни ТГ (р<0,01) и  МК 
(р<0,05), показателя ТГ/ЛПВП (р<0,05), более 
выраженная ИР  — увеличение индекса HOMA-IR 
(р<0,05) и  концентрации ИРИ (р>0,05). Это еще 
раз подчеркивает ключевую роль ожирения в  раз-
витии МС.

Если значимость эстрогенов в  развитии мено-
паузального МС на  сегодняшний день не  вызы-
вает сомнений, то  исследования, посвященные 
роли андрогенов в формировании метаболических 
нарушений, достаточно противоречивы. Недоста-
точно изучен вопрос о  значимости гормональных 
нарушений в формировании различных вариантов 
МС [14].

В отличие от  довольно резкого снижения выра-
ботки эстрогенов в  менопаузальном периоде уровни 
андрогенов уменьшаются с  возрастом постепенно. 
На  фоне существующей относительной андрогении, 
наблюдаемой у  женщин в  менопаузе, особое значе-
ние приобретает SHBG  — основной фактор биоак-
тивности андрогенов. Снижение этого показателя 
у  женщин в  менопаузе тесно связано с  увеличением 
АО и  формированием ИР, неблагоприятными мета-
болическими нарушениями. 

В ряде исследований было показано, что низкие 
значения SHBG являются сильным независимым 
фактором риска развития СД 2 типа, АГ, ССЗ и общей 
смертности [14]. 

В проведенном исследовании у  пациенток МС 
с  избыточной массой тела отмечалось более низкие 
значения уровня SHBG (р<0,01), что может играть 
значимую роль в формировании АО и выраженности 
метаболических нарушений у этих женщин. 

Значимой динамики другого предшественника 
андрогенов — ДГЭА-S у женщин с различными вари-
антами МС выявлено не было (табл. 3). 

В проведенной нами работе отмечена корреляция 
уровня SHBG со многими проявлениями МС — САД 
(r=-0,26, р<0,01), ОТ (r=-0,45, р<0,001), липидными 
нарушениями (уровнем ЛПНП (r=-0,36, р<0,01) ТГ 
(r=-0,30, р<0,01), ТГ/ЛПВП (r=-0,26, р<0,01), МК 
(r=-0,29, р<0,05). Низкий уровень SHBG ассоцииро-
вался с ИР и гиперинсулинемией — получены взаи-
мосвязи с  базальным уровнем инсулина (r=-0,30, 
р<0,05) и индексом HOMA-IR (r=-0,26, р<0,05). 

Таким образом, SHBG взаимосвязан с  большин-
ством метаболических проявлений у  женщин КП, 
имеет тесную ассоциацию с  нарушениями углевод-
ного обмена и наиболее полно отражает тяжесть гор-
мональных и  метаболических нарушений в  составе 
синдрома ИР. По  нашему мнению, определение 
уровня SHBG может дополнить картину метаболиче-
ского дисбаланса.

Несмотря на описанные в литературе положитель-
ные сосудистые эффекты андрогенного предше

ственника тестостерона ДГЭА-S, в  проведенном 
нами исследовании обнаружены разнонаправленные 
корреляционные взаимосвязи с  основными кардио-
метаболическими ФР — положительные взаимосвязи 
с ИМТ (r=0,26, p<0,05), ОТ (r=0,26, p<0,05), ЛПНП 
(r=0,26, p<0,05), МК (r=0,29, p<0,01), отрицательная 
взаимосвязь — с ХС ЛПВП (r=-0,30, p<0,05). 

Клинические особенности течения АГ при разных 
вариантах МС. При первичном обследовании обра-
щала на  себя внимание высокая частота впервые 
выявленной АГ  — у  20 (38,4%) женщин в  периоде 
менопаузального перехода и  у  57 (66,2%) пациенток 
в ранней постменопаузе (p<0,05).

Несмотря на то, что проведенные ранее эпидеми-
ологические исследования указывают на более высо-
кую распространенность АГ у женщин в постменопа-
узе по  сравнению с  женщинами в  пременопаузе, 
вопрос о  том, приводит  ли наступление менопаузы 
к  повышению АД, окончательно не  решен. Это 
во  многом обусловлено зависимостью показателей 
АД от  воздействия других ФР, что достаточно часто 
позволяет рассматривать АГ у женщин в перименопа-
узе в рамках МС.

Для нас представляло интерес изучение особенно-
стей течения АГ у  женщин с  разными вариантами 
МС — с избыточной массой тела и МетОНМ.

У 8 (61,5%) пациенток с  МетОНМ была диагно-
стирована АГ, что несколько ниже по  сравнению 
с  пациентками, у  которых диагностирован МС 
с избыточной массой тела — у 39 (76,4%) пациенток 
(отличия недостоверны).

Результаты СМАД у  пациенток с  АГ и  различ-
ными вариантами течения МС представлены в  таб-
лице 4. 

Таблица 4
Результаты СМАД у пациенток с АГ  

и различными вариантами МС

Параметры АГ и МС при нормальной 
массе тела

АГ и МС при избыточной 
массе тела

САД сутки, мм рт.ст. 127,8±9,6 134,5±10,5*

САД день, мм рт.ст. 130,7±11,6 137,2±13,1*

САД ночь, мм рт.ст. 115,4±11,5 122,3±15,1

ДАД сутки, мм рт.ст. 74,7±5,4 78,7±8,4

ДАД день, мм рт.ст. 77,2±5,7 81,2±9,1

ДАД ночь, мм рт.ст. 67,8±9,5 71,7±9,1

ИВГ САД сутки,% 14,5 (11,3;30,5) 43,7 (6,0;62,3)*

ИВГ САД день,% 17,1 (12,0;42,0) 41,5 (7,4;82,1)*

ИВГ САД ночь,% 10,2 (2,9;15,8) 38,0 (10,0;61,0)*

ИВГ ДАД сутки,% 11,0 (3,0;12,0) 28,6 (11,7;41,9)*

ИВГ ДАД день,% 15,3 (5,0;17,7) 23,5 (6,3;39,8)

ИВГ ДАД ночь,% 10,1 (8,0;14,8) 28,8 (10,6;73,3)*

Примечания: данные представлены в виде M±SD и Ме (25%;75%); в таблице 
отмечены значения р (* — p<0,05).

Сокращения: ИВГ — индекс времени гипертонии, ПАД — пульсовое АД.
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Результаты СМАД указывают на  более тяжелое 
течение АГ у  женщин с  МС на  фоне повышенной 
массы тела. Характер изменений АД и  показателей 
нагрузки давлением свидетельствует о наличии у этой 
группы женщин транзиторной, преимущественно 
систолической, АГ в течение суток. 

У пациенток с  МетОНМ отмечено более мягкое 
течение АГ и  транзиторное повышение САД отме-
чено преимущественно в дневные часы. У этой кате-
гории пациенток показатели САД в  течение суток 
и дневные часы, а также показатели нагрузки давле-
нием САД и ДАД в течение суток, дневные и ночные 
часы имели достоверно более низкие значения. 

Достоверных отличий по  уровню ПАД между груп-
пами выявлено не было, однако у пациенток с АГ и ожи-
рением отмечены более высокие значения ПАД по срав-
нению с женщинами с АГ и нормальной массой тела.

У 5 (62,5%) пациенток с МетОНМ выявлены раз-
личные нарушения суточного ритма АД. Преоблада-
ющим было нарушение суточного профиля АД 
с  недостаточным его снижением в  ночные часы. 
Чрезмерное снижение АД в  ночные часы выявлено 
у  1 пациентки. Изолированная ночная гипертензия 
в этой группе женщин не наблюдалась. 

В группе женщин с  АГ и  МС с  ожирением 
у 26 (66,6%) пациенток выявлены различные наруше-
ния суточного ритма АД (отличия недостоверны). 

Как и  у  предыдущих женщин, преобладающим 
являлся суточный профиль АД с  недостаточным его 

ночным снижением — у 17 пациенток. Ночное повы-
шение АД наблюдалось у 6 женщин и отсутствовало 
у женщин с МетОНМ. Чрезмерное ночное снижение 
АД также встречалось чаще у женщин этой группы — 
у 3 пациенток. 

Заключение
По сравнению с женщинами периода менопау-

зального перехода у  женщин в  ранней постмено-
паузе нарастает как количество клинико-лабора-
торных проявлений МС, так и  степень их выра-
женности.

У женщин климактерического периода проявле-
ния МС могут присутствовать не только при ожире-
нии и  абдоминальном типе распределения жировой 
ткани, но и при нормальной массе тела (“метаболи-
ческое ожирение при нормальной массе тела”).

Особенностью МС с  избыточной массой тела 
по  сравнению с  МетОНМ является более выражен-
ные метаболические и  гормональные изменения, 
более тяжелое течение АГ. 

Из показателей гиперандрогении уровень 
SHBG, наиболее полно отражает тяжесть гормо-
нальных и  метаболических нарушений у  женщин 
климактерического периода с  МС и  избыточной 
массой тела.

Определение уровня SHBG может дополнить кар-
тину метаболического дисбаланса у женщин климак-
терического периода.
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Метаболический синдром

ГАЛЕКТИН 3 И АЛЬДОСТЕРОН У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 
И МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
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Цель. Изучить уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у паци-
ентов с метаболическим синдромом (МС) и с фибрилляцией предсердий (ФП) 
для определения их значимости. 
Материал и  методы. Обследовано 100 пациентов с  МС (IDF, 2005), из  них 
50 больных с ФП: 28 с пароксизмальной и 22 с персистирующей формами. Группу 
контроля составили 50 практически здоровых людей без сердечно-сосудистой 
патологии и  метаболических нарушений. Уровень галектина 3 и  альдостерона 
в  сыворотке крови оценивался методом иммуноферментного анализа ELISA. 
Всем обследованным выполнены антропометрия, исследования липидного спек-
тра и уровня гликемии натощак, трансторакальная эхокардиография. 
Результаты. Уровень галектина 3 в сыворотке крови у больных с МС в сочета-
нии с ФП выше, чем у пациентов с МС без ФП и выше, чем у здоровых (0,72 
[0,44;1,36], 0,44 [0,42;1,22] и 0,32 [0,28;0,42] нг/мл, соответственно; р<0,01). 
Уровень альдостерона в сыворотке крови в группе МС с ФП был также в 2 раза 
выше, чем у  здоровых (202,2±82,4 и  98,4±51,2 пг/мл, р<0,001) и  выше, чем 
в  группе МС без ФП (202,2±82,4 и  148,3±73,3 пг/мл, р<0,001). У  пациентов 
с персистирующей формой ФП установлен более высокий уровень галектина 
3 и альдостерона в сравнении с больными с пароксизмальной формой. Уста-
новлена положительная корреляция между уровнями альдостерона и  галек-
тина 3 в сыворотке крови (r=0,521, р<0,001). 
Заключение. Маркеры фиброза миокарда галектин 3 и альдостерон в сыво-
ротке крови у  больных с  фибрилляцией предсердий и  метаболическим син-
дромом выше, чем у  пациентов с  метаболическим синдромом без данной 
аритмии и выше, чем у здоровых. При персистирующей форме фибрилляции 
предсердий уровень галектина 3 и  альдостерона выше, чем при пароксиз-
мальной форме.
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Aim. To study the levels of galectin 3 and aldostrone in blood serum of metabolic 
syndrome (MS) patients and atrial fibrillation (AF) for their importance evaluation.
Material and methods. Totally 100 patients with MS (IDF, 2005) studied, of those 
50 with AF: 28 with paroxysmal and 22 with persistent types. Controls were 50 almost 
healthy persons without cardiovascular pathology and metabolic disorders. Levels 
of galectin 3 and aldosterone in serum were measured by ELISA. All participants also 
underwent anthropometry, lipid profile and fasting glycemia measurements, 
transthoracal echocardiography.
Results. Galectin 3 level in MS and AF patients’ serum was higher than in MS 
without AF and than in healthy persons (0,72 [0,44;1,36], 0,44 [0,42;1,22] and 
0,32 [0,28;0,42] ng/ml, resp.; р<0,01). Level of aldosterone  in serum of MS with AF 
patients was also 2 times higher than in healthy persons (202,2±82,4 and 
98,4±51,2  pg/ml, р<0,001) and higher than in MS without AF (202,2±82,4 and 
148,3±73,3 pg/ml, р<0,001). In patients with persisting AF there was higher level of 
galectine 3 and aldosterone comparing to those with paroxysmal. We found positive 
correlation in aldosterone levels and galectin 3 in serum (r=0,521, р<0,001). 

Conclusion. Markers of myocardial fibrosis galectin 3 and aldosterone in serum 
of atrial fibrillation patients with metabolic syndrome were higher than 
in  metabolic syndrome without that type of arrhythmia and than in healthy 
persons. In persisting type of atrial fibrillation the level of galectin3 was higher 
than in paroxysmal type.
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Фибрилляция предсердий (ФП) относится к  числу 
наиболее часто встречающихся устойчивых нарушений 
ритма  — около 1,5% взрослого населения развитых 
стран страдает ФП [1]. ФП является независимым фак-
тором риска инвалидизации и смертности и часто при-
водит к таким осложнениям, как инсульт, тромбоэмбо-
лии, сердечная недостаточность и деменция [2]. В связи 
с большой распространенностью и социальной значи-
мостью ФП продолжается изучение причин и механиз-
мов развития данной аритмии. 

В основе развития ФП лежат различные патологи-
ческие механизмы: гемодинамические нарушения, 
структурные изменения предсердий, электрическая 
неоднородность миокарда. Развитие фиброза мио-
карда относится к  ключевым факторам формирова-
ния и прогрессирования ФП. 

Имеются данные о том, что метаболический синдром 
(МС) ассоциирован с ФП. В популяционном проспек-
тивном исследовании ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities Study) продемонстрировано, что МС увели-
чивает риск развития ФП на 67% [3]. Одним из основных 
компонентов МС является артериальная гипертензия 
(АГ). Существует множество нейрогуморальных меха-
низмов регуляции артериального давления (АД), среди 
которых ключевая роль принадлежит ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системе (РААС). Хорошо известно, 
что компоненты РААС — ангиотензин II и альдостерон 
участвуют в  формировании АГ и  прогрессировании 
поражения органов-мишеней. В  последние годы уста-
новлено, что альдостерон не  только стимулирует реаб-
сорбцию натрия на уровне почечных канальцев, но и ока-
зывает профиброгенный эффект, вызывая фиброз в сосу-
дистой стенке и  миокарде. Установлена связь между 
высоким уровнем альдостерона и  ФП. Показано, что 
у пациентов с первичным альдостеронизмом риск разви-
тия данной аритмии в 12 раз выше, чем в популяции [4]. 
Уровень альдостерона плазмы и экспрессия генов рецеп-
торов к  альдостерону в  предсердиях у  пациентов с  ФП 
повышены [5]. В экспериментальных работах показано, 
что альдостерон может вызывать фиброз предсердий 
даже в  отсутствие гипертензии и  избыточных нагрузок 
на стенки камер сердца, а антагонисты рецепторов аль-
достерона — спиронолактон и эплеренон препятствуют 
развитию фиброза и снижают риск возникновения эпи-
зодов ФП при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) [6].

До настоящего времени не  вполне ясно, посред
ством каких механизмов альдостерон способствует 
развитию фиброза. Существует мнение, основанное 
на данных экспериментальных работ, о том, что важ-
ную роль в реализации провоспалительного и профи-
брогенного эффекта альдостерона на уровне сосудис
той стенки и  в  миокарде у  мышей играет галектин 
3 [7]. Применение ингибиторов галектина 3 в экспери-
менте уменьшает фиброз миокарда, возникающий под 
воздействием альдостерона. Эти данные также под-

тверждают тесное взаимодействие галектина 3 и  аль-
достерона [8].

Галектин 3  — белок семейства лектинов, являю-
щийся мощным фактором активации фибробластов 
и синтеза коллагена, участвующий в развитии фиброза 
в  миокарде, легких, почках, печени с  развитием соот-
ветствующих патологических состояний. В  клиниче-
ских исследованиях установлено, что высокий уровень 
галектина 3 обнаружен в  сыворотке крови пациентов 
с ХСН и является предиктором смертности [9]. Галек-
тин 3 активирует фибробласты и повышает синтез кол-
лагена I типа, что ведет к развитию фиброза и неблаго-
приятного ремоделирования сердца [10].

В 2014г опубликованы первые данные, свидетель
ствующие о  том, что среди пациентов с  ФП уровень 
галектина 3 выше, чем в популяции. В частности, при 
10-летнем наблюдении за  3306 участниками Фремин-
гемского исследования установлено, что у 250 человек 
(7,8%) зарегистрированы эпизоды ФП, а более высокий 
уровень циркулирующего галектина 3 был ассоцииро-
ван с повышением риска развития ФП [11].

Однако в  литературе до  настоящего времени нет 
работ, посвященных изучению взаимосвязи галектина 3 
с альдостероном у пациентов с ФП и МС. Поиск марке-
ров фиброза миокарда и предикторов развития и про-
грессирования ФП у больных МС представляется акту-
альным, так как это позволит выделять группы риска 
развития ФП и осуществлять первичную и вторичную 
профилактику данной аритмии. 

Исходя из этого, целью данного исследования было 
изучение уровня галектина 3 и  альдостерона в  сыво-
ротке крови у пациентов с МС, в том числе в сочетании 
с ФП для определения возможной роли этих маркеров 
фиброза в возникновении ФП при МС.

Материал и методы
В исследование было включено 150 человек в возра-

сте от  35 до  65 лет, при этом лиц моложе 60 лет было 
80%. Обследовано 50 пациентов с метаболическим син-
дромом без фибрилляции предсердий (МС без ФП) 
и 50 больных с метаболическим синдромом с фибрил-
ляцией предсердий (МС с  ФП). Группу сравнения 
составили 50 практически здоровых лиц без сердечно-
сосудистой патологии и  метаболических нарушений. 
Оценка компонентов МС была проведена согласно 
критериям Международной Федерации специалистов 
по сахарному диабету (IDF, 2005). Диагноз ФП установ-
лен на  основании документально зарегистрированных 
эпизодов этой аритмии по  данным электрокардиогра-
фии (ЭКГ) или 24-часового мониторирования ЭКГ 
(СМЭКГ). Форма ФП определена согласно Нацио-
нальным рекомендациям по  диагностике и  лечению 
фибрилляции предсердий (РКО/ВНОА/АССХ, 2012).

Из исследования были исключены пациенты с кли-
нически значимой или выявленной по результату пробы 
с  физической нагрузкой ИБС, ХСН II-IV функцио-
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нального класса (NYHA), патологией клапанов сердца, 
системными, онкологическими, острыми и  хрониче-
скими воспалительными заболеваниями. Критериями 
исключения также стали ХБП, патология печени и лег-
ких с нарушением их функции, заболевания щитовид-
ной железы, первичный альдостеронизм, инсульты, 
операции или другие интервенционные вмешательства 
на сердце в анамнезе. 

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(GCP) и принципами Хельсинской декларации. Прото-
кол исследования был одобрен этическими комитетами 
всех участвующих центров. До включения в исследова-
ние у  всех участников было получено письменное 
информированное согласие.

В данной работе оценивались клинические, антро-
пометрические и  лабораторные показатели, резуль-
таты инструментальной диагностики: ЭКГ, СМЭКГ, 
ЭхоКГ. Протокол трансторакальной ЭхоКГ выполнен 
в  соответствии с  рекомендациями Американской 
Ассоциации Эхокардиографии в  М  — и  2D режимах 
на аппарате Vivid 7 (General Electrics, USA) двумя спе-
циалистами, не  знающими клинической истории 
пациентов.

Уровень галектина 3 был определен в  сыворотке 
крови методом иммуноферментного анализа по  мето-
дике ELISA с помощью набора Human Galectin-3 ELISA 
kit; eBioscience компании Bender MedSystems GmbH, 
Campus Vienna, минимальная концентрация определе-
ния — 0,12 нг/мл. Уровень альдостерона был определен 
в  сыворотке крови, забор которой был осуществлен 
в утренние часы (08:00-11:00) в вертикальном положе-
нии пациента, с  помощью иммуноферментного ана-
лиза набором ELISA kit компании DBC Inc, Canada, 
минимальная концентрация определения  — 15 пг/мл. 

Уровень NT-proBNP определен в плазме крови с помо-
щью набора электрохемилюминесцентного иммуноте-
ста (ECLIA, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim), 
минимальная концентрация  — 5 пг/мл. Расчет СКФ 
проводился по формуле CKD-EPI. 

В результатах числовые переменные представлены 
как среднее ± стандартное отклонение или медиана 
с указанием межквартильных интервалов. Для сравне-
ния показателей с  нормальным распределением был 
использован параметрический тест Стьюдента; при 
ненормальном распределении непараметрический 
U-тест Манна-Уитни; множественные сравнения 
в группах проводились с поправкой Бонферонни. При 
оценке значимости коэффициента корреляции исполь-
зован критерий Спирмана с  учетом ненормального 
распределения показателя галектина 3. Статистические 
анализы были проведены с  помощью программного 
обеспечения SPSS Statistics 17.0 (USA).

Результаты
Исследуемые группы не  различались по  возрасту 

и были сопоставимы по полу. При сравнении здоровых 
лиц и пациентов с МС установлены различия по массе 
тела, окружности талии, окружности бедер, индексу 
массы тела, липидному профилю и  уровню глюкозы 
плазмы крови. В группах МС с ФП и без данного нару-
шения ритма значимых различий по вышеперечислен-
ным показателям не установлено. Уровень NT-proBNP 
был выше у больных с ФП в сравнении со здоровыми 
и  пациентами с  МС без ФП, однако значения этого 
показателя во  всех группах, согласно Национальным 
рекомендациям по диагностике и лечению ХСН, были 
характерны для лиц без сердечной недостаточности 
(ОССН/РКО/РНОМТ, 2013). Более подробная инфор-
мация представлена в таблице 1.

Таблица 1
Клинические, антропометрические и лабораторные показатели 

Здоровые
N=50
(группа 1)

МС без ФП
N=50
(группа 2)

МС с ФП
N=50
(группа 3)

Статистическая
значимость

Возраст, лет 52,1±8,6 53,7±7,6 53,7±7,2 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Пол, муж/жен 24/26 21/29 30/20 p
1,2

 >0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Масса тела, кг 66,6±11,1 91,4±16,9 91,9±19,0 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ОТ, см 81,9±8,1 108,3±11,5 107,4±13,5 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ОБ, см 92,7±8,4 111,8±11,5 109,7±15,9 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ИМТ, кг/ м
2

23,4±2,8 32,7±5,6 31,2±5,6 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

Общий ХС, ммоль/л 4,8±0,9 5,9±1,1 5,8±1,2 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,6±0,3 1,1±0,3 1,1±0,4 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ТГ, ммоль/л 0,9±0,3 2,3±0,8 2,1±1,2 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ТТГ, МкМЕ/мл 1,9±0,8 2,2±0,9 2,2±1,1 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

СКФ, мл/мин/1,73м
2

96,0±8,0 96,8±9,4 96,0±6,8 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Глюкоза, ммоль/л 4,7±0,6 5,9±1,2 5,9±1,4 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

NT — proBNP, пг/мл 41,0 [22,4;53,3] 47,5 [20,4;72,2] 112,0 [34,2;170,1] p
1,2

>0,05; p
1,3

<0,001; р
2,3

<0,05

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, МС — метаболический синдром, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, СКФ — скорость клубочковой филь-
трации, ТГ — триглицериды, ТТГ — тиреотропный гормон, ФП — фибрилляция предсердий, ХС — холестерин, ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности, NT — proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического гормона.
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Уровень галектина 3 у  больных с  МС и  ФП был 
более, чем в 2 раза выше по сравнению с этим показате-
лем у здоровых (0,72 [0,44;1,36] и 0,32 [0,28;0,42] нг/мл, 
р<0,001) и  выше, чем у  пациентов с  МС без данного 
нарушения ритма (0,72 [0,44;1,36] и 0,44 [0,42;1,22] нг/
мл, р<0,01). У пациентов с МС без ФП галектин 3 был 
в 1,5 раза выше, чем у здоровых (0,44 [0,42;1,22] и 0,32 
[0,28;0,42] нг/мл, р<0,01) (рис. 1).

Уровень альдостерона в  сыворотке крови в  группе 
МС с  ФП был также в  2 раза выше, чем у  здоровых 
(202,2±82,4 и  98,4±51,2 пг/мл, р<0,001) и  выше, чем 
в  группе МС без ФП (202,2±82,4 и  148,3±73,3 пг/мл, 
р<0,001). В группе МС без ФП альдостерон в сыворотке 
крови в 1,5 раза превышал уровень его в группе конт
роля (148,3±73,3 и 98,4±51,2 пг/мл, р<0,01). 

Установлены различия уровней галектина 3 и альдо-
стерона в  сыворотке крови в  зависимости от  формы 
ФП. У пациентов с персистирующей формой ФП уро-
вень галектина 3 в  сыворотке крови был выше, чем 
значение этого показателя при пароксизмальной форме 
ФП (1,02 [0,52;3,14] и 0,54 [0,41;1,31] нг/мл; р=0,03). Аль-
достерон в сыворотке крови у больных с персистирую-
щей формой ФП был также выше, чем у больных с парок-
сизмальной формой (242,3±72,1 и  170,4±77,2  пг/мл; 
р=0,002), что представлено на рисунке 2.

При проведении корреляционного анализа установ-
лена положительная корреляция между уровнями аль-
достерона и галектина 3 в сыворотке крови обследован-
ных (r=0,521, р<0,001).

Обсуждение
Не вызывает сомнений, что развитие ФП — это мно-

гофакторный процесс, в основе которого лежат гемоди-
намические, структурные, электрофизиологические 
и  молекулярные механизмы. Существует множество 
клинических факторов риска развития ФП, среди кото-
рых пожилой возраст, ИБС, патология щитовидной 
железы, ХСН, злоупотребление алкоголем, хроническая 
легочная патология и др. Среди пациентов, обследован-
ных в  нашей работе, эти факторы были исключены. 
У больных с МС, в отличие от группы сравнения, было 

диагностировано 3 и  более компонента МС, наиболее 
частыми среди них были: АГ, АО, дислипидемия. 
У 50 пациентов с МС документально были зарегистриро-
ваны эпизоды ФП. Согласно результатам исследования 
ARIC, МС является фактором риска развития ФП. Наи-
большее значение для развития ФП имеют такие компо-
ненты МС как АГ и АО, которые вызывают структурные 
и  гемодинамические нарушения, способствующие раз-
витию и прогрессированию ФП. АГ вызывает гипертро-
фию и диастолическую дисфункцию левого желудочка, 
а также дилатацию левого предсердия. В работе, опубли-
кованной ранее, по результатам ЭхоКГ мы установили, 
что объем левого предсердия у  пациентов с  МС и  ФП 
больше, чем у  пациентов с  МС без ФП (82,0±19,4 
и  69,3±16,6 мл, р<0,001) и  значительно больше, чем 
у здоровых лиц (82,0±19,4 и 42,8±9,4 мл, р<0,001), а также 
была выявлена корреляция галектина 3 с  диаметром 
левого предсердия (r=0,51, р<0,001) и  его объемом 
(r=0,45, р<0,001), площадью (r=0,45, р<0,001) и объемом 
правого предсердия (r=0,40, р<0,001) [12].

В основе механизмов структурного ремоделирова-
ния миокарда, в  том числе предсердий, важную роль 
играет альдостерон, как один из  компонентов РААС, 
регулирующей АД. Профиброгенная роль альдосте-
рона известна давно и в настоящее время не вызывает 
сомнения. Через механизм развития фиброза, как воз-
можного субстрата для неклапанной ФП, альдостерон, 
в свою очередь, может выступать как предиктор этого 
нарушения ритма. Вместе с  тем, не  вполне известны 
механизмы, посредством которых реализуется профи-
брогенная активность альдостерона. Высказывается 
предположение о  том, что альдостерон индуцирует 
секрецию галектина 3. В экспериментальных работах 
было установлено, что альдостерон через активацию 
макрофагов способствует продукции активных 
веществ, в т. ч. галектина 3, который повышает синтез 
коллагена I и  III типа фибробластами и  приводит 
к развитию фиброза миокарда [13]. В работе Yen-Hung 
Lin et al. в  моделях in vitro и  in vivo был установлен 
PI3K/Akt — сигнальный путь индукции фиброза аль-
достероном через галектин 3. Эти данные могут слу-
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Рис. 1. Уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у здоровых (ЗД) лиц и у пациентов с метаболическим синдромом (МС) и метаболическим син-
дромом с фибрилляцией предсердий (МС с ФП).
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жить патогенетическим объяснением результатов, 
полученных в нашей работе [14].

 В  данном исследовании мы попытались оценить 
роль двух маркеров фиброза и установили, что уровень 
альдостерона у пациентов с МС выше, чем у практиче-
ски здоровых людей, а при сочетании МС и ФП выше, 
чем у  больных с  МС без аритмии. Такие  же данные 
были получены при оценке и  другого маркера 
фиброза  — галектина 3. Примечательно, что уровень 
галектина 3 значимо коррелирует с уровнем альдосте-
рона в сыворотке крови у всех обследованных.

Определение уровня галектина 3 и  альдостерона 
имеет и  клиническую значимость у  пациентов с  ФП 
и  МС. У  пациентов с  персистирующей формой ФП 
был выявлен более высокий уровень галектина 3 и аль-
достерона, чем значения этих показателей у  больных 
с пароксизмальной формой ФП.

Дальнейшие исследования могут быть направлены 
на  определение прогностической значимости уровня 
галектина 3 при ФП, в  том числе ее трансформации 
из пароксизмальной в персистирующую форму. Одно 
из ограничений в оценке прогностической роли галек-
тина 3 — это его зависимость от возраста, пола и дру-
гих показателей, в  том числе, в  значительной сте-
пени — от СКФ и фракции выброса левого желудочка. 
В  данной работе эти различия были в  значительной 
степени нивелированы, при этом уровни галектина 3 

и  альдостерона в  сыворотке крови у  больных с  ФП, 
МС и у практически здоровых различаются.

Полученные данные позволяют сделать предполо-
жение, что повышенный уровень альдостерона и тесно 
взаимодействующий с  ним галектин 3 являются 
не только маркерами фиброза миокарда, но, возможно, 
служат предикторами возникновения ФП у  больных 
с МС. Для подтверждения этой гипотезы требуется про-
спективное наблюдение за  больными с  МС без ФП, 
но  с  высоким уровнем галектина 3 и  альдостерона 
в сыворотке крови.

Заключение
1. Уровень галектина 3 коррелирует с уровнем альдо-

стерона в сыворотке крови.
2. Уровень маркеров фиброза — галектина 3 и альдо-

стерона в сыворотке крови у пациентов с метаболиче-
ским синдромом выше, чем у здоровых людей.

3. У больных с метаболическим синдромом в соче-
тании с фибрилляцией предсердий уровень галектина 
3 и альдостерона в сыворотке крови выше, чем у паци-
ентов с метаболическим синдромом без фибрилляции 
предсердий.

4. У больных с персистрирующей формой фибрил-
ляции предсердий уровень галектина 3 и альдостерона 
в сыворотке крови выше, чем у пациентов с пароксиз-
мальной формой данной аритмии.
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Рис. 2. Уровень галектина 3 и альдостерона  в сыворотке у пациентов с пароксизмальной и персистирующей формами фибрилляции предсердий (ФП).
Примечание: * — p=0,03, ** — p=0,002.
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МОЗГОВОЙ НАТРИЙ-УРЕТИЧЕСКИЙ ПРОПЕПТИД КАК МАРКЕР ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЦА  
У ЛИЦ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

Либис Р. А., Исаева Е. Н., Вдовенко Л. Г., Басырова И. Р. 

Цель. Изучить связь уровня NT-proBNP c компонентами метаболического 
синдрома (МС) и показателями диастолической и систолической функции ЛЖ 
у лиц с МС. 
Материал и  методы. Обследовано 148 человек. Основную группу составили 
лица с МС (100 человек), контрольную группу — лица без МС (48 человек). Обсле-
дуемым производилась антропометрия, измерение АД, определение уровня 
глюкозы, показателей липидного спектра, уровня NT-proBNP и регистрация ЭКГ 
и ЭхоКГ. МС и его компоненты определялись по критериям IDF (2005). 
Результаты. Пациенты с  МС имели более высокий уровень NT-proBNP, чем 
в контрольной группе (246,5±35,3 пг/мл vs 24,33±4,7 пг/мл, р<0,0001). Выяв-
лено, что диаметр ЛП (β=0,766, р=0,001), ТМЖП (β=0,29, р=0,04), ОТ (β=-0,217, 
р=0,039) и уровень ТГ (β=-0,22, р=0,04) являются независимыми факторами, 
связанными с уровнем NT-proBNP. При увеличении степени тяжести диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ увеличивался уровень NT-proBNP. 
Заключение. NT-proBNP позволяет выявлять пациентов с ранними кардиаль-
ными расстройствами среди лиц, имеющих МС. 
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BRAIN NATRIURETIC PROPEPTIDE AS A MARKER OF THE HEART DAMAGE IN METABOLIC SYNDROME

Libis R. A., Isaeva E. N., Vdovenko L. G., Basyrova I. R

Aim. To study the relationship of NT-proBNP level with metabolic sindrome (MS) 
components and values of diastolic and systolic functions of the LV in patients with MS.
Material and methods. Totally 148 patients studied. The main group consisted of 
100 persons with MS, controls were 48 persons without MS. The participants 
underwent anthropometry, BP measurement, glucose level measurement, lipid 
spectrum, NT-proBNP levels and also ECG and EchoCG recording. MS and its 
components were evaluated according to IDF (2005).
Results. MS patients had higher level of NT-proBNP than controls (246,5±35,3 
pg/ml vs 24,33±4,7 pg/ml, р<0,0001). It was shown that the diameter of LA 
(β=0,766, р=0,001), IVST (β=0,29, р=0,04), OT (β=-0,217, р=0,039) and level 
of TG (β=-0,22, р=0,04) are independent factors related to NT-proBNP. With an 

increase of diastolic dysfunction LV severity the level of NT-proBNP also 
increased.
Conclusion. NT-proBNP reveals the patients with early cardial disorders among 
persons with MS.
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Key words: metabolic syndrome, diastolic function of the left ventricle, NT-proBNP.
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Метаболический синдром (МС) играет существен-
ную роль в  ускорении развития и  прогрессирования 
заболеваний, связанных с  атеросклерозом, которые, 
по оценкам ВОЗ, занимают первое место среди причин 
смертности населения индустриально развитых стран 
мира [1-3]. 

На сегодняшний день сердце и  висцеральную 
жировую ткань принято рассматривать как эндокрин-
ные органы, способные продуцировать гормоны 
и биологически активные вещества, взаимосвязь кото-

рых связана с нарушением метаболизма и состоянием 
сердечно-сосудистой системы и  представляет несом-
ненный интерес. 

В настоящее время активно изучается N-терминаль-
ный пептидный фрагмент мозгового НУП (NT-proBNP). 
NT-proBNP является маркером хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) и фактором риска прогноза при 
этом состоянии. Как чувствительный маркер, NT-
proBNP позволяет выявить пациентов с ранними карди-
альными расстройствами и/или бессимптомной СН [2].
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Имеются единичные данные относительно уровня 
NT-proBNP среди пациентов с  МС. Недостаточно 
изучены механизмы повышения уровня данного гор-
мона при нарушении диастолической и/или систоли-
ческой функции ЛЖ у лиц, страдающих МС. 

Цель исследования  — изучить связь уровня NT-
proBNP c компонентами МС и показателями диасто-
лической и систолической функции ЛЖ у лиц с МС. 

Материал и методы
Основную группу составили лица с МС (100 чело-

век, их них 45 мужчин и 55 женщин), в контрольную 
группу вошли лица без МС — 48 человек, мужчин — 
27 и женщин — 21. (International Diabetes Federation, 
2005) [4].

Критерии включения в  исследование: возраст 
от  24 до  74 лет; подписанное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения из  исследования: отказ 
от  участия в  исследовании; наличие установленных 
в анамнезе ассоциированных клинических состояний.

При опросе обследуемых собирались данные 
об  образе жизни, наследственности, сопутствующей 
патологии и  лекарственной терапии. Всем респон-
дентам производились тонометрия, антропометрия, 
включающая измерение роста, веса с  последующим 
расчетом индекса массы тела (ИМТ), измерение 
окружности талии (ОТ) и бедер (ОБ) с расчетом соот-
ношения ОТ/ОБ. 

Также определяли: уровень глюкозы натощак, 
липидный спектр (общий холестерин (ОХС), холе-
стерин липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), 
триглицериды (ТГ), липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП)) с использованием набора реагентов Roche-
Diagnostics. Уровень NT-proBNP (пг/мл) определяли 
при помощи конкурентного варианта иммунофер-
ментного анализа на  микропланшетном ридере 
“Tecan” (набор фирмы “Вектор Бест”). Индекс атеро-
генности (ИА) рассчитывали по следующей формуле: 
ИА=(ОХС — ЛПВП)/ЛПВП.

В качестве косвенной оценки инсулинорезистент-
ности (ИР) использовали соотношение ТГ/ЛПВП 
(ммоль/л). 

Всем пациентам проводили регистрацию ЭКГ 
в 12 общепринятых отведениях на компьютерном элек-
трокардиоанализаторе ЭК 12К-01 “Альтон” и  эхокар-
диографическое исследование сердца (ЭхоКГ) на аппа-
рате VIVID 3 в  М-модальном и  двухмерном режимах 
в стандартных позициях с использованием импульсной 
и  постоянно-волновой допплерографии. Для выявле-
ния диастолической дисфункции ЛЖ использовали 
в  качестве основного показателя соотношение Е/А 
и в качестве уточняющих — размер ЛП и IVRT.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью программы SPSS for Windows 
(версия 20.0). Признаки были подвергнуты статисти-

ческой обработке путем подсчета среднего арифмети-
ческого (М), стандартной ошибки средней (m). 
Достоверность полученных различий между двумя 
независимыми группами определяли при помощи 
критерия Стьюдента (t). Для сравнения трех и более 
групп применялся дисперсионный анализ. С  целью 
статистического изучения связи между явлениями 
использовался коэффициент корреляции Пирсона 
и  множественный регрессионный анализ. Одиноч-
ные различия считались значимыми при р<0,05. При 
множественных независимых параллельных сравне-
ниях уровень значимости был снижен до 0,01. 

Результаты
Клиническая характеристика обследуемой 

выборки представлена в таблице 1. 
Следует отметить, что среднее значение ИМТ 

в исследуемой выборке находилось в пределах избыточ-
ной массы тела (28±0,5  кг/м

2
). Уровни ЛПНП и  глю-

козы натощак также были зарегистрированы в пределах 
выше нормы (3,6±1,0 ммоль/л и 5,7±1,9 ммоль/л, соот-
ветственно). Косвенный показатель ИР был зафикси-
рован на границе нормы и составил 1,3±0,1.

Средний уровень NT-proBNP в исследуемой попу-
ляции был выше референтных значений и  составил 
184±68,2 пг/мл.

При проведении сравнительного анализа антропоме-
трических, лабораторных и ЭхоКГ данных в группах лиц 
с  МС и  без него выявлено, что пациенты с  МС имели 
достоверно более высокие показатели веса (80,5±1,9 кг vs 
71,7±2,0 кг, р=0,005), ИМТ (29 кг/м

2 
vs 25 кг/м

2
, р<0,0001), 

ОТ (97,6±1,3 см vs 86,3±1,6 см, р<0,0001), соотношения 
ОТ/ОБ (0,9±0,007 vs 0,8±0,009, р<0,0001), АДс 
(138±2,3  мм рт.ст. vs 124±2,4  мм рт.ст., р<0,0001), АДд 
(85±1,3 мм рт.ст. vs 75±1,7 мм рт.ст., р<0,0001). Из лабора-
торных показателей достоверно более высокими в группе 
лиц с МС оказались уровень глюкозы (5,8±0,2 ммоль/л vs 
5,3±0,1  ммоль/л, р=0,028), ТГ (1,6±0,1 vs 0,98±0,07, 
р<0,0001), показатель ИР (1,8±0,13 vs 0,9±0,08, р<0,0001), 
низкий уровень ЛПВП (0,9±0,03  ммоль/л vs 
1,2±0,05 ммоль/л, р<0,0001) по сравнению с контроль-
ной группой. Уровень NT-proBNP в  группе лиц с  МС 
оказался достоверно выше, чем в  контрольной группе: 
246,5±35,3 пг/мл vs 24,33±4,7 пг/мл, р<0,0001, соответ
ственно. ИА также оказался выше в первой группе паци-
ентов, чем во второй (5,2±0,35 vs 3,5±0,2, р<0,0001).

Из ЭхоКГ показателей только ТЗСЛЖ и пик А ста-
тистически значимо различались в исследуемых груп-
пах: группа лиц с МС имела более высокие значения 
ТЗСЛЖ (12,9±0,3 мм vs 11,1±0,4 мм, р=0,004) и пика 
А  (62,17±7,8  см/сек vs 35,3±10,1  см/сек, р=0,035), 
чем в контрольной группе (табл. 2).

При изучении корреляционной связи между уров-
нем NT-proBNP с  клинико-лабораторными показа-
телями МС и  с  ЭхоКГ параметрами в  группе лиц 
с МС мы выявили значимую положительную корре-
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ляцию NT-proBNP с диаметрами ЛП (0,797, р=0,001) 
и ЛА (0,525, р=0,017), ТМЖП (0,752, р=0,01), Р

ла
 сист 

(0,531, р=0,024), уровнем ЛПВП (0,263, р=0,012) 
и  отрицательную  — с  ОТ (-0,209, р=0,042), уровнем 

ЛПНП (-0,38, р=0,023), ТГ (0,66, р=0,013), показате-
лем ИР (-0,75, р=0,02).

Далее был выполнен многовариантный линейный 
регрессионный анализ с включением в модель в каче-
стве независимых переменных таких показателей, 
как возраст, антропометрические, лабораторные 
и ЭхоКГ данные в группе лиц с МС, а в качестве зави-
симой переменной — уровень NT-proBNP. При этом 
выявлено, что диаметр ЛП (β=0,766, р=0,001), ТМЖП 
(β=0,29, р=0,04), ОТ (β=-0,217, р=0,039) и  уровень 
ТГ (β=-0,22, р=0,04) являются независимыми факто-
рами, связанными с уровнем NT-proBNP.

Как в общей популяции, так и в группе лиц с МС, 
значимые различия уровня NT-proBNP у  мужчин 
и  женщин не  обнаружены (р=0,6 и  р=0,11, соответ
ственно).

Группу лиц с  МС мы разделили на  две подгруппы 
в зависимости от наличия или отсутствия у них одышки. 
Далее мы провели сравнительный анализ средних зна-
чений NT-proBNP в  этих подгруппах и  выявили, что 
респонденты с МС, предъявляющие жалобы на одышку, 
имели статистически значимо более высокий уровень 
данного прогормона, чем в  подгруппе лиц без жалоб 
на одышку (546,5±62,1 vs 148,5±32,3 пг/мл, р<0,0001).

В основной группе ДД ЛЖ регистрировалась 
достоверно чаще, чем в контрольной группе (69% vs 
37,5%, р=0,0003). Уровень NT-proBNP был значимо 
выше у лиц с МС и ДД ЛЖ, чем у пациентов с МС, 
но  без нарушения диастолической функции ЛЖ 
(578,4±55,2 vs 132,9±28,7 пг/мл, p<0,0001). 

В группе лиц с МС нормальный тип наполнения 
ЛЖ выявлялся у 31% пациентов, нарушенная релак-
сация  — у  51%, “псевдонормальное” наполнение  — 
у 13% и рестриктивный тип наполнения — у 5%. 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследуемой выборки

Показатели M±m

Всего, n 148

Возраст 48,1±13,2

Пол ж/м 76/72

Вес, кг 77±18

ИМТ, кг/м
2

28±0,5

ОШ, см 39,4±4,3

ОТ, см 94,1±13,1

ОБ, см 110±12,2

ОТ/ОБ 0,9±0,1

АДс, мм рт.ст. 134,4±21,9 

АДд, мм рт.ст. 82,3±13,2

ОХС, ммоль/л 5,3±1,1

ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,3

ЛПНП, ммоль/л 3,6±1,0

ТГ, ммоль/л 1,4±0,9

Глюкоза, ммоль/л 5,7±1,9

ИР 1,3±0,1

ИА 3,4±0,3

NT-proBNP, пг/мл 184±68,2

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОШ — окружность шеи, ОТ — окруж-
ность талии, ОБ  — окружность бедер, АДс  — систолическое артериальное 
давление, АДд  — диастолическое артериальное давление, ОХС  — общий 
холестерин, ЛПВП  — липопротеиды выокой плотности, ЛПНП  — липопроте-
иды низкой плотности, ТГ  — триглицериды, ИР  — показатель инсулиноре-
зистентности, ИА  — индекс атерогенности, NT-proBNP  — N-терминальный 
пептидный фрагмент мозгового натрий-уретического пептида.

Таблица 2
Сравнительный анализ групп лиц с метаболическим синдромом и без метаболического синдрома  

по клиническим, лабораторным и эхокардиографическим показателям (М±m)

Показатели Есть МС, n=100 Нет МС, n=48 р

Вес, кг 80,5±1,9	 71,7±2,0 0,005

ИМТ, кг/м
2

29±0,61 25±0,6 <0,0001

ОТ, см 97,6±1,3 86,3±1,6 <0,0001

ОТ/ОБ 0,9±0,007 0,8±0,009 <0,0001

АДс, мм рт.ст. 138±2,3 124±2,4 <0,0001

АДд, мм рт.ст. 85±1,3 75±1,7 <0,0001

Глюкоза, ммоль/л 5,8±0,2 5,3±0,1 0,028

ЛПВП, ммоль/л 0,9±0,03 1,2±0,05 <0,0001

ТГ, ммоль/л 1,6±0,1 0,98±0,07 <0,0001

NT-proBNP, пг/мл 246,5±35,3 24,33±4,7 <0,0001

ИР 1,8±0,13 0,9±0,08 <0,0001

ИА 5,2±0,35 3,5±0,2 <0,0001

ТЗСЛЖ, мм 12,9±0,3 11,1±0,4 0,004

А см/с 62,17±7,8 35,3±10,1 0,035

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер, АДс — систолическое артериальное давление, АДд — диастоличе-
ское артериальное давление, ЛПВП — липопротеиды выокой плотности, ТГ — триглицериды, ИР — показатель инсулинорезистентности, ИА — индекс атероген-
ности, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, А – максимальная скорость кровотока во время систолы предсердий. 



87

Метаболический синдром

Далее мы провели сравнительный анализ уровня 
NT-proBNP среди пациентов с  МС в  зависимости 
от  типа наполнения ЛЖ и  выявили, что при замед-
ленном расслаблении уровень данного гормона зна-
чимо выше, чем при нормальном наполнении 
(193,9±45,7 пг/мл vs 11,5±2,02 пг/мл, р<0,01). При 
рестриктивном типе наполнения уровень NT-proBNP 
(499,8±58,9 пг/мл) был значимо выше, чем при нор-
мальном наполнении и  замедленном расслаблении 
ЛЖ (р<0,01) — рисунок 1. 

Обсуждение
В литературе имеются разноречивые данные отно-

сительно уровня NT-proBNP у лиц с МС.
По данным исследования Olsen M. H. et al., уро-

вень NT-proBNP у лиц с МС был значимо ниже, чем 
в группе лиц без него (35 пг/мл vs 48 пг/мл; р<0,001) 
[5]. Похожие результаты были получены в исследова-
нии Yuanyuan Bao et al., где 230 человек с МС имели 
значимо более низкий уровень данного гормона, чем 
группа лиц без признаков МС (239 человек) — р<0,05 
[6]. В  этих исследованиях исключались пациенты, 
имеющие ХСН. В  исследовании Sezen Y. et al. при 
изучении уровня NT-proBNP у лиц с МС и его связи 
с  компонентами МС и  массой миокарда ЛЖ было 
выявлено, что уровень данного пептида был одинако-
вым в группе лиц с МС и в контрольной группе [7]. 
В  исследовании Т. А. Гвозденко и  соавт. изучались 
уровни в  плазме крови предсердного (pro-ANP) 
и  мозгового (NT-proBNP) НУП у  больных с  МС. 
Авторами было установлено, что в  плазме крови 
больных с  МС выше содержание NT-proBNP, чем 
у  лиц контрольной группы (на 20%; p<0,05) и  pro-
ANP (на 67,8%; p<0,05) [8]. 

Полученные нами результаты относительно повы-
шенного уровня NT-proBNP в  группе лиц с  МС 
в  сравнении с  условно здоровыми респондентами, 
вероятно, связаны с тем, что мы исключали пациен-
тов, имеющих только достоверно установленный 
диагноз ХСН. Часть пациентов на осмотре предъяв-
ляли жалобы на одышку, значимо повышенный уро-
вень NT-proBNP в подгруппе лиц с МС и с жалобами 
на одышку в сравнении с подгруппой лиц с МС без 
одышки говорит в  пользу наличия ДД ЛЖ или СН 
как причины одышки у данной категории пациентов. 

Установлено, что уровень мозговых НУП в плазме 
крови зависит от ИМТ. В исследовании Dallas Heart 
Study при обследовании 2707 пациентов установлено, 
что имеется обратная корреляция между уровнем 
BNP, NT-proВNР и ИМТ. S. R. Das et al. считают, что 
это может быть связано со  снижением высвобожде-
ния натрий-уретических гормонов желудочками 
сердца. Данные рентгеновской абсорбциометрии 
выявили, что не жировая, а тощая масса была ответ-
ственна за ассоциацию между низким уровнем BNP, 
NT-proВNР и ожирением [9]. По данным А. С. Галя-

вича с  соавт., при исследовании пациентов с  ХСН 
ишемического генеза между ИМТ и  уровнем NT-
proВNР была выявлена положительная достоверная 
корреляция (r=0,22, р=0,02). Но в данном исследова-
нии не было респондентов с ИМТ более 35 кг/м

2
 [10]. 

В нашем исследовании не выявлена корреляционная 
связь между уровнем NT-proВNР и ИМТ (р>0,05).

T. Wang et al. на примере 3333 участников Framingham 
Heart Study показали, что имеется обратная взаимосвязь 
между уровнем и  компонентами МС: висцеральным 
ожирением, повышением ТГ, снижением уровня 
ЛПВП, гипергликемией натощак и  ИР, рассчитанной 
по индексу HOMA-IR. При этом не установлено корре-
ляции между значениями NT-proВNР и показателями 
АД. Исследователи полагают, что сниженный уровень 
NT-proВNР при МС определяет повышенную склон-
ность к развитию АГ и гипертрофии ЛЖ у данной кате-
гории пациентов [11]. По  данным нашего исследова-
ния, была обнаружена обратная корреляционная связь 
между уровнем NT-proBNP и ОТ, ЛПНП, ТГ и показа-
телем ИР и прямая — c уровнем ЛПВП. При проведе-
нии регрессионного анализа уровень NT-proBNP был 
независимо связан с ОТ и уровнем ТГ. 

В литературе обсуждается вопрос зависимости 
уровня NT-proBNP от  параметров систолической 
и диастолической функции ЛЖ. 

В исследовании Santos A. B. et al. при изучении 
диастолических параметров у  лиц с  МС было выяв-
лено, что у пациентов с МС пик Е значимо ниже, чем 
в контрольной группе (10,1±3,0 см/с vs 11,9±2,6 см/с, 
p=0,005), выше пик А (10,1±3,0 см/с vs 11,9±2,6 см/с, 
p=0,005) и  соотношение Е/Е’ (8,0±2,2 vs 6,3±1,2; 
p<0,001) [12]. По  данным Бондарь И. А. и  соавт., 
у пациентов с СД 2 типа и АГ с ИБС была выявлена 
взаимосвязь NT-proBNP с  параметрами, характери-
зующих систолическую функцию ЛЖ (ФВ, КДР, 
КСР) и  отсутствовала корреляция данного гормона 
с  показателями диастолической функции [13]. 
В нашей работе значимые различия между группами 
зафиксированы только по  пику А. Мы не  выявили 
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Рис.  1. Уровень NT-proBNP в  зависимости от  состояния диастолической 
функции левого желудочка (М±m).
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значимую корреляционную связь между уровнем NT-
proBNP и  ФВ ЛЖ. Следует отметить, что среднее 
значение ФВ исследуемой выборки находилось в пре-
делах нормальных значений (66,3%).

Установлено, что проведение теста с  мозговыми 
НУП у  пациентов, направляемых врачами на  ЭхоКГ, 
позволяет повысить чувствительность, специфичность 
и предсказательную ценность положительного резуль-
тата (в  последнем случае до  96-98%) [14]. 
Krishnaswamy Р. Et al. определили уровень BNP у  400 
пациентов, направленных на  ЭхоКГ. Точность теста 
в выявлении систолической или диастолической дис-
функции при уровне гормона выше 75 пг/мл составила 
90%. Среди пациентов с  изолированной диастоличе-
ской дисфункцией уровень BNP был выше у  лиц 
с  рестриктивным типом наполнения ЛЖ по  сравне-
нию с  пациентами с  замедленным расслаблением, 
а  наивысшие значения BNP отмечались у  пациентов 
со  сниженной ФВ [15]. Эти данные согласуются 
с  результатами нашей работы: при замедленном рас-
слаблении ЛЖ уровень NT-proBNP значимо выше, 
чем при нормальном наполнении ЛЖ. При рестрик-
тивном типе наполнения ЛЖ уровень NT-proBNP был 

значимо выше, чем при нормальном и  замедленном 
расслаблении ЛЖ. 

Следует отметить, что существующие российские 
и  европейские рекомендации позволяют заподозрить 
наличие ДД ЛЖ или СН у пациентов с МС на основании 
неспецифических субъективных и объективных симпто-
мов, а уточнить данный факт необходимо по скрининго-
вому тесту (определение NT-proBNP) и  только затем 
проводить углубленное обследование на выявление всех 
гемодинамических нарушений у пациента для определе-
ния наиболее эффективной тактики ведения.

Заключение
Таким образом, средний уровень NT-proBNP 

у лиц с МС достоверно превышает средний уровень 
NT-proBNP у лиц без МС. Как чувствительный мар-
кер, NT-proBNP позволяет выявлять пациентов 
с  ранними кардиальными расстройствами, 
а  именно  — с  диастолической дисфункцией ЛЖ  — 
среди пациентов, имеющих МС, с целью выбора так-
тики ведения данной категории пациентов и возмож-
ности профилактики развития в  дальнейшем сер-
дечно-сосудистых заболеваний и их осложнений.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

СПОСОБ И СРЕДСТВА КОРРЕКЦИИ ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ, АССОЦИИРОВАННОЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Тюкалова Л. А., Лукьянова М. А., Гарганеева Н. П.

Цель. Разработать способ и  средства коррекции тревожно-депрессивных 
нарушений у  пациентов с  артериальной гипертонией (АГ), ассоциированной 
с сахарным диабетом (СД) 2 типа.
Материал и методы. В исследование включено 120 пациентов с гипертони-
ческой болезнью (ГБ), ассоциированной с СД 2 типа, с недостаточным конт
ролем уровня артериального давления (АД). Пациенты с  ГБ имели вторую 
степень повышения уровня АД на фоне СД 2 типа легкой или средней степени 
тяжести в  стадии компенсации при уровне гликированного гемоглобина 
6,25%. Больные имели довольно высокую частоту сопутствующих заболева-
ний и  факторов риска, осложняющих течение АГ. Все больные находились 
на  базисной антигипертензивной терапии, в  основном пациенты принимали 
различные комбинации антигипертензивных средств (бета-блокаторы, инги-
биторы АПФ, антагонисты кальция, ингибиторы рецепторов ангиотензина II). 
Кроме того, пациенты принимали препараты для лечения сопутствующей 
патологии (гиполипидемические средства, нитраты, сахароснижающие пре-
параты). Обязательным критерием было согласие пациента на  участие 
в исследовании.
Пациентам на амбулаторно-поликлиническом этапе, при первом визите и через 
1 год, проводился комплекс мероприятий: сбор анамнеза и  уточнение жалоб 
больного; пальпация и аускультация сердца и крупных сосудов; измерение АД 
на верхних конечностях по методу Н. С. Короткова; регистрация ЭКГ, проведе-
ние ЭхоКГ. Проводился биохимический анализ цельной плазмы, натощак: 
исследовались уровень глюкозы, гликозилированного гемоглобина, липидный 
спектр (холестерин, триглицериды, ЛПНП, ЛПВП), показатели свертывающей 
системы крови (ПИ, АЧТВ, фибриноген), электролиты (К, Мg). Кроме того, паци-
енты самостоятельно заполняли медицинские вопросники специального назна-
чения. Использовался вопросник HADS и  самоопросник депрессий CED-S. 
И при выявлении у пациентов повышенного уровня тревожных и депрессивных 
состояний назначался препарат Кудесан® — митохондриальный кофермент — 
коэнзим Q10 в  дозировке 60  мг в  сутки в  течение двух месяцев. Дозировку 
препарата рассчитывали согласно инструкции по применению.
Результаты. Полученные данные свидетельствуют о  том, что клинический 
эффект был достигнут у  пациентов на  фоне приема препарата Кудесан®: 
достоверно положительно изменился психологический статус пациентов  — 
уменьшились проявления депрессии по шкалам специализированных опрос-
ников. Оценку влияния данного препарата проводили путем сравнения клини-
ческих характеристик после лечения. До лечения сравниваемые клинические 
данные были идентичны, что подтверждается отсутствием статистически 
значимых различий между ними (р>0,01).
Заключение. Исследование позволило получить новые данные о  том, что 
включение в стандартный протокол лечения АГ на фоне СД 2 типа лекарствен-
ного средства, содержащего коэнзим Q10, оказывает положительный клини-
ческий эффект, в частности, заключающийся в значительном снижение систо-

лического и  диастолического АД, значительном снижение вариабельности 
артериального давления, значительном снижении уровня глюкозы и гликози-
лированного гемоглобина, значительном увеличении уровня Mg в  крови. 
Также отмечено позитивное влияние комплексной терапии на  снижение 
уровня тревоги и депрессии у пациентов с АГ на фоне СД 2 типа.
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METHOD AND MEANS OF ANXIETY-DEPRESSION DISORDERS CORRECTION IN PATIENTS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION ASSOCIATED WITH 2ND TYPE DIABETES 

Tyukalova L. A., Lukianova M. A., Garganeeva N. P.

Aim. To elaborate the method and means for correction of anxiety-depression 
disorders in patients with arterial hypertension (AH) associated with 2nd type 
diabetes mellitus.
Material and methods. Totally 120 patients included with essential arterial 
hypertension (AH), associated with 2nd type DM, non-sufficient control of BP. 
Patients with AH had the second grade of BP increase at the background of 2nd type 
DM of mild or moderate severity compensated according to the levels of glycosilated 
hemoglobin 6,25%. Patients had quite high amount of comorbidities and risk factors 
complicating AH. All patients were taking basic ant hypertension therapy, mostly a 
variety of combinations of drugs (beta-blockers, ACE inhibitors, calcium antagonists, 

angiotensine receptor blockers II). Also the patients took the drugs for comorbidities 
treatment (hypolipidemic drugs, nitrates, glucose lowering drugs). The necessary 
criteria was patients’ consent.
In outpatient conditions, at the 1st visit and in 1 year we performed a complex of 
events: anamnesis collection, clarification of complaints; palpation and auscultation 
of the heart and main vessels; BP measurement by Korotkov on upper extremities; 
ECG recording, echocardiography. Biochemical analysis of the whole plasma was 
done, fasting: we measured glucose level, glycosilated hemoglobin, lipid spectrum 
(cholesterol, triglycerides, LDL, HDL), clotting system parameters (PI, APTT, 
fibrinogen), electrolites (K, Mg). Also patients by themselves completed medical 
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В настоящее время в  мире более 135 млн людей 
страдают сахарным диабетом (СД). Согласно про-
гнозу к  2025г число таких больных увеличится 
в 2 раза. СД является одним из главных независимых 
факторов риска сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти [1, 2]. Как известно, большинство пациентов 
с СД умирают от сердечно-сосудистых осложнений, 
частота которых резко увеличивается у данной кате-
гории лиц: АГ встречается более чем у 50% больных 
СД, прежде всего СД типа 2 [3], и является фактором 
риска развития ишемической болезни сердца, 
острого ИМ, нарушений ритма сердца, сердечно-
сосудистой недостаточности [4]. Распространен-
ность артериальной гипертонии (АГ) у  пациентов 
с  СД в  1,5-3 раза выше по  сравнению с  аналогич-
ными возрастными группами лиц, не  страдающих 
СД [5]. Проблемы психического здоровья общества 
неразрывно связаны с  заболеваниями сердечно-
сосудистой системы. Прослеживается связь между 
нарастанием уровня стресса и  увеличением числа 
депрессивных расстройств, а также возросшей забо-
леваемостью и смертностью от коронарной болезни 
сердца [6]. Выявлена связь между АГ и  депрессией 
[7]. Именно поэтому в  современных условиях про-
блема депрессий рассматривается как одна из клю-
чевых не только в психиатрии, но и в общей меди-
цине [8]. Тревога, как и  депрессия, ассоциируется 
с повышением риска АГ [9]. Важно отметить тесную 
коморбидность депрессивных и  тревожных рас-
стройств. Депрессия почти всегда сопровождается 
тревожной симптоматикой [7, 8].

J. Das-Munshi et al. для изучения распространен-
ности психических нарушений у соматических боль-
ных провели большое популяционное исследование 
среди 8580 пациентов стационара. СД страдали 
249  (3%) пациента. При этом было обнаружено, что 
психические нарушения возникают у  больных СД 
в 1,5 раза чаще, чем в общей популяции, а тревожно-
депрессивные нарушения  — в  1,7 раз. Результаты 
исследования позволяют говорить о  том, что тре-
вожно-депрессивные расстройства и  сопутствующая 
психическая патология, отмечаемые у  больных СД, 

снижает их социальную адаптацию, качество жизни 
и  приводит к  нерегулярному и  некачественному 
контролированию пациентами собственного состоя-
ния [10].

Отметим, что большинство исследователей выяв-
ляют повышенную распространенность и  большую 
выраженность тревожных расстройств у больных АГ 
на фоне CД [8]. 

Несмотря на  высокую распространенность, тре-
вожно-депрессивные расстройства в  общемедицин-
ской сети в России в подавляющем большинстве слу-
чаев не  диагностируются и, соответственно, 
не лечатся. Такое положение во многом обусловлено 
недостаточной информированностью врачей общей 
практики о  распространенности, современных воз-
можностях диагностики и терапии тревожно-депрес-
сивных расстройств. Региональные аспекты эпиде-
миологии тревожно-депрессивных расстройств, фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний (СС3), 
их взаимосвязь изучены недостаточно.

Материал и методы
В ходе нашего исследования был применен способ 

коррекции тревожно-депрессивных нарушений 
у пациентов с АГ, ассоциированной с СД 2 типа [12].

В исследование включено 120 пациентов с гипер-
тонической болезнью (ГБ), ассоциированной 
с СД 2 типа, с недостаточным контролем уровня арте-
риального давления (АД). Диагноз эссенциальной АГ 
верифицировался в  соответствии с  классификацией 
АГ и  критериями стратификации риска сердечно-
сосудистых осложнений третьего пересмотра (Реко-
мендации ВНОК, 2010). В случаях ассоциированного 
клинического состояния (АСК) ГБ и  ИБС, диагноз 
ИБС, стабильной стенокардии напряжения устанав-
ливался в  соответствии с  клиническими рекоменда-
циями второго пересмотра ВНОК, 2010. Функцио-
нальный класс (ФК) стенокардии устанавливался 
согласно классификации, предложенной Канадской 
ассоциацией кардиологов (CCS). Диагноз СД 2 типа 
основывался на классификации ВОЗ, 1999г с допол-
нениями. 

questionnaires of a special purpose. We used HADS questionnaire and self-
assessment for depressions CED-S. If the increased levels of anxiety and depression 
were found we prescriben Qudesan® — mitochondrial coenzyme — coenzyme Q10 
in dose 60 mg daily for 2 months. The dosage was calculated according to the drug 
sheet.
Results. The data we collected witnesses that clinical efficacy was reached in 
patients at the background of Qudesan® intake: significantly positively changed 
psychological status of patients  — depression decreased by the scales of 
specialized questionnaires. Scoring of the influence of that drug was done by 
comparison of clinical characteristics after treatment. Before treatment the 
parameters studied were identical that is also confirmed by the absence of 
significance of their difference (p>0,01).
Conclusion. The study led to obtainment of a new data on that inclusion of Q10 
containing drug into the standard treatment of AH with 2nd type DM has positive 

clinical effect that, particularly, leads to a significant decrease of systolic and 
diastolic blood pressure, significant decrease of BP variability, significant decrease 
of blood glucose levels and glycosilated hemoglobin, significant increase of Mg 
level in blood. Also the positive influence of complex therapy noted on the decrease 
of anxiety and depression level in patients with AH and DM 2 type.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 89–93
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-89-93

Key words: arterial hypertension, diabetes, arterial pressure, cognitive disorders, 
Qudesan®.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Критерии включения в  исследование. Пациенты 
с  ГБ имели вторую степень повышения уровня АД 
на фоне СД 2 типа легкой или средней степени тяже-
сти в  стадии компенсации при уровне гликирован-
ного гемоглобина 6,25%. Больные имели довольно 
высокую частоту сопутствующих заболеваний и фак-
торов риска, осложняющих течение АГ. Все больные 
находились на  базисной антигипертензивной тера-
пии, в  основном пациенты принимали различные 
комбинации антигипертензивных средств (бета-бло-
каторы, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, 
ингибиторы рецепторов ангиотензина II). Кроме 
того, пациенты принимали препараты для лечения 
сопутствующей патологии (гиполипидемические 
средства, нитраты, сахароснижающие препараты). 
Обязательным критерием было согласие пациента 
на участие в исследовании.

Критерии исключения из  исследования. Несоот-
ветствие критериям включения, участие в клиниче-
ских испытаниях других лекарственных средств 
давностью менее 3 месяцев, отказ пациента 
от  выполнения протокола исследования, онколо-
гические заболевания, психические расстройства, 

лекарственная или наркотическая зависимость, 
применение лекарственных препаратов без назна-
чения врача-исследователя, наличие туберкулеза 
или системных заболеваний соединительной ткани, 
тяжелые нарушения ритма и  проводимости, 
имплантированный ЭКС, выраженная печеночная 
или почечная недостаточность, пациенты с патоло-
гией и заместительной терапией гормонами щито-
видной железы, неконтролируемая АГ, беремен-
ность, анемия тяжелой степени.

Пациенты — мужчины и женщины, страдающие АГ 
на  фоне СД 2 типа. При обращении в  поликлинику 
пациентов, соответствующих критериям включения 
и исключения, методом случайной выборки распреде-
ляли на  2 группы: группа 1 (n=60) (возраст  — 
54±5,5 года). Пациентам назначалась стандартная тера-
пия лечения АГ на  фоне СД 2  типа; группа 2 (n=60) 
(возраст — 55±5,1 года). Стандартная терапия лечения 
АГ на фоне СД 2 типа была дополнена убидекареноном 
(Кудесан®

, “Рекордати”, Италия) в  течение 2 месяцев 
по 60 мг. в сутки. Клиническое обследование пациентов 
проводилось согласно “Рекомендациям по  профилак-
тике, диагностике и  лечению артериальной гипертен-

Таблица 1
Динамика клинических показателей при лечении АГ на фоне СД 2 типа  

на стандартном протоколе и при добавлении препарата Кудесан®

Показатель/ Стандартная терапия, начало исследования (n=60) Стандартная терапия, через 1 год (n=60)

Признак + Кудесан® + Кудесан®

Возраст больных, лет 55±5,3 55±5,3 55±5,3 55±5,3

Мужчины 12 11 12 11

Женщины 17 19 17 19

Больные с ИБС (%) 52 48 52 48

САД (мм рт.ст.) 136±2,44 148±2,63 140±3,71 125±2,47

ДАД (мм рт.ст.) 89,5±2,11 107,5±2,32 101±2,47 86±2,64

Глюкоза крови (ммоль/л) 6,1±0,33 5,99±0,35 5,7±0,41 4,5±0,36

HbA
1c

 (%) 6,2±0,44 5,67±0,39 6,18±0,34 5,46±0,36

ОХС крови ммоль/л) 4,98±0,17 4,95±0,19 4,83±0,14 4,8±0,18

ТГ крови (ммоль/л) 1,54±0,04 1,5±0,06 1,55±0,06 1,48±0,05

ЛПНП (ммоль/л) 4,29±0,7 4,13±0,9 4,25±0,8 4,03±0,6

ЛПВП (ммоль/л) 1,34±0,05 1,32±0,03 1,36±0,02 1,37±0,03

ПТИ (%) 98,5±0,54 98±0,51 98,5±0,47 97,46±0,45

АЧТВ (сек) 30,2±0,55 30,4±0,58 30±0,51 30,6±0,53

Фибриноген (г/л) 3,0±0,04 3,13±0,06 3,0±0,04 3,12±0,08

Калий (ммоль/л) 4,14±0,01 4,13±0,04 4,2±0,03 4,18±0,02

Магний (ммоль/л) 0,77±0,02 0,79±0,05* 0,77±0,02
#

0,82±0,04
#
*

Больные с признаками хронической ишемии миокарда 
на ЭКГ (%)

46
##

53** 46 21
##

**

Больные с диастолической дисфункцией на ЭхоКГ (%) 45
##

55** 45 18
##

**

Дни, проведенные на больничном листе по поводу АГ 184
##

62
##

Вызовы скорой медицинской помощи по поводу АГ 19
##

8
##

Госпитализаций по поводу АГ 12
##

5
##

Снижение дозы базисной терапии АГ 0
##

20
##

Примечание: 
#
 — р<0,05, 

##
 — р<0,01, сравнение с показателями групп, * — р<0,05, ** — р<0,01, сравнение с показателями в начале исследования.
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зии” [3]. На выполнение всех процедур было получено 
письменное согласие у обеих групп исследуемых.

Результаты
В таблицах 1 и 2 представлены в сравнении средние 

данные изменений клинических характеристик у паци-
ентов двух когорт: при лечении АГ на фоне СД 2 типа 
с использованием стандартного протокола (бета-блока-
торы, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, инги-
биторы рецепторов ангиотензина II и др., сахароснижа-
ющие препараты) и при наличии ишемической болезни 
сердца (нитраты, статины, кардиопротективные сред-
ства) и протокола с добавлением к стандартному лече-
нию препарата на  основе коэнзима Q10. Полученные 
данные свидетельствуют о  том, что клинический 
эффект был достигнут у пациентов на фоне приема пре-
парата Кудесан® достоверно положительно изменился 
психологический статус пациентов  — уменьшились 
проявления депрессии по шкалам специализированных 
опросников (табл. 2). У больных получавших Кудесан®, 
наблюдали также положительный клинический эффект: 
отмечалось значительное снижение систолического 
и диастолического АД, значительное снижение вариа-
бельности артериального давления, значительное сни-
жение уровня глюкозы и гликозилированного гемогло-
бина, значительное увеличение уровня Mg в  крови, 
некоторое снижение уровня общего холестерина, 
ЛПНП, триглицеридов, некоторое повышение уровня 
ЛПВП и К, исчезновение признаков ишемии, по дан-
ным ЭКГ, исчезновение диастолической дисфункции, 
по данным ЭхоКГ. Оценку влияния препарата на основе 
коэнзима Q10 проводили путем сравнения клиниче-
ских характеристик после лечения. До лечения сравни-
ваемые клинические данные были идентичны, что 
подтверждается отсутствием статистически значимых 
различий между ними (р>0,01) (табл. 1).

Исследование позволило получить новые данные 
о том, что включение в стандартный протокол лечения 
АГ на фоне СД 2 типа лекарственного средства, содер-
жащего коэнзим Q10, оказывает положительный кли-
нический эффект, в частности, заключающийся в зна-

чительном снижении систолического и  диастоличе-
ского АД, значительном снижение вариабельности 
АД, значительном снижении уровня глюкозы и глико-
зилированного гемоглобина, значительном увеличе-
нии уровня Mg в крови. Также отмечено положитель-
ное влияние комплексной терапии на  снижение 
уровня тревоги и депрессии у пациентов с АГ на фоне 
СД 2 типа.

Использование психометрических шкал (опрос-
ник HADS и  опросник CES-D) позволяет провести 
оценку уровня тревоги и депрессии у больных с недо-
статочным контролем уровня артериального давле-
ния и выявить особенности их психического статуса, 
что необходимо учитывать при комплексном подходе 
к  тактике лечения пациентов, и  является весьма 
существенным в клинической практике [13].

У обследуемых пациентов определение характери-
стик психологического статуса проводилось дважды: 
в начале исследования, при первом обращении паци-
ента и через 1 год. Длительность лечения обусловлена 
тем, что именно этого срока было достаточно для ста-
билизации АД и вариабельности, а также для достиже-
ния клинического эффекта препарата Кудесан®.

Заключение
Таким образом, предлагаемые средство и  способ 

позволяют в  клинической практике проводить 
эффективную коррекцию повышенного уровня тре-
воги и депрессии у пациентов с АГ на фоне СД 2 типа. 
Своевременная медицинская коррекция этого значи-
мого системного проявления ГБ, по  крайней мере, 
замедлит ее прогрессирование за счет снижения пси-
хосоматического влияния и даст пациентам возмож-
ность увеличения повседневных физических нагру-
зок и приверженности к лечению.

Многообещающие результаты исследования, тем 
не менее требуют акцента на том, что препарат Кудесан® 
не обладает  самостоятельным психотропным эффектом.

Препарат может использоваться в составе ком-
плексной терапии пациентов АГ в сочетании с СД 
с возможным дополнительным эффектом.

Таблица 2
Динамика клинических показателей при лечении АГ на фоне СД 2 типа  

на стандартном протоколе и при добавлении в стандартный протокол лечения препарата Кудесан®

Показатель Стандартная терапия
(n=60)

Стандартная терапия + Кудесан®

(n=60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Проявление тревоги (шкала HADS, баллы) 7,7±0,3 7,9±0,4 7,8±0,4 6,6±0,5

р>0,05 р<0,01

Проявление депрессии (шкала HADS) 7,2±0,4 7,4±0,3 7,4±0,5 6,3±0,4

р>0,05 р<0,01

Проявление депрессии (опросник CES-D, баллы) 15,7±0,7 16±0,8 15,6±0,9 15,1±0,6

р>0,05 р<0,01
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, РАБОТАЮЩИХ НА КРАЙНЕМ СЕВЕРЕ

Запесочная И. Л.
1
, Автандилов А. Г.

2

Цель. Оценить действие комбинированной антигипертензивной терапии 
амлодипином с бисопрололом (А/Б) на показатели суточного профиля артери-
ального давления (АД) у больных артериальной гипертензией (АГ), работаю-
щих на Крайнем Севере.
Материал и методы. Исследовано 140 больных АГ, которые были разделены 
на две группы в зависимости от характера их работы: 1-я группа — 72 чело-
века, работающих только в дневную смену; 2-я группа — 68 лиц, работающих 
посменно, то есть в дневную и ночную смены. Всем пациентам была назначена 
комбинированная терапия (А/Б) с  конечными суточными дозами: в  1-й 
группе — 8,3±1,3/9,8±1,6 мг/сут., во 2-й — 9,5±1,5/14,5±1,2 мг/сут. Показатели 
суточного мониторирования АД исследовали исходно, через 4 недели и через 
6 месяцев терапии. 
Результаты. При комбинированной 6-ти месячной терапии (А/Б) во  2-й 
группе пациентов с АГ по сравнению с 1-й группой был констатирован мень-
ший процент достижения целевого уровня АД (87,9 и 92,9% человек, соответ-
ственно). Показатели “нагрузки давлением” не достигли нормативных значе-
ний в  обеих группах исследуемых, но  были более выражены во  2-й группе, 
в связи с чем целесообразно назначение данным пациентам 3-го антигипер-
тензивного препарата. Отмечалась нормализация вариабельности АД и улуч-
шение утренней динамики АД в обеих группах наблюдения, что снижает риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений. Выявлена хорошая переноси-
мость проведенной терапии.
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Ключевые слова: артериальная гипертензия, комбинированная терапия, суточ-
ный профиль артериального давления, дневная и ночная смена, Крайний Север.
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EFFECTIVENESS OF ANTIHYPERTENSION THERAPY IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
WORKING IN FAR NORTH

Zapesochnaya I. L.
1
, Avtandilov A. G.

2

Aim. To evaluate combination treatment effectiveness by amlodipine with bisoprolol 
(A/B) on the data of 24-hour BP pattern in patients with arterial hypertension (AH) 
working in Far North.
Material and methods. Totally 140 patients studied with AH who were separated 
into 2 groups according to their working conditions: 1st group  — 72 persons, 
working only daytime; 2nd group — 68 shift workers. All patients were prescribed 
combination therapy A/B with final dosages: 1st group 8,3±1,3/9,8±1,6 mg daily, 
2nd group 9,5±1,5/14,5±1,2 mg daily. 24-hour BP values were studied at baseline, 
in 4 weeks and in 6 weeks of the treatment.
Results. In combination 6-months therapy by A/B in the 2nd group of AH patients 
comparing to the 1st groupthere was lower rate of target BP achievement (87,9 and 
92,9%, resp.). The “pressure load” parameters did not reach normal ranges in both 
groups, however were more significant in the 2nd group, that is why it is important to 

prescribe the 3rd hypotensive medication to these patients. We found BP variability 
normalization and improvement of morning BP dynamics in both groups that 
decreases the risk of cardiovascular complications. There was good tolerability.

Russ J Cardiol 2015, 4 (120): 94–99
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-94-99

Key words: arterial hypertension, combination therapy, 24-hour blood pressure 
profile, daytime and night shifts, Far North.
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Неблагоприятная демографическая ситуация в Рос-
сии определяется не  только низкими показателями 
рождаемости, но и высокой частотой преждевременной 
смертности  — прежде всего, от  сердечно-сосудистых 
заболеваний [1]. Несмотря на  снижение смертности 
от  болезней системы кровообращения в  России 
в последние годы, этот показатель существенно выше, 
чем в странах Евросоюза [2]. В клинических исследова-
ниях наблюдается снижение смертности в  течение 
1-2-х  лет на  фоне уменьшения уровня артериального 
давления (АД) [3]. Артериальная гипертензия (АГ) 

является самым распространенным сердечно-сосудис
тым заболеванием (повышенное АД имеет место почти 
у 40% взрослого населения) и ведущим фактором риска 
развития инсульта, инфаркта миокарда, сердечной 
недостаточности [4]. Тем не менее, контроль за АД оста-
ется крайне недостаточным [5].

Бисопролол (Б) относится к  высокоселективному 
β-блокатору, эффективность которого при АГ была 
продемонстрирована в ряде клинических исследований 
[6, 7]; β-блокаторы широко используются в  лечении 
больных АГ, по результатам фармако-эпидемиологиче-
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ского исследования ПИФАГОР III, при анкетировании 
3 030 пациентов с АГ было выявлено, что β-блокаторы 
применялись в  41,9% случаях [8]. Согласно Европей-
ским рекомендациям по  гипертонии, отмечается рас-
ширение показаний к использованию β-блокаторов [9]. 
Применение β-блокаторов у  больных АГ сопровожда-
ется снижением риска развития инфаркта миокарда 
на 9%, инсульта — на 27% и смерти — на 4% [10]. 

Амлодипин (А) относится к  антагонистам кальция 
(АК) дигидропиридинового ряда и продемонстрировал 
хороший протективный потенциал по снижению риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
и улучшению прогноза при АГ [11, 12].

Комбинированная антигипертензивная терапия 
(АГТ) позволяет сократить число пациентов с недостиг-
нутым целевым АД, что предотвращает или приоста-
навливает развитие ССО и  значительно улучшает про-
гноз у больных АГ [13, 14]. Назначение АК дигидропири-
динового ряда с β-блокатором приводит к значительному 
снижению АД за счет взаимного потенцирования гипо-
тензивного эффекта и  существенно уменьшает риск 
появления побочных эффектов каждого из препаратов 
[15]. Эффекты этих классов АГП аддитивны, и данная 
комбинация хорошо переносится.

Целью проведенной работы было оценить действие 
комбинированной антигипертензивной терапии анта-
гонистом кальция с β-блокатором на показатели суточ-
ного профиля АД у больных АГ, работающих по различ-
ным трудовым графикам в условиях Крайнего Севера.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской 
Декларации. Этический комитет одобрил протокол 
исследования. До включения в исследование у всех 
участников было получено письменное информиро-
ванное согласие. По завершению наблюдения паци-
енты были проинформированы о  полученных 
результатах. 

В группу больных АГ, работающих в  Ханты-Ман-
сийском автономном округе — Югры и принимавших 
(А/Б) с начала лечения, было включено 140 лиц с АГ 
2-3-й степени (по классификации ВНОК, 2010г) с пре-
обладанием 2-й степени повышения АД. Пациенты 
были разделены на две группы в зависимости от трудо-
вого графика их работы: 1-я группа — 72 больных АГ, 
работающих только в дневную смену (далее — работа-
ющие в дневную смену); 2-я группа — 68 больных АГ, 
работающих посменно, то  есть в  дневную и  ночную 
смены (далее — работающие в ночную смену). Сред-
ний возраст обследуемых составил 44,37±4,14 года 
(у  мужчин  — 42,72±3,81 года, у  женщин  — 
45,83±3,18  года), длительность АГ  — 7,24±1,78  года. 
Критериями исключения были: симптоматическая АГ 
вследствие эндокринных заболеваний; реноваскуляр-

ная АГ; гемодинамически значимый стеноз аорты; 
гиперчувствительность к  любому из  АГП, используе-
мых в исследовании; ангионевротический отек в анам-
незе; злокачественная АГ; стенокардия; почечная 
недостаточность; сахарный диабет; беременность.

После рандомизации больные АГ получали ком-
бинацию препаратов (А/Б). Титрование АГП 
до  конечной эффективной дозы осуществлялось 
в течение 4-6 недель. Конечные среднесуточные дозы 
(А/Б) составили: в 1-й группе — 8,3±1,3/9,8±1,6 мг/сут., 
во 2-й — 9,5±1,5/14,5±1,2 мг/сут. Показатели суточ-
ного профиля АД исследовали исходно, через 
4 недели и через 6 месяцев терапии. После заверше-
ния исследования у больных АГ была отмечена при-
верженность к проводимой терапии. 

Суточное мониторирование АД (СМАД) прово-
дили с помощью портативного монитора TONOPORT 
(фирмы “Marguette Hellige GmbH”, США). Измере-
ния АД осуществлялись каждые 15  минут в  дневное 
время и каждые 30 минут в ночное время. Рассчиты-
вали средние значения систолического и диастоличе-
ского АД (САД и ДАД), мм рт.ст.; частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), уд./мин; индекса времени повы-
шенного АД (ИВ АД), %; вариабельности АД (ВАД), 
мм рт.ст. — за три периода мониторирования (сутки, 
день, ночь); также оценивали показатели суточного 
индекса (СИ) АД, % и  утреннего подъема (УП) АД. 
В соответствии с показателями степени ночного сни-
жения АД, пациенты с АГ были отнесены к 4-м кате-
гориям: “dipper” (10%<  СИ  <22%), “non-dipper” 
(СИ <10%), “over-dipper” (СИ >22%) и “night-peaker” 
(СИ имел отрицательное значение).

Для реализации главной цели лечения больных 
АГ — максимального снижения риска развития ССО, 
в  том числе фатальных,  — необходимо достижение 
целевого уровня АД. Целевой уровень САД и  ДАД 
составил <140/90 мм рт.ст. [9].

Для больных АГ, не  получавших АГТ до  включе-
ния в исследование, длительность наблюдения соста-
вила 24 недели, для ранее получавших АГТ, с учетом 
недельного периода отмывания, — 25 недель. За кри-
терий эффективности АГТ принимали снижение 
на  10% или на  10 и  15  мм  рт.ст. и  более, соответ
ственно, для ДАД и САД клинических, по сравнению 
с исходным уровнем.

Статистическую обработку материала проводили 
с использованием пакета Statistica 7,0 (StatSoft, США). 
Количественные признаки с нормальным распределе-
нием представлены как М±m. Корреляционный ана-
лиз проводили с  использованием корреляционного 
критерия Пирсона и Спирмена. Для выявления мно-
гомерных зависимостей между различными призна-
ками использовались процедуры многофакторного 
пошагового регрессионного анализа. Для всех прове-
денных анализов различия считались достоверными 
при 0,95% вероятности безошибочного суждения.
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Результаты и обсуждение
При анализе исходных данных СМАД в  группах 

больных АГ было выявлено повышение всех показате-
лей, отражающих прессорную нагрузку АД в  течение 
суток, отмечался высокий уровень вариабельности АД 
и  “нагрузки давлением”, нарушение суточного ритма 
АД, более выраженное в группе пациентов с АГ, работа-
ющих в  ночную смену (табл.  1 и  2). При выборе АГТ 
(рациональных комбинаций и  суточных доз АГП) 
у больных АГ необходимо учитывать трудовой график 
их работы.

В 1-й группе больных АГ завершили наблюдение 
67 человек (у 2-х пациентов отмечались побочные дей
ствия в  виде шума в  ушах, головной боли, слабости, 
сонливости, которые не  исчезли при снижении дозы 
препаратов, трое не  соблюдали протокол исследова-
ния). К концу 4-й недели лечения 48 человек отметили 
улучшение самочувствия, уменьшение головных болей, 
головокружений, слабости. 

За 4 недели терапии в  данной группе наблюдения 
было выявлено достоверное снижение среднесуточных 
САД и ДАД (на 10,10 и 10,06%, соответственно); сред-
недневных САД и  ДАД (на 10,87 и  12,15%, соответ
ственно); средненочного САД (на 7,17%). Отмечено 

значимое снижение показателей вариабельности САД 
и ДАД: среднесуточных — на 27,49 и 22,81%, соответ
ственно; среднедневных — на 36,40 и 29,12%, соответ
ственно; средненочных  — на  15,10 и  17,25%, соответ
ственно. Наблюдалось достоверное снижение ИВ  АД 
за  все временные отрезки суток, но  более значимое 
в  дневное время. ЧСС уменьшилась на  5,22% (ЧСС-
день  — на  5,97%, ЧСС-ночь  — на  3,90%). Выявлено 
улучшение утренней динамики для САД и ДАД в виде 
снижения величины УП (на  20,58 и  16,10%, соответ
ственно); увеличения времени УП (на 6,80 и  10,45%, 
соответственно) и,  как следствие, снижения скорости 
УП (на 22,97 и 24,42%, соответственно). К концу 6-го 
месяца лечения достоверная динамика показателей 
суточного профиля АД стала еще более значимой. Гипо-
тензивный эффект продолжал развиваться постепенно 
в  течение 4-6 недель и, достигнув целевых значений, 
сохранялся до конца лечения у 92,9% больных АГ. АД 
снизилось с  153,67±6,11/101,71±3,78 до  131,97±6,56/ 
85,95±4,31  мм  рт.ст. (р<0,01). Констатировано сниже-
ние среднедневных САД/ДАД на 14,02/15,85%; средне-
ночных — на 11,06/12,83%. Снижение ЧСС составило 
8,95% (ЧСС-день — 9,45%, ЧСС-ночь — 7,01%). Отме-
чалось дальнейшее значимое снижение показателей 

Таблица 1
Влияние комбинированной терапии (А/Б) на показатели  

суточного профиля АД в группе больных АГ, работающих в дневную смену, (M±m)

Показатели 1-я группа

Исходно
(n=72)

Через 4 нед
(n=69)

Через 6 мес
(n=67)

Δ% 
4 нед

Δ%
6 мес

Сутки САД, мм рт.ст. 153,67±6,11 138,15±5,34* 131,97±6,56** -10,10 -14,13

ДАД, мм рт.ст. 101,71±3,78 91,48±3,54* 85,95±4,31** -10,06 -16,57

ЧСС, уд./мин 78,78±2,59 74,67±2,31 71,73±3,45* -5,22 -8,95

ВСАД, мм рт.ст. 19,65±2,01 14,25±2,12* 10,34±1,45** -27,49 -36,68

ВДАД, мм рт.ст. 18,44±1,72 13,54±1,34** 11,65±1,67** -22,81 -27,96

ИВ САД, % 59,35±4,99 45,72±3,21** 35,06±5,45** -22,97 -41,11

ИВ ДАД, % 64,78±4,23 50,66±3,43** 34,45±5,15** -21,80 -45,67

День САД, мм рт.ст. 160,19±6,21 142,78±4,34* 134,32±4,32** -10,87 -14,02

ДАД, мм рт.ст. 104,36±2,91 92,56±2,78** 86,97±3,21** -12,15 -15,85

ЧСС, уд./мин 85,90±2,45 80,78±3,09 77,78±5,34* -5,97 -9,45

ВСАД, мм рт.ст. 22,34±2,23 14,21±1,56** 11,67±2,78** -36,40 -42,63

ВДАД, мм рт.ст. 20,13±1,43 14,27±1,13** 12,45±2,02** -29,12 -38,16

ИВ САД, % 65,21±4,01 49,78±3,45** 36,78±4,32** -21,55 -42,04

ИВ ДАД, % 72,14±3,92 51,67±3,23** 35,67±5,45** -28,02 -50,56

Ночь САД, мм рт.ст. 147,41±5,31 135,34±4,32* 129,67±7,56** -7,17 -11,06

ДАД, мм рт.ст. 96,11±3,56 90,67±3,78 83,34±6,54* -5,23 -12,83

ЧСС, уд./мин 71,34±2,89 68,56±4,78 66,34±6,06* -3,90 -7,01

ВСАД, мм рт.ст. 18,02±2,03 15,12±1,45* 11,34±1,56** -15,10 -31,63

ВДАД, мм рт.ст. 16,76±2,04 13,87±1,67* 11,91±2,09* -17,25 -28,94

ИВ САД, % 53,92±5,01 42,89±4,46* 33,34±5,45** -18,71 -34,92

ИВ ДАД, % 57,38±5,43 49,56±5,34* 32,67±6,43** -11,79 -43,07

СИ САД, % 12,64±1,78 13,07±1,14 14,21±2,45 +3,29 +11,05

СИ ДАД, % 11,43±1,87 12,37±1,35 13,56±2,05 +7,59 +15,71

Примечание: * — p<0,05; ** — p<0,01 относительно исходного уровня, Δ% — изменение показателя в % относительно исходного значения.
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“нагрузки давлением”, более выраженное в  дневные 
часы, но  не достигнувшее нормативных значений. 
Нарушенная вариабельность САД и ДАД уменьшилась, 
достигнув нормативных значений: среднедневная  — 
на  42,63 и  38,16%, соответственно; средненочная  — 
на 31,63 и 28,94%, соответственно. Улучшилась утрен-
няя динамика для САД и ДАД в виде снижения вели-
чины УП (на 29,73 и  22,21%, соответственно), 
увеличения времени УП (на 14,73 и  13,66%, соответ
ственно), снижения скорости УП (на 37,67 и  32,38%, 
соответственно) (табл. 1 и 3).

Характеризуя динамику соотношения типов суточ-
ного профиля АД на  фоне 6-месячной терапии, было 
отмечено увеличение числа больных АГ “dipper” 
до 69,4% человек (против 42,2% лиц исходно). Числен-
ность лиц “non-dipper” уменьшилась с  42,5% исходно 
до  19,3% через 6 месяцев терапии; “over-dipper”  — 
с  5,9% до  4,6% пациентов, соответственно; “night-
peaker” — с 9,4% до 6,7% лиц, соответственно, (рис. 1).

Во 2-й группе больных АГ завершили исследование 
63 человека (у 3-х отмечались побочные действия в виде 
головной боли, слабости, сонливости, которые 
не  исчезли при снижении дозы препаратов, и  2 были 
исключены из-за отсутствия приверженности к  лече-

нию). К  концу 4-й недели лечения 33 человека отме-
тили улучшение самочувствия, уменьшение головных 
болей, головокружений. 

Через 4 недели терапии отмечен достаточный кор-
ригирующий эффект суточного профиля АД: досто-
верно снизились показатели САД и ДАД за все времен-
ные отрезки суток. Отмечено значимое снижение вари-
абельности АД: среднесуточной ВСАД на  16,48%; 
среднедневных ВСАД и  ВДАД  — на  18,24 и  23,24%, 
соответственно; средненочных ВСАД и ВДАД — на 14,0 
и  11,85%, соответственно. Наблюдалось достоверное 
снижение ИВ АД за все временные отрезки суток, но не 
достигнувшее нормативных значений. ЧСС уменьши-
лась на  6,75% (ЧСС-день  — на  5,59%, ЧСС-ночь  — 
на  7,02%). Выявлено улучшение утренней динамики 
CАД и  ДАД в  виде снижения величины УП (на 16,09 
и  12,37%, соответственно) и  скорости УП (на 35,98 
и  29,53%, соответственно). К  концу 6-го месяца тера-
пии достоверная динамика показателей суточного про-
филя АД стала еще более значимой. Снижение средне-
суточных показателей САД/ДАД составило 
17,62/20,61%; среднедневных  — 16,40/19,32%; средне-
ночных — 19,39/22,03%. ЧСС уменьшилась на 12,45% 
(ЧСС-день — на 9,62%, ЧСС-ночь — на 14,69%). Отме-

Таблица 2
Динамика показателей суточного профиля АД у больных АГ,  

работающих в ночную смену, на фоне комбинированной терапии (А/Б) (M±m)

Показатели 2-я группа

Исходно 
(n=68)

Через 4 нед
(n=65)

Через 6 мес
(n=63)

Δ%
4 нед

Δ%
6 мес

Сутки САД, мм рт.ст. 164,32±4,31 142,73±3,21** 135,38±4,45** -13,14 -17,62

ДАД, мм рт.ст. 106,56±4,98 92,71±4,15* 84,60±3,21** -13,00 -20,61

ЧСС, уд./мин 81,98±2,67 76,45±2,23 71,78±2,78* -6,75 -12,45

ВСАД, мм рт.ст. 23,00±1,97 19,21±1,45* 14,95±1,78** -16,48 -35,0

ВДАД, мм рт.ст. 17,32±1,76 15,02±1,78 13,06±1,45* -13,28 -24,60

ИВ САД, % 63,32±2,89 45,03±1,99** 37,45±2,13** -28,56 -40,86

ИВ ДАД, % 74,13±3,21 50,08±2,56** 39,15±2,89** -31,48 -47,19

День САД, мм рт.ст. 162,78±5,78 143,37±4,34** 136,09±4,67** -11,93 -16,40

ДАД, мм рт.ст. 105,56±3,96 93,97±3,45* 85,17±3,62** -10,98 -19,32

ЧСС, уд./мин 80,98±3,78 76,45±2,34 73,19±3,11* -5,59 -9,62

ВСАД, мм рт.ст. 21,72±2,00 17,76±1,42* 15,11±1,56* -18,24 -30,44

ВДАД, мм рт.ст. 17,03±1,43 13,07±1,23* 12,34±1,34* -23,24 -27,54

ИВ САД, % 60,34±3,56 43,11±3,21** 36,56±2,78** -28,56 -37,76

ИВ ДАД, % 66,23±3,14 47,23±4,12** 39,67±2,98** -28,69 -40,11

Ночь САД, мм рт.ст. 167,07±6,51 142,29±5,31** 134,68±5,01** -14,84 -19,39

ДАД, мм рт.ст. 107,56±4,56 90,45±3,68** 83,87±3,21** -15,91 -22,03

ЧСС, уд./мин 82,45±2,49 76,67±2,32 70,34±2,17* -7,02 -14,69

ВСАД, мм рт.ст. 23,00±1,90 19,78±1,43* 14,56±1,32** -14,00 -36,70

ВДАД, мм рт.ст. 19,92±1,89 17,56±1,24* 12,67±1,56** -11,85 -36,40

ИВ САД, % 70,01±4,01 50,56±3,23** 39,45±3,34** -27,79 -43,66

ИВ ДАД, % 83,21±4,21 54,34±4,12** 41,45±3,36** -34,70 -50,19

СИ САД, % 8,86±2,11 10,15±1,67 12,25±1,74 +12,71 +27,68

СИ ДАД, % 8,83±2,00 11,39±2,01 13,15±1,77* +22,48 +32,86

Примечание: * — p<0,05; ** — p<0,01 относительно исходного уровня, Δ% — изменение показателя в % относительно исходного значения.
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чалось значимое снижение показателей “нагрузки дав-
лением”, не  достигнувшее нормативных значений. 
Нарушенная вариабельность АД уменьшилась, достиг-
нув нормативных значений: дневных показателей вари-
абельности САД и ДАД — на 30,44 и 27,54%, соответ
ственно; ночных — на 36,70 и 36,40%, соответственно. 
Наблюдалось улучшение утренней динамики для САД 
и  ДАД: снизилась величина УП (на 26,97 и  19,99%, 
соответственно) и скорость УП (на 48,36 и 44,23%, соот-
ветственно); увеличилось время УП (на 29,32 и 35,41%, 
соответственно) (табл. 2 и 3). Целевой уровень АД был 
достигнут у 87,9% больных АГ.

При 6-ти месячной терапии отмечено увеличение 
числа больных АГ с  нормальным суточным профилем 
АД по типу “dipper” с 20,5% до 51,9% человек. Наблюда-
лось уменьшение числа больных АГ с  измененным 
суточным профилем АД: “non-dipper” — с 55,9% исходно 
до 34,0% человек через 6 месяцев терапии; “over-dipper” — 
с 7,2% до 5,4% человек, соответственно; “night-peaker” — 
с 16,4% до 8,7% пациентов, соответственно, (рис. 2).

Для северных регионов страны проблема АГ осо-
бенно актуальна. Болезни системы кровообращения 

в Ханты-Мансийском автономном округе, как и во всем 
мире, остаются основной причиной смертности. Усло-
вия труда на предприятиях нефтегазодобывающего ком-
плекса связаны с непрерывным производством, то есть 
с ночными сменами. В ряде работ при СМАД установ-
лены более высокие показатели АД, особенно систоли-
ческого, во время работы в ночные смены в сравнении 
с дневными [16]. Работа в ночную смену является столь 
значимым фактором риска развития АГ, что превосходит 
такие факторы как возраст и  ожирение [17]. В  связи 
с  тем, что АГ поражает наиболее трудоспособные воз-
растные контингенты, постоянно прогрессирует, трудно 
поддается лечению, ее можно считать приоритетной 
среди проблем северной медицины. Особенно это каса-
ется больных АГ с посменным графиком работы. 

В проведенном исследовании при 6-ти месячной 
начальной терапии (А/Б) конечные суточные дозы соста-
вили: в  1-й группе  — 8,3±1,3/9,8±1,6  мг/сут., во  2-й  — 
9,5±1,5/14,5±1,2 мг/сут. В целом исходный уровень АД 
в 1-й группе (153,5/100,71 мм рт.ст.) достоверно снизился 
на  21,7/15,76  мм  рт.ст. (p<0,01); во  2-й  группе 
(164,32/106,56  мм  рт.ст.)  — на  28,94/21,67  мм  рт.ст. 
(p<0,01). Комбинация препаратов (А/Б) в  достаточной 
степени корригировала дневной профиль АД и, в мень-
шей степени, показатели СМАД в ночное время суток. 
“Нагрузка давлением” достоверно снизилась в дневные 
и, в меньшей степени, в ночные часы, не достигнув нор-
мативных значений. Одной из  причин более высоких 
значений АД в ночные часы на фоне сочетанного приема 
АК с β-блокатором, может быть сравнительно меньшее 
гипотензивное действие β-блокатора в  ночные часы. 
Бета-блокаторы негативно влияют на эластические свой-
ства сосудистой стенки и  скорость распространения 
пульсовой волны. Как известно, β-блокаторы без допол-
нительных вазодилатирующих свойств могут способ
ствовать возрастанию периферического сосудистого 
сопротивления и, в силу отрицательного хронотропного 

Таблица 3
Показатели утренней динамики АД у больных АГ на фоне комбинированной терапии (А/Б) (M±m)

1-я группа

Показатели Исходно (n=72) Через 4 нед (n=69) Через 6 мес (n=67) Δ% 4 нед Δ% 6 мес

Величина УП САД, мм рт.ст. 53,45±3,56 42,45±3,45** 37,56±3,23** -20,58 -29,73

Величина УП ДАД, мм рт.ст. 47,64±2,11 39,67±1,98** 37,06±1,69** -16,10 -22,21

Время УП САД, ч 2,20±0,51 2,36±0,45 2,58±0,55 +6,80 +14,73

Время УП ДАД, ч 2,15±0,56 2,40±0,49 2,49±0,34 +10,45 +13,66

Скорость УП САД, мм рт.ст./ч 23,34±1,45 17,98±1,12** 14,55±1,16** -22,97 -37,67

Скорость УП ДАД, мм рт.ст./ч 22,15±1,78 16,52±1,56** 14,98±1,51** -24,42 -32,38

2-я группа

Показатели Исходно (n=68) Через 4 нед (n=65) Через 6 мес (n=63) Δ% 4 нед Δ% 6 мес

Величина УП САД, мм рт.ст. 45,46±1,23 38,15±1,78* 33,20±1,56** -16,09 -26,97

Величина УП ДАД, мм рт.ст. 38,97±1,49 34,15±1,67* 31,18±1,88** -12,37 -19,99

Время УП САД, ч 1,64±0,56 2,15±0,79 2,32±0,57 +23,73 +29,32

Время УП ДАД, ч 1,66±0,44 2,19±0,45 2,57±0,51* +24,21 +35,41

Скорость УП САД, мм рт.ст./ч 27,71±1,89 17,74±2,23** 14,31±1,89** -35,98 -48,36

Скорость УП ДАД, мм рт.ст./ч 23,54±1,78 16,59±1,98* 13,13±1,67** -29,53 -44,23

Примечание: * — p<0,05; ** — p<0,01 относительно исходного уровня, Δ% — изменение показателя в % относительно исходного значения.
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Рис.  1. Суточные профили АД у  больных АГ, работающих в  дневную смену, 
на фоне комбинированной терапии (А/Б).



99

ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

99

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

эффекта,  — увеличению отраженной пульсовой волны 
в систолу и центрального АД, что ослабляет эффектив-
ность действия (А) в отношении ригидности сосудистой 
стенки и повышенного АД [18]. 

Нормализация значений вариабельности АД явля-
ется одним из  критериев успешности индивидуально 
подобранной гипотензивной терапии [19]. ВАД досто-
верно снизилась в течение суток в двух группах пациен-
тов с АГ, но более значимо — в дневное время, достиг-
нув нормативных значений. Отмечалось улучшение 
показателей утренней динамики АД. Целевого уровня 
АД достигли 92,9% пациентов с АГ 1-й группы и 87,9% — 
2-й группы. При этом столь эффективный контроль АД 
в  условиях обычной клинической практики оказался 
безопасным, терапия переносилась хорошо, так как 
всего у 1,44% человек 1-й группы и у 2,04% 2-й группы 
были выявлены побочные эффекты.

Заключение
При комбинированной 6-ти месячной терапии 

(А/Б) с начала лечения у пациентов с АГ, работающих 
в ночную смену, по сравнению с больными АГ, работа-
ющими в дневную смену, был констатирован меньший 
процент достижения целевого уровня АД (у  87,9% 
и  92,9% лиц, соответственно). Показатели “нагрузки 
давлением” не достигли нормативных значений в обеих 

группах исследуемых, но были более выражены у рабо-
тающих в  ночную смену, в  связи с  чем целесообразно 
назначение данным пациентам 3-го АГП.

Отмечалось увеличение количества больных АГ 
с нормальным суточным профилем АД, более выражен-
ное в группе больных АГ, работающих в ночную смену.

Отмечалась нормализация вариабельности АД 
и  улучшение утренней динамики АД в  обеих группах 
больных АГ, что снижает риск развития ССО.

Выявлена хорошая переносимость проведенной 
терапии.

Рис.  2. Суточные профили АД у  больных АГ, работающих в  ночную смену, 
на фоне комбинированной терапии (А/Б).
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ИЗМЕНЕНИЕ СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ АМБУЛАТОРНЫХ 
ПАЦИЕНТОВ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОГО КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО УЧРЕЖДЕНИЯ И ФАКТОРЫ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ СО СМЕНОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ 

Концевая А. В.
1
, Романенко Т. С.

1
, Выгодин В. А.

1
, Фитилев С. Б.

2

Соблюдение рекомендованной схемы лечения является значимым компонен-
том приверженности к антигипертензивной терапии (АГТ), который ассоции-
рован с эффективностью лечения и целесообразностью расходования ограни-
ченных ресурсов здравоохранения.
Цель. Изучение изменений схемы медикаментозной терапии пациентов 
с  артериальной гипертонией (АГ), впервые обратившихся в  специализиро-
ванное кардиологическое учреждение, в течение 6 месяцев с момента обра-
щения с  определением факторов, ассоциированных с  изменением схемы 
лечения.
Материал и  методы. Исследование включало два этапа. На  первом этапе, 
на базе одного из окружных кардиодиспансеров г. Москвы (КД) из числа паци-
ентов с  АГ, впервые обратившихся за  консультацией (с  января по  декабрь) 
к  врачу-кардиологу была сформирована первичная выборка участников 
исследования с последующим заполнением экспертных карт по данным пер-
вичной медицинской документации (n=1766). Второй этап представлял собой 
телефонный опрос через 6 месяцев после первичного приема (n=1419).
Результаты. Анализ приверженности к АГТ показал, что пациенты специали-
зированного кардиологического учреждения характеризуются низким уров-
нем соблюдения врачебных рекомендаций по схеме лечения, через 6 месяцев 
только 25,1% принимали рекомендованные кардиологом препараты. Более 
половины пациентов (52,4%), изменивших схему лечения, сделали это само-
стоятельно, без рекомендаций врача, а среди причин изменения схемы лече-
ния основной оказалось недоверие рекомендованной врачом схеме лечения 
(48,6%). Вероятность изменения рекомендованной кардиологом схемы АГТ 
достоверно ассоциировалась с такими факторами как возможность получения 
препаратов в рамках дополнительного льготного обеспечения (ОШ 2,4), нали-
чие ишемической болезни сердца (ОШ 2,0), стаж АГ более 5 лет (ОШ 1,5,) 
гипертонические кризы (ОШ 1,9), прием трех и  более сердечно-сосудистых 
препаратов (ОШ 2,4), а также отсутствие в схеме АГТ фиксированных комби-
наций (ОШ 1,4).
Заключение. Пациенты специализированного кардиологического учрежде-
ния характеризуются низким уровнем соблюдения врачебных рекомендаций 

по схеме лечения в течение 6 месяцев, коррекцию схемы лечения более поло-
вины пациентов проводят самостоятельно, а основной мотивацией для приня-
тия решения об  изменении схемы лечения оказалось недоверие лечащему 
врачу. 
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CHANGE OF HYPERTENSION TREATMENT SCHEME IN OUTPATIENT CARE AT SPECIALIZED 
CARDIOLOGIC INSTITUTION, AND FACTORS ASSOCIATED WITH THE CHANGE OF ANTIHYPERTENSION 
THERAPY

Kontsevaya A. V.
1
, Romanenko T. S.

1
, Vygodin V. A.

1
, Fitilev S. B.

2

Compliance to the recommended treatment strategy is a significant component of 
adherence to antihypertension therapy (AT) that is associated with treatment 
efficacy and economical benefits.
Aim. To study the scheme of drug therapy in patients with arterial hypertension (AH), 
first time requested cardiological assessment, during 6 month since the moment of 
the admittance with the assessment of factors associated with the treatment 
scheme.
Material and methods. The study done in 2 stages. First stage was focused on 
the selection of patients who first time presented at one of the district 
cardiodispensaries in Moscow (CD) among those with AH, from January to 
December. The expert charts were completed according to the source documents 
(n=1766). Second stage was focused on the phone survey in 6 months after 
primary admittance (n=1419).
Results. Analysis of AT compliance showed that the patients in specialized 
cardiological institution have low level of adherence to physicians’ recommendations 
on the treatment scheme; in 6 months only 25,1% continued taking recommended 
drugs. More than a half (52,4%) of those who changed treatment scheme, done in 
on their own, without physician assessment. One of the reasons was distrust to 

physician’s recommendations (48,6%). Probability of the change of cardiologist-
recommended AT was significantly related to the factors as an opportunity to get the 
drugs by discount rate (as incentives) (OR 2,4), coronary heart disease (OR 2,0), 
hypertension for less than 5 years (OR 1,5), hypertensive crises (OR 1,9), intake of 
three and more cardiovascular drugs (OR 2,4) and the absence of drug combinations 
in the scheme (OR 1,4).
Conclusion. Patients of the specialized cardiological institution have low level of 
physician recommendations adherence by the 6-month scheme of treatment, they 
correct their treatment themselves, and the motivation for the scheme change their 
name distrust to the treating physician.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Современную ситуацию по  несоблюдению вра-
чебных рекомендаций пациентами можно охаракте-
ризовать как “пандемию низкой приверженности 
к  лечению” [1]. Последствиями низкой привержен-
ности являются повышение частоты развития небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий и  смерти 
[2]. В последнем крупном метаанализе, включающем 
около двух млн. участников показано, что приблизи-
тельно 9% в Европе всех кардиоваскулярных событий 
может быть следствием низкой приверженности 
к  сердечно-сосудистой терапии, включая ангипер-
тензивные препараты (АГП) [3].

Приверженность к лечению ассоциирована с рас-
ходованием ресурсов системы здравоохранения 
и экономической эффективностью антигипертензив-
ной терапии (АГТ) [4].

Приверженность к лечению — это сложное поня-
тие, для которого существуют разные определения 
и  которое состоит из  разных компонентов. Условно 
можно выделить приверженность к  назначенной 
терапии как степень регулярности приема препара-
тов, и именно этот компонент часто измеряют тради-
ционные опросники и шкалы оценки приверженно-
сти [5]. Другим компонентом приверженности явля-
ется соблюдение схемы рекомендованной терапии; 
и в этом случае низкой приверженностью будет отказ 
от  назначенной терапии (полный или частичный) 
или замена препаратов в схеме лечения (как правило, 
самостоятельно, без рекомендаций врача). Измене-
ние схемы лечения изучается реже, чем традицион-
ная приверженность, под которой понимают регу-
лярность приема препаратов. Однако в ряде исследо-
ваний анализируется именно этот компонент 
приверженности, а также факторы, ассоциированные 
с  высокой вероятностью изменения схемы лечения. 
Так, например, в  итальянском исследовании пока-
зано, что среди пациентов с  впервые диагностиро-
ванной АГ в течение года 33% прекращают лечение, 
а еще 29% меняют схему лечения, добавляя или заме-
няя препараты [6].

В сходном британском исследовании 20,2% паци-
ентов прекратили лечение в течение 6 месяцев после 
назначения терапии [7], а  в  крупном китайском 
исследовании в  течение аналогичного периода вре-
мени после назначения АГТ только 3,9% пациентов 
изменили схему лечения (все варианты, включая пол-
ный отказ от терапии) [8]. 

Таким образом, изменение схемы лечения  — это 
важный параметр приверженности к терапии, заслужи-
вающий изучения различных категорий пациентов с АГ. 

Целью исследования являлось изучение измене-
ний схемы медикаментозной терапии пациентов с АГ, 
впервые обратившихся в  специализированное 
кардиологическое учреждение, в  течение 6 месяцев 
с  момента обращения с  определением факторов, 
ассоциированных с изменением схемы лечения.

Материал и методы
Исследование включало два этапа (рис. 1). Первый 

этап проводился на базе одного из окружных кардио-
логических диспансеров г. Москвы (КД). Из  числа 
пациентов с  АГ, впервые обратившихся в  2010г 
(с  января по  декабрь) к  врачу-кардиологу КД была 
сформирована первичная выборка участников иссле-
дования. Пациенты могли ранее наблюдаться 
по  поводу АГ в  территориальных поликлиниках 
г.  Москвы. На  каждого пациента на  основе данных 
амбулаторной карты заполнялась экспертная карта. 
Выкопировка данных из амбулаторных карт произво-
дилась в определенные дни недели (1-2 дня) в период 
с июля 2010г по апрель 2011г. В исследование включа-
лись все пациенты, впервые обратившиеся с АГ в КД, 
первичная медицинская документация которых была 
доступна в регистратуре данного лечебного учрежде-
ния. В  экспертную карту вносили паспортные дан-
ные, клинический диагноз, сведения о  факторах 
риска, длительности АГ и о ранее проводимой меди-
каментозной коррекции артериального давления 
(АД), результаты лабораторно-инструментальных 
обследований, а также информацию о рекомендован-
ной кардиологом терапии АГ. Всего в  исследование 
включено 1766 пациентов. 

Второй этап проводился через 6 месяцев после 
первичного приема кардиолога КД методом телефон-
ного опроса. Анкета содержала вопросы о  проводи-
мой терапии по коррекции АГ и эффективности АГТ. 
Общее число опрошенных составило 1419 человек 
(отклик 80,4% от первоначальной выборки).

Оценку изменений схемы лечения и  соблюдения 
пациентами полученных рекомендаций кардиолога 
проводили двумя методами: анализировали ответы 
участников исследования на  соответствующие 
вопросы при опросе через 6 месяцев и  сравнивали 
врачебные назначения, указанные в  амбулаторной 
карте со схемой лечения, которую респондент описы-
вал в ходе телефонного опроса. Выделены следующие 

1 этап
анализ терапии, 

рекомендованной 
в специализированном 

кардиологическом учреждении 

2 этап
анализ приверженности 

к терапии через 6 месяцев 
после первичного обращения

Включение 
в исследование
пациентов, 
обратившихся 
в КД 
в первый раз 
в 2010году 
(в течение 
12 месяцев)
N=1766 

Выкопировка
данных 
из амбула-
торных 
карт 
N=1766 

Телефонный
опрос через 
6 месяцев 
после 
первичного 
обращения
N=1419 

Анализ 
привержен-
ности к АГТ
и факторов, 
влияющих 
на нее
N=1419 
(из них 
1293 прини-
мающих АГТ
на момент 
опроса)

Рис.1. Дизайн исследования.
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группы пациентов: 1. с сохранением через 6 месяцев 
назначенной схемы лечения; 2. с измененной схемой 
лечения по  составу/дозам (включая полный отказ 
от  терапии); 3. с  расхождением ответа пациента 
и  записей в  амбулаторной карте и  тех, кто не  смог 
сообщить необходимую информацию. 

В анализ факторов, ассоциированных с вероятно-
стью изменения схемы лечения включили: пол, воз-
раст, регулярность самоконтроля АД, возможность 
получения препаратов в  рамках дополнительного 
льготного обеспечения (ДЛО), наличие ишемической 
болезни сердца (ИБС), стаж АГ, наличие 
гипертонического(-их) криза(-ов) за  последние 
6  месяцев, количество препаратов в  схеме лечения 
всех сердечно-сосудистых заболеваний (включая 
АГТ) на момент опроса, прием фиксированных ком-
бинаций на момент опроса, переносимость сердечно-
сосудистых препаратов (включая АГТ).

Статистическая обработка результатов выполня-
лась на  основе стандартных алгоритмов вариацион-
ной статистики с использованием пакета прикладных 

программ статистического анализа SAS (Statistical 
Analysis System, SAS Institute Inc., США). В  частно-
сти, при анализе относительного риска для ассоциа-
ции различных факторов с  изменением схемы лече-
ния рассчитывали соответствующее отношение шан-
сов (ОШ) с  вычислением 95%-го доверительного 
интервала (ДИ).

Результаты и обсуждение
Социально-демографическая и  клиническая 

характеристика участников исследования представ-
лена в таблице 1.

Большинство участников исследования были 
женского пола (68,6%). Возраст пациентов варьиро-
вал от 30 до 90 лет, свыше 60% входили в возрастную 
группу 60 лет и  старше. Средняя длительность АГ 
составила 11,56±0,26 лет. По результатам обследова-
ния установлено, что в  абсолютном большинстве 
случаев у  пациентов наблюдался высокий и  очень 
высокий риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений АГ. Пациенты КД характеризовались значи-
тельным количеством сопутствующих заболеваний, 
прежде всего — сердечно-сосудистых. 

При оценке сердечно-сосудистой терапии через 
6  месяцев после посещения КД установлено, что 
большинство пациентов изменили схему лечения 
в той или иной степени (66,3%) (рис. 2). Только 15,9% 
пациентов через 6 месяцев придерживались рекомен-
даций, полученных при первичной консультации 
в КД. Следует отметить, что около 10% опрошенных 
указали на  соблюдение врачебных рекомендаций, 
полученных в КД, но при сопоставлении результатов 
опроса и записей амбулаторных карт этот факт не был 
подтвержден. 

На рисунке 3 представлена структура источников 
изменений схемы лечения пациентами КД в течение 
6 месяцев после первичной консультации.

8,1%

15,9%

9,7%

нет ответа

схема 
соответствует 
рекомендациям

схема изменена
по составу/дозам 
или отказ 
от лечения

схема изменена, 
но пациент 
отрицает это

66,3%

Рис. 2. Структура изменений схемы лечения сердечно-сосудистых заболева-
ний (включая АГ), рекомендованной в КД в течение 6 месяцев после первичной 
консультации.

Таблица 1
Социально-демографическая и клиническая 

характеристика участников исследования

Параметры Исходно
n=1766

Через 6 месяцев
n=1419

Мужчины 554 (31,4%) 435 (30,7%)

Женщины 1212 (68,6%) 984 (69,3%)

Средний возраст, лет 62,21±0,24 61,94±0,26

Средний стаж АГ, лет 11,56±0,26 11,63±0,27

Среднее исходное привычное АД: 
САД/ДАД, мм рт.ст.

133,31±0,38/
82,15±0,22

132,89±0,42/
82,04±0,24

Риск развития 
сердечно-
сосудистых 
осложнений АГ, %

Высокий 484 (27,4%) 398 (28,0%)

Очень высокий 1178 (66,7%) 935 (65,9%)

ИБС 911 (51,6%) 722 (50,9%)

3,0%

52,4%

17,3%

пациент не может 
уточнить
пациентом

врачом

пациентом 
и врачом

27,3%

Рис.  3. Структура источников изменений схемы лечения сердечно-сосудис
тых заболеваний (включая АГ), рекомендованной в КД.
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Среди пациентов, указавших на изменение схемы 
сердечно-сосудистой терапии, более половины 
(52,4%) сообщили, что они сами произвели коррек-
цию лечения, около трети (27,3%)  — что это сделал 
врач, а примерно 1/5 (17,3%) — что изменение было 
произведено частично самим пациентом, частично 
специалистами (рис. 3). 

Таким образом, большая часть пациентов, само-
стоятельно меняет назначенную им схему лечения, 
что может быть связано с  низкой степенью доверия 
врачам, даже кардиологам специализированных 
учреждений, и  низким уровнем общего развития 
и образования, т. е. обывательским кругозором паци-
ентов, которые не понимают целей лечения и важно-
сти соблюдения рекомендаций. Кроме того, это 
может быть косвенным признаком низкой преем
ственности в  работе специализированных учрежде-
ний и  первичного звена здравоохранения. Данное 
предположение подтверждают результаты тайвань-
ского исследования, продемонстрировавшие то, что 
изменение клиники, где наблюдались пациенты, 
стало самым значимым фактором, ассоциированным 
с изменением АГТ [9]. Также высокая частота само-
стоятельной смены препаратов пациентами КД 
может свидетельствовать о  недостаточных усилиях 
врачей в  отношении повышения приверженности 
пациентов.

По данным опроса пациентов, лидирующей при-
чиной изменения схемы лечения сердечно-сосудис
тых заболеваний (включая АГТ) или полного отказа 
от терапии, рекомендованной в специализированном 
кардиологическом учреждении, оказалось недоверие 
к назначенной врачом схеме лечения (48,6% — рис. 4). 
Данный факт свидетельствует о  наличии серьезной 
проблемы восприятия пациентами врачей и их реко-
мендаций  — это преодолимый барьер, требующий 
системных усилий по повышению доверия пациентов 
к  врачам, системе здравоохранения в  целом и  их 
медицинской грамотности. Отсутствие возможности 
получения необходимого(-ых) препарата(-ов) в рам-
ках ДЛО явилось другим значимым фактором несо-
блюдения полученных от  кардиолога рекомендаций 
по  медикаментозной терапии (23,4%), но  повлиять 
на данную причину на уровне взаимодействия “врач-
пациент” не  представляется возможным. Высокая 
стоимость препаратов оказалась препятствием для 
соблюдения врачебных назначений для 18,4% паци-
ентов, что относительно немного, но в совокупности 
с отсутствием препаратов в ДЛО экономические при-
чины определяют значимый вклад в  отказ от  реко-
мендованной схемы. Плохая переносимость терапии 
оказалась причиной изменения схемы лечения 
в 19,9% случаев, а низкая эффективность терапии — 
в 13,2%. 

Таким образом, основными причинами отказа 
от  рекомендованной кардиологом схемы лечения 

были низкая “продвинутость” пациентов в  области 
медицины, отсутствие “союза врача и  пациента”, 
а отсюда — и недоверие врачам, что является управ-
ляемыми факторами, и  экономические причины, 
которые на уровне системы нашего здравоохранения 
малоуправляемы. 

При сравнении указанной пациентами в  ходе 
телефонного опроса текущей схеме АГТ и исходных 
назначений кардиолога вывялено, что только у  ¼ 
респондентов схема не была изменена, в то время как 
у ¾ была выявлена ее коррекция по составу препара-
тов и/или дозам или отказ от АГТ вообще (рис. 5). 

Частота изменений схемы лечения, рекомендо-
ванной врачом, варьирует в  различных исследова-
ниях, и, если в  европейских странах это показатель 
достаточно высок (например, в Италии через полгода 
после назначения лечения кумулятивная частота пре-
кращения и  замены препаратов составляют 33% 
и 15%, соответственно [6]), то среди китайских паци-
ентов с АГ изменение АГТ не превышает 5% в тече-
ние 6 месяцев [8]. Высокая частота изменений схемы 
лечения приводит не только к снижению эффектив-
ности терапии, но и к нерациональному использова-
нию ограниченных ресурсов системы здравоохране-
ния [10].

23,5%

13,2%

18,4%

18,8%

21,9%

23,4%

48,6%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Другое

Низкая эффективность терапии

Высокая стоимость лечения

Не помнит/считает, что так 
было рекомендовано 

Плохая переносимость терапии

Не знает, т.к. схему изменил врач

Отсутствие препарата (-ов) 
по ДЛО

Недоверие к рекомендованной 
схеме

25,1%

74,9%

схема соответствует 
рекомендациям

схема изменена 
по составу/дозам или 
пациент отказался от АГТ

Рис.  4. Причины изменения схемы лечения/отказа от  терапии сердечно-
сосудистых заболеваний (включая АГ), рекомендованной в  КД в  течение 
6 месяцев.

Рис.  5. Факт изменения схемы/отказа от  АГТ, рекомендованной в  КД 
по  данным сопоставления назначений кардиолога и  указанного пациентами 
на момент опроса лечения.
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Детальный анализ произведенных изменений 
схемы АГТ показал, что чаще всего рекомендован-
ный кардиологом препарат исключался из  схемы 
лечения (82,6%), а  27,8% пациентов изменили дозу 
препарата (рис. 6).

Нами была проанализирована ассоциация изме-
нения схемы лечения с эффективностью контроля АГ 
(табл. 2). 

У пациентов, изменивших схему лечения или 
отказавшихся от  АГТ, оказались достоверно более 
высокие цифры привычного систолического АД 
и  более низкая частота достижения целевого АД 
по  сравнению с  теми, кто схему лечения не  менял. 
Это может свидетельствовать о  том, что несоблюде-
ние рекомендаций и  частые изменения схемы лече-
ния могут ассоциироваться со снижением эффектив-
ности лечения АГ. Ассоциация приверженности 
к  АГТ и  эффективности контроля заболевания под-
тверждена в  популяционном исследовании, прове-
денном в  г. Минске [11], а  также в  клиническом 
исследовании при оценке показателей суточного 
мониторирования АД [12].

В таблице 3 представлены результаты анализа 
ассоциации различных факторов с  вероятностью 
изменения схемы АГТ.

Ни один из  анализируемых факторов, связанных 
с  пациентом, не  был ассоциирован с  увеличением 
шансов изменения схемы лечения в течение 6 меся-
цев: ни пол, ни возраст, ни самоконтроль АД. В то же 
время в  исследовании Degli Esposti E., отсутствие 
изменений терапии пациентов с АГ ассоциировалось 

с  возрастом (пропорционально увеличению лет 
жизни) и полом (сохранение терапии чаще у мужчин) 
[13], противоположные ассоциации с  возрастом 
и гендерным фактором продемонстрированы в китай-
ском исследовании [8].

 Возможность использования ДЛО достоверно 
ассоциировалась с  вероятностью изменения схемы 
лечения в  течение 6 месяцев (ОШ 2,358, 95% ДИ 
от  1,832 до  3,034, р<0,001). Наличие ДЛО способ
ствует изменению схемы лечения за  счет того, что 
пациенты вынуждены принимать те  лекарственные 
средства, которые доступны на данный момент в кон-
кретной аптеке.

Еще одним фактором, ассоциированным с  изме-
нением схемы рекомендованной АГТ, оказалось 
наличие ИБС (ОШ 1,971, 95% ДИ от  1,54 до  2,522, 
p<0,001). У  этих пациентов, как правило, сложная 
многокомпонентная схема лечения, что повышает 
вероятность отказа от  отдельных препаратов, осо-
бенно если пациент не понимает цели их применения 
и того, какого эффекта следует от них ожидать. Ассо-
циация наличия коморбидных заболеваний с увели-
чением вероятности изменения схемы лечения пока-
зана в ранее проведенных исследованиях [8]. 

При длительном стаже АГ также наблюдалось уве-
личение шансов изменения схемы лечения в течение 
6 месяцев (ОШ 1,466, 95% ДИ от  1,132 до  1,897, 
p<0,01). 

Наличие гипертонических кризов в  течение 
6  месяцев ассоциировано с  увеличением шансов 
несоблюдения рекомендаций кардиолога по  схеме 
лечения (ОШ 1,869, 95% ДИ от 1,425 до 2,45, р<0,001). 
Возможно, нестабильное течение АГ приводит 
к необходимости коррекции терапии, а, может быть, 
изменение схемы лечения ассоциируется с  увеличе-
нием риска гипертонических кризов. 

Среди факторов, связанных с  самой терапией, 
наиболее значимым оказалось количество принимае-
мых препаратов. Так, при применении трех и  более 
препаратов шанс изменения схемы лечения сущест-
венно возрастал (ОШ 2,403, 95% ДИ от 1,858 до 3,109, 
p<0,001). Это может быть обусловлено как более 
тяжелым течением заболевания и  необходимостью 
менять схему лечения, так и  большей вероятностью 
отказа пациента от одного и более препарата в схеме 
лечения при их большом количестве вследствие непо-
нимания необходимости приема всех медикаментов. 

Рис.  6. Содержание изменения схемы лечения АГ, рекомендованной в  КД 
в течение 6 месяцев после первичной консультации.
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Таблица 2
Ассоциация изменения схемы АГТ, рекомендованной в КД  

и достижением целевого АД через 6 месяцев после первичной консультации кардиолога

Факт изменения схемы АГТ Средние привычные цифры систолического АД (по опросу) Достижение целевого АД на момент опроса %

Схема АГТ не изменена 134,76±0,80 43,1

Схема АГТ изменена/Отказ от АГТ 140,45±0,52* 24,1*

Примечание: * — p<0,001.
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Отсутствие фиксированных комбинаций в  схеме 
АГП ассоциировалось с  увеличением вероятности 
изменения схемы лечения (ОШ 1,363, 95% ДИ 
от 1,049 до 1,771, р<0,05). Ассоциация приема фикси-
рованных комбинаций с  приверженностью к  реко-
мендованному лечению была продемонстрирована 
ранее [14]. 

Переносимость АГТ не ассоциировалась с вероят-
ностью изменения схемы лечения.

Заключение
Анализ схемы АГТ пациентов специализирован-

ного кардиологического учреждения показал, что 
пациенты, впервые получившие консультацию кар-
диолога, в  целом характеризуются низким уровнем 
соблюдения врачебных рекомендаций по схеме лече-
ния, только 25,1% пациентов через 6 месяцев прини-
мали то, что им назначил кардиолог. Причем более 
половины пациентов самостоятельно провели кор-
рекцию схемы лечения без рекомендаций врача 
(например, поликлиники) и  основной мотивацией 

для принятия решения об изменении схемы лечения 
оказалось недоверие лечащему врачу. Таким образом, 
даже пациенты специализированного кардиологиче-
ского учреждения с длительным стажем заболевания 
характеризуются низкой медицинской грамотностью 
и недоверием к назначениям врача, причем в данном 
случае специалиста-кардиолога. 

Факторы, ассоциированные с вероятностью изме-
нения рекомендованной схемы лечения можно 
условно разделить на неуправляемые и управляемые. 

Неуправляемые факторы  — такие, как наличие 
сопутствующих заболеваний, длительный стаж АГ 
изменить нельзя, но  их наличие необходимо учиты-
вать при работе с пациентом и уделять особое внима-
ние повышению приверженности пациентов к реко-
мендованной схеме лечения [15].

К управляемым факторам можно отнести количе-
ство гипертонических кризов, количество препаратов 
в схеме лечения и наличие фиксированных комбина-
ций. Назначение фиксированных комбинаций 
с целью уменьшения количества препаратов и повы-

Таблица 3
Ассоциация социально-демографических, клинических факторов  

и характеристик сердечно-сосудистой терапии с изменением схемы АГТ в течение 6 месяцев

Показатели Изменение схемы АГТ, % ОШ 95%-ый ДИ p

Факторы, связанные с пациентом

Пол Мужчины 75,6 1,057 0,814-1,373 нд

Женщины 74,6 1,000

Возраст До 60 лет 72,3 1,000 нд

60 лет и старше 76,6 1,252 0,982-1,597

Регулярность контроля АД Не измеряет АД/измеряет при ухудшении 
самочувствия

73,3 1,000 нд

Периодически измеряет АД/регулярно измеряет 
АД

75,3 1,108 0,82-1,497

Факторы, связанные с организацией системы здравоохранения 

Возможность использования 
ДЛО

Да 82,9 2,358 1,832-3,034 <0,001

Нет 67,3 1,000

Факторы, связанные с заболеванием

Наличие ИБС Есть 81,2 1,971 1,54-2,522 <0,001

Нет 68,6 1,000

Стаж АГ До 5 лет (включит.) 68,9 1,000 <0,01

Более 5 лет 76,5 1,466 1,132-1,897

Наличие гипертонического(-
их) криза(-ов) за последние 
6 месяцев

Нет 70,3 1,000 <0,001

Да 81,5 1,869 1,425-2,45

Факторы, связанные с терапией

Кол-во препаратов в схеме 
лечения всех сердечно-
сосудистых заболеваний 
(включая АГТ) на момент опроса

1-2 препарата 61,8 1,000 <0,001

3 препарата и более 79,6 2,403 1,858-3,109

Прием фиксированных 
комбинаций на момент опроса

Нет 76,6 1,363 1,049-1,771 <0,05

Да 70,5 1,000

Переносимость лечения 
сердечно-сосудистыми 
препаратами (включая АГТ)

Плохо/удовлетворительно 77,0 1,328 0,984-1,793 нд

Хорошо 71,6 1,000
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шения эффективности контроля АГ может способ
ствовать повышению вероятности соблюдения реко-
мендованной схемы лечения в  долгосрочном пери-
оде. 

Кроме того, в условиях, когда кардиолог зачастую 
является лишь консультантом, а  пациент возвраща-

ется в первичное звено здравоохранения к терапевту, 
очень важна преемственность оказания медицинской 
помощи, в том числе в отношении повышения при-
верженности к назначаемой терапии. Частые измене-
ния схемы лечения врачами также способствуют сни-
жению доверия со стороны пациентов. 
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Лептин является регуляторным белком семейства адипокинов, поддерживаю-
щим энергетический гомеостаз организма и препятствующий развитию ожи-
рения. Нарушение передачи лептинового сигнала к  гипоталамусу приводит 
к лептинорезистентности и ее грозным осложнениям. Понимание механизмов 
лептинорезистентности важно для разработки профилактических и лечебных 
мероприятий, направленных на  предотвращение атеросклероза, сахарного 
диабета, артериальной гипертонии.

Российский кардиологический журнал 2015, 4 (120): 107–110
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-04-107-110

Ключевые слова: лептин, лептинорезистентность, рецепторы к лептину.

1
ГБОУ ВПО Алтайский государственный медицинский университет МЗ РФ, 

Барнаул; 
2
ФГБУ НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых заболева-

ний СО РАМН, Кемерово; 
3
КГБУЗ Алтайский краевой кардиологический 

диспансер, Барнаул; 
4
ЗАО санаторий “Россия”, Белокуриха, Россия.

Чумакова Г. А.*  — д. м.н., профессор кафедры госпитальной и  поликлиниче-
ской терапии, ведущий научный сотрудник отдела мультифокального атеро-
склероза, Отт А. В.  — врач диспансера, аспирант кафедры госпитальной 
и  поликлинической терапии,

 
Веселовская Н. Г.  — д. м.н., старший научный 

сотрудник отдела мультифокального атеросклероза, врач диспансера, Гри-

ценко О. В.  — к. м.н., врач диспансера,
 
н. с. отдела мультифокального атеро-

склероза, Шенкова Н. Н.  — врач санатория, аспирант кафедры госпитальной 
и поликлинической терапии.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): g. a.chumakova@mail.ru

AgRP — агутисвязанный протеин, BDNF — анорексигенные (аппетит-подавля-
ющие) нейротропные факторы, ARC — аркуатные ядра, BBS — белки, участву-
ющие в формировании синдрома Барде-Бидля, PMV — вентральные пресос-
цевидные ядра гипоталамуса, VMH  — вентромедиальные гипоталамические 
ядра, ERK — внеклеточный киназный путь, DMH — дорсомедиальные гипота-
ламические ядра, ЖТ  — жировая ткань, ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, 
ИМТ — индекс массы тела, LEPR — лептиновый рецептор, MC3R — мелано-
кортиновые рецепторы 3 типа, MC4R — меланокортиновые рецепторы 4 типа, 
NPY — нейропептид Y, MEPO — медиальные преоптические ядра, ПОМК — про-
опиомеланокортин, СД  — сахарный диабет, STAT 3,5  — белки сигнальной 
трансдукции и  активации транскрипции, SOCS3  — супрессор цитокинового 
сигнала, Tyr  — тирозин, TrkB  — тропомиозин-рецепторная киназа, JAK2  — 
цитоплазматическая тирозин-киназа 2.

Рукопись получена 20.01.2015
Рецензия получена 22.01.2015
Принята к публикации 29.01.2015

PATHOGENETIC MECHANISMS OF LEPTIN RESISTANCE

Chumakova G. A.
1,2

, Ott A. V.
3
,

 
Veselovskaya N. G.

1,3
, Gritsenko O. V.

1,2
,

 
Shenkova N. N.

4

Leptin is a regulatory protein from adipokines family, that maintain energy 
homeostasis of the body and deter obesity development. Impaired transfer of leptin 
signals to hypothalamus leads to leptin resistance and its adverse complications. 
Understanding of leptin resistance mechanisms is pivotal for the development of 
preventive and treatment procedures aiming to decrease the risk of atherosclerosis, 
diabetes mellitus and arterial hypertension.
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В настоящее время ожирение  — патологическое 
увеличение массы тела за счет избыточного накопле-
ния жировой ткани, распространяется все шире. Осо-
бенно актуальной эта проблема становится для раз-
витых стран [1]. По данным ВОЗ, избыточную массу 
тела имеют до  30% жителей планеты. В  2008г более 
1,4 миллиардов взрослых по всему миру имели избы-
точную массу тела (ИМТ ≥25), и  практически 
500  миллионов взрослых имели ожирение [2], что 
позволяет считать данное заболевание новой “неин-
фекционной эпидемией” ХХI века [1]. Результаты 
выборочных исследований, проведенных в  России, 
свидетельствуют, что в настоящее время не менее 30% 
трудоспособного населения нашей страны имеют 
избыточную массу тела и 25% — ожирение [3]. 

Ожирение, как известно, является фактором 
риска развития гипертонической болезни, сахар-
ного диабета, атеросклероза, что впоследствии 

может привести к  развитию инфаркта миокарда 
и  инсульта  — главных причин инвалидизации 
и  смерти трудоспособного населения. Понимание 
механизмов, приводящих к  развитию ожирения, 
может помочь в  разработке медицинских препара-
тов для его лечения. 

Регуляция аппетита и  насыщения, потребления 
и  расходования энергии обеспечивается сложной 
нейрогуморальной системой с каскадным действием 
и  обратными связями. Данные механизмы можно 
разделить на  кратковременные и  долговременные. 
К  кратковременному механизму относятся концен
трация в плазме глюкозы и аминокислот, холецисто-
кинин, а также сигналы насыщения, идущие из желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) и  печени через 
афферентные волокна блуждающего нерва в  ствол 
головного мозга. Долговременный механизм вклю-
чает в  себя нейрональные системы (гипоталамус) 
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с  вовлечением различных нейротрансмиттеров 
и  обеспечивает регуляцию пищевого поведения 
и  контроль массы тела в  течение длительного вре-
мени, вплоть до  месяцев. Можно предположить что 
в  долговременных механизмах регуляции пищевого 
поведения участвует гормон лептин [1]. 

Белая жировая ткань синтезирует различные гумо-
ральные факторы, совместно называемые адипоки-
нами, которые регулируют пищевой обмен. Один 
из  адипокинов  — лептин, передает информацию 
о запасе энергии от жировой ткани к мозгу. Головной 
мозг, в большей степени гипоталамус, воспринимает 
и  преобразует переданный сигнал, поддерживая 
энергетический гомеостаз и  нормальную массу тела 
путем регуляции пищевого потребления и расходова-
ния энергии [4] (рис. 1а).

Синтез лептина кодируется ob геном, который 
впервые был выделен Friedman и  его коллегами 
в  1994г [4]. В  нескольких исследованиях доказано, 
что лечение лептином приводит к регрессу метаболи-
ческого синдрома у  пациентов с  недостатком леп-
тина. Тем не  менее, у  людей с  ожирением уровень 
лептина гораздо выше, чем у имеющих нормальный 
вес. Причиной данного парадокса является лептино-
резистентность. Изучению лептинорезистентности 
в настоящее время уделяется большое внимание, так 
как выявление механизмов лептинорезистентности 
может помочь в лечении ожирения. 

В настоящее время известно, что к  лептинорези-
стентности приводит нарушение транспорта лептина 
через гематоэнцефалический барьер к  лептиновым 
рецепторам, нарушение передачи сигнала от лептина 
к его рецептору, а также нарушение лептиновой регу-
ляции в гипоталамусе. 

Лептин проявляет свою биологическую актив-
ность, связываясь с  длинной изоформой рецептора 
к лептину, расположенного, в основном, в головном 
мозге [5, 6]. Также известно, что, кроме головного 
мозга, рецепторы к лептину расположены в перифе-
рических тканях, их роль в настоящее время активно 
изучается. Ген, отвечающий за  синтез лептиновых 
рецепторов, продуцирует 6 его изоформ: LEPRa, 
LEPRb, LEPRc, LEPRd, LEPRe, LEPRf. Все изо-
формы имеют одинаковый N-терминальный внекле-
точный белок, который связывается с  лептином [7]. 
Друг от друга изоформы отличаются С – терминаль-
ным внутриклеточным белком и делятся на 3 катего-
рии: короткие изоформы (LEPRa, LEPRc, LEPRd, 
and LEPRf), длинная (LEPRb) и  секреторная форма 
(LEPRe) [8]. В результате исследований установлено, 
что LEPRb  — единственный рецептор, состоящий 
из 300 аминокислотных остатков и передающий сиг-
нал от  лептина к  гипоталамусу. Функция коротких 
форм лептиновых рецепторов пока недостаточно 
изучена, есть предположения, что короткие формы 
участвуют в транспорте лептина. 

LEPRb является нейроном первого порядка и уча-
ствует в передаче сигнала от лептина к гипоталамусу. 
Сам рецептор не обладает энзиматической активно-
стью, но, связываясь с цитоплазматической тирозин-
киназой (янус-киназой 2, JAK2), приобретает актив-
ность [9]. Лептин активирует JAK2, которая подвер-
гается аутофосфолирированию на  множество 
тирозиновых остатков [10]. JAK2 также фосфолири-
рует лептиновый рецептор на 3 тирозиновых остатка: 
Tyr 985, Tyr 1077 , and Tyr 1138 [14]. Фосфо-Tyr 985, 
-Tyr 1077 и  -Tyr 1138 играют роль связующего звена 
для сигнальных молекул, содержащих SH2- домен, 
и  связывают эти молекулы с  комплексом LEPRb-
JAK2, впоследствии JAK2 фосфолирирует сигналь-
ные белки, что дает возможность передачи сигнала 
от лептина к нейронам второго порядка, расположен-
ным в ядрах гипоталамуса [4].

Лептин, воздействуя на LEPRb, приводит к акти-
вации нескольких путей передачи сигнала. Одним 
из  основных путей передачи сигнала от  лептина 
к лептиновым рецепторам является JAK2/STAT3 сиг-
нальный путь. В ответ на лептин, JAK2 фосфорили-
рует LEPRb на  Tyr 1138 и  фосфо-Tyr 1138, который 
присоединяет SH2- домен сигнальной трансдукции 
и активации транскрипции 3 (STAT3) [4]. STAT3 впо-
следствии фосфорилируется LEPRb-связанной JAK2, 
что приводит к димеризации и ядерной транслокации 
[4]. В  ядре STAT3 димеры действуют как факторы 
транскрипции, регулируя экспрессию STAT3 пуско-
вых генов, включая супрессор цитокинового сигнала 
3 (SOCS3) [11]. Передача сигнала от лептина по JAK2/ 
STAT3 пути препятствует развитию ожирения 
(рис. 1b).

JAK2/STAT5  — еще один путь передачи сигнала 
от лептина к гипоталамусу. Лептин активирует STAT5 
путем фосфорилирования -Tyr 1077, который связы-
вает SH2 домен STAT5 молекулы. Под действием 
JAK2 происходит фосфорилирование и  активация 
STAT5 [12, 13]. Отсутствие STAT5 молекулы в  ЦНС 
приводит к гиперфагии и ожирению, в то время как 
активация STAT5 в нейронах гипоталамуса подавляет 
чувство голода у  мышей [14]. Таким образом, JAK2/
STAT5 путь также препятствует формированию ожи-
рения.

Фосфорилированный Tyr 985 связывает SH2 
домен протеин-тирозин-фосфатазы 2 (SHP2) [15]. 
SHP2 активируется лептином и запускает внеклеточ-
ный киназный путь (ERK). Повреждение SHP2 гена 
приводит к  развитию раннего ожирения у  мышей 
[15]. В итоге, SHP2 путь, активированный лептином, 
также защищает от ожирения. 

После лептиновых рецепторов информация 
от  лептина поступает непосредственно к  ядрам 
гипоталамуса. Нейроны, подвергающиеся воздей
ствию лептина, расположены в различных участках 
гипоталамуса: аркуатных ядрах (ARC), вентральных 
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пресосцевидных ядрах (PMV), медиальных преопти-
ческих ядрах (MEPO), дорсомедиальных (DMH), 
вентромедиальных (VMH), паравентрикулярных, 
латеральных гипоталамических ядрах [5, 6]. В насто-
ящее время хорошо изучены лептиновые рецепторы, 
расположенные на  нейронах аркуатных ядер [5]. 
В  аркуатной зоне гипоталамуса расположены, как 
минимум, 2  типа нейронов. Первый тип нейронов 
отвечает за синтез проопиомеланокортина (ПОМК), 
2 тип  — за  синтез агутисвязанного протеина. Дан-
ные нейроны имеют LEPRb рецепторы [7]. ПОМК — 
нейроны стимулируют синтез анорексигенных 
(аппетит-подавляющих) нейропептидов [7]. Лептин 
через рецепторы LEPRb стимулирует синтез ПОМК. 
Проопиомеланокортин (ПОМК) способствует син-
тезу α-меланоцито-стимулирующего гормона, кото-
рый уменьшает вес путем связывания и  активации 
рецепторов меланокортина  — 3 (MC3R) и  мелано-
кортина  — 4(MC4R) [4]. Известно, что изменение 
структуры рецептора MC4R и  недостаточное коли-
чество рецепторов MC3R у мышей приводит к леп-
тинорезистентности и  ожирению. В  результате 
исследований было установлено, что лептин, воз-
действуя на  систему меланокортина, приводит 
к  снижению массы тела [4]. Второй тип нейронов 
аркуатной зоны отвечает за синтез агутисвязанного 
протеина (AgRP) и нейропептида Y (NPY), которые 
вызывают стимуляцию аппетита. Повреждение ней-
ронов, отвечающих за  синтез агутисвязанного про-
теина, подавляет чувство голода у мышей [8]. Было 
доказано, что лептин ингибирует синтез нейропеп-
тида Y и агутисвязанного протеина [8]. Таким обра-
зом, лептин, воздействуя на аркуатную зону гипота-
ламуса через LEPRb рецепторы, стимулирует синтез 
ПОМК и  подавляет синтез нейропептида Y (NPY) 
и  агутисвязанного пептида, что способствует фор-
мированию насыщения и  препятствует развитию 
ожирения.

Итак, причин развития лептинорезистентности 
несколько. 

Первой причиной лептинорезистентности явля-
ется нарушение транспорта лептина к  головному 
мозгу. Лептин отделяется от  LEPRb рецептора гема-
тоэнцефалическим барьером. Транспорт лептина 
к  LEPRb осуществляется с  помощью двух коротких 
изоформ лептиновых рецепторов: LEPRa и  LEPRe 
[16]. В  результате научных исследований было уста-
новлено, что у мышей и людей с нарушением лепти-
нового транспорта развивается лептинорезистент-
ность. Также доказано, что диета с высоким содержа-
нием жира уменьшает воздействие лептина 
на гипоталамус. 

Второй причиной лептинорезистентности явля-
ется нарушение передачи сигнала от  лептина к  леп-
тиновым рецепторам. Нарушение передачи сигнала 
может быть следствием уменьшения количества 

рецепторов на  поверхности клеток, повышения 
активности сигнальных молекул, вызывающих чув-
ство голода, снижения активности сигнальных моле-
кул, ответственных за насыщение [16]. 

Известно, что большинство лептиновых рецепто-
ров расположены в аппарате Гольджи внутри клетки 
и в эндосомах. Функция этих рецепторов до настоя-
щего времени неизвестна [16]. Небольшое количе-
ство рецепторов локализовано на  плазматической 
мембране. Транспорт LEPRb рецепторов осущес
твляется благодаря белкам, участвующим в  форми-
ровании синдрома Барде-Бидля (BBS) [17]. Недо-
статок BBS белков приводит к  уменьшению тран-
спорта лептиновых рецепторов на  поверхность 
мембраны и  передачи сигнала, что способствует 
формированию лептинорезистентности и  приводит 
к ожирению [29]. 

Передача лептинового сигнала нарушается при 
воздействии некоторых внутриклеточных белков, 
главным из которых является SOCS3. SOCS3 ингиби-
рует JAK2 киназу, путем связывания с ней [4]. SOCS3 
связывается с  фосфо-Tyr 985 по  выше-описанному 
механизму, что приводит к нарушению передачи сиг-
нала от  лептина к  лептиновому рецептору (рис.  1b). 
Повреждение SOCS3 препятствует развитию ожире-
ния [4]. Также в  настоящее время установлено, что 
у  мышей, к  которым применяли высокожировую 
диету, был повышен уровень SOCS3, что приводило 
к  лептинорезистентности. Еще один белок, препят
ствующий передаче сигнала от  рецептора к  леп-
тину — PTP1B, относящийся к классу нерецепторных 
тирозин-фосфатаз, приводящий к  дефосфорилиро-
ванию и ингибированию JAK2, что нарушает транс-
порт лептина к  гипоталамусу [18]. Нарушение син-

Рис. 1. a) Лептин синтезируется периферической тканью (в основном белой 
жировой тканью) в  ответ на  сигнал гипоталамуса об  истощении энергетиче-
ских запасов и активацию центра голода; b) Взаимодействие лептина с Ob — 
рецептором приводит к  активации нескольких путей передачи лептинового 
сигнала, основным из  которых является JAK2/STAT3 сигнальный путь (объ-
яснение в тексте). SOCS3 ингибируя JAK2 — киназу, путем связывания с ней, 
блокирует передачу лептинового сигнала [6].
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теза PTP1B белка приводит к  подавлению аппетита 
и увеличению расхода энергии [18].

Одним из активно изучаемых белков, способству-
ющих передаче сигнала от  лептина к  гипоталамусу, 
является SH2B1 белок, состоящий из  SH2 домена 
и  PH  — домена, содержащего адапторный протеин, 
связывающийся с  JAK2 [19]. Нарушение синтеза 
SH2B1 белка приводит к  лептинорезистентности, 
гиперфагии и  морбидному ожирению [19]. В  одном 
из  исследований было доказано, что SH2B1 защи-
щает мышей от ожирения, вызванного диетой с высо-
ким содержанием жира [19].

Еще одной причиной лептинорезистентности 
является нарушение синтеза нейротрансмиттеров 
и  нейромедиаторов в  ответ на  действие лептина. 
Установлено, что система меланокортина регулирует 
гомеостаз в  гипоталамусе [4]. Повреждение рецеп-
тора MC4R к меланокортину приводит к морбидному 
ожирению у людей и мышей [4]. Также установлено, 
что лептин стимулирует синтез анорексигенных 
(аппетит-подавляющих) нейротропных факторов 
(BDNF), вырабатываемых в  головном мозге [20]. 
Лептин стимулирует синтез BDNF факторов в вент-
ромедиальных ядрах гипоталамуса через воздействие 
на MC4R рецепторы [20]. Подавление передачи сиг-
нала от BDNF факторов к рецептору TrkB (тропоми-

озин-рецепторной киназе) приводит к лептинорези-
стентности, гиперфагии и  ожирению у  мышей 
и людей, тогда как активация BDNF/TrkB пути при-
водит к снижению веса у мышей [20].

В настоящее время большой интерес вызывают 
генетические механизмы, приводящие к лептинорези-
стентности. Так, в своем иследовании Raquel de Oliveira 
et al. выявили, что полиморфизм Arg223Arg (GG гено-
тип) в  гене рецептора к  лептину ассоциировался 
с  высоким риском ожирения, когда как генотип 
Arg109Arg (GG генотип) уменьшал риск ожирения 
у бразильян [21]. Furusawa et al. пишут о том, что поли-
морфизм G-2548A промоутера гена лептина у населе-
ния Тихоокеанского побережья взаимосвязан с риском 
развития ожирения. Полиморфизм Q223R рецептора 
лептина также является предрасполагающим факто-
ром к развитию ожирения у данной группы населения 
[22]. Murugesan et al. выявили, что у индийской попу-
ляции полиморфизм Q223R гена рецептора к лептину 
связан с ожирением и развитием СД 2 типа [23].

Итак, формирование лептинорезистентности  — 
сложный процесс, приводящий к  развитию ожире-
ния и его грозным осложнениям. Знание механизмов 
лептинорезистентности может помочь в  разработке 
эффективных методов профилактики и лечения ожи-
рения.
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ОЖИРЕНИЕ КАК ФАКТОР СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА: АКЦЕНТ НА КАЧЕСТВО 
И ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ ЖИРОВОЙ ТКАНИ
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Ожирение является одним из  основных факторов сердечно-сосудистого 
риска. Исторически сложившееся представление о  взаимосвязи ожирения 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями в  последние годы претерпевает 
изменения с  учетом появляющихся результатов новых эпидемиологических 
и проспективных исследований.
Имеющиеся в настоящее время неоспоримые доказательства являются осно-
вой критики определения и  классификации ожирения, базирующейся 
на индексе массы тела, и заставляют обращать внимание на характер распре-
деления жировой ткани, выраженность висцеральной жировой ткани и  её 
функциональные характеристики. Методом, способным обеспечить, веро-
ятно, лучшее прогнозирование кардиометаболического риска при ожирении, 
является использование прямых методов оценки висцеральной жировой 
ткани. 
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OBESITY AS CARDIOVASCULAR RISK FACTOR: ACCENT ON QUALITY AND FUNCTIONAL ACTIVITY 
OF ADIPOSE TISSUE
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Obesity is one of the main cardiovascular risk factors. Recently there are significant 
shifts in conceptual relationships of obesity and cardiovascular diseases as there 
are new results of epidemiologic and prospective studies. 
Currently there is strict evidence for criticism of obesity definition and classification 
basing on body mass index that makes necessary to pay attention to the localization 
of adipose tissue, amount of visceral fat and its functional characteristics. Method 
that possibly can improve prognostic assessment of the risk in obesity is the usage 
of direct methods for visceral fat tissue evaluation.
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В большинстве стран мира сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) остаются ведущей причиной 
смертности населения, а  ожирение, получившее 
в XXI веке статус неинфекционной пандемии, и свя-
занные с ним метаболические нарушения становятся 
одним из основных факторов риска развития и про-
грессирования кардиоваскулярной патологии [1]. 
За  период с  1980г по  2008г количество тучных лиц 
на планете удвоилось, составив более чем 1,4 милли-
арда человек [2]. 

Ожирение всегда рассматривалось как фактор 
неблагоприятного прогноза. Избыточное накопление 
жировой ткани ведет к  инсулинорезистентности 
и метаболическим нарушениям, в том числе, различ-
ным вариантам дислипидемии и патологии углевод-
ного обмена, развитию эндотелиальной дисфункции 

и артериальной гипертензии (АГ), изменениям в рав-
новесии про- и  противовоспалительного, про- 
и  антиатерогенного, про- и  антитромботического 
статуса [3]. 

Метаанализ данных крупных эпидемиологиче-
ских исследований показал наличие U-образной или 
J-образной кривой ассоциации индекса массы тела 
(ИМТ) и  сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности [4].

С другой стороны, в  исследованиях последнего 
десятилетия была описана обратная взаимосвязь 
ИМТ и  клинических сердечно-сосудистых исходов, 
названная “обратной эпидемиологией” или “пара-
доксами” ожирения, которые предполагают лучшую 
выживаемость и  меньшую частоту кардиоваскуляр-
ных событий у  лиц с  хроническими заболеваниями, 
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имеющих более высокий ИМТ [5], Продемонстриро-
вано наличие “метаболически здорового” ожирения, 
которое не сопровождается дислипидемией, инсули-
норезистентностью, АГ и  процессами кардиоваску-
лярного ремоделирования [6]. 

Все это подчеркивает необходимость проведения 
дополнительных экспериментальных и  клинических 
исследований с  целью изучения патофизиологиче-
ских механизмов, лежащих в  основе ассоциации 
ожирения и  ССЗ. Имеющиеся в  настоящее время 
неоспоримые доказательства являются основой кри-
тики определения и классификации ожирения, осно-
ванной на  ИМТ, и  заставляют обращать внимание 
на характер распределения жировой ткани, выражен-
ность висцеральной жировой ткани (ВЖТ) и её функ-
циональные характеристики. 

Данная статья посвящена анализу проблемных 
вопросов, связанных со  стратификацией сердечно-
сосудистого риска (ССР) при ожирении.

От оценки общего количества жировой ткани 
к  оценке характера ее распределения. Измерение 
росто-весового отношения стало первоначальным 
этапом клинической оценки наличия избыточного 
веса, а  в  1997  году Всемирная организация здраво
охранения дала определение ожирению на  основа-
нии ИМТ, равного или превышающего 30  кг/м

2
 [7]. 

И  хотя ИМТ продолжает оставаться самым часто 
используемым инструментом при оценке ожирения, 
имеющиеся результаты исследований и метаанализов 
продемонстрировали его низкую чувствительность 
при оценке выраженности содержания жировой 
ткани и  прогнозировании сердечно-сосудистых 
осложнений [8]. Так, в исследовании A. Kennedy et al. 
выявлен широкий разброс процентного содержания 
жировой ткани, определяемого с  помощью рентге-
новской абсорбциометрии, у  лиц с  нормальным 
ИМТ, составивший среди мужчин от  5,6% до  31,2% 
и среди женщин — от 4,6% до 51,1% [9].

Было показано, что процентное содержание жиро-
вой ткани, измеренное с помощью различных мето-
дик, более тесно, по  сравнению с  ИМТ, ассоцииро-
вано с маркерами метаболических нарушений, пара-
метрами кардиоваскулярного ремоделирования 
и показателями сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности, на основании чего был предложен тер-
мин “ожирение при нормальном весе” [10]. Разно-
видностью “ожирения при нормальном весе” явля-
ются так называемые “метаболически тучные” лица 
с ИМТ менее 30 кг/м

2
 и метаболически аномальным 

фенотипом, включающим наличие АГ, нарушений 
углеводного и  липидного обмена, маркеров инсули-
норезистентности и воспалительного статуса [11]. 

Данная концепция может служить частичным 
объяснением “обратной эпидемиологии” ожирения, 
поскольку именно избыток жировой ткани ассоци
ируется с метаболическими нарушениями и ССЗ [8]. 

Другое объяснение “парадоксам” ожирения возни-
кает при анализе характера распределения жировой 
ткани.

Данные, полученные в  ходе многочисленных 
популяционных исследований, позволили предполо-
жить, что маркеры абдоминального жироотложения 
(окружность талии (ОТ), отношение ОТ к окружно-
сти бедер (ОБ)) при любой величине ИМТ являются 
важным фактором риска сахарного диабета 2 типа 
и  кардиоваскулярной заболеваемости и  смертности, 
независимым от традиционных факторов риска, а ре-
дефиниция ожирения на  основании использования 
пороговых величин данных показателей повышает 
его прогностическую роль в отношении ССЗ [12, 13]. 
L. DeKoning с  соавт. предложили включить данные 
индексы в систему оценки ССР на основании выпол-
ненного метаанализа, продемонстрировавшего рост 
риска развития ССЗ на  2% и  5% при увеличении 
показателей ОТ и  ОТ/ОБ на  1  см и  0,01, соответ
ственно [14]. 

В 1998г Всемирная организация здравоохранения 
предложила ее в качестве критерия наличия абдоми-
нального ожирения (АО) с  пороговой величиной 
показателя, равной 102  см для мужчин и  88  см для 
женщин [7]. В  2005г Международной Федерацией 
Диабета для европейцев пороговые величины ОТ 
пересмотрены в сторону ужесточения (94 см для муж-
чин и 80 см для женщин), а в 2009г были предложены 
соответствующие отрезные точки показателя в каче-
стве индикатора АО для разных популяций и этниче-
ских групп [15].

Однако, использование пороговых значений ОТ 
с  учетом дополнительных клинических характери-
стик (возраста, ИМТ), вероятно, окажется наиболее 
предпочтительным для оценки кардиометаболиче-
ского риска [16]. В частности, анализ данных, полу-
ченных в  ходе исследований NHANES III и  The 
Canadian Heart Health Surveys, показал, что пороговые 
значения ОТ, рассчитанные для каждого диапазона 
значений ИМТ, будут более лучшим индикатором 
ССР [17]. Так, для лиц с  ИМТ 18,5-24,9  кг/м

2
, 25,0-

29,9  кг/м
2
, 30,0-34,9  кг/м

2
 и  ≥35,0  кг/м

2
 оптималь-

ными пороговыми значениями ОТ явились 87  см, 
98  см, 109  см и  124  см для мужчин и  79  см, 92  см, 
103 см и 115 см для женщин, соответственно.

Данные факты позволили измерению ОТ стать 
эффективным клиническим инструментом для вери-
фикации “метаболически тучных” пациентов с нор-
мальным весом и  лиц с  “метаболически здоровым” 
ожирением, а  оценке распределения жировой ткани 
еще одним аргументом против “парадоксов” ожире-
ния [18].

От косвенных к прямым методам оценки висцераль-
ной жировой ткани. С  точки зрения патофизиологии 
качество жировой ткани, под которым понимается ее 
способность поддерживать гомеостаз жирового 
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обмена, гораздо более важный фактор, чем ее количе-
ство [19]. 

Подкожно-жировая клетчатка (ПЖК) и  ВЖТ 
имеют различные структурные и  функциональные 
характеристики. Клеточный состав висцерального 
жира представлен, кроме адипоцитов, стромальным 
сосудистым комплексом, включающим преадипо-
циты, фибробласты, эндотелиальные, гладкомышеч-
ные клетки и макрофаги-резиденты [20]. Адипоциты 
ВЖТ секретируют широкий спектр адипокинов, уча-
ствующих в  метаболизме глюкозы и  липидов, про-
цессах воспаления, тромбообразования и  атероге-
неза, регуляции артериального давления и  функции 
различных органов и тканей [19]. 

Развивающиеся при висцеральном ожирении (ВО) 
процессы ремоделирования ВЖТ, включающие гипер-
трофию адипоцитов, активацию медленно прогресси-
рующего воспаления, нарушение ангиогенеза, избы-
точное накопление коллагена и  фиброз, делают ее 
дисфункциональной, что характеризуется сдвигом 
равновесия в сторону продукции большего количества 
провоспалительных и атерогенных цитокинов [20].

Дисфункциональная ВЖТ ассоциирована с инсу-
линорезистентностью и  метаболическим синдромом 
(МС), а  ее адипокины рассматриваются в  качестве 
одного из основных факторов, приводящих к кардио-
васкулярному ремоделированию и  развитию ожире-
нием-обусловленных ССЗ [19]. ВЖТ, представленная 
абдоминальным и  эктопическим висцеральным 
жировым депо (ЭВЖД), сегодня многими авторами 
предполагается в качестве самостоятельного фактора 
ССР независимо от выраженности ожирения в целом, 
в связи с чем все большее число исследований фоку-
сируется на проблеме ВО и локальных висцеральных 
жировых депо [21]. 

Механизмы, объясняющие ассоциацию ВО с кар-
диометаболическим риском, вовлекают множество 
патофизиологических звеньев [22]. Это и увеличение 
скорости липолиза в  адипоцитах абдоминальной 
ВЖТ как следствие ее инсулинорезистентности, что 
сопровождается повышенной концентрацией сво-
бодных жирных кислот в  системе воротной вены, 
приводящей к  нарушению метаболических процес-
сов в печени, в том числе, гиперинсулинемии, глюко-
неогенезу, гипертриглицеридемии. Во-вторых, ВЖТ, 
секретирующая большой спектр адипокинов, 
обуславливает наличие провоспалительного, про-
тромботического и  проатерогенного статуса. Нако-
нец, избыточное развитие ЭВЖД, в  качестве одной 
из причин которого J. Després et al. назвали ограни-
ченную способность ПЖК накапливать триглице-
риды посредством гиперплазии адипоцитов [22]. 

В гипертрофированных адипоцитах нарушаются 
процессы захвата и высвобождения свободных жир-
ных кислот, которые начинают откладываться в виде 
триглицеридов в  периферических тканях и  эктопи-

ческих висцеральных жировых депо, приводя 
к  феномену “липотоксичности” и  органной дис-
функции [23].

Результаты исследований, в которых оценка жиро-
вой ткани выполнялась с  помощью визуализирую-
щих методов (МСКТ, магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ)), доказали, что избыточное количество 
именно ВЖТ в  большей степени ассоциировано 
с  кардиометаболическими нарушениями и  не  зави-
сит от  выраженности ПЖК и  общего количества 
жировой ткани [24]. 

А поскольку величина ОТ характеризует не только 
количество висцерального жира, но и толщину ПЖК 
поясничной области, передней брюшной стенки, 
жира забрюшинного пространства, роль данного кос-
венного показателя может быть переоценена, что 
приводит к  гипердиагностике ВО и  связанного 
с ними высокого ССР, а также ограничена вследствие 
повышенного содержания ВЖТ у  пациентов с  нор-
мальной величиной ОТ [25]. Кроме того, отсутствует 
стандартизованный подход к измерению ОТ, которая 
в  свою очередь существенно зависит от  положения 
пациента при измерении, приема пищи, акта дыха-
ния и конституциональных особенностей [25]. 

Это нашло отражение в  результатах отдельных 
поперечных и проспективных исследований, в кото-
рых не было отмечено достоверных различий уровней 
основных метаболических факторов риска, адипоки-
нов и маркеров нейрогуморальной активности ВЖТ, 
частоты выявления органных поражений и критериев 
высокого ССР в зависимости от наличия пороговых 
величин ОТ [25, 26]. 

В свою очередь, исследования с  использованием 
современных визуализирующих методов позволили 
сделать вывод, что прямая оценка ВЖТ является луч-
шим, по  сравнению с  показателем ОТ, предиктором 
нарушенной кардиоваскулярной морфологии и высо-
кого ССР, а  низкая специфичность используемых 
косвенных показателей при оценке выраженности 
ВЖТ может быть еще одним объяснением существу-
ющих “парадоксов” ожирения [24].

Эктопические висцеральные жировые депо: 
от метода диагностики висцерального ожирения к неза-
висимому кардиоваскулярному риск-фактору. С разви-
тием визуализирующих технологий было показано, 
что эктопический висцеральный жир может аккуму-
лироваться в мышцах, сердце, печени и поджелудоч-
ной железе, приводя к  органной дисфункции, 
а  посредством секреции провоспалительных, про-
тромботических и  атерогенных адипоцитокинов  — 
к развитию и прогрессированию ССЗ [27].

K. Britton et al. выделили ЭВЖД с  преимуще 
ственно системными (жир печени и поджелудочной 
железы, интрацеллюлярный жир миоцитов) 
и  локальными (периваскулярное, эпикардиальное, 
ренальное ЭВЖД) эффектами [28]. Однако данное 
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деление является весьма условным, поскольку 
локальные эффекты ЭВЖД, как правило, сопрово-
ждаются системным влиянием на процессы кардио-
васкулярного ремоделирования, вследствие чего 
была высказана гипотеза, что не ожирение как тако-
вое в  целом, а  аккумулированный эктопический 
висцеральный жир является причиной увеличения 
ССР при ВО [29].

В последнее десятилетие интерес ученых был 
направлен на  изучение возможности применения 
ультразвукового метода оценки ВЖТ, в  том числе, 
ЭВЖД. Так, в 2003 году был описан метод изучения 
висцерального жира, который заключался в  опреде-
лении линейной толщины эпикардиального жира 
(ТЭЖ) с  помощью трансторакальной эхокардиогра-
фии [30]. 

Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) является 
депозитом висцерального жира вокруг сердца, рас-
полагается между миокардом и висцеральным пери-
кардом, имеет мезодермальное происхождение 
и  кровоснабжается ветвями коронарных артерий 
[21, 30, 31]. Детерминантами величин показателей 
количественной оценки ЭЖТ вне зависимости 
от других предикторов выраженности эпикардиаль-
ного ожирения являются возраст [32] и  этническая 
принадлежность [33]. 

ЭЖТ отводится двойная роль в отношении ее вли-
яния на сердечно-сосудистую систему. В физиологи-
ческих условиях она характеризуется биохимиче-
скими, механическими и  терморегуляторными кар-
диопротективными свойствами, а  при различных 
патологических состояниях данное жировое депо 
становится липотоксическим, протромботическим 
и  атерогенным органом, оказывающим воздействие 
на миокард и коронарные артерии посредством пара-
кринной и  вазокринной секреции провоспалитель-
ных адипокинов [21, 31]. В многочисленных исследо-
ваниях было показано, что ЭЖТ связана с выражен-
ностью различных компонентов и  маркеров МС, 
ассоциирована с  маркерами нейрогуморальной 
активности висцерального жира, параметрами струк-
турного и функционального ремоделирования сердца 
и сосудов [21, 25, 31, 34, 35]. 

Поскольку была выявлена сильная и независимая 
от других факторов корреляция ТЭЖ с количеством 
абдоминальной ВЖТ, измеренным с помощью МРТ, 
появились основания считать данный показатель 
маркером ВО [21]. При этом в  ряде исследований 
авторами выбиралась единая пороговая величина 
ТЭЖ в качестве критерия ВО без учета детерминант 
ее величины: 4,9 мм [36], 5 мм [37], 7 мм [31, 35]. 

В наших исследованиях в качестве прямого кри-
терия ВО были определены пороговые величины 
ТЭЖ, равные или превышающие значение 75-го 
перцентиля среди пациентов каждого возрастного 
диапазона с наличием/отсутствием АО: 4,8 мм для 

лиц 31-45 лет и 5,8 мм для лиц 46-55 лет; 3,5 мм для 
лиц 31-45 лет и  4,4  мм для лиц 46-55 лет, соответ
ственно [26, 38]. Было показано, что пациенты 
с  ТЭЖ, превышающей пороговые значения, отли-
чались большей частотой наличия критериев высо-
кого ССР (46,8% против 5,2%, р<0,001) и органных 
поражений (78,7% против 25,9%, р<0,001), что дало 
основание для проведения сравнительного анализа 
модели МС и  прямого критерия ВО в  отношении 
выделения лиц с органными поражениями и крите-
риями высокого риска. В результате, метод, вклю-
чающий сочетание АО и  прямого критерия ВО, 
не уступал МС по чувствительности, но отличался 
большей специфичностью [26]. 

Результаты исследований позволили сделать 
вывод, что оценка ЭВЖД, в частности эпикардиаль-
ного, как метода прямого определения ВЖТ, может 
быть лучшим по сравнению с ОТ предиктором высо-
кого ССР, а эхокардиографически определяемая ТЭЖ 
была предложена в  качестве альтернативного ОТ 
основного критерия МС [25, 26]. 

Нами также была изучена возможность использо-
вания ТЭЖ в  качестве дополнительного прогности-
ческого критерия наличия органных поражений 
и высокого ССР у пациентов с МС [38]. Так, прямой 
критерий ВО позволил выделить 100% лиц с субкли-
ническим каротидным атеросклерозом, 87,5% лиц 
с  микроальбуминурией, 76,9% лиц с  повышенной 
сосудистой жесткостью и  75% лиц с  гипертрофией 
левого желудочка среди пациентов с  МС. Данные 
результаты свидетельствуют о  преимущественном 
значении при МС показателей, непосредственно 
характеризующих выраженность ВО, что делает диаг-
ностику ВЖТ важной задачей при стратификации 
риска у  данных пациентов. Вполне возможно, что 
прямая оценка выраженности ВО, в том числе с помо-
щью эхокардиографически определяемой ТЭЖ, 
может стать “ключом” к спасению от всевозможных 
“парадоксов” парадигмы МС как фактора высокого 
кардиоваскулярного риска.

В Консенсусе экспертов по междисциплинарному 
подходу к ведению, диагностике и лечению больных 
с МС 2013г, эхокардиографическая оценка ТЭЖ вне-
сена в  перечень рекомендуемых исследований для 
диагностики МС как на уровне первичного звена, так 
и  в  условиях стационаров и  специализированных 
клиник [39]. Все это позволит выделять пациентов 
с метаболическими нарушениями, вызванными еди-
ными патогенетическими механизмами, а  МС стать 
в  будущем самостоятельной диагностической моде-
лью с  четкими критериями и  классификационными 
признаками.

Говоря о  ЭЖТ как о  факторе риска ССЗ, следует 
отметить, что на сегодняшний день имеется большое 
количество доказательств участия эпикардиального 
жира в патогенезе ИБС как посредством ассоциации 
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с  факторами ССР, так и  вследствие эндокринных 
и паракринных эффектов [40]. Присутствие воспали-
тельных медиаторов в ЭЖТ, окружающей эпикарди-
альные коронарные артерии, может приводить 
к  активации процессов воспаления в  стенке сосуда, 
нестабильности атеросклеротической бляшки вслед-
ствие апоптоза и  неоваскуляризации. Адипокины 
ЭЖТ индуцируют приток клеток воспаления в стенки 
коронарных артерий, что нарушает баланс между 
оксидом азота, эндотелином-I и  продукцией супе-
роксида, способствуя вазоконстрикции и  поврежде-
нию интимы [40, 41]. 

Г. А. Чумаковой с соавт. было показано, что ТЭЖ 
взаимосвязана со  степенью поражения коронарного 
русла, по данным коронароангиографии, у пациентов 
с ИБС [42]. При эпикардиальном ожирении относи-
тельный риск стенозирующего коронарного атеро-
склероза составил 4,44 (от 2,06 до 9,59 при 95% дове-
рительном интервале, р<0,001). Н. Г. Веселовская 
с соавт. показали, что повышенные значения эхокар-
диографически определяемой ТЭЖ были связаны 
с  риском развития рестеноза коронарных артерий 
после планового стентирования у  пациентов со  ста-
бильной ИБС [43]. Результаты многофакторного ана-
лиза выявили, что сочетание эпикардиального ожи-
рения с  исходным повышением уровней интерлей-
кина-6 и  лептина оказывало значимое влияние 
на  развитие рестеноза (отношение шансов 18,9 при 
95% доверительном интервале 8-145, р<0,001).

Будущим исследованиям, посвященным проблеме 
ЭЖТ, предстоит выяснить, является  ли показатель 
ТЭЖ или объем ЭЖТ самостоятельным фактором 
высокого ССР, поскольку практически все исследо-
вания по оценке взаимосвязей ЭЖТ с атеросклероти-
ческими ССЗ являлись поперечными [40]. Перед тем, 
как спланировать данные исследования, предстоит 
определить самый точный способ оценки ЭЖТ, вклю-
чающий метод визуализации и величину ЭЖТ, а также 
нормальные и  референсные значения показателя ее 
количественной оценки в  зависимости от  возраста, 
антропометрических показателей и  классических 
факторов ССР.

На сегодняшний день, по  результатам проспек-
тивного когортного исследования The Heinz Nixdorf 
Recall Study (4093 человек, средний возраст 59,4 лет, 
47% мужчин, длительность наблюдения 8,0±1,5 лет), 
была получена ассоциация ЭЖТ с частотой смертель-
ных и  несмертельных сердечно-сосудистых событий 
в ходе регрессионного анализа [44]. Так, частота сер-
дечно-сосудистых событий увеличивалась с  ростом 
величины ЭЖТ, составив для величины ЭЖТ первого 
и  четвертого квартиля распределения 0,9% и  4,7%, 
соответственно, (р<0,001), а  удвоение объема ЭЖТ 
ассоциировалось с  полутора- кратным увеличением 
риска сердечно-сосудистых событий. Был сделан 
вывод об  ассоциации ЭЖТ с  фатальными и  нефа-

тальными сердечно-сосудистыми событиями незави-
симо от традиционных факторов ССР [44].

Прогнозирование сердечно-сосудистого риска при 
ожирении. Для решения вопроса о  необходимости 
проведения и  объеме профилактических мероприя-
тий основополагающим фактором является оценка 
ССР. При этом параметры, характеризующие нали-
чие избыточной массы тела и косвенно ВО, не входят 
ни в одну из систем балльной оценки риска, а резуль-
таты оценки классических факторов, основанные 
на  шкале SCORE, весьма эффективные для прогно-
зирования сердечно-сосудистых событий у  пациен-
тов, относящихся к группе высокого риска, зачастую 
не могут предсказать развитие событий у лиц, отно-
сящихся к  группам низкого и  умеренного риска, 
но уже нуждающихся в мероприятиях ранней профи-
лактики ССЗ [45].

Решением данной проблемы может стать выявле-
ние с помощью визуализирующих методов органных 
поражений и  использование последних при опреде-
лении величины ССР [45]. В свою очередь, маркеры 
и/или факторы риска, прогнозирующие с  высокой 
вероятностью наличие органных поражений, могут 
занять основное место при проведении скрининга 
лиц высокого риска. И  в  отношении лиц с  ожире-
нием таковыми являются показатели прямой оценки 
выраженности ВЖТ (рис. 1).

Исторически сложившееся представление 
об ожирении, верифицированном с помощью ИМТ, 
как облигатном факторе высокого ССР, в  течение 
последних десятилетий опровергается результатами 
эпидемиологических исследований и  данными 
метаанализов. 

Роль косвенных показателей оценки ВЖТ может 
быть также переоценена, что приводит к  гипердиа
гностике ВО, МС и  связанного с  ними высокого 
риска, а  также ограничена вследствие повышенного 
содержания ВЖТ у  лиц с  их нормальными величи-
нами. При этом, несмотря на  существующие недо-
статки косвенных критериев, они обеспечивают воз-
можность их скринингового использования. 

В случае наличия у пациента АО и исходно “невы-
сокого” риска по шкале SCORE для инициации пои-
ска органных поражений с целью дальнейшей риск-
стратификации можно воспользоваться существую-
щими диагностическими критериями МС [39]. 
Однако, для того, чтобы данный МС стал диагнозом 
и  более точным инструментом прогнозирования 
с высокой специфичностью в отношении выделения 
лиц высокого ССР, нужна прямая верификация ВО — 
основного классифицирующего признака, методы 
которой могут быть различными.

Кроме того, останется некоторый процент лиц 
с высоким риском, который не может быть выявлен 
с  помощью критериев МС, что объясняется на  ран-
них этапах его развития состоянием эугликемической 
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инсулинорезистентности [39]. Однако это не  озна-
чает, что у  них не  может быть ВО. Напротив, сдвиг 
в сторону повышенной продукции дисфункциональ-
ной ВЖТ провоспалительных, атерогенных адипоки-
нов обуславливает развитие у данных лиц процессов 
раннего кардиоваскулярного ремоделирования, 
и данное состояние, мы считаем, можно рассматри-
вать как начальную стадию синдрома ВО, когда более 
точные методы оценки инсулинорезистентности, 
а также уровней адипокинов могли бы выявить пато-
логические отклонения.

Таким образом, методом, способным обеспечить, 
вероятно, лучшее прогнозирование кардиометаболи-
ческого риска при ожирении, является использова-
ние прямых методов оценки ВЖТ. Несомненно, они 
должны быть, по  возможности, общедоступны, вос-

производимы, не  требующими существенных вре-
менных и материальных затрат. 

Среди всех методов оценки ВЖТ эхокардиографи-
ческая оценка ТЭЖ наиболее отвечает вышеперечи-
сленным условиям. Будущие проспективные иссле-
дования, посвященные анализу ассоциации ЭЖТ 
и  ССЗ, возможно, дадут новый статус показателям 
количественной оценки эпикардиального ожире-
ния — статус независимого фактора высокого риска. 
До этого момента оценка ТЭЖ может стать потенци-
ально простым и воспроизводимым методом прогно-
зирования наличия маркеров субклинической стадии 
ССЗ, что будет полезным при стратификации ССР 
дополнительно к его определению с помощью шкал-
рискометров.

Концепция “дисфункциональной” ВЖТ дает 
патофизиологическую основу для объединения 
в один кластер риск-факторов при ВО и инсулиноре-
зистентности [19]. Только когда жировая ткань стано-
вится дисфункциональной, когда нарушается мито-
хондриальное окисление, увеличивается количество 
реактивных форм кислорода и секреция провоспали-
тельных и  атерогенных адипокинов, висцеральный 
жир становится ответственным за нарушение орган-
ного метаболизма и  развитие ССЗ. Для того, чтобы 
эта связь была детально изучена, требуется проведе-
ние хорошо спланированных клинических исследо-
ваний. При решении данных задач висцеральный, 
в том числе, эктопический висцеральный жир может 
стать в  будущем значимой диагностической и  тера-
певтической целью, что приведет к  смещению кли-
нического фокуса с  “количества” жировой ткани 
на ее “качество” и функциональную активность [29].
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оценки 
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Пороговая
величина
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косвенной 

оценки 
ВЖТ
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Синдром висцерального ожирения
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Рис.  1. Прогнозирование ССР при ожирении и  исходно “невысоком” риске 
по шкале SCORE с помощью прямой оценки ВЖТ.
Примечание: ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ССР  — сердечно-сосу-
дистый риск.
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Согласно используемой в  настоящее время клас-
сификации Европейского общества по  гипертензии 
и  Европейского общества кардиологов (ЕОГ-ЕОК, 
2003, 2007), комитета экспертов Европейского 
кардиологического общества по  ведению беремен-
ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями (2003г), 
седьмого доклада экспертов Объединенного нацио-
нального комитета США по  профилактике, диагно-
стике, оценке и  лечению повышенного артериаль-
ного давления (АД) (JNC7, 2003) [1, 2], все гипертен-
зии беременных можно подразделить на: 
гестационную гипертензию, преэклампсию-экламп
сию, хроническую гипертензию и  сочетанную преэ-
клампсию. 

Диагностическими критериями гестационной 
гипертензии является увеличение систолического 
и  диастолического АД выше 140/90  мм рт.ст., изме-
ренного дважды с  4-6 часовым промежутком при 
сроке более 20 недель гестации у женщин с нормаль-
ным давлением до беременности.

Наиболее частое заболевание из  данной группы, 
осложняющее от 2 до 7% всех беременностей — пре
эклампсия. Она характеризуется повышением АД, 
протеинурией и  дисфункцией внутренних органов. 

Протеинурией считается суточное количество белка 
мочи более 300 мг. В случае отсутствия протеинурии, 
преэклампсия диагностируется в следующих случаях: 
при нарушении функции почек, уровне сывороточ-
ного креатинина более 0,9 г/л или олигурии менее 
500 мл/ сутки; дисфункции печени, манифестиро-
ванной эпигастральной болью и  повышением тран-
саминаз; в  случае гематологических нарушений  — 
тромбоцитопении, гемолизе, диссеминированном 
внутрисосудистом свёртывании; при неврологиче-
ской патологии  — головных болях, нарушении зре-
ния, гиперрефлексии; при задержке внутриутробного 
развития плода (менее 10 персентилей). Преэкламп
сия тяжёлой степени устанавливается при наличии 
перечисленных симптомов или, если АД беременной 
выше 160/110  мм рт.ст. и/или протеинурия более 5г 
в  сутки. Более тяжёлое осложнение  — эклампсия  — 
проявляется, кроме перечисленных симптомов, 
тонико-клоническими судорогами (встречается 
в 0,03-0,1% случаев от всех беременностей). 

Хроническая артериальная гипертензия (АГ) под-
тверждается референтными показателями для разных 
методов измерения АД до  беременности и  в  период 
гестации: а) измерение в кабинете врача >140/90 мм 
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рт.ст.; б) суточное мониторирование: систолическое 
АД (дневное САД (Д)) ≥125  мм рт.ст. и  диастоличе-
ское АД (дневное ДАД (Д)) ≥75  мм рт.ст.; в  ночные 
часы САД (Н) ≥105 мм рт.ст. и ДАД (Н) ≥65 мм рт.ст.; 
в) домашнее измерение >135/85 мм рт.ст. 

Критериями диагноза являются изменения ЭКГ, 
характерные для АГ (индекс Соколова  — Лайона 
>38  мм; Корнельский индекс >2440  мм/мс) и/или 
изменения ЭхоКГ (индекс массы миокарда левого 
желудочка равен 110 м

2
 и более, и/ или — гипертони-

ческая ретинопатия (симптом Гвиста, Салюса) [1, 2]. 
В норме рост плаценты на ранних сроках гестации 

приводит к  гипоксии тканей матки, что активирует 
пролиферацию трофобласта и  маточно-плацентар-
ный кровоток [3] В случае гестационной гипертензии 
(ГГ) выявлены дефекты формирования трофобласта 
и  уменьшение маточного кровотока [4]. В  экспери-
ментах на  животных уменьшение маточно-плацен-
тарного кровотока на  40% путём наложения клипс 
на аорту и a. ovarica привело к значимому снижению 
среднего АД и уровня клубочковой фильтрации, дав-
ления в  почечных артериях, натрий-уреза, дисба-
лансу ангиогенных факторов. Развитие ГГ объясняет 
отчасти универсальная теория эндотелиальной дис-
функции. Происходит утолщение слоя интима-медиа 
и провоспалительное повреждение эндотелия. Кроме 
того, при данной патологии мышечно-эластический 
слой маточных артерий избыточно реагирует на цир-
кулирующие прессорные амины и  просвет артерий 
сохраняется суженным в течение всей беременности. 
Повышенная реактивность связана с  изменением 
системы простациклин-тромбоксан А2 и  содержа-
нием эндотелина [5]. С  другой стороны, у  беремен-
ных с  ГГ менее выражена сосудистая реакция 
на физиологические вазодилататоры [6]

У беременных с  ГГ чаще наблюдаются признаки 
раннего атеросклеротического поражения сосудов 
в  дальнейшем: образование бляшек, утолщение ком-
плекса интима-медия даже при отсутствии других 
достоверных признаков раннего атерогенеза, как 
С-реактивного белка, атерогенных фракций холесте-
рина, САД, увеличения индекса массы тела; ГГ явля-
ется фактором риска развития АГ в дальнейшем (отно-
сительный риск — ОР 3,7 в течение 14 лет), ишемиче-
ской болезни сердца (ОР 2,16 — 11,7 лет), инсульта (ОР 
1,81  — 10,4 года) [7, 8]. Этот факт говорит о  запуске 
необратимых процессов повреждения сосудов и регу-
ляции сосудистого тонуса ещё в период беременности. 

Инициирующую роль в  развитии повреждения 
сосудов играет оксидативный стресс опосредованно 
через медиаторы воспаления. Оксидативный стресс 
определяют, как нарушение соотношения между про- 
и антиоксидантами. У беременных процессы оксида-
ции активизируются при соматической патологии  — 
ожирении, диабете, гиперлипидемии и/или других 
состояниях, усиливающих перекисное окисление 

липидов. Показана положительная статистическая 
связь между индексом массы тела (до беременности 
ниже 18 или выше 22), нарушением обмена липидов, 
средним уровнем АД (выше 90  мм рт.ст.), возрастом 
беременных (старше 36 лет, по некоторым данным — 
свыше 25 лет), многоплодной беременностью, низкой 
комплаентностью по  амбулаторному наблюдению, 
заболеваниями почек, инсулинорезистентностью, 
толерантностью углеводам и  риском развития ГГ [9]. 
Гипертриглицеридемия может способствовать разви-
тию эндотелиальной дисфункции путём активации 
перекисного окисления липидов. Хотя плазменный 
уровень липидов повышен в  течение нормальной 
беременности, концентрация триглицеридов, липо-
протеинов, ЛПНП и неэстерифицированных жирных 
кислот значительно повышена в случае преэклампсии. 

Исследования показали, что в сыворотке беремен-
ных с соматической патологией значительно снижен 
уровень антиоксидантов. Свободные радикалы и про-
воспалительные амины стимулируют продукцию 
активина А, тирозинкиназы  — 1 (sFlt-1), фактора 
некроза опухоли, интерлейкина-6, аутоантител 
к  рецепторам ангиотензина II тип 1 и  тромбоксана 
[10]. Хроническое введение фактора некроза опухоли 
и интерлейкина-6 в эксперименте приводило к повы-
шению АД и  снижению клубочковой фильтрации 
[11]. Кроме того, показано, что применение низких 
доз фактора некроза опухоли приводит к  снижению 
синтеза оксида азота в почках и повышению эндоте-
лина-1 mRNA в почках, плаценте и сосудах [12]. Дру-
гой механизм развития АГ в  период гестации под 
действием цитокинов объясняется активацией сим-
патической нервной системы. Действительно, у жен-
щин с  ГГ выявляется её повышенный тонус, что 
проявляется увеличением АД и пульса. Инфузия фак-
тора некроза опухоли или интерлейкина-1 в экспери-
менте опосредованно через синтез простагландинов 
в паравентрикулярных ядрах приводила к активации 
симпатической нервной системы.

Ключевой механизм патогенеза ГГ  — дисбаланс 
между ангиогенными и антиангиогенными факторами. 
Повышенный уровень таких антиангиогенных факто-
ров, как тирозинкиназа (sFlt-1, или эндотелиальный 
фактор роста), коррелирует с  тяжестью гестационной 
гипертензии, эндоглин (sEng, активирующий транфор-
мацию в1 изоформы фактора роста в в3, антиангиоген-
ный фактор), активин А  (продуцируемый плацентой 
и  периферическими мононуклеарами и  эндотелиаль-
ными клетками) и  ингибин А  в  маточном кровотоке, 
а также маркёров перекисного окисления в тканях пла-
центы беременных с  ГГ, в  сравнении со  здоровыми 
беременными. Вещество sFlt-1 — не вазоконстриктор, 
а  ингибитор вазодилататоров эндотелиального и  пла-
центарного факторов роста. Введение sFlt-1 беремен-
ным животным приводит к  развитию всех симптомов 
гестоза, в том числе гипертензии [16]. Активин А явля-
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ется предиктором ГГ даже на  ранних сроках (11-13 
недель гестации) [14]. Ингибин, стимулированный 
интерлейкином-1в, увеличивался незначительно; sFlt-1 
тормозит рост и  дифференцировку сосудов и  играет 
роль в патогенезе АГ и нефропатии. Выявлено десяти-
кратное увеличение уровней эндоглина и sFlt-1 во вто-
ром и третьем триместре у беременных с ГГ, что говорит 
об их синергизме при формировании данной патологии 
[15]. Увеличение уровня этих показателей приводит 
к эндотелиальной дисфункции, снижению концентра-
ции окиси азота и  эндотелина-1 (ЭT-1), что ведёт 
к  повреждению и  сужению сосудов почек и  повыше-
нию общего периферического сопротивления (ОПС). 
Уровень оксида азота повышен при нормальном тече-
нии беременности и  является вазодилататором, в  том 
числе в отношении почечных артерий. Угнетение син-
теза данной субстанции в  эксперименте на  животных 
приводит к артериальной и почечной гипертензии, про-
теинурии, задержке внутриутробного развития и  мла-
денческой заболеваемости [16] . 

Подтверждается роль метаболитов арахидоновой 
кислоты в формировании нефропатии и гипертензии 
беременных [17]. Выявлены значимые изменения 
в  системе простациклин-тромбоксан. Эксперимен-
тальные исследования указывают, что кратковремен-
ное увеличение системного АД, спровоцированное 
острой ишемией маточного кровотока у  беременных 
собак можно предотвратить путём предварительного 
введения антагонистов рецепторов тромбоксана. 
Кроме того, сообщалось, что экскреция тромбоксана 
B2 с мочой была повышена у животных с искусственно 
ишемизированной маткой, в сравнении со здоровыми 
беременными. К  тому  же, инактивация цитохромок-
сидазы P-450 1-аминобензотриазолом приводила 
к снижению уровня АД и улучшению почечного кро-
вотока. Тем не менее, молекулярные механизмы влия-
ния указанных веществ и простагландинов на сниже-
ние почечной гемодинамики до конца не ясны.

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (RAS) 
играет важную роль в  долгосрочном регулировании 
почечной функции и АД в условиях нормально проте-
кающей беременности и преэклампсии. В течение нор-
мальной беременности концентрация и  активность 
ренина плазмы, ангиотензиногена II повышены 
и контролируют периферическое сосудистое сопротив-
ление. Степень экспрессии гена ангиотензиногена 
М235Т не соотносится с частотой указанной патологии 
[21]. В  случае ГГ рецептор ангиотензина-1 формирует 
гетеродимер с рецептором брадикинина B2, что приво-
дит к  гиперчувствительности к  ангиотензиногену II. 
AT1-B2 гетеродимеры выявляются в повышенном титре 
у  женщин с  преэклампсией, что подтверждает роль 
генетических факторов в  формировании сосудистой 
патологии у данной категории лиц. Другое наблюдение 
выявило повышенную концентрацию агонистов ангио-
тензина-1 и арахидоновой кислоты у беременных с ГГ. 

Данный комплекс может быть ответственным за  ряд 
эффектов от повышенной мобилизации внутриклеточ-
ного Ca

2+
, до активизации моноцитов и синтеза интер-

лейкина-6 в клетках мезангия [22]. Другой эффект сти-
муляции рецепторов ангиотензина-1 — активация син-
теза sFlt-1 в  клетках трофобласта [23]. Полученные 
данные позволяют рассматривать ангиотензин-1 как 
центральный посредник нескольких патогенетических 
механизмов развития гестоза. Повышенная ответная 
сосудистая реакция на ангиотензиноген II в случае ГГ 
не доказывает, что это — наиболее важный эндогенный 
медиатор вазоконстрикции или гипертензии. Тем 
не  менее, экспериментально показано, что блокада 
рецепторов ангиотензина-1 приводит к  снижению АД 
у  крыс с  искусственно ишемизированным маточным 
кровотоком вследствие повышения уровней ангиотен-
зина-1 и арахидоновой кислоты [24]. Увеличение кон-
центрации ангиотензина, в свою очередь, ведёт к усиле-
нию синтеза эндотелина одноимёнными клетками 
через активацию рецепторов АГ. 

Гипертония, возникшая у  женщин в  период бере-
менности, выявляется часто в  последующей жизни. 
В  ряде случаев виновником болезни можно считать 
плаценту. Основная гипотеза относительно патогенеза 
ГГ постулирует: плацентарная ишемия-гипоксия при-
водит к распространенной дисфункции материнского 
сосудистого эндотелия. Хотя многочисленные прочие 
факторы, включая генетические, иммунологические, 
поведенческие и экзогенные, также вовлечены в про-
цесс формирования патологии [25].

Девианты пищевого поведения у беременных часто 
определяют дефицит микронутриентов и  антиокси-
дантов (фолатов и витамина С), что может негативно 
сказываться на метаболических процессах в организме 
матери и  плода. Однако некоторые авторы отмечают 
неоднозначные реакции на  нормальное и  повышен-
ное содержание фолатов в сыворотке. При назначении 
фолиевой кислоты снижается маточно-плацентарный 
кровоток и  повышается среднее АД. Повышенное 
содержание витамина С и фолиевой кислоты прогно-
зирует чрезмерно быстрый рост плода, а это — фактор 
риска для развития АГ и  сахарного диабета матери. 
В  условиях гиперкалорийной диеты и  гиподинамии 
изменяется взаимодействие немодифицируемых фак-
торов и метаболического фенотипа, развивается энер-
гетический и метаболический дисбаланс, инсулиноре-
зистентность. Упрощённо схема развития компонен-
тов метаболического синдрома выглядит как 
превышение потребляемой энергии над расходуемой. 
Пятипроцентная разница калорий приводит к приро-
сту веса на 5 кг в год, к избыточному весу и соматиче-
ской патологии в  дальнейшем. Приверженность 
к несбалансированному питанию соотносится со зна-
чительным риском избыточной массы тела и жировой 
ткани, повышением уровней глюкозы, инсулина, три-
глицеридов, лептина и гипертонии у матери и плода. 
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Избыточное питание приводило к  перинатальным 
потерям вследствие сердечно-сосудистой патологии 
и соотносилось с низким уровнем прогестерона [26].

Социально-демографические факторы влияют 
на  формирование соматической патологии женщин 
репродуктивного возраста. Компоненты метаболиче-
ского синдрома встречаются в  3-5 раз чаще среди 
более низких общественных экономических групп. 
Хотя установлено, что беременные жительницы сель-
ской местности реже имели избыточный вес, у  них 
на 4% реже был выявлен диабет и на 14% реже — АГ. 
Диабет второго типа, абдоминальное ожирение чаще 
встречается у  беременных жительниц города старше 
35 лет. Уровень интерлейкина-6 и  фактора некроза 
опухолей был достоверно выше у горожанок [27].

АГ у беременных может быть связана с гиперволе-
мией при нарушении солевого и водного баланса, что 
проявляется повышенным уровнем минералокорти-
коидных гормонов. Повышенный уровень альдосте-
рона, синтезированного в  клубочковой зоне надпо-
чечников, соответствует уровню эндотелиальных 
факторов и играет роль при формировании АГ [8]. 

Регулярные аэробные упражнения оказывают 
существенное полезное влияние на  нормализацию 
артериального давления, липопротеиновый профиль, 
метаболизм углеводов и  нейрогормональный статус 
у беременных пациенток с АГ. Некоторые исследова-
тели объясняют данный эффект эндотелий-зависи-

мой вазодилатацией коронарных, почечных сосудов 
и артерий предплечья, индуцированной повышением 
уровня оксида азота. Концентрация оксида азота 
контролируется мРНК NO-синтетазой. Окисленные 
липопротеиды высокой плотности препятствуют 
образованию и  инактивации NO. Антиоксидантная 
терапия, профилактическое применение (перо-
рально) для нутриентной поддержки препаратов маг-
ния, кальция и оптимизации рационального питания 
нормализует повреждённую эндотелий-зависимую 
вазодилатацию у  беременных АГ, снижает риск раз-
вития ГГ. Дефицит магния у беременных провоцирует 
не  только судороги икроножных мышц, но  и  арит-
мию; он меняет глюкозотолерантность тканей, повы-
шает риск избыточной прибавки массы тела и геста-
ционного диабета и опосредованно — АГ [28].

Хроническое воздействие стресса на  беременных 
достоверно коррелирует с повышением АД и сниже-
нием перфузии внутренних органов. Механизмы, 
объясняющие альтерацию: сосудистая дисфункция, 
увеличение периферического сосудистого сопротив-
ления и  нарушение кардио-ренального взаимодей
ствия [19].

Процессы, которые ведут к  избыточному синтезу 
и активации субстанций и подъёму АД в течение бере-
менности, остаются до конца не ясными. Следовательно, 
комплекс факторов, определяющих формирование АГ 
в период гестации, остаётся в поле научного интереса.
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Уважаемые коллеги!
Приглашаем вас принять участие в  Российском 

национальном конгрессе кардиологов, который 
состоится 22-25  сентября 2015  года в  г. Москве 
по адресу: Ленинский пр., д. 32А (Российская акаде-
мия наук), ст. метро “Ленинский проспект”. 

Научная программа конгресса
•  Совершенствование кардиологической помощи
•  Фундаментальные исследования
•  Новые медицинские технологии
•  Фармакотерапия сердечно-сосудистых заболе-

ваний
•  Врожденная патология сердечно-сосудистой 

системы
•  Патология малого круга кровообращения
•  Сахарный диабет и сердечно-сосудистые забо-

левания
•  Коморбидные состояния в кардиологии
•  Кардиологические проблемы в  перинатологии 

и педиатрии
•  Интервенционная кардиология
•  Хирургические методы лечения сердечно-сосу-

дистых заболеваний
•  Трансплантация сердца
•  Проблемы реабилитации кардиологических 

больных
•  Профилактика сердечно-сосудистых заболева-

ний
•  Организация сестринского дела
Научная программа конгресса включает лекции, 

пленарные заседания, научные симпозиумы, секци-
онные заседания, стендовые доклады, конкурс моло-
дых ученых, школы для практикующих врачей. 

В рамках конгресса состоится торжественная цере-
мония вручения Премии Российского кардиологиче-
ского общества. 

Полная научная программа будет размещена 
на сайте РКО www.scardio.ru и на официальном сайте 
конгресса www.cardiocongress.ru за 2 месяца до начала 
конгресса. 

Подать заявку на организацию независимого сим-
позиума или секционного заседания можно через 

сервис по электронной подаче заявок в личном каби-
нете на  сайте РКО. Для того, чтобы начать работу 
с сервисом необходимо зарегистрироваться на сайте 
www.scardio.ru и войти в личный кабинет. Все заявки 
будут проходить рецензирование экспертами про-
граммного комитета. Программный комитет может 
отклонить заявку или предложить ее переработать, 
объединить с заявкой другой секции при совпадении 
тематик. Количество заседаний ограничено.

Регистрация
Всем участникам конгресса будут предоставлены 

именные бейджи, которые являются пропуском на науч-
ные заседания и выставку. 

1.  Регистрация (без оплаты регистрационного 
взноса) с предоставлением именного бейджа (без порт
феля делегата). Для предварительной регистрации 
необходимо заполнить регистрационную форму 
на официальном сайте конгресса: www.cardiocongress.ru 

2.  Регистрация (с  оплатой регистрационного 
взноса) с предоставлением именного бейджа и порт
феля делегата, содержащего все научные материалы 
и сертификат делегата конгресса. Для предваритель-
ной регистрации необходимо заполнить регистраци-
онную форму на  официальном сайте конгресса:  
www.cardiocongress.ru

Оргкомитет
ОБЩЕРОССИЙСКАЯ ОБЩЕСТВЕННАЯ ОРГА-

НИЗАЦИЯ “РОССИЙСКОЕ КАРДИОЛОГИЧЕ-
СКОЕ ОБЩЕСТВО” (ООО “РКО”) Россия, 121087, 
г. Москва, Багратионовский проезд, дом 12А, офис 10. 
Телефон: +7 (495) 500-95-90. Телефон: +7 (926) 300-11-77.  
E-mail: cardio.moscow@gmail.com www.scardio.ru

ФГБУ “СЗФМИЦ” УПРАВЛЕНИЕ ВНЕШНИХ 
СВЯЗЕЙ И  РАЗВИТИЯ Россия, 197341, г. Санкт-
Петербург, ул. Аккуратова, дом 2. Телефон/факс: 
+7  (812) 702-37-16. Телефон: +7 (812) 702-37-34. 
E-mail: congress@scardio.ru www.almazovcentre.ru

Официальный сайт Российского кардиологиче-
ского общества: www.scardio.ru 

Официальный сайт конгресса: www.cardiocongress.ru
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УВАЖАЕМЫЕ ЧИТАТЕЛИ!
Приглашаем Вас на сайт издательства журнала – www.roscardio.ru
Вашему вниманию мы можем предложить много новой и интересной информации:

ПОДПИСКА НА ЖУРНАЛ 2015
Самая низкая стоимость подписки и удобное оформление:
1. Анкета читателя заполняется на сайте и автоматически отсылается.
2. Распечатывается готовый и заполненный бланк для оплаты.

Стоимость электронной версии:
Журнал Цена подписки 

на 2015 год 
Способ оформления 

Российский кардиологический журнал 1050,00 руб. Выберите способ оплаты
 Наличными в отделении Сбербанка
 Электронным платежом через ROBOKASSA (Visa, Mastercard, 

мобильным телефоном- МТС, Мегафон, Билайн, всеми 
электронными валютами, наличными через сеть терминалов, 
через интернет-банки и другими способами)

Кардиоваскулярная терапия и профилактика 600,00 руб.

Полный комплект подписки на Российский кардиологический 
журнал (12 номеров),  
журнал Кардиоваскулярная терапия и профилактика 
(6 номеров)

1800,00 руб.

http://www.roscardio.ru/ru/subscription.html 

План работы “Российского кардиологического журнала” в 2015 году
№ вы-
пуска

Тема Дополнительные материалы Ответственный редактор

1 Острые и хронические формы ИБС Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST 
электрокардиограммы: реабилитация и вторичная профилактика
Российские рекомендации

Карпов Ростислав 
Сергеевич

2 Интервенционная кардиология 
и кардиохирургия

Рекомендации по реваскуляризации миокарда 
2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization The Task Force  
on Myocardial Revascularization of the European Society of Cardiology (ESC)  
and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) 
Developed with the special contribution of the European Association 
of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI)

Алекян Баграт Гегамович

3 Атеротромбоз. ТЭЛА. Неотложная 
кардиология 

Рекомендации по диагностике и лечению острой тромбоэмболии 
легочной артерии 
2014 ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary 
embolism. The Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary 
Embolism of the European Society of Cardiology (ESC) 
Endorsed by the European Respiratory Society (ERS) 

Панченко Елизавета 
Павловна

4 Артериальная гипертензия. 
Метаболический синдром

Недогода Сергей 
Владимирович, Чумакова 
Галина Александровна

5 Миокардиты, клапанные 
и некоронарогенные заболевания

Рекомендации по диагностике и лечению гипертрофической 
кардиомиопатии 
2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of hypertrophic 
cardiomyopathy The Task Force for the Diagnosis and Management of Hypertrophic 
Cardiomyopathy of the European Society of Cardiology (ESC)

Дземешкевич Сергей 
Леонидович

6 Профилактика и эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний 

Бойцов Сергей Анатольевич

7 Клапанная болезнь сердца. 
Соединительнотканные дисплазии

Рекомендации по диагностике и лечению заболеваний аорты 
2014 ESC Guidelines on the diagnosis and treatment of aortic diseases. Document 
covering acute and chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta  
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Варианты функциональной организации  
микроциркуляции кожи у больных АГ

Особенности ремоделирования миокарда  
левого желудочка у атлетов с АГ

Суточное мониторирование АД в оценке 
жесткости аорты у больных АГ пожилого возраста

Оценка клинико-генетических факторов риска  
развития АГ у лиц до 35 лет

Модель прогнозирования риска коронарного 
атеросклероза у пациентов 
с висцеральным ожирением

Особенности формирования МС у женщин  
в разные фазы климактерического периода

Взаимосвязь показателей ожирения и адипокинов 
с риском развития СД 2 типа через год  
после перенесенного инфаркта миокарда

Влияние МС на риск развития осложнений СД типа 1

Связь МС с электрокардиографическими 
биомаркерами метаболической кардиомиопатии 
у мужчин с коронарным атеросклерозом

В ФОКУСЕ:

Артериальная гипертония. Метаболический синдром
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Рисунок 1. Уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у здоро-
вых (ЗД) лиц и у пациентов с метаболическим синдромом (МС) и метаболи-
ческим синдромом с фибрилляцией предсердий (МС с ФП).

У больных с метаболическим синдромом в сочетании с фибрилляцией 
предсердий уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови выше, 
чем у пациентов с метаболическим синдромом без фибрилляции предсер-
дий. См. на стр. 76.




