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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность и степень разработанности темы исследования 

 

Ожирение – хроническое многофакторное гетерогенное заболевание, 

проявляющееся избыточным накоплением жировой ткани, – в настоящее 

время ставит перед национальной системой здравоохранения все большие с 

точки зрения медико-социальной значимости проблемные вопросы. Данный 

факт определяется как динамикой показателей его распространенности, так и 

вкладом в формирование кардиоренометаболического или глобального риска 

[2, 25, 34, 37]. 

Анализ патофизиологических механизмов взаимосвязи ожирения с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), поражением почек, метаболи-

ческими нарушениями и сахарным диабетом (СД) 2 типа, продемонстрировал 

основополагающее значение висцеральной жировой ткани (ВЖТ) в развитии 

фенотипа «метаболически нездорового ожирения», органной дисфункции и 

кардиореноваскулярного ремоделирования [12, 33, 34]. 

Необходимость верификации ВЖТ с целью риск-стратификации стала 

отправной точкой для оптимизации методов оценки глобального риска у па-

циентов с ожирением. Эволюционно данное направление стартовало с внед-

рения в практическое здравоохранение косвенных показателей выраженно-

сти абдоминальной ВЖТ [12].  

Эпидемиологические исследования и мета-анализы, продемонстриро-

вавшие большее прогностическое значение показателя окружности талии 

(ОТ) по сравнению с индексом массы тела (ИМТ), стали основанием для от-

несения абдоминального ожирения к факторам, реклассифицирующим сер-

дечно-сосудистый риск (ССР) в случае его исходно «невысоких» значений 

[127, 163]. 
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Вместе с тем, последующие исследования выявили низкую чувстви-

тельность и специфичность пороговых величин ОТ для диагностики висце-

рального ожирения в рамках персонифицированного подхода к риск-

стратификации, что, во многом, объясняет появление таких феноменов, как 

«парадоксы» и «гетерогенность фенотипов» ожирения [11, 16, 26, 31, 32, 34]. 

Данные факты сопровождаются ростом внимания исследователей к 

анализу предикторов, позволяющих напрямую оценивать количество абдо-

минальной и эктопической ВЖТ в различных висцеральных жировых депо, 

для оптимизации прогнозирования риска [7, 11, 23, 168], а также поиску дру-

гих альтернативных инструментов, максимальный интерес из которых пред-

ставляют «тканевые» биомаркеры сосудистого ремоделирования [3, 152, 

195]. 

В качестве новой патофизиологической модели высокого риска рас-

сматривается концепция раннего сосудистого старения (РСС), предусматри-

вающая анализ показателей артериальной жесткости относительно возраста 

пациента [152]. Данный подход базируется на результатах исследований и 

мета-анализов, продемонстрировавших значение скорости пульсовой волны 

(СПВ) на участке «сонная-бедренная артерия», ключевого показателя арте-

риальной жесткости, в качестве самостоятельного предиктора сердечно-

сосудистых осложнений и смерти, в том числе при изначально низком или 

умеренном ССР [46, 179, 201, 222]. 

Показателем, обладающим свойством наибольшей сопоставимости с 

каротидно-феморальной СПВ, является СПВ в аорте, определяемая на осно-

вании вычисления времени распространения пульсовой волны, отраженной 

от бифуркации аорты [22, 166, 185]. К маркерам артериальной жесткости 

можно отнести также сердечно-лодыжечный индекс, индекс аугментации и 

величину систолического артериального давления (АД) в аорте [6]. 

Европейские и отечественные эксперты рассматривают в настоящее 

время оценку показателей артериальной жесткости как более приоритетную в 
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связи с возможностью отражения воздействия как выявленных, так и неиден-

тифицированных факторов риска [6, 195]. 

Артериальная жесткость увеличивается в результате различных пато-

физиологических процессов, вовлекающих эндотелиальные, гладкомышеч-

ные клетки, экстрацеллюлярный матрикс и другие компоненты сосудистой 

стенки, в ходе которых изменяются их фенотипы и соотношения [104-106]. 

Поскольку ремоделирование магистральных артерий эластического типа ха-

рактерно и для нормального процесса старения [137], были определены диа-

пазоны величин каротидно-феморальной СПВ в соответствии с возрастом и 

наличием факторов ССР [171]. 

При этом изменения структурно-функциональных свойств артериаль-

ной стенки при наличии каких-либо факторов риска отмечаются в более мо-

лодом возрасте [28, 114, 152]. Среди таких факторов можно выделить и вис-

церальное ожирение, при котором дисфункциональная ВЖТ оказывает влия-

ние на сосудистое ремоделирование посредством многочисленных механиз-

мов, в том числе развития хронической воспалительной реакции, изменения 

регуляции тонуса сосудистой стенки, увеличения количества и изменения 

фенотипа гладкомышечных клеток [9, 13, 14, 42, 92, 152, 199]. Дополнитель-

ное значение приобретают дисгликемические состояния, сопровождающиеся 

отложением в артериальной стенке конечных продуктов гликозилирования 

[152]. 

В проспективном исследовании Whitehall-II Study была продемонстри-

рована ассоциация различных антропометрических диагностических крите-

риев ожирения с показателями артериальной жесткости [53]. По данным дру-

гих исследований показана более сильная по сравнению с ИМТ и ОТ корре-

ляционная взаимосвязь прямых показателей количественной оценки абдоми-

нальной и эктопической (эпикардиальной, периваскулярной) ВЖТ с процес-

сами ремоделирования сосудистой стенки [1, 13, 17, 20, 51, 55, 118, 145, 184, 

198]. 
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В свою очередь, показатели артериальной жесткости как в целом в по-

пуляции и среди лиц с артериальной гипертензией (АГ), дислипидемией, 

предиабетом и СД 2 типа [19, 47, 60, 74, 78, 94-98, 109, 216, 218, 219], так и 

по данным единичных исследований у пациентов с избыточным весом и 

ожирением [1, 17, 18, 63, 73], ассоциированы с наличием и риском развития 

многочисленных процессов кардиореноваскулярного ремоделирования, АГ, 

коронарного и периферического атеросклероза, сердечной недостаточности и 

фибрилляции предсердий.  

Вместе с тем, возможность применения показателей артериальной 

жесткости в качестве дополнительного прогностического инструмента при 

проведении риск-стратификации с целью выделения пациентов с ожирением 

и факторами кардиоренометаболического риска является мало изученной, 

что послужило основанием для постановки цели и задач исследования. 

 

Цель и задачи исследования 

 

Цель данного исследования: оценить значение показателей артериаль-

ной жесткости в качестве дополнительного прогностического инструмента 

при проведении стратификации риска у пациентов с абдоминальным ожире-

нием. 

Задачи: 

1. Выполнить у пациентов с абдоминальным ожирением лабораторно-

инструментальные исследования для оценки наличия метаболических нару-

шений, субклинических органных поражений и критериев высокого ССР. 

2. Оценить у пациентов с абдоминальным ожирением показатели арте-

риальной жесткости: среднесуточные СПВ в аорте, индекс аугментации и си-

столическое АД в аорте; сопоставить их средние величины в подгруппах, 

сформированных в зависимости от возраста, наличия факторов риска, мета-

болических нарушений, субклинических органных поражений и критериев 

высокого ССР.   
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3. Провести у пациентов с абдоминальным ожирением анализ взаимо-

связи показателей артериальной жесткости с возрастом, маркерами ожире-

ния, метаболическими нарушениями и параметрами кардиореноваскулярного 

ремоделирования. 

4. Выявить у пациентов с абдоминальным ожирением предикторы ве-

личины показателя среднесуточной СПВ в аорте.  

5. Определить у пациентов с абдоминальным ожирением значения 

среднесуточной СПВ в аорте, формирующие диапазоны прогностических ве-

личин показателя в отношении выявления/исключения метаболических 

нарушений, субклинических органных поражений и критериев высокого 

ССР. 

6. Провести сравнительный анализ подгрупп пациентов, выделяемых 

на основании наличия среднесуточной СПВ в аорте, соответствующей уста-

новленным критериям прогностического инструмента выявле-

ния/исключения метаболических нарушений, субклинических органных по-

ражений и критериев высокого ССР, с группой пациентов с абдоминальным 

ожирением, включенных в исследование. 

7. Выполнить у пациентов с абдоминальным ожирением анализ веро-

ятности выявления субклинического каротидного атеросклероза с включени-

ем в качестве возможных предикторов показателей артериальной жесткости. 

8. Проанализировать прогностическую способность показателей арте-

риальной жесткости в отношении оценки вероятности развития АГ у пациен-

тов с абдоминальным ожирением при проспективном наблюдении. 

 

Научная новизна исследования 

 

Впервые в данном исследовании у пациентов с абдоминальным ожире-

нием, без АГ, СД 2 типа и ССЗ, с низким или умеренным риском по шкале 

SCORE выявлена взаимосвязь между показателями артериальной жесткости 

и возрастом, маркерами ожирения, метаболическими нарушениями, парамет-
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рами кардиореноваскулярного ремоделирования, определены предикторы 

величины среднесуточной СПВ в аорте; показана возможность использова-

ния среднесуточной СПВ в аорте, как ключевого показателя артериальной 

жесткости, в качестве дополнительного прогностического инструмента вы-

явления/исключения метаболических нарушений, субклинических органных 

поражений и критериев высокого ССР; определена совокупность предикто-

ров наличия атеросклеротической бляшки (АБ) в сонных артериях и создана 

соответствующая прогностическая математическая модель; продемонстриро-

вано значение среднесуточной СПВ в аорте в качестве одного из предикто-

ров развития АГ при проспективном наблюдении. 

 

Теоретическая и практическая значимость результатов исследования 

 

У пациентов с абдоминальным ожирением, без АГ, СД 2 типа и ССЗ, с 

изначально низким или умеренным риском по шкале SCORE, продемонстри-

рована вероятность выявления субклинических органных поражений и кри-

териев высокого ССР. 

Показана возможность оценки показателей артериальной жесткости 

методом проведения бифункционального суточного мониторирования (СМ) 

АД, выявлена их ассоциация с возрастом, ультразвуковым маркером абдоми-

нального висцерального ожирения, метаболическими нарушениями, пара-

метрами кардиореноваскулярного ремоделирования. Определены предикто-

ры величины показателя среднесуточной СПВ в аорте. 

Разработаны диапазоны значений среднесуточной СПВ в аорте для 

использования в качестве дополнительного инструмента риск-

стратификации, показана более высокая частота выявления критериев высо-

кого ССР у пациентов, выделяемых на основании наличия «высоких» значе-

ний среднесуточной СПВ в аорте, и, наоборот, отсутствие таковых у лиц с 

«низкими» величинами показателя. 
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Разработана прогностическая математическая модель, позволяющая 

оценить вероятность наличия у пациента с абдоминальным ожирением каро-

тидного атеросклероза, предикторами в которой наравне с другими опреде-

лены показатели артериальной жесткости. 

Оценено значение показателей артериальной жесткости в прогнозиро-

вании вероятности развития АГ на основании результатов проспективного 

наблюдения за пациентами, создана соответствующая прогностическая ма-

тематическая модель, в которой среднесуточная СПВ в аорте среди осталь-

ных предикторов характеризуется максимальным стандартизированным ко-

эффициентом регрессии. 

 

Методология и методы исследования 

 

Методологической основой исследования являются научные труды 

российских и иностранных авторов, посвященных анализу ассоциации пока-

зателей артериальной жесткости с параметрами кардиореноваскулярного ре-

моделирования и метаболическими нарушениями. 

Для достижения поставленной цели и решения задач было проведено 

«срезовое» клиническое и лабораторно-инструментальное обследование 274 

пациентов, а также осуществлено проспективное наблюдение за 224 пациен-

тами, соответствующих установленным критериям включения в исследова-

ние, с последующим анализом результатов современными и соответствую-

щими задачам исследования методами математической статистики. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. У каждого пятого пациента в возрасте от 35-ти до 55-ти лет, с абдо-

минальным ожирением, низким или умеренным риском по шкале SCORE, 

без АГ, СД 2 типа и ССЗ выявляются критерии высокого ССР. 
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2. Пациенты с абдоминальным ожирением и предиабетом, гиперурике-

мией, субклиническими органными поражениями, доклинической диастоли-

ческой дисфункцией (ДД) левого желудочка (ЛЖ), каротидным атеросклеро-

зом характеризуются более высокими величинами показателей артериальной 

жесткости.  

3. Дополнительным прогностическим инструментом риск-

стратификации у пациентов с абдоминальным ожирением в отношении нали-

чия или отсутствия критериев высокого кардиоренометаболического риска 

могут выступать «высокие» и соответственно «низкие» величины показателя 

среднесуточной СПВ в аорте (≥7,7 м/с и <6,8 м/с для мужчин 35-45 лет, ≥8,2 

м/с и <7,1 м/с для мужчин 46-55 лет).  

4. Вероятность наличия каротидного атеросклероза у пациентов с аб-

доминальным ожирением определяется совокупностью предикторов, вклю-

чающей показатели артериальной жесткости (среднесуточную СПВ в аорте и 

среднесуточное систолическое АД в аорте), уровни мочевой кислоты и глю-

козы крови натощак. 

5. Вероятность развития АГ у пациента с абдоминальным ожирением, 

без ССЗ и СД 2 типа, с низким или умеренным риском по шкале SCORE, 

можно оценить на основании комбинации предикторов – среднесуточной 

СПВ в аорте, ИМТ, возраста и среднесуточного систолического АД. 

 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

 

Значительное количество включенных пациентов (n=274), применение 

современных методов обследования в рамках тщательно спланированного 

дизайна, а также методов статистического анализа полученных данных, соот-

ветствующих поставленным цели и задачам исследования, определили высо-

кую достоверность полученных результатов. 

Основные положения диссертации были доложены на «Восьмой Санкт-

Петербургской школе по диагностике и лечению атеросклероза - 2018» (г. 
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Санкт-Петербург), представлены в виде постерных докладов на Российском 

национальном конгрессе кардиологов 2015 года (г. Москва), Европейском 

конгрессе кардиологов 2018 года (г. Мюнхен, Германия), Российском нацио-

нальном конгрессе кардиологов 2019 года (г. Екатеринбург), конгрессе «Сер-

дечная недостаточность – 2019» (г. Москва).  

По теме диссертации опубликовано 17 работ, в том числе 4 научных 

статьи в изданиях, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией при 

Министерстве науки и высшего образования Российской Федерации, и 3 

научных статьи в журналах, индексируемых в международной реферативной 

базе данных SCOPUS. 

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

Результаты исследования, полученные в рамках данной диссертацион-

ной работы, внедрены в клиническую практику ГБУЗ Республики Карелия 

«Городская поликлиника № 4» (г. Петрозаводск), включены в образователь-

ный процесс на кафедре факультетской терапии, фтизиатрии, инфекционных 

болезней и эпидемиологии медицинского института ФГБОУ ВО «Петроза-

водского государственного университета» Министерства науки и высшего 

образования Российской Федерации. 

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

 

Все разделы диссертации выполнены лично автором, в том числе осу-

ществлен обзор российской и иностранной литературы по данному направ-

лению, смоделирован дизайн исследования, проведен отбор и клиническое 

обследование пациентов, сформирована база данных с ее последующей ста-

тистической обработкой, анализом и обобщением результатов исследования. 
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Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 126 страницах машинописного текста, состо-

ит из введения, 4-х глав, заключения, выводов, практических рекомендаций и 

списка литературы, содержит 26 таблиц и 15 рисунков. Библиографический 

указатель содержит 222 источника (37 работ отечественных и 185 работ за-

рубежных авторов). Диссертация изложена на русском языке. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

Эпидемиологические аспекты избыточного веса и ожирения 

Проблема распространенности избыточного веса и ожирения в течение 

последних десятилетий приобрела мировые масштабы. Так, по оценке Все-

мирной организации здравоохранения в 2015 году 1,9 миллиарда и 600 мил-

лионов человек в мире имели избыточный вес и ожирение, а каждые десять 

лет происходит увеличение индекса массы тела (ИМТ) в среднем на 0,4 кг/м2 

и на 0,5 кг/м2 у мужчин и женщин соответственно [215]. 

Результаты систематического анализа M. Ng с соавт. в 2014 году поста-

вили Российскую Федерацию на девятнадцатое место в мире по распростра-

ненности ожирения и на четвертое место по числу лиц с избыточным весом и 

ожирением [149]. Высокий процент лиц с ожирением в нашей стране был 

выявлен и в ходе национального эпидемиологического исследования ЭССЕ-

РФ: 26,9% среди мужчин и 30,8% среди женщин в возрасте от 25-ти до 64-х 

лет при оценке по ИМТ [2]. 

Анализируя результаты эпидемиологических исследований середины 

90-х годов прошлого столетия, когда распространенность ожирения, оцени-

ваемого по ИМТ, составляла 8,7±0,4% и 23,2±0,5% среди мужчин и женщин 

соответственно, можно сделать вывод о практически трехкратном увеличе-

нии показателя у мужчин и значительном его росте у женщин. Аналогичной 

динамикой характеризуются и показатели распространенности абдоминаль-

ного ожирения, оцениваемого на основании пороговых значений окружности 

талии (ОТ), составляющие в настоящее время 24,3% у мужчин и 38,4% у 

женщин [36].  

Говоря о половозрастных особенностях показателя распространенности 

ожирения в нашей стране, следует отметить более высокие его значения у 

мужчин по сравнению с женщинами среди лиц 25-45-летнего возраста [2]. 
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Идентифицируемое как хроническое мультифакторное гетерогенное 

заболевание, в основе которого лежит чрезмерное накопление жировой тка-

ни, ожирение тесно взаимосвязано с многочисленными нарушениями обмена 

веществ, формированием и прогрессированием целого спектра состояний и 

заболеваний (рисунок 1) [72].  

 

Рисунок 1 – Состояния и заболевания, ассоциированные с ожирением [72] 

 

S. Lim с соавт. поставили ожирение в первую десятку факторов, опре-

деляющих риски развития и прогрессирования хронических неинфекцион-

ных заболеваний, при этом среди основных нозологий, взаимосвязанных с 

высоким ИМТ, отметили патологию сердечно-сосудистой, эндокринной и 

костно-мышечной систем, почек, легких и органов желудочно-кишечного 

тракта, различные онкологические заболевания [121]. 

Результаты мета-анализов проспективных исследований обнаружили J-

образную взаимосвязь ИМТ со смертностью, надир которой на графике 

находится в диапазоне от 20,0 (22,5) кг/м2 до 25 кг/м2, а относительный риск 
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(ОР) общей и сердечно-сосудистой смерти составляет около 27-31% при 

каждом увеличении ИМТ на 5 единиц [44, 83, 209]. 

Данные факты позволяют говорить об ожирении как одной из основ-

ных проблем общественного здравоохранения, влияющей на уровень преж-

девременной смертности и ухудшающей качество жизни пациентов [37].  

Кроме того, ожирение способствует увеличению расходов на оказание 

медицинской помощи населению [119]. Так, было показано, что только пря-

мые медицинские затраты в отношении пациентов с ожирением выше на 

30%, а при наличии заболевания, ассоциированного с ожирением, на 65-

113% по сравнению с лицами с нормальным ИМТ [212]. 

 

Ожирение как фактор кардиоренометаболического риска 

Ассоциация ожирения и распространенности сердечно-сосудистых 

осложнений / риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) вы-

явлена в ходе проведения различных проспективных и эпидемиологических 

исследований. Так, по данным Т. Pischon с соавт. ОР сердечно-сосудистой 

смерти у мужчин с ИМТ 30-35 кг/м2 составил 1,62 (95% доверительный ин-

тервал (ДИ) 1,38–1,90), с ИМТ >35 кг/м2 – 2,70 (95% ДИ 2,13–3,42) по срав-

нению с лицами с ИМТ 23,5-25 кг/м2, для женщин 1,31 (95% ДИ 1,07–1,61) и 

2,27 (95% ДИ 1,78–2,90) соответственно [164]. 

Было показано, что ИМТ ≥35 кг/м2 ассоциирован примерно с четырех-

кратным увеличением риска хронической сердечной недостаточности и 

двухкратным увеличением риска инсульта и ишемической болезни сердца 

[146]. Анализ результатов эпидемиологических исследований, проведенных в 

195 странах мира, выявил, что смерти, взаимосвязанные с высоким ИМТ, бо-

лее чем в 66% случаев представлены смертью от ССЗ [82]. 

Учитывая комплекс патофизиологических механизмов, лежащих в ос-

нове взаимосвязей ожирения и повышения артериального давления (АД), па-

тологии углеводного, липидного обмена и других метаболических наруше-

ний, логичным было бы объяснение ассоциации ожирения и ССЗ с позиции 
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преимущественного влияния артериальной гипертензии (АГ), предиабета и 

сахарного диабета (СД) 2 типа, дислипидемии. Вместе с тем, данные большо-

го количества наблюдательных исследований и мета-анализов позволили вы-

явить независимое прогностическое значение показателей выраженности жи-

ровой ткани при оценке риска сердечно-сосудистой заболеваемости и смерти 

[221], а в ряде случаев ожирение может представлять собой самостоятельную 

этиопатогенетическую основу развития отдельных нозологических форм 

ССЗ (рисунок 2) [45]. 

 

Рисунок 2 – Схематичное представление этиопатогенеза ССЗ  

при ожирении [45] 

 

С другой стороны, было показано, что ожирение, верифицированное на 

основании высоких значений ИМТ, является гетерогенным заболеванием в 

отношении влияния на сердечно-сосудистый риск (ССР), развитие метаболи-

ческих нарушений, ССЗ, патологии почек и других хронических неинфекци-

онных заболеваний. Доказано существование по меньшей мере двух феноме-
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нов для данной ассоциации – феномен «парадокса ожирения» и феномен 

«различных метаболических фенотипов ожирения» [16, 41].  

Феномен «парадокса ожирения» характеризуется противоположной 

взаимосвязью ИМТ и клинических исходов, проявляющейся большей выжи-

ваемостью и меньшей частотой развития неблагоприятных событий у паци-

ентов с хроническими неинфекционными заболеваниями с более высоким 

ИМТ [68, 75, 85]. Наличие феномена «парадокса ожирения» было отмечено у 

пациентов с сердечной недостаточностью, различными формами ишемиче-

ской болезни сердца, нарушением мозгового кровообращения, венозными 

тромбоэмболиями, фибрилляцией предсердий, СД 2 типа, почечной недоста-

точностью и хронической болезнью почек, а также подвергающихся 

чрескожному коронарному вмешательству и кардиохирургическим операци-

ям [68]. 

Феномен «различных метаболических фенотипов ожирения» предпола-

гает выделение «метаболически здорового» и «метаболически нездорового» 

ожирения. В первом случае предполагается отсутствие каких-либо ассоции-

рованных метаболических нарушений, что нашло подтверждение в различ-

ных исследованиях, посвященных эпидемиологии и анализу механизмов раз-

вития данного варианта ожирения [162, 174]. Вместе с тем, результаты по-

следующих работ поставили под сомнение не только целесообразность выде-

ления данного фенотипа, но и в целом его существование [71, 80, 89], а в ре-

комендациях по кардиоваскулярной профилактике Европейского общества 

кардиологов 2016 года он рассматривается как транзиторное состояние, пе-

реходящее в последующем в метаболически нездоровое ожирение [163]. 

Изучение патофизиологических механизмов взаимосвязи ожирения, 

СД 2 типа, ССЗ и патологии почек позволило сделать вывод о главенствую-

щем значении в развитии метаболических нарушений, феномена «липоток-

сичности», органной дисфункции и кардиоваскулярного ремоделирования 

процессов ремоделирования, воспаления и фиброза, приводящих к дисфунк-

ции висцеральной жировой ткани (ВЖТ) в гипертрофированных абдоми-
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нальном и эктопических висцеральных жировых депо, сопровождающейся 

сдвигом баланса секретируемых адипоцитокинов в сторону гиперпродукции 

провоспалительных, протромбогенных и проатерогенных медиаторов [34, 41, 

140, 187, 197].  

Патогенетические механизмы ассоциации висцерального ожирения и 

ССЗ представлены и дисбалансом нейрогуморальных систем, дефицитом 

функциональных форм натрийуретических пептидов и ускоренным их кли-

ренсом вследствие гиперэкспрессии рецептора типа С и более высоких уров-

ней неприлизина и дипептидилпептидазы 4-го типа, а также селективной ин-

сулинорезистентностью, лептинорезистентностью и адипонектинрезистент-

ностью [27, 147, 165, 182, 207]. 

Таким образом, наиболее вероятной причиной противоречащих друг 

другу результатов исследований, анализирующих взаимосвязи метаболиче-

ских фенотипов ожирения с риском развития ССЗ и их осложнений, пред-

ставляется основной акцент авторов на метаболических нарушениях вместо 

количественных и качественных характеристик ВЖТ [16]. Верификация вис-

церального ожирения лежит и в основе интерпретации истинной «обратной» 

кардиоваскулярной эпидемиологии наряду с несовершенством дизайна и ме-

тодологических подходов и недостатками ИМТ как диагностического крите-

рия ожирения в исследованиях, выявивших его «парадоксы» [15]. 

Данные выводы являются следствием анализа результатов проспектив-

ных наблюдательных исследований, в которых проводилась количественная 

оценка ВЖТ в различных висцеральных жировых депо с помощью мультис-

пиральной компьютерной томографии или магнитно-резонансной томогра-

фии. Было продемонстрировано, что именно висцеральное ожирение ассоци-

ировано с развитием метаболических нарушений, АГ, процессами кардио-

васкулярного и ренального ремоделирования и риском сердечно-сосудистой 

смерти [52, 99, 107, 117, 122, 155]. 

Таким образом, фенотипом ожирения, характеризующимся наиболь-

шим увеличением ССР, является висцеральное ожирение с соответствующим 
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типом распределения жировой ткани, превалирующей ВЖТ, а также ее 

структурно-функциональными изменениями в рамках процессов ремодели-

рования и дисфункции (рисунок 3) [41, 66]. 

 

Рисунок 3 – Фенотипы ожирения в зависимости от выраженности ВЖТ  

и ее функционального статуса [66] 

 

Проблема риск-стратификации у пациентов с ожирением и пути ее решения 

Прогнозирование величины риска является краеугольным камнем про-

филактической медицины при составлении индивидуальных программ пер-

вичной или вторичной профилактики. Базовой основой для стратификации 

риска у лиц без ССЗ являются различные шкалы-рискометры, среди которых 

наиболее внедрена в клиническую практику шкала SCORE (Systematic 

COronary Risk Evaluation) [163]. При этом существенным недостатком прак-

тически всех прогностических шкал является недооценка риска у лиц с его 

исходно «невысокими» значениями, что диктует необходимость совершен-

ствования системы риск-стратификации преимущественно для данной кате-

гории пациентов [3, 141]. 
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Учитывая вышеуказанное влияние ожирения на ССР, проводились по-

пытки оптимизации шкал-рискометров путем включения в качестве одного 

из предикторов ИМТ [61, 196]. При этом, в рекомендациях по кардиоваску-

лярной профилактике и ожирение, верифицированное по ИМТ, и централь-

ное (абдоминальное) ожирение, диагностированное на основании превыше-

ния пороговой величины ОТ, отнесены к реклассификаторам ССР при его 

исходно умеренных значениях [4, 163]. 

Вместе с тем, поскольку ожирение представляет собой гетерогенное 

состояние в отношении ассоциированного ССР, а ИМТ и ОТ отличают низ-

кие чувствительность и специфичность при выделении пациентов с висце-

ральным ожирением [12, 32], реклассификация риска на основании исключи-

тельно этих показателей будет приводить как к завышению доли пациентов с 

ожирением, отнесенных к лицам высокого ССР, так и к недооценке его у ча-

сти лиц с их нормальными значениями [34]. 

Одним из решений данной проблемы является внедрение в клиниче-

скую практику показателей прямой количественной оценки ВЖТ в абдоми-

нальном или эктопических висцеральных жировых депо [23, 34]. Поскольку 

способ диагностики висцерального ожирения должен характеризоваться об-

щедоступностью и воспроизводимостью, а также минимальными временны-

ми и материальными затратами, наиболее предпочтительной является уль-

тразвуковая оценка абдоминального висцерального ожирения или определе-

ние эхокардиографической толщины эпикардиальной ВЖТ [23, 43, 57, 133, 

204]. 

Другим направлением совершенствования системы риск-

стратификации у лиц с исходно «невысоким» ССР, в том числе у пациентов с 

ожирением и абдоминальным ожирением, является выявление с помощью 

различных методов субклинического органного поражения, отражающего 

эффект воздействия целого комплекса факторов риска на протяжении дли-

тельного времени, представленного в количественном выражении и способ-

ного в значительной мере прогнозировать развитие сердечно-сосудистых 
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осложнений и смерти [4]. На роль одного из данных субклинических орган-

ных поражений претендует повышенная артериальная жесткость, оценивае-

мая по величине скорости пульсовой волны (СПВ) на участке «сонная-

бедренная артерия» [179]. 

 

Артериальная жесткость и методы ее оценки 

Демпфирующая функция магистральных артерий, в первую очередь 

аорты, лежит в основе эффективного функционирования всей сердечно-

сосудистой системы. В норме вследствие высокой эластичности аорты про-

исходит поглощение энергии ударного объема сердца с последующим пере-

носом ее значительной части на период диастолы, что приводит как к сниже-

нию негативного эффекта прямой пульсовой волны, так и к улучшению кро-

воснабжения органов и тканей, а отраженная пульсовая волна, достигающая 

основания аорты в диастолу, способствует увеличению коронарного крово-

тока. Эластичность магистральных артерий характеризует их способность 

преобразовывать ударное давление в восходящей аорте в непрерывное дав-

ление и соответственно в непрерывный поток в нижерасположенных участ-

ках артериального русла [24, 112, 113]. 

Способность артерий к растяжению снижается по направлению от 

проксимальных участков артериального русла к дистальным, что определя-

ется особенностями молекулярной, клеточной и тканевой структур сосуди-

стой стенки и имеет важное значение для сохранения энергии сердечного со-

кращения вплоть до системы микроциркуляции [111].  

Противоположной по смыслу эластичности характеристикой аорты и 

магистральных артерий является артериальная жесткость или ригидность со-

судистой стенки. Аномально высокая при различных патологических состоя-

ниях жесткость аорты и магистральных артерий сопровождается нарушением 

их демпфирующей функции, что лежит в основе развития целого спектра па-

тофизиологических механизмов кардиоваскулярного ремоделирования и ор-

ганной дисфункции. Среди них основными являются увеличение СПВ, пери-
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ферического и центрального систолического и пульсового АД, а также сни-

жение диастолического АД на периферии и в аорте (рисунок 4) [111, 138, 

151]. 

На протяжении более 150 лет разрабатывались и внедрялись в клини-

ческую практику различные методы оценки артериальной жесткости на си-

стемном, локальном и региональном уровнях [128].  

 

Рисунок 4 – Гемодинамические изменения при аномально высокой  

артериальной жесткости [151] 

 

Системная артериальная жесткость вычисляется на основании опреде-

ления емкостного артериального комплаенса, системного сосудистого сопро-

тивления и общего сосудистого импеданса [157]. Для оценки локальной 

жесткости артериальной стенки применяются методики, позволяющие визуа-

лизировать пульсовые колебания диаметра сосудистой стенки при пульсовом 

изменении уровня давления. К ним относятся ультразвуковое исследование 

жесткости сонных артерий и оценка жесткости аорты с помощью магнитно-

резонансной томографии [135, 192]. 

Вместе с тем наибольшее значение для клинической практики получи-

ли методы оценки региональной артериальной жесткости, основанные на 
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анализе скоростных характеристик пульсовых волн на определенном участке 

сосудистого русла, среди которых «золотым» стандартом принято считать 

оценку каротидно-феморальной СПВ, доказавшую свое прогностическое 

значение в отношении развития сердечно-сосудистых событий по результа-

там многочисленных проспективных наблюдательных исследований и их ме-

та-анализов [6, 192, 195]. 

Оценка величины каротидно-феморальной СПВ проводится путем 

определения временного интервала от начала пульсовой волны на сонной ар-

терии до ее начала на бедренной артерии, а также расстояния между точками 

регистрации, при этом способ диагностики пульсовой волны отличается в 

различных устройствах [217].  

В частности, в аппарате Complior (Франция) пульсовая волна регистри-

руется с помощью пьезоэлектрических механодатчиков, в аппаратах 

SphygmoCor (Австралия) и PulsePen (Италия) – с помощью высокоточной 

аппланационной тонометрии, в аппарате Pulse Trace PWV (Великобритания) 

– с помощью допплеровского датчика [217]. В устройстве ПолиСпектр СПВ 

(Россия) для определения пульсовой волны на каротидной артерии применя-

ются пьезоэлектрические датчики, на бедренной артерии – метод объемной 

сфигмографии [24]. В одних методиках производится детекция пульсовой 

волны, синхронизированной с электрокардиограммой, последовательно на 

сонной и бедренной артериях, в других – одновременная регистрация пуль-

совых волн в двух точках, что позволяет снизить вариабельность измерений 

во времени [22]. 

В качестве расстояния, преодолеваемого пульсовой волной, предлага-

ется оценивать общее расстояние между двумя точками ее регистрации или 

разницу общего расстояния и расстояния «каротидная артерия – яремная вы-

резка», или разницу расстояния «яремная вырезка – бедренная артерия» и 

расстояния «яремная вырезка – каротидная артерия» [185, 194]. В консенсусе 

европейских экспертов по оценке артериальной жесткости рекомендовано 

использовать общее расстояние между двумя точками регистрации пульсо-
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вой волны, умноженное на коэффициент, равный 0,8 [195]. При этом любой 

метод измерения должен учитывать зависимость величины каротидно-

феморальной СПВ не только от жесткости аорты, но и от уровня среднего 

АД и частоты сердечных сокращений [87]. 

Кроме определения каротидно-феморальной СПВ предложены способы 

оценки жесткости аорты с помощью анализа отраженной волны методами 

аппланационной тонометрии или осциллометрии [6, 112, 195]. Преимуще-

ством последнего является интеграция оценки жесткости аорты в аппараты 

для измерения АД и системы суточного мониторирования (СМ) АД [6]. Так, 

монитор АД «МнСДП-3» с программным обеспечением Vasotens, разрабо-

танный отечественной компанией BPLab (г. Нижний Новгород), предостав-

ляет возможность оценки СПВ в аорте на основании вычисления отношения 

двойной длины аорты, принимаемой за расстояние от яремной вырезки до 

лобкового симфиза, ко временному интервалу, соответствующему распро-

странению отраженной от бифуркации аорты пульсовой волны (рисунок 5). 

Кроме того, данный метод позволяет получать информацию о среднесуточ-

ных, среднедневных и средненочных показателях СПВ в аорте и ее вариа-

бельности за соответствующие периоды времени суток [22, 39, 166]. 

Еще одним способом неинвазивной оценки артериальной жесткости 

является определение так называемого сердечно-лодыжечного сосудистого 

индекса (аппарат VaSera-1500 (Япония), представляющего собой сердечно-

лодыжечную СПВ, величина которой независима от уровня АД [6, 143]. 

Дополнительное представление о величине артериальной жесткости 

могут отражать также индекс аугментации, представляющий соотношение 

амплитуд прямой и отраженной пульсовых волн, измеряющийся в процентах 

и в норме имеющий отрицательное значение, а также параметры центрально-

го или аортального АД, представляющего собой давление, измеренное в 

крупных центральных артериях у основания аорты, систолический компо-

нент которого в норме ниже, чем в плечевой артерии [22]. Вместе с тем, дан-

ные показатели не заменяют собой оценку каротидно-феморальной СПВ 
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(СПВ в аорте) и служат только косвенными или суррогатными маркерами ар-

териальной жесткости [6].  

 

Рисунок 5 – Оценка СПВ в аорте на основании определения времени  

распространения отраженной волны методом осциллометрии [22] 

 

Патогенетические основы формирования артериальной жесткости 

В различных исследованиях были установлены детерминанты величи-

ны каротидно-феморальной СПВ, основными из которых являются уровень 

систолического АД и возраст пациентов [134]. 

Анализ данных многоцентрового исследования позволил установить 

нормальные и референсные значения каротидно-феморальной СПВ для лиц 

без факторов ССР и ССЗ в соответствии с возрастным диапазоном, а также 

для лиц с различными уровнями систолического АД (таблицы 1, 2) [171]. 

Артериальная жесткость формируется в результате различных патофи-

зиологических процессов, в которые вовлекаются эндотелиальные и гладко-

мышечные клетки (ГМК), экстрацеллюлярный матрикс и другие компоненты 

сосудистой стенки; при этом при различных состояниях и заболеваниях пре-

валирующими могут быть те или иные механизмы ее развития [104-106].  
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Таблица 1 – Значения каротидно-феморальной СПВ в соответствии  

с возрастным диапазоном у пациентов без факторов ССР и ССЗ [171] 

Возрастной диапазон СПВ (м/с)  

M±2SD 

СПВ (м/с)  

Медиана (10; 90 перцентиль) 

<30 лет 6,2 (4,7–7,6) 6,1 (5,3; 7,1) 

30-39 лет 6,5 (3,8–9,2) 6,4 (5,2; 8,0) 

40-49 лет 7,2 (4,6–9,8) 6,9 (5,9; 8,6) 

50-59 лет 8,3 (4,5–12,1) 8,1 (6,3; 10,0) 

60-69 лет 10,3 (5,5–15,0) 9,7 (7,9; 13,1) 

≥70 лет 10,9 (5,5–16,3) 10,6 (8,0; 14,6) 

M – среднее значение, SD – стандартное отклонение, СПВ – скорость пульсовой 

волны 

 

Так, у пациентов с АГ жесткость аорты и магистральных артерий по-

вышается в соответствии с возрастающей нагрузкой на структурные компо-

ненты экстрацеллюлярного матрикса, преимущественно коллаген, высокими 

уровнями АД. Ведущее значение имеет повышение активности ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы, обуславливающей структурные из-

менения артериальной стенки посредством пролиферации ГМК, развития 

хронического воспаления и увеличения содержания коллагена [113].  

При СД 2 типа в формировании артериальной жесткости имеют значе-

ние гипергликемия и инсулинорезистентность, приводящие к изменению 

структурно-функциональных свойств артериальной стенки вследствие уве-

личения ГМК и синтеза коллагена, накопления конечных продуктов гликози-

лирования, роста уровней экспрессии генов матриксных металлопротеиназ 

второго и девятого типов, рецепторов к ангиотензину-II и воспалительных 

цитокинов [48, 65, 183].  

В случае хронической болезни почек превалирующим механизмом 

формирования артериальной жесткости может выступать кальцификация ар-

териальной стенки, при которой последовательность событий начинается с 

нарушения экспрессии ГМК ингибиторных белков и заканчивается экспрес-
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сией данными клетками и макрофагами хондроцитарных, остеобластических 

и связанных с остеокластами факторов, ускоряющих процесс кальцификации 

[86, 193]. 

Таблица 2 – Значения каротидно-феморальной СПВ в соответствии  

с возрастным диапазоном и уровнем систолического АД [171] 

Возраст-

ной диа-

пазон 

Категория систолического АД 

оптималь-

ное 

нормальное высокое 

нормальное 

АГ  

1 степени 

АГ  

2-3 степени 

СПВ (м/с) – M±2SD 

<30 лет 6,1 (4,6–7,5) 6,6 (4,9–8,2) 6,8 (5,1–8,5) 7,4 (4,6–10,1) 7,7 (4,4–11,0) 

30-39 лет 6,6 (4,4–8,9) 6,8 (4,2–9,4) 7,1 (4,5–9,7) 7,3 (4,0–10,7) 8,2 (3,3–13,0) 

40-49 лет 7,0 (4,5–9,6) 7,5 (5,1–10,0) 7,9 (5,2–10,7) 8,6 (5,1–12,0) 9,8 (3,8–15,7) 

50-59 лет 7,6 (4,8–10,5) 8,4 (5,1–11,7) 8,8 (4,8–12,8) 9,6 (4,9–14,3) 10,5 (4,1–16,8) 

60-69 лет 9,1 (5,2–12,9) 9,7 (5,7–13,6) 10,3 (5,5–15,1) 11,1 (6,1–16,2) 12,2 (5,7–18,6) 

≥70 лет 10,4 (5,2–15,6) 11,7 (6,0–17,5) 11,8 (5,7–17,9) 12,9 (6,9–18,9) 14,0 (7,4–20,6) 

СПВ (м/с) – Медиана (10 и 90 перцентиль) 

<30 лет 6,0 (5,2; 7,0) 6,4 (5,7; 7,5) 6,7 (5,8; 7,9) 7,2 (5,7; 9,3) 7,6 (5,9; 9,9) 

30-39 лет 6,5 (5,4; 7,9) 6,7 (5,3; 8,2) 7,0 (5,5; 8,8) 7,2 (5,5; 9,3) 7,6 (5,8; 11,2) 

40-49 лет 6,8 (5,8; 8,5) 7,4 (6,2; 9,0) 7,7 (6,5; 9,5) 8,1 (6,8; 10,8) 9,2 (7,1; 13,2) 

50-59 лет 7,5 (6,2; 9,2) 8,1 (6,7; 10,4) 8,4 (7,0; 11,3) 9,2 (7,2; 12,5) 9,7 (7,4; 14,9) 

60-69 лет 8,7 (7,0; 11,4) 9,3 (7,6; 12,2) 9,8 (7,9; 13,2) 10,7 (8,4; 14,1) 12,0 (8,5; 16,5) 

≥70 лет 10,1  

(7,6; 13,8) 

11,1  

(8,6; 15,5) 

11,2  

(8,6; 15,8) 

12,7  

(9,3; 16,7) 

13,5  

(10,3; 18,2) 

M – среднее значение, SD – стандартное отклонение, АГ – артериальная гипертензия, 

АД – артериальное давление, СПВ – скорость пульсовой волны 

 

Различные классические факторы ССР, в частности курение, дислипи-

демия, малоподвижный образ жизни, также вносят вклад в увеличение арте-

риальной жесткости независимо от наличия АГ или ССЗ [76, 159]. Установ-

лена аналогичная взаимосвязь и для синдрома обструктивного апноэ сна, со-

провождающегося структурно-функциональным ремоделированием крупных 

артерий [8, 62].  
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В данном контексте следует отметить, что первоначальное представле-

ние об ассоциации жесткости артерий преимущественно с изменением струк-

туры экстрацеллюлярного матрикса в сторону преобладания коллагеновых 

волокон [205], претерпело существенные изменения [104]. Результаты раз-

личных исследований позволили полагать основой формирования артериаль-

ной ригидности изменение фенотипа ГМК и нарушение клеточно-

межклеточных взаимодействий (рисунок 6) [105].  

 

Рисунок 6 – Новая парадигма формирования артериальной жесткости [105] 

 

В недавно опубликованных обзорах, посвященных патогенезу артери-

альной жесткости, большое значение отводится вопросам механики и меха-

нотрансдукции, процессам воспаления и оксидативного стресса, кальцифи-

кации и старению ГМК, эндотелиальной дисфункции и нарушению микро-

циркуляции, геномным мутациям и эпигенетическим влияниям [58, 70, 90, 

126]. 
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Последним факторам в настоящее время уделяется особое внимание с 

целью разработки в последующем профилактических мероприятий по преду-

преждению ССЗ [106].  

В частности, был выявлен новый вариант гена кальций и интегрин-

связывающего белка второго типа, ассоциированный с гипометилированием 

промоторной области, наличие которого приводит к увеличению экспрессии 

данного белка и снижению артериальной жесткости [131]. В исследовании на 

лабораторных животных установлен факт влияния повышенной концентра-

ции натрия на уровень эпигенетического регулятора метилирования дезокси-

рибонуклеиновых кислот и модифицирования гистонов различных структур 

артериальной стенки, сопровождающихся увеличением артериальной жест-

кости и развитием АГ [88]. В другом исследовании продемонстрирован эф-

фект увеличенной экспрессии сиртуина первого типа в отношении снижения 

уровня артериальной жесткости, одним из механизмов которого являлось 

уменьшение экспрессии ингибитора активатора плазминогена первого типа и 

улучшение эндотелиальной функции [206]. Показано влияние эпигенетиче-

ских факторов (Krüppel-подобного транскрипционного фактора четвертого 

типа и фосфорилированного фактора транскрипции семейства Ets первого 

типа) на степень пластичности ГМК артериальной стенки [129]. 

Отдельные исследования были посвящены изучению ассоциации ки-

шечной микробиоты и артериальной жесткости. Так, результаты анализа вы-

борки из реестра The UK Adult Twin Registry (n=617, женщины) показали, что 

параметры, характеризующие микробиом, определяли от 4,1% до 8,4% дис-

персии каротидно-феморальной СПВ, в то время как остальные факторы 

вместе взятые объясняли от 5,51% до 11,24% дисперсии показателя. Кроме 

того, артериальная жесткость характеризовалась обратной корреляцией с ко-

личеством бактерий семейства Ruminococcaceae, продуцирующих бутират 

[136].  

Продемонстрирован положительный эффект на уровень артериальной 

жесткости мелатонина, оказывающего влияние на антиконтрактильную ак-
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тивность периваскулярной ВЖТ, экспрессию медиаторов воспаления и окси-

дативного стресса в различных структурах стенки аорты [38].   

 

Ожирение как один из факторов развития артериальной жесткости 

Ожирение, и, в первую очередь, висцеральное ожирение сопровожда-

ется увеличением артериальной жесткости посредством различных патофи-

зиологических механизмов (рисунок 7) [9, 42, 92], что начинает проявляться 

уже в подростковом возрасте [79, 180]. 

 

Рисунок 7 – Патофизиологические механизмы формирования  

артериальной жесткости при висцеральном ожирении [92] 

 

При этом следует отметить характерные возраст-ассоциированные из-

менения самой жировой ткани. Так, происходит увеличение эктопических 

висцеральных жировых депо и аккумуляция ВЖТ в мышечной ткани и внут-

ренних органах [189], изменяются структурно-функциональные свойства жи-

ровой ткани, приводящие к ее дисфункции [69], отдельное значение в разви-

тии которой приобретают нарушения направленности процессов «коричне-
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вения» белых адипоцитов и трансдифференцировки бурых адипоцитов [181], 

снижение с возрастом уровня сиртуина первого типа, участвующего в деаце-

тилировании различных субстанций и модулирующего митохондриальную 

функцию, процессы апоптоза и воспаления, а также определяющего чувстви-

тельность тканей к лептину и инсулину [56, 81, 167, 177].  

Дисфункциональная ВЖТ, особенно периваскулярной локализации, 

посредством паракринной и эндокринной секреции адипоцитокинов усили-

вает сосудистое ремоделирование в результате активации воспаления и фиб-

роза, нарушения регуляции тонуса сосудов и эндотелиальной дисфункции, 

избыточной пролиферации ГМК и изменения их фенотипа, увеличения нео-

ангиогенеза [118, 190, 198, 199]. Нарушения углеводного обмена, сопровож-

дающиеся отложением в стенке артерий конечных продуктов гликозилиро-

вания, различные матичные рибонуклеиновые кислоты, модулирующие сиг-

нальные пути с участием трансформирующего фактора роста-b, увеличение 

активности матриксных металлопротеиназ и секреции молекул адгезии также 

определяют патогенез артериальной жесткости у пациентов с синдромом 

висцерального ожирения [144, 153]. Высокие уровни ангиотензина-II и аль-

достерона и более низкие уровни адипонектина, как результат дисфункции 

ВЖТ, оказывают влияние на инсулин-опосредованную эндотелиальную 

функцию, тем самым модулируя артериальную жесткость [67, 176, 220]. 

Анализ результатов проспективного исследования Whitehall II Study, 

включившего 3789 мужчин и 1383 женщины (средний возраст 66 лет, дли-

тельность наблюдения 4 года), выявил корреляцию различных диагностиче-

ских критериев ожирения (ИМТ, ОТ) вне зависимости от наличия сопут-

ствующих метаболических нарушений с исходной каротидно-феморальной 

СПВ и ее увеличением в динамике [53]. 

Вместе с тем, более сильной корреляционной взаимосвязью характери-

зуются критерии, отражающие выраженность ВЖТ в различных висцераль-

ных жировых депо [1, 13, 17, 18, 20, 51, 55, 184].  
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Так, в работе В.А. Корневой с соавт. пациенты с абдоминальным ожи-

рением характеризовались более высокими значениями показателей артери-

альной жесткости, измеряемых в ходе бифункционального СМ АД, в том 

числе индекса аугментации [20]. В исследовании B. Strasser с соавт. ОТ и 

масса абдоминальной ВЖТ по данным двойной энергетической рентгенов-

ской абсорбциометрии являлись более сильными предикторами величин ка-

ротидно-феморальной и плече-лодыжечной СПВ по сравнению с ИМТ [185]. 

Площадь абдоминальной ВЖТ в исследованиях R. Bouchi с соавт. (n=414, 

пациенты с СД 2 типа, средний возраст 64±12 лет) и М.В. Андреевской с со-

авт. (n=132, пациенты с абдоминальным ожирением, возраст от 18-ти до 45-

ти лет) характеризовалась максимальной корреляцией с величиной плече-

лодыжечной СПВ и СПВ в аорте вне зависимости от ИМТ [1, 51]. В работе 

О.С. Ивановой с соавт. продемонстрирована наиболее сильная взаимосвязь 

показателей артериальной жесткости (СПВ в аорте, каротидно-феморальной 

СПВ и индекса аугментации) с критерием абдоминального ожирения у жен-

щин разных возрастных групп [18]. 

Более высокие значения СПВ в аорте и индекса аугментации были по-

казаны у пациентов с эпикардиальным висцеральным ожирением, диагности-

рованным с помощью определения эхокардиографической толщины эпикар-

диального жира, а коэффициент линейной корреляции среднесуточной СПВ 

в аорте и толщины эпикардиального жира составил 0,45 (р<0,001) [13]. Ре-

зультаты многофакторного регрессионного анализа в другом исследовании 

продемонстрировали основной вклад в формирование аортальной жесткости 

(показателя СПВ в аорте) наряду с ИМТ и уровнем систолического АД объе-

ма эпикардиальной жировой ткани [1]. 

Эпидемиологические исследования выявили ассоциацию показателей 

артериальной жесткости и с различными компонентами метаболического 

синдрома, а также влияние числа его компонентов на «возраст» сосудистой 

стенки [172, 178, 191]. Так, в проспективном мультицентровом международ-

ном исследовании (n=2224, пациенты в возрасте от 40 до 90 лет) были про-
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демонстрированы достоверно более высокие значения каротидно-

феморальной СПВ у лиц с метаболическим синдромом в каждом возрастном 

диапазоне (9,57±0,06 м/с против 8,65±0,10, р<0,001), при этом каждый из пя-

ти компонентов метаболического синдрома положительно коррелировал с ее 

величиной [191]. В вышеупомянутом исследовании М.В. Андреевской с со-

авт. пациенты с абдоминальным ожирением и метаболическими нарушения-

ми, соответствующими критериям метаболического синдрома, отличались 

большими величинами СПВ в аорте по сравнению с пациентами с абдоми-

нальным ожирением без метаболических нарушений – 6,6±1,1 м/с против 

4,3±0,9 м/с (р<0,01) [1]. 

 

Артериальная жесткость как маркер и фактор глобального риска 

К настоящему времени известны результаты многочисленных исследо-

ваний и мета-анализов, продемонстрировавших способность каротидно-

феморальной СПВ прогнозировать риск развития сердечно-сосудистых со-

бытий независимо от возраста и уровня АД [46, 139, 179, 201, 222]. Так, по 

данным T. Sehestedt с соавт. (n=1968, средняя длительность наблюдения 12,8 

лет) риск сердечно-сосудистой смерти независимо от изначально оцененного 

риска по шкале SCORE увеличивался в случае наличия каротидно-

феморальной СПВ, превышающей 12 м/с, в 1,9 раза у пациентов со значени-

ем SCORE более пяти процентов и в 7,3 раза у пациентов со значением 

SCORE менее пяти процентов [179]. 

Анализ данных Framingham Heart Study (n=2232, средняя длительность 

наблюдения 7,8 лет), выполненный G. Mitchell с соавт. показал, что при уве-

личении каротидно-феморальной СПВ на одно стандартное отклонение вне 

зависимости от выраженности других факторов отмечается рост риска не-

смертельных сердечно-сосудистых событий на 48%, а при включении данно-

го показателя в Фрамингемскую систему риск-стратификации ее прогности-

ческая способность возрастает на 0,7% [139]. 
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В мета-анализе Y. Ben-Shlomo с соавт. (16 исследований, n=17635) от-

ражено, что увеличение СПВ на участке «сонная-бедренная артерия» на одно 

стандартное отклонение ассоциировано с увеличением риска сердечно-

сосудистых событий на 30%, а её прогностическая роль более значима среди 

лиц молодого возраста: в группе лиц до 60-ти лет риск сердечно-сосудистых 

событий увеличивался в 2,04 раза [46].  

По данным мета-анализа C. Vlachopoulos с соавт. (17 исследований, 

n=15877) аналогичное изменение каротидно-феморальной СПВ приводило к 

повышению риска сердечно-сосудистых событий на 47%, риска сердечно-

сосудистой и общей смерти – на 47% и 42% соответственно [202].  

Мета-анализ 19-ти исследований Q. Zhong с соавт. показал, что увели-

чение каротидно-феморальной СПВ на 1 м/с ассоциировано с увеличением 

частоты сердечно-сосудистых событий в 1,12 раза [222]. Аналогичная ассо-

циация была показана и для плече-лодыжечной СПВ [156]. 

На основании результатов данных проспективных исследований и ме-

та-анализов был сделан вывод, что артериальная жесткость, отражением ко-

торой является увеличенная каротидно-феморальная СПВ, представляет со-

бой важный и независимый предиктор сердечно-сосудистых событий и смер-

ти, который можно рассматривать в качестве одного из инструментов в си-

стеме риск-стратификации, способного обеспечить его более точное прогно-

зирование [195]. В консенсусе европейских экспертов 2012 года и согласо-

ванном мнении российских экспертов 2016 года подчеркивается, что опреде-

ление каротидно-феморальной СПВ существенно превосходит в отношении 

способности риск-стратификации оценку классических факторов риска, от-

ражая напрямую имеющееся поражение сосудистой стенки [6, 195]. 

Данные выводы нашли подтверждение и по данным вторичного анали-

за исследования Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) (3332 

женщины и 6029 мужчин, возраст 67,9±9,4 лет), в котором каротидно-

феморальная СПВ являлась предиктором наступления первичной конечной 

точки (ОР 1,30 [95% ДИ 1,17-1,43], р<0,001) и смерти от всех причин (ОР 
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1,65 [95% ДИ 1,46-1,86], р<0,001) вне зависимости от величины риска по 

Фрамингемской шкале [203]. Кроме того, интенсивное лечение АГ превосхо-

дило стандартное в отношении снижения вероятности наступления первич-

ной конечной точки только тогда, когда оно сопровождалось снижением ка-

ротидно-феморальной СПВ в первый год наблюдения за пациентами, что 

предполагает целесообразность включения показателей артериальной жест-

кости в перечень терапевтических целей [203]. 

Прогностическая роль индекса аугментации и систолического АД в 

аорте тоже изучалась в проспективных исследованиях [100]. Мета-анализ С. 

Vlachopoulos с соавт. (n=5648, средняя длительность наблюдения 48 месяцев) 

показал, что увеличение систолического и пульсового АД в аорте на каждые 

10 мм рт. ст. и повышение индекса аугментации на каждые 10% соответство-

вали повышению риска сердечно-сосудистых осложнений на 9%, 14% и 32% 

соответственно [202]. 

Артериальная жесткость является также фактором, лежащим в основе 

развития и прогрессирования АГ, коронарного и периферического атеро-

склероза, хронической сердечной недостаточности и фибрилляции предсер-

дий, а также патологии почек [19, 60, 74, 94, 96-98, 173]. Так, у лиц с СД 2 

типа без симптомов ишемической болезни сердца каротидно-феморальная и 

плече-лодыжечная СПВ были ассоциированы с наличием и прогрессирова-

нием коронарного атеросклероза по данным мультиспиральной компьютер-

ной коронарной ангиографии, выполненной в динамике [78, 95]. Продемон-

стрирована ассоциация СПВ в аорте и плече-лодыжечной СПВ с величиной 

коронарного кальциевого индекса, а также его изменением при проспектив-

ном наблюдении за пациентами [63, 116, 200].  

Положительная линейная корреляция между каротидно-феморальной 

СПВ и толщиной комплекса «интима-медиа» (КИМ) сонных артерий (СА) 

характерна как в целом для популяции, так и для пациентов с АГ и СД 2 типа 

[73, 125, 186, 188]. Т. Kubozono с соавт. показали, что «высокие» значения 
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плече-лодыжечной СПВ являются сильным предиктором выявления толщи-

ны КИМ СА >1,0 мм [102]. 

Z. Liu с соавт. (пациенты с АГ в рамках исследования the China Stroke 

Primary Prevention Trial, n=13554, средний возраст 64,3±7,4 лет) продемон-

стрировали наиболее высокую частоту выявления атеросклеротических бля-

шек (АБ) в СА у лиц со значением плече-лодыжечной СПВ, относящимся к 

четвертой квартили распределения показателя [123]. Аналогичные результа-

ты были получены R. Bocskei с соавт. в отношении прогностической способ-

ности показателя СПВ в аорте по выявлению пациентов с АБ в СА среди лиц 

без АГ, СД 2 типа и ССЗ (n=236, мужчины 48%, возраст 47±8 лет): увеличе-

ние СПВ в аорте на одно стандартное отклонение удваивало риск наличия 

каротидного атеросклероза [47]. В проспективных исследованиях также была 

установлена взаимосвязь между плече-лодыжечной СПВ и формированием 

АБ в СА, в том числе среди асимптомных лиц в общей популяции [93, 218]. 

В ряде исследований выявлена корреляция показателей артериальной 

жесткости с параметрами ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) [103, 170, 

219, 169]. Так, в работах S. Kwak с соавт. (n=202) и С. Yucel с соавт. (n=140) 

гипертензивные пациенты с гипертрофией ЛЖ характеризовались более вы-

сокими плече-лодыжечной СПВ и СПВ в аорте соответственно по сравнению 

с пациентами с АГ без гипертрофии ЛЖ, кроме того выявлена сильная поло-

жительная корреляция данных показателей артериальной жесткости с индек-

сом массы миокарда ЛЖ [103, 219]. В исследовании A. Protogerou с соавт. 

(n=229) у пациентов с АГ показана более сильная корреляция среднесуточно-

го АД в аорте с гипертрофией ЛЖ по сравнению со среднесуточным АД, из-

меряемым на плечевой артерии [169]. 

Результаты мета-анализа 27-ми исследований (n=6626) продемонстри-

ровали сильную обратную корреляцию каротидно-феморальной СПВ и ин-

декса аугментации с отношением скоростей раннего и позднего наполнения 

ЛЖ (r=-0,39, 95% ДИ -0,30 – -0,47 и r=-0,356, 95% ДИ -0,255 – -0,450) и пря-

мую корреляцию с отношением скоростей движения фиброзного кольца мит-
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рального клапана и раннего диастолического трансмитрального потока 

(r=0,21, 95% ДИ 0,3-0,12 и r=0,321, 95% ДИ 0,250-0,388) [59]. В клиническом 

обзоре Т. Weber и J. Chirinos на основании анализа результатов исследований 

сделали вывод о влиянии артериальной жесткости на постнагрузку ЛЖ, раз-

витие его гипертрофии, ремоделирования и диастолической дисфункции 

(ДД), а также риск сердечной недостаточности, преимущественно с сохра-

ненной фракцией выброса [208]. 

В исследовании P. Lantelme с соавт. (n=310, пациенты с АГ, возраст 

53±13 лет) показана независимая от других предикторов ассоциация каро-

тидно-феморальной СПВ с диаметром левого предсердия (ЛП) (r=0,27, 

р<0,001), в том числе по результатам многофакторного регрессионного ана-

лиза [109]. Сильная корреляционная взаимосвязь плече-лодыжечной СПВ с 

индексированным объемом ЛП (r=0,334, р<0,001) отмечена в работе S. Kwak 

с соавт. [103].  

По данным G. Chung с соавт. увеличение сердечно-лодыжечного ин-

декса ассоциировалось с риском фибрилляции предсердий (ОР 1,685, 95% 

ДИ 1,098 – 2,588, р=0,017), в большей степени у лиц с умеренным или высо-

ким риском по Фрамингемской шкале (ОР 3,062, 95% ДИ 1,39 – 6,74 и ОР 

3,877, 95% ДИ 1,142 – 13,167 соответственно) [60]. Результаты исследования 

М. Kranert с соавт. свидетельствуют о взаимосвязи артериальной жесткости и 

тяжести симптомов у пациентов с пароксизмальной и персистирующей фиб-

рилляцией предсердий [101]. 

Т. Ishikawa с соавт. продемонстрировали взаимосвязь плече-

лодыжечной СПВ с наличием альбуминурии высоких градаций у пациентов 

без СД 2 типа (n=328, возраст 65,7±6,4 лет) [91]. В исследованиях R. Bouchi с 

соавт. (пациенты с СД 2 типа, n=461) и А. Laucyte-Cibulskiene с соавт. (паци-

енты с метаболическим синдромом, n=689) была показана ассоциация каро-

тидно-феморальной СПВ с величиной снижения расчетной скорости клубоч-

ковой фильтрации и прогрессированием альбуминурии при проспективном 

наблюдении [50, 110]. 
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Данные факты позволили экспертам вынести заключение о целесооб-

разности рассмотрения артериальной жесткости в качестве инструмента 

оценки риска развития ССЗ, особенно в случаях, когда стандартное обследо-

вание не выявило какого-либо субклинического органного поражения [130, 

211]. 

 

Артериальная жесткость как основа концепций  

раннего и супернормального сосудистого старения 

В 2019 году ведущие европейские эксперты в области изучения артери-

альной жесткости подтвердили положение, что последняя является наилуч-

шим показателем, отражающим совокупное действие как известных, так и 

неидентифицированных факторов риска, предложив выражать аномально 

высокую и аномально низкую жесткость аорты и магистральных артерий, 

оцениваемую по величине каротидно-феморальной СПВ, терминами «раннее 

сосудистое старение» (РСС) и «супернормальное сосудистое старение», схе-

матично представленными на рисунке 8 [114]. Данная иллюстрация отражает 

параллельно происходящие с течением времени увеличение артериальной 

жесткости и процессы в рамках сердечно-сосудистого континуума, при этом 

пациенты, характеризующиеся РСС, достигают каждую из стадий континуу-

ма намного раньше, чем в среднем по популяции, и, наоборот, лица, отлича-

ющиеся супернормальным сосудистым старением, остаются здоровыми на 

протяжении практически всей жизни [28, 114].  

В качестве возможных гипотез о формировании фенотипа супернор-

мального сосудистого старения предполагается меньшая распространенность 

среди данных лиц известных факторов ССР и/или наличие у них каких-либо 

защитных механизмов, противодействующих воздействию неблагоприятных 

факторов и развитию субклинических органных поражений и ССЗ [114, 175].  
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Рисунок 8 – Схематичное изображение концепции РСС и  

супернормального сосудистого старения [114] 

 

Результаты обследования популяционной выборки в рамках эпидемио-

логического наблюдательного исследования ЭССЕ-РФ (n=1600, возраст от 24 

до 65 лет) показали, что распространенность фенотипа супернормального со-

судистого старения, верифицированного на основании каротидно-

феморальной СПВ, не превышающей значение 10-го перцентиля распределе-

ния [171], составила 9,8% (среди женщин 11,9% и среди мужчин 7,4%), а 

данные лица имели более низкие уровни систолического и диастолического 

АД, ИМТ и гликемии, а также более низкую частоту АГ, ожирения и дисли-

пидемии [29]. 

Анализ результатов проспективного наблюдения за пациентами, вклю-

ченных в исследование the Malmö Diet and Cancer Study (n=2642, длитель-

ность наблюдения 6,6 лет) показал, что лица, отнесенные к фенотипу супер-

нормального сосудистого старения, отличались более низким риском сердеч-

но-сосудистых событий (ОР 0,59 [95% ДИ 0,41 – 0,85]) в сопоставлении с па-

циентами с каротидно-феморальной СПВ, соответствующей нормальному 

уровню для определенного возрастного диапазона [54]. 
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В свою очередь, при действии тех или иных факторов сосудистое ре-

моделирование начинается в более молодом возрасте. Впервые концепция 

РСС, основой которой стала артериальная жесткость, сопоставленная с «пас-

портным» возрастом пациента, была предложена в 2009 году P. Nilsson. Ве-

рификация РСС, по мнению большинства экспертов, возможна в случае пре-

вышения величины каротидно-феморальной СПВ более чем на два стандарт-

ных отклонения или значения 90-го перцентиля для определенного интервала 

возраста здоровых лиц [5, 150, 171]. 

К настоящему времени определены и другие составляющие этой кон-

цептуальной модели, в том числе гемодинамические последствия повышен-

ной артериальной жесткости (изолированная систолическая АГ, увеличение 

систолического и пульсового АД в аорте, повышенная вариабельность АД, 

нарушение барорецепторного рефлекса), а также нарушенная эндотелиальная 

функция, хроническое воспаление, инсулинорезистентность и дисгликемиче-

ские состояния [151, 152]. Вместе с тем, последующие исследования позво-

лили включить в перечень возможных составляющих синдрома РСС наруше-

ния внутриутробного и раннего постнатального развития, укорочение длины 

теломер, нарушение инкретиновой функции, когнитивную дисфункцию, 

нарушения кишечной микробиоты и другие компоненты [114].   

В целом, появление концепции РСС служило цели создания универ-

сальной модели, объясняющей процессы, приводящие к увеличению кардио-

васкулярного и глобального риска посредством объединения долгосрочных 

последствий влияния всех идентифицированных и неидентифицированных 

факторов, а также более точно стратифицирующей риск по сравнению с 

классическими системами его прогнозирования (рисунок 9) [152]. 

Действительно, входящие в состав классических рискометров уровни 

АД, углеводного и липидного спектров крови, не способны даже в совокуп-

ности дать точную оценку степени выраженности процессов кардиоваску-

лярного ремоделирования и органной дисфункции, и, наоборот, артериальная 

жесткость, отражающая длительное по времени отрицательное воздействие 
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на сосудистую стенку как идентифицированных, так и неизвестных факторов 

риска, позволяет с большей степенью достоверности определить величину 

риска [150]. 

 
Рисунок 9 – Артериальная жесткость как функция накопления  

повреждающего воздействия всех факторов риска [150] 

 

Заключение  

Новая риск-стратификационная парадигма ожирения в настоящее вре-

мя позволяет трактовать его как гетерогенное состояние/заболевание в отно-

шении развития ассоциированных нарушений обменных процессов, кардио-

васкулярного ремоделирования и органной дисфункции, с многочисленными 

патофизиологическими механизмами, требующими внедрения в клиниче-

скую практику соответствующих терапевтических вмешательств [84, 148].  

Этиопатогенетической основой феномена «гетерогенности ожирения» 

является, в первую очередь, гетерогенность структурно-функциональных 

свойств жировой ткани, при этом показатели количественной оценки ВЖТ, 

свидетельствующие о наличии висцерального ожирения, становятся ключе-



43 

 

 

вым классификационным и прогностическим инструментом, позволяющим 

решать возникающие «парадоксы» [15, 16, 34]. 

Одним из субклинических органных поражений при висцеральном 

ожирении (синдроме висцерального ожирения) является ремоделирование 

аорты и магистральных артерий, выражающееся в увеличении жесткости ар-

териальной стенки [42, 92]. В основе данного процесса лежат многочислен-

ные патофизиологические механизмы, основная часть из которых связана с 

дисфункциональной ВЖТ в периваскулярном эктопическом жировом депо 

[198]. Таким образом, висцеральное ожирение должно учитываться в каче-

стве одного из факторов, приводящих к развитию фенотипа РСС, или даже в 

качестве одного из компонентов синдрома [153].  

С другой стороны, данная ассоциация открывает возможность изучения 

показателей артериальной жесткости с точки зрения дополнительного про-

гностического инструмента при проведении риск-стратификации у пациен-

тов с ожирением с целью выделения пациентов с ожирением и высоким кар-

диоренометаболическим риском или фенотипом «метаболически нездорово-

го ожирения».  

Представленные к настоящему времени результаты большого числа 

проспективных исследований и мета-анализов доказали значение артериаль-

ной жесткости как сильного и независимого от других факторов предиктора 

развития сердечно-сосудистых событий в общей популяции, с максимальной 

эффективностью у лиц среднего возрастного диапазона с исходно умерен-

ным ССР по шкалам-рискометрам [6, 195, 210]. Вместе с тем, возможность 

применения показателей артериальной жесткости в качестве прогностическо-

го инструмента при проведении риск-стратификации с целью выделения па-

циентов с ожирением и факторами кардиоренометаболического риска явля-

ется мало изученной, особенно у лиц с изначально «невысоким» риском. 

Наконец, наиболее важной целью должен стать поиск максимально 

эффективных терапевтических и профилактических вмешательств, направ-

ленных на нормализацию процессов сосудистого старения и редукцию пара-
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метров артериальной жесткости [21, 152, 158]. Безусловно, наибольшее зна-

чение для клинической практики будут иметь различные нефармакологиче-

ские и медикаментозные методы коррекции факторов кардиоренометаболи-

ческого риска, ассоциированных с увеличением артериальной жесткости.  

Так, в отношении пациентов с ожирением, метаанализ 20-ти исследо-

ваний (n=1259, длительность наблюдения до 12-ти месяцев) выявил положи-

тельное влияние целенаправленного снижения веса на величину каротидно-

феморальной СПВ, что служит доказательством целесообразности формиро-

вания здорового образа жизни, изменения диеты и увеличения физической 

активности для более лучшего контроля факторов глобального риска, 

уменьшения выраженности артериальной жесткости и замедления процессов 

сосудистого старения [161]. 

Одними из первых исследований, анализирующих влияние антигипер-

тензивной терапии на показатели артериальной жесткости, были исследова-

ния REASON (pREterax in regression of Arterial Stiffness in a contrOlled double-

bliNd study) и ASCOT-CAFE (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial – 

Conduit Artery Function Evaluation), в которых отмечена более высокая эф-

фективность препаратов из группы ингибиторов ангиотензинпревращающего 

фермента и антагонистов кальция [64, 124]. В другом исследовании в рамках 

ASCOT-CAFE Trial выявлено благоприятное действие аторвастатина на по-

казатели отраженной волны (индекса аугментации и прироста систолическо-

го АД в аорте) при сопоставимых значениях в подгруппах уровней АД [132]. 

В последнее десятилетие изучается влияние ингибиторов натрий-глюкозного 

ко-транспортера второго типа у лиц с СД 2 типа на динамику показателей ар-

териальной жесткости [49, 160]. Продолжается анализ результатов клиниче-

ского исследования the Statégie de Prévention Cardiovasculaire Basée sur la 

Rigidité Arterielle Study (SPARTE), посвященного оценке влияния стратегии 

снижения артериальной жесткости различными методами на риск сердечно-

сосудистых осложнений и смерти у пациентов с АГ [115]. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Методы и дизайн исследования 

В данное исследование были включены 274 пациента (100% мужчин, 

возраст от 35-ти лет до 55-ти лет включительно), проходивших обследование 

на базе кафедры факультетской терапии, фтизиатрии, инфекционных 

болезней и эпидемиологии медицинского института Петрозаводского 

государственного университета в 2013 - 2019 гг. 

Включались лица с абдоминальным ожирением, верифицированным на 

основании превышения значения ОТ >94 см [40] при любом значении ИМТ, 

без АГ, СД 2 типа и клинических признаков ССЗ, с величиной ССР, 

определенного по шкале SCORE (для лиц ≥40 лет) с учетом уровня 

холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) <5%. 

АГ исключали на основании результатов СМ АД (уровни 

среднесуточного систолического и диастолического АД <130 мм рт. ст. и <80 

мм рт. ст. соответственно) [130]. 

Дополнительными к вышеуказанным условиям критериями 

исключения определены вторичные формы ожирения и наличие в анамнезе 

тяжелых сопутствующих заболеваний, отрицательно влияющих на прогноз 

(хронической обструктивной болезни легких III стадии и выше, почечной и 

печеночной недостаточности, онкопатологии), а также прием какого-либо 

лекарственного препарата для лечения ожирения, наличие гипотензивной 

и/или гиполипидемической и/или сахароснижающей терапии. 

Критерии включения и исключения пациентов из исследования 

суммированы в таблице 3.  

Исследование было проведено в соответствии с Хельсинкской 

декларацией Всемирной медицинской ассоциации «Этические принципы 

проведения медицинских исследований с участием человека в качестве 

субъекта» с поправками 2013г. и «Правилами надлежащей клинической 



46 

 

 

практики», утвержденными приказом Министерства здравоохранения 

Российской Федерации от 01.04.2016г. № 200н.  

Всеми участниками заполнялось информированное добровольное 

согласие, программа исследования утверждалась Комитетом по медицинской 

этике при Министерстве здравоохранения Республики Карелия и ФГБОУ ВО 

«Петрозаводском государственном университете» Министерства науки и 

высшего образования Российской Федерации. 

Таблица 3 – Критерии включения и исключения  

пациентов в данном исследовании 

Критерии включения Критерии исключения 

Мужчины Артериальная гипертензия 

Возраст 35-55 лет включительно Сахарный диабет 2 типа 

Абдоминальное ожирение Сердечно-сосудистые заболевания 

Величина сердечно-сосудистого риска 

по шкале SCORE 0-4% 

Гипотензивная и/или гиполипидемическая 

терапия и/или сахароснижающая терапия 

и/или терапия препаратами для лечения 

ожирения 

Вторичные формы ожирения 

Наличие в анамнезе тяжелой 

сопутствующей патологии 

 

Методом анкетирования изучали анамнез курения, наличие 

отягощенной наследственности в отношении раннего развития ССЗ у 

родственников первой линии родства (до 65-ти лет у женщин и до 55-ти лет у 

мужчин) [130].  

Рост измерялся настенным ростомером (точность измерения до 1 см), 

масса тела – напольными электронными медицинскими весами (точность 

измерения до 100 г). На основании вычисления отношения массы к тела (в 

кг) к росту (в метрах), возведенному в квадрат, определяли ИМТ, в 

соответствии с которым пациент был отнесен к определенной группе лиц в 
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соответствии с классификацией избыточного веса и ожирения Всемирной 

организации здравоохранения 1997г. (таблица 4) [213]. 

Таблица 4 – Классификация ожирения в соответствии с ИМТ [213] 

Характеристика массы тела Величина ИМТ, кг/м2 

Недостаточное питание < 18,5 

Нормальное питание 18,5 – 24,9 

Избыточный вес 25,0 – 29,9 

Ожирение ≥ 30,0 

Ожирение первой степени 30,0 – 34,9 

Ожирение второй степени 35,0 – 39,9 

Ожирение третьей степени ≥ 40,0 

ИМТ – индекс массы тела 

 

ОТ определяли сантиметровой лентой (точность до 0,5 см), измерение 

проводили в положении пациента стоя, натощак, в фазу выдоха 

дыхательного цикла, с расположенными вдоль туловища руками. 

Анатомический ориентир выбран как середина расстояния от вершины 

гребня подвздошной кости до нижнего бокового края реберной дуги. 

Измерение офисного АД проводилось тонометром OMRON М2 Basic 

(выбиралась манжета соответствующего размера), в положении пациента 

сидя, спустя 10 минут отдыха, трехкратно с интервалом от 3-х до 5-ти минут, 

с соблюдением рекомендуемых условий [130]. При анализе учитывались 

средние величины по данным трех последовательных измерений. 

Исследования лабораторных показателей (липидного спектра, мочевой 

кислоты, креатинина, сахарного профиля крови) выполнялись с помощью ре-

активов компаний ЗАО «Вектор-Бест» (Россия) и «EKF-Diagnostic» (Герма-

ния), анализаторы Random Access A-15 (BioSystems, Испания) и Biosen C-

Line (EKF-Diagnostic, Германия). Забор крови для лабораторных исследова-

ний, за исключением анализа гликемического профиля, проводился утром 

натощак из кубитальной вены. 
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Оценка липидного спектра включала определение уровня общего холе-

стерина и триглицеридов комбинированным энзиматическим методом, холе-

стерина ЛПВП ферментативным методом. По формуле W. Friedwald опреде-

ляли уровень холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) [77]. 

Нормальными уровнями были приняты уровни общего холестерина <5,0 

ммоль/л, холестерина ЛПНП <3,0 ммоль/л, холестерина ЛПВП >1,0 ммоль/л, 

триглицеридов <1,7 ммоль/л. При отклонении одного или более показателей 

от оптимального уровня констатировали дислипидемию [163]. 

На основании уровня креатинина крови рассчитывалась скорость клу-

бочковой фильтрации по уравнению CKD-EPI 2009, а в случае ее величины 

<60 мл/мин/1,73м2 предусматривалось повторное определение уровня креа-

тинина крови с интервалом не менее 14-ти дней [120]. Бессимптомной гипе-

рурикемией считали уровень мочевой кислоты, превышающий 400 мкмоль/л 

[35]. 

Для оценки гликемического профиля использовали капиллярную кровь 

(натощак и через 2 часа после завтрака). Нарушением гликемии натощак счи-

тали уровень гликемии от 5,6 ммоль/л до 6,1 ммоль/л, о нарушенной толе-

рантности к глюкозе делали вывод при постпрандиальной гликемии от 7,8 

ммоль/л до 11,1 ммоль/л [214]. При выявлении нарушенной толерантности к 

глюкозе назначался пероральный глюкозотолерантный тест с оценкой глике-

мии натощак и через 2 часа после приема 75 г глюкозы. 

Количественное определение альбуминурии проводили на аппарате 

HemoCue Albumin 201 (Швеция), проба для анализа забиралась из общего 

количества суточной мочи. Альбуминурию высоких градаций (>30 мг/л) 

[130] констатировали при превышении порогового значения альбумина мочи 

в двух последовательных анализах, взятых с интервалом не менее 14-ти дней. 

Всем обследуемым проводили эхокардиографию (стандартные 

эхокардиографические позиции, датчик 3,5 МГц), ультразвуковое 

исследование брахиоцефальных артерий (датчик 10 МГц), ультразвуковую 

оценку толщины абдоминальной ВЖТ и подкожно-жировой клетчатки 
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(ПЖК) (датчики 4 МГц и 10 Мгц соответственно) на аппарате «Logiq С5» 

(«General Electric», США), а также СМ АД с анализом показателей 

артериальной жесткости монитором BPlab «МнСДП-3» с функцией Vasotens 

(ООО «Петр Телегин», Россия). 

Масса миокарда ЛЖ оценивалась по формуле Американского 

эхокардиографического общества [108]. Индекс массы миокарда (ИММ) ЛЖ 

определяли как соотношение массы миокарда ЛЖ к росту (в метрах), 

возведенному в степень 2,7. За гипертрофию ЛЖ принимали величину ИММ 

ЛЖ >50 г/м2,7 [211]. Объем ЛП вычисляли на основании модели 

«эллипсоида», индексацию проводили к площади поверхности тела.  

Диастолическую функцию ЛЖ анализировали с помощью импульсно-

волнового и тканевого доплера. Оценивали раннюю скорость движения 

фиброзного кольца митрального клапана в диастолу (на уровне 

межжелудочковой перегородки и боковой стенки ЛЖ), скорость раннего 

трансмитрального потока в диастолу и их соотношение, максимальную 

скорость трикуспидальной регургитации, время замедления пика Е 

трансмитрального потока в диастолу и соотношение скоростей раннего и 

позднего наполнения ЛЖ. ДД ЛЖ верифицировали в соответствии с 

положениями рекомендаций Американского эхокардиографического 

общества и Европейской ассоциации по сердечно-сосудистой визуализации 

2016 года, рекомендаций Российского кардиологического общества, 

Национального общества специалистов по заболеваниям миокарда и 

сердечной недостаточности и Общества специалистов по сердечной 

недостаточности 2020 года [30, 142] (рисунок 10). 

КИМ анализировали с обеих сторон в следующих локациях: 

дистальная треть общей СА, область бифуркации общей СА и проксимальная 

треть внутренней СА. За максимальную величину КИМ СА принимали 

наибольшее значение среди указанных локаций при пороговой величине 0,9 

мм. Критериями наличия АБ были выбраны следующие: локальное 
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утолщение >0,5 мм или на 50% по сравнению с соседними участками, 

утолщение участка артерии >1,5 мм [130].  

Ультразвуковой толщиной абдоминальной ВЖТ считали расстояние 

«передняя стенка аорты – задняя поверхность прямой мышцы живота» на 1 

см кверху от пупка, ультразвуковая толщина абдоминальной ПЖК 

оценивалась в аналогичной локации кнаружи от передней поверхности 

прямой мышцы живота. В последующем определяли их соотношение, 

расцениваемое отдельными экспертами в качестве вероятного маркера 

наличия абдоминального висцерального ожирения [133]. 

 

Рисунок 10 – Алгоритм верификации в исследовании ДД ЛЖ  

на основании эхокардиографических критериев [30, 142] 

 

Измерения АД и показателей артериальной жесткости в ходе 

выполнения бифункционального СМ проводили днем (7:00-23:00) с 

интервалом 15 минут, ночью (23:00-7:00) с интервалом 30 минут. 

Анализировали среднесуточное систолическое и диастолическое АД, 

среднесуточные значения СПВ в аорте, индекса аугментации и 
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систолического АД в аорте по технологии Vasotens [22]. Измерение длины 

аорты, необходимое для программного расчета значения СПВ в аорте, 

проводили в положении пациента стоя, от яремной вырезки грудины до 

верхнего края лобкового симфиза. Для данного измерения с целью 

исключения погрешности определения показателя у пациента с 

абдоминальным ожирением использовали циркуль с длиной ножек 60 см.    

К субклиническим органным поражениям в данном исследовании 

относили альбуминурию высоких градаций, скорость клубочковой 

фильтрации <60 мл/мин/1,73м2, утолщение КИМ СА более 0,9 мм, АБ в СА и 

гипертрофию ЛЖ [130].  

Категория ССР, первоначально оцененная по шкале SCORE с учетом 

уровня холестерина ЛПВП для лиц в возрасте ≥40 лет [163], 

пересматривалась с учетом выявленных критериев высокого ССР в 

соответствии с положениями рекомендаций Европейского общества 

кардиологов по ведению пациентов с дислипидемиями 2019 года [127] и 

рекомендаций Национального общества по изучению атеросклероза 2020 

года [10] – скорости клубочковой фильтрации <60 мл/мин/1,73м2, АБ в СА и 

гипертрофии ЛЖ. 

Дизайн исследования схематически отражен на рисунках 11 и 12.  

При решении поставленных задач в рамках «срезового» этапа 

исследования анализировались показатели артериальной жесткости в 

подгруппах пациентов с наличием/отсутствием клинико-анамнестических и 

метаболических факторов риска, субклинических органных поражений и 

критериев высокого ССР, проводился корреляционный анализ их 

взаимосвязей с различными антропометрическими, клиническими и 

лабораторно-инструментальными параметрами, устанавливались 

предикторы, а также диапазоны величин ключевого показателя артериальной 

жесткости – среднесуточной СПВ в аорте – в качестве инструмента 

прогнозирования наличия/отсутствия субклинических органных поражений и 

критериев высокого ССР, проводился сравнительный анализ подгрупп 
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пациентов, выделяемых на основании данных величин, со всей группой 

пациентов. Кроме того, показатели артериальной жесткости изучались в 

качестве возможных предикторов субклинического каротидного 

атеросклероза при проведении логистического регрессионного анализа. 

Включение в данное исследование изначально нормотензивных 

пациентов было обусловлено необходимостью исключения влияния АГ на 

процессы кардиореноваскулярного ремоделирования и на значения 

показателей артериальной жесткости при расчете их пороговых величин в 

качестве дополнительных прогностических инструментов, а также 

последующей оценкой прогностической способности показателей 

артериальной жесткости в отношении вероятности развития АГ при 

проспективном наблюдении за пациентами [171].   

 

Рисунок 11 – Схема дизайна «срезового» этапа исследования 
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Из последующего проспективного этапа исследования исключались 

пациенты, у которых был верифицирован каротидный атеросклероз, 

поскольку данным лицам была назначена гиполипидемическая терапия. 

Ориентировочный срок наблюдения за пациентами был установлен 48 

месяцев, после чего выполнялось СМ АД (монитор BPlab «МнСДП-3», 

Россия).  

Сравнивались исходные характеристики подгруппы лиц, у которых 

была констатирована АГ, с исходными характеристиками всей группы 

пациентов, включенных в исследование, проводился логистический 

регрессионный анализ для определения предикторов вероятности развития 

АГ. 

 

Рисунок 12 – Схема дизайна проспективного этапа исследования 

 

2.2. Статистическая обработка результатов исследования 

Для создания базы данных использовался табличный процессор 

Microsoft Excel 2010, статистический анализ осуществлялся программами 

Statistica for Windows 10.0 (StatSoft Inc., США), SPSS 17.0 (SPSS Inc., США).  
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Нормальное распределение количественных показателей изучалось 

критериями Колмогорова-Смирнова, Шапиро-Уилка. Количественные 

показатели отражены средней арифметической и стандартным отклонением 

(M±SD) или в виде медианы и значений 25-го и 75-го перцентиля (в 

соответствии с характером распределения), качественные показатели 

приведены с указанием частот (%). 

Анализ выраженности корреляции выполнен на основании 

определения коэффициента корреляции Пирсона (r) и его статистической 

значимости по критерию t. 

Предикторы оцениваемого показателя выявлялись в ходе линейного 

регрессионного анализа.  

Сравнительный анализ сформированных подгрупп проводился с 

помощью двустороннего t-критерия и U-критерия Манна-Уитни 

(количественные показатели) и с помощью критерия χ2 Пирсона или точного 

критерия Фишера (качественные показатели).  

Ассоциация между качественным признаком, имеющим значение 

зависимого результирующего параметра, и количественными показателями, 

анализирующимися в качестве возможных его предикторов, оценивалась в 

ходе выполнения логистического регрессионного анализа (опция пошагового 

включения предикторов). Сопоставимость математической модели с 

реальными данными оценивалась тестом Хосмера-Лемешоу, качество 

математической модели анализировали методом построения ROC-кривой. 

Уровень статистической значимости р был принят <0,05. 

 

2.3. Клинические характеристики исследуемой группы пациентов 

Таблицы 5 и 6 представляют информацию о клинических характери-

стиках изучаемой группы пациентов.  

Средний возраст пациентов составил 44,8±5,0 лет, определено 2 воз-

растных диапазона: от 35-ти до 45-ти лет включительно (n=143, 52,2% паци-

ентов) и от 46-ти до 55-ти лет включительно (n=131, 47,8% пациентов). 
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Средние значения ИМТ и ОТ в группе – 30,7±3,4 кг/м2 и 103,8±7,6 см. ИМТ 

≥30,0 кг/м2, соответствующий ожирению в соответствии с критериями Все-

мирной организации здравоохранения 1997г. [213], отмечался у 149 (54,4%) 

пациентов. Анамнезом курения характеризовались 108 (39,4%) пациентов, 

отягощенным семейным анамнезом ранних ССЗ – 40 (14,6%) пациентов. 

Офисное систолическое и диастолическое АД – 124,1±6,3 мм рт. ст. и 

78,7±5,4 мм рт. ст. соответственно. 

Таблица 5 – Антропометрические и клинико-анамнестические  

характеристики исследуемой группы пациентов 

Параметр Значение 

Возраст, лет 44,8±5,0 

Возраст 35-45 лет, % 52,2 

Возраст 46-55 лет, % 47,8 

Индекс массы тела, кг/м2 30,7±3,4 

Индекс массы тела ≥30 кг/м2, % 54,4 

Окружность талии, см 103,8±7,6 

Курение, % 39,4 

Отягощенная наследственность по ранним ССЗ, % 14,6 

Офисное систолическое АД, мм рт. ст. 124,1±6,3 

Офисное диастолическое АД, мм рт. ст. 78,7±5,4 

АД – артериальное давление, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

 

Определены средние величины показателей углеводного и липидного 

обменов: гликемия натощак – 4,8±1,2 ммоль/л, постпрандиальная гликемия – 

5,4±1,2 ммоль/л, общий холестерин – 5,8±1,0 ммоль/л, холестерин ЛПВП – 

1,4±0,6 ммоль/л, холестерин ЛПНП – 3,6±0,7 ммоль/л, триглицериды – 

1,9±0,3 ммоль/л. В 44 (16,7%) случаях констатировано нарушение 

углеводного обмена: нарушение гликемии натощак у 32 (72,7%) пациентов и 

нарушенная толерантность к глюкозе у 12 (27,3%) пациентов. Дислипидемия 

верифицирована в 248 (90,5%) аяхчслу . Уровень холестерина ЛПНП ≥3,0 

ммоль/л выявлен у 191 (69,7%) пациентов. Данных за «определенную» или 
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«вероятную» семейную гиперхолестеринемию в соответствии с 

голландскими диагностическими критериями [154] не получено. 

Таблица 6 – Результаты лабораторных исследований 

Параметр Значение 

Гликемия натощак, ммоль/л 4,8±1,2 

Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 5,4±1,2 

Нарушение углеводного обмена, % 16,7 

Нарушение гликемии натощак, % 72,7 

Нарушенная толерантность к глюкозе, % 27,3 

Общий холестерин, ммоль/л 5,8±1,0 

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,6 

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,6±0,7 

Триглицериды, ммоль/л 1,9±0,3 

Дислипидемия, % 90,5 

Холестерин ЛПНП >3,0 ммоль/л, % 69,7 

Мочевая кислота, мкмоль/л 351,0±77,1 

Гиперурикемия, % 14,6 

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73м2 98,2±18,3 

Альбуминурия высоких градаций, % 9,1 

ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой 

плотности 

 

Уровень мочевой кислоты крови составил 351,0±77,1 мкмоль/л, 

бессимптомная гиперурикемия выявлена у 47 (14,6%) мужчин. Пациентов со 

скоростью клубочковой фильтрации <60 мл/мин/1,73м2 не выявлено. 25 

(9,1%) пациентов характеризовались наличием альбуминурии высоких 

градаций. 

По результатам оценки ССР по шкале SCORE у 227 мужчин в возрасте 

≥40 лет к категории низкого риска отнесены 36 (15,9%) пациентов, к 

категории умеренного риска – 191 (84,1%) пациент. 

В таблице 7 приведены основные результаты эхокардиографического 

исследования и ультразвукового исследования брахиоцефальных артерий. 
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Фракция выброса ЛЖ (метод Симпсона) была у всех исследуемых 

мужчин >55%. Определены средние значения массы миокарда ЛЖ (87,7±12,9 

г), ИММ ЛЖ (40,7±6,7 г/м2,7), объема ЛП (49,6±8,9 мл) и индексированного 

объема ЛП (21,4±3,6 мл/м2). В 19 (6,9%) случаях верифицирована 

гипертрофия, в 32 (11,7%) случаях – эхокардиографические признаки 

диастолической дисфункции ЛЖ. 

Таблица 7 – Основные результаты эхокардиографии и  

ультразвукового исследования брахиоцефальных артерий 

Параметр Значение 

Масса миокарда ЛЖ, г 87,7±12,9 

ИММ ЛЖ, г/м2,7 40,7±6,7 

Гипертрофия ЛЖ, % 6,9 

Объем ЛП, мл 49,6±8,9 

Индексированный объем ЛП, мл/м2 21,4±3,6 

Эхо-признаки диастолической дисфункции ЛЖ, % 11,7 

АБ в СА, % 18,2 

КИМ в дистальной трети общей СА, мм 0,74±0,13 

Максимальный КИМ СА, мм 0,86±0,22 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм, % 29,2 

АБ – атеросклеротическая бляшка, ИММ – индекс массы миокарда, КИМ – 

комплекс «интима-медиа», ЛЖ – левый желудочек, ЛП – левое предсердие, 

СА – сонные артерии 

 

В дистальной трети общей СА КИМ рассчитан как 0,74±0,13 мм, его 

максимальная толщина при оценке в различных локациях – 0,86±0,22 мм. 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм и каротидный атеросклероз (АБ в СА) 

констатированы в 80 (29,2%) и в 50 (18,2%) случаях соответственно, при 

этом степень стеноза СА у лиц с каротидным атеросклерозом не превышала 

30%. 

По результатам ультразвукового исследования сонографическая 

толщина абдоминальной ВЖТ и ПЖК составила 69,7±14,4 мм и 27,3±5,6 мм 

соответственно, а их соотношение – 2,6±0,6 (таблица 8). 
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В таблице 9 приведены результаты бифункционального СМ АД с 

оценкой показателей артериальной жесткости. Определены среднесуточные 

значения систолического/диастолического АД (118,3±6,0/73,5±4,1 мм рт. ст.), 

частоты сердечных сокращений (67,6±7,5 ударов в мин), СПВ в аорте 

(7,5±0,7 м/с), индекса аугментации (-36,5±18,5%), систолического АД в аорте 

(108,4±5,5 мм рт. ст.). 

Таблица 8 – Ультразвуковые показатели количественной оценки 

абдоминальной жировой ткани  

Параметр Значение 

Толщина абдоминальной ВЖТ, мм 69,7±14,4 

Толщина абдоминальной ПЖК, мм 27,3±5,6 

Соотношение толщины ВЖТ и толщины ПЖК 2,6±0,6 

ВЖТ – висцеральная жировая ткань, ПЖК – подкожно-жировая 

клетчатка 

 

Таблица 9 – Основные результаты бифункционального СМ АД 

Параметр Значение 

Среднесуточное систолическое АД, мм рт. ст. 118,3±6,0 

Суточный индекс систолического АД, % 12,7±5,5 

Среднесуточное диастолическое АД, мм рт. ст. 73,5±4,1 

Суточный индекс диастолического АД, % 17,0±7,3 

Среднесуточная ЧСС, ударов в мин 67,6±7,5 

Среднесуточная СПВ в аорте, м/с 7,5±0,7 

Среднесуточный индекс аугментации, % -36,5±18,5 

Среднесуточное систолическое АД в аорте, мм рт. ст. 108,4±5,5 

АД – артериальное давление, СПВ – скорость пульсовой волны, ЧСС – 

частота сердечных сокращений 

 

В 67 (24,5%) и 5 (1,8%) случаях пациенты характеризовались 

паттерном «nondipper» и «nightpeaker» соответственно по систолическому 

АД, в 30 (10,9%) и 6 (2,2%) случаях – по диастолическому АД. 
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На основании проведенного лабораторно-инструментального 

обследования были выявлены субклинические органные поражения в 98 

(35,8%) случаях: альбуминурией высоких градаций характеризовались 25 

(9,1%), гипертрофией ЛЖ – 19 (6,9%), максимальным КИМ СА >0,9 мм – 80 

(29,2%), АБ в СА – 50 (18,2%) пациентов. 

Сравнительный анализ выделенных в исследовании возрастных 

подгрупп пациентов в отношении частоты субклинических органных 

поражений отражен в таблице 10. 

Таблица 10 – Сравнительный анализ возрастных подгрупп  

в отношении частоты субклинических органных поражений 

Показатель Возрастная 

подгруппа  

35-45 лет 

(n=143) 

Возрастная 

подгруппа  

46-55 лет 

(n=131) 

Альбуминурия высоких градаций, % 2,8** 16,0** 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм, % 15,4** 44,3** 

АБ в СА, % 7,7** 29,8** 

Гипертрофия ЛЖ, % 3,5* 10,7* 

Субклинические органные поражения, % 18,2** 53,4** 

* - р<0,05, ** - р<0,001   

АБ – атеросклеротическая бляшка, КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ – 

левый желудочек, СА – сонные артерии 

 

Мужчины в возрасте от 46-ти до 55-ти лет по сравнению с мужчинами 

в возрасте от 35-ти до 45-ти лет отличались большей частотой выявления 

субклинических органных поражений (53,4% и 18,2%, р<0,001), в частности, 

альбуминурии высоких градаций (16,0% и 2,8%, р<0,001), гипертрофии ЛЖ 

(10,7% и 3,5%, р<0,05), максимального КИМ СА >0,9 мм (44,3% и 15,4%, 

р<0,001), АБ в СА (29,8% и 7,7%, р<0,001). 

При этом данные возрастные подгруппы статистически достоверно не 

различались по частоте наличия предиабета (19,1% и 13,3%), значениям 
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показателей липидного обмена (холестерин ЛПНП 3,6±0,5 ммоль/л и 3,3±0,7 

ммоль/л, триглицериды 2,1±0,4 ммоль/л и 1,9±0,5 ммоль/л) и мочевой 

кислоты крови (353,2±78,9 мкмоль/л и 350,1±74,8 мкмоль/л), величинам ИМТ 

(31,0±3,7 кг/м2 и 30,4±3,1 кг/м2), ОТ (104,2±7,6 см и 103,5±7,7 см) и 

соотношения ультразвуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК (2,7±0,5 

и 2,6±0,7), уровням среднесуточного систолического и диастолического АД 

(117,8±6,4/73,2±4,5 мм рт. ст. и 118,7±5,7/73,5±4,0 мм рт. ст.). 

Высокий ССР вследствие выявления каротидного атеросклероза и 

гипертрофии ЛЖ был констатирован у 56 (29,3%) из 191 пациента, 

относящихся исходно к категории умеренного риска по шкале SCORE.  

Среди 36 пациентов, исходно отнесенных к категории низкого риска по 

шкале SCORE, а также у мужчин в возрасте 35-39 лет (47 человек), критерии 

высокого ССР не были верифицированы. 

В таблице 11 отражены результаты риск-стратификации. Практически 

у каждого четвертого пациента в возрасте ≥40 лет (у 24,7% мужчин) были 

выявлены критерии высокого ССР. 

Таблица 11 – Результаты риск-стратификации  

исследуемой группы пациентов в возрасте ≥40 лет (n=227) 

Категория ССР Низкий Умеренный Высокий 

Определенная по шкале SCORE,  

количество пациентов 

36 191 0 

Определенная по шкале SCORE,  

% пациентов 

15,9 84,1 0 

Определенная с учетом результатов комплекса 

лабораторно-инструментальных исследований, 

количество пациентов 

36 135 56 

Определенная с учетом результатов комплекса 

лабораторно-инструментальных исследований, 

% пациентов 

15,9 59,5 24,7 

ССР – сердечно-сосудистый риск 
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ГЛАВА 3. АССОЦИАЦИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  

АРТЕРИАЛЬНОЙ ЖЕСТКОСТИ  

С ФАКТОРАМИ КАРДИОРЕНОМЕТАБОЛИЧЕСКОГО РИСКА 

 

 

 

3.1. Показатели артериальной жесткости у пациентов 

с наличием/отсутствием факторов риска, метаболических нарушений  

и субклинических органных поражений 

Для оценки взаимосвязи изучаемых показателей артериальной жестко-

сти с клинико-анамнестическими факторами риска, метаболическими нару-

шениями и субклиническими органными поражениями, по аналогии с ранее 

проведенными исследованиями R. Bocskei с соавт., R. Fagundes с соавт., Т. 

Ishikawa с соавт., S. Kwak с соавт. [47, 73, 91, 103], были проанализированы 

средние величины данных показателей в подгруппах пациентов, выделенных 

на основании их наличия/отсутствия.  

Данные результаты отражены в таблицах 12, 13, 14.  

Так, не отмечено достоверных различий средних значений показателей 

артериальной жесткости в подгруппах, выделенных в зависимости от нали-

чия ожирения по критерию ИМТ ≥30 кг/м2, анамнеза курения и отягощенно-

го семейного анамнеза ранних ССЗ (таблица 12). 

По данным таблицы 13 у мужчин с предиабетом выявлены более высо-

кие уровни среднесуточных СПВ в аорте (7,9±0,6 м/с и 7,4±0,7 м/с, р<0,001), 

индекса аугментации (-28,8±22,0% и -38,0±17,4%, р<0,05), систолического 

АД в аорте (110,3±4,9 мм рт. ст. и 108,1±5,5 мм рт. ст., р<0,01). Аналогичная 

ситуация была характерна и для пациентов с бессимптомной гиперурикеми-

ей: 7,8±0,7 м/с и 7,4±0,7 м/с (р<0,01), -30,2±20,9% и -37,6±17,3% (р<0,05), 

110,2±6,0 мм рт. ст. и 108,1±5,3 мм рт. ст. (р<0,05) соответственно. Пациенты 

с холестерином ЛПНП ≥3,0 ммоль/л не имели достоверных различий в отно-

шении средних величин среднесуточных показателей артериальной жестко-

сти по сравнению с лицами без данного варианта дислипидемии. 
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Таблица 12 – Показатели артериальной жесткости в подгруппах  

с наличием/отсутствием клинико-анамнестических факторов риска  

Критерий деления группы Среднесуточная 

СПВ в аорте, м/с 

Среднесуточный 

индекс  

аугментации, % 

Среднесуточное 

систолическое 

АД в аорте,  

мм рт. ст. 

ИМТ ≥30 кг/м2 + (n=149) 7,5±0,7* -34,2±19,6* 108,8±5,4* 

ИМТ <30 кг/м2 – (n=125) 7,4±0,7* -38,3±18,7* 107,9±5,5* 

Курение + (n=108) 7,5±0,7* -35,5±18,7* 108,7±5,4* 

Курение – (n=166) 7,5±0,7* -39,2±19,3* 108,0±5,5* 

Семейный анамнез ранних 

ССЗ + (n=40) 

7,5±0,7* -33,2±19,1* 109,5±5,1* 

Семейный анамнез ранних 

ССЗ – (n=234) 

7,5±0,7* -37,1±18,4* 108,2±5,5* 

* - р>0,05 

АД – артериальное давление, ИМТ – индекс массы тела, СПВ – скорость пульсовой 

волны, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания  

 

Как показано в таблице 14, подгруппы пациентов с субклиническими 

органными поражениями (альбуминурией высоких градаций, гипертрофией 

ЛЖ, максимальным КИМ СА >0,9 мм и каротидным атеросклерозом) харак-

теризовались достоверно более высокими средними величинами средних 

значений изучаемых показателей артериальной жесткости. В частности, 

средняя среднесуточная СПВ в аорте у лиц с альбуминурией высоких града-

ций составила 8,0±0,8 м/с против 7,5±0,7 м/с (р<0,01), у лиц с гипертрофией 

ЛЖ – 8,1±0,7 м/с против 7,5±0,7 м/с (р<0,01), у лиц с максимальным КИМ 

СА >0,9 мм – 7,9±0,6 м/с против 7,3±0,6 м/с (р<0,001), у лиц с АБ в СА – 

8,3±0,4 м/с против 7,3±0,6 м/с (р<0,001). 

Мужчины с ДД ЛЖ (n=32) характеризовались более высокими величи-

нами среднесуточных показателей артериальной жесткости: СПВ в аорте 

(8,2±0,7 м/с и 7,5±0,7 м/с, р<0,001), систолического АД в аорте (112,2±4,3 мм 
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рт. ст. и 107,9±4,9 мм рт. ст., р<0,001), индекса аугментации (-19,0±18,4% и -

39,8±17,1%, р<0,001). 

Таблица 13 – Показатели артериальной жесткости в подгруппах  

с наличием/отсутствием метаболических нарушений  

 Критерий деления груп-

пы 

Среднесуточная 

СПВ в аорте, м/с 

Среднесуточный 

индекс  

аугментации, % 

Среднесуточное 

систолическое 

АД в аорте,  

мм рт. ст. 

Нарушение углеводного  

обмена + (n=44) 

7,9±0,6*** -28,8±22,0* 110,3±4,9** 

Нарушение углеводного  

обмена – (n=230) 

7,4±0,7*** -38,0±17,4* 108,1±5,5** 

Холестерин ЛПНП  

≥3,0 ммоль/л + (n=191) 

7,5±0,7 -35,5±18,4 108,5±5,2 

Холестерин ЛПНП  

<3,0 ммоль/л – (n=83) 

7,4±0,6 -39,0±18,6 108,2±6,1 

Гиперурикемия + (n=47) 7,8±0,7** -30,2±20,9* 110,2±6,0* 

Гиперурикемия – (n=227) 7,4±0,7** -37,6±17,3* 108,1±5,3* 

* - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001   

АД – артериальное давление, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, СПВ – ско-

рость пульсовой волны 

 

Полученные данные согласуются с результатами вышеупомянутых ис-

следований. Так, в работе R. Bocskei с соавт. (n=236, пациенты без АГ и СД 2 

типа, средний возраст 47±8 лет, средний ИМТ 25,7±4,1 кг/м2) более высокую 

СПВ в аорте, имели лица с каротидным атеросклерозом (9,3±1,6 м/с против 

7,9±1,3 м/с, р<0,001) [47], в работе R. Fagundes с соавт. (n=355, пациенты с 

АГ (79,7%), СД 2 типа (18,3%), средний возраст 56,1±14,8 лет, средний ИМТ 

28,7±4,9 кг/м2) – с гипертрофией ЛЖ (9,1 (8,7-9,5) м/с против 7,6 (7,5-8,0) м/с, 

р<0,001), КИМ СА >1,0 мм (9,1 (8,3-9,9) м/с против 8,1 (7,8-8,3) м/с, р=0,006) 

и АБ в СА (9,1 (8,8-9,4) м/с против 7,4 (7,1-7,8) м/с, р<0,001) [73]. Более вы-

сокими значениями плече-лодыжечной СПВ в исследованиях Т. Ishikawa с 
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соавт. (n=328, пациенты с АГ, без СД 2 типа, средний возраст 65,7±6,4 лет, 

средний ИМТ 23,9±2,9 кг/м2) и S. Kwak с соавт. (n=202, пациенты с АГ, СД 2 

типа (31,2%), средний возраст 62,2±11,9 лет, средний ИМТ 25,2±3,6 кг/м2) 

характеризовались лица с альбуминурией высоких градаций (17,7±3,3 м/с 

против 16,1±2,9 м/с, р<0,001) [91] и с гипертрофией и ДД ЛЖ (17,6 (16,2-

19,2) м/с против 16,8 (15,5-18,5) м/с (р=0,004) и 18,5 (17,2-19,6) м/с против 

16,8 (15,4-18,0) м/с (р<0,001) соответственно) [103].  

Таблица 14 – Показатели артериальной жесткости в подгруппах  

с наличием/отсутствием субклинических органных поражений  

Критерий деления группы Среднесуточная 

СПВ в аорте, м/с 

Среднесуточный 

индекс  

аугментации, % 

Среднесуточное 

систолическое 

АД в аорте,  

мм рт. ст. 

Альбуминурия высоких  

градаций + (n=25) 

8,0±0,8** -23,5±18,6** 111,0±3,9** 

Альбуминурия высоких  

градаций – (n=249) 

7,5±0,7** -37,8±18,4** 108,3±5,8** 

Гипертрофия ЛЖ + (n=19) 8,1±0,7** -18,1±18,2*** 111,9±3,6*** 

Гипертрофия ЛЖ – (n=255) 7,5±0,7** -37,9±17,8*** 108,2±5,5*** 

Максимальный 

КИМ СА >0,9 мм + (n=80) 

7,9±0,6*** -28,8±21,0*** 110,9±4,4*** 

Максимальный  

КИМ СА ≤0,9 мм – (n=194) 

7,3±0,6*** -39,7±16,4*** 107,4±5,5*** 

АБ в СА + (n=50) 8,3±0,4*** -20,7±19,7*** 112,7±4,5*** 

АБ в СА – (n=224) 7,3±0,6*** -40,0±16,3*** 107,5±5,2*** 

* - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001   

АБ – атеросклеротическая бляшка, АД – артериальное давление, КИМ – комплекс «ин-

тима-медиа», ЛЖ – левый желудочек, СА – сонные артерии, СПВ – скорость пульсовой 

волны 
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3.2. Корреляционный анализ показателей артериальной жесткости 

Результаты оценки наличия корреляционных взаимосвязей изучаемых 

показателей артериальной жесткости с возрастом, уровнями АД, различными 

критериями ожирения, метаболическими нарушениями, параметрами кар-

диореноваскулярного ремоделирования приведены в таблицах 15, 16, 17. 

Таблица 15 – Корреляционные характеристики  

среднесуточной СПВ в аорте 

Анализируемый параметр Значение коэффициента 

линейной корреляции Пирсона (r) 

Возраст 0,30*** 

ИМТ 0,10* 

ОТ 0,14** 

Соотношение толщины абдоминальной ВЖТ  

и толщины ПЖК 

0,44*** 

Глюкоза крови натощак 0,31*** 

Глюкоза крови постпрандиальная 0,28*** 

Холестерин ЛПНП 0,11** 

Альбумин мочи 0,32*** 

Скорость клубочковой фильтрации 0,03 

Мочевая кислота 0,22*** 

КИМ в дистальной трети общей СА 0,30*** 

Максимальный КИМ СА 0,40*** 

ИММ ЛЖ 0,17*** 

Индексированный объем ЛП 0,15*** 

Среднесуточное систолическое АД 0,24*** 

Среднесуточное диастолическое АД 0,25*** 

* - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001   

АД – артериальное давление, ВЖТ – висцеральная жировая ткань, ИММ – индекс 

массы миокарда, ИМТ – индекс массы тела, КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ 

– левый желудочек, ЛП – левое предсердие, ЛПНП – липопротеины низкой плот-

ности, ОТ – окружность талии, ПЖК – подкожно-жировая клетчатка, СА – сонные 

артерии 
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Корреляционная взаимосвязь среднесуточной СПВ в аорте средней си-

лы (r≥0,3, р<0,001) обнаружена с возрастом (0,3), соотношением ультразву-

ковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК (0,44), гликемией натощак 

(0,31), альбуминурией (0,32), КИМ в дистальной трети общей СА (0,3) и мак-

симальным КИМ СА (0,4) (таблица 15). 

Высоко достоверную корреляцию (р<0,01 и р<0,001) меньшей силы 

(r<0,3) среднесуточная СПВ в аорте имела с ОТ (0,14), постпрандиальной 

гликемией (0,28), холестерином ЛПНП (0,11), урикемией (0,22), ИММ ЛЖ 

(0,17), объемом ЛП, индексированным к площади поверхности тела (0,15), а 

также среднесуточным систолическим и диастолическим АД (0,24 и 0,25 со-

ответственно). 

Полученные данные не противоречат результатам исследования по 

определению нормальных и референсных значений каротидно-феморальной 

СПВ [171], а также работ М.В. Андреевской с соавт. (n=116, пациенты с аб-

доминальным ожирением, АГ от 17,4% до 78,6%, без СД 2 типа, в возрасте от 

18-ти до 45-ти лет) и R. Fagundes с соавт. (n=355, пациенты с АГ (79,7%), СД 

2 типа (18,3%), средний возраст 56,1±14,8 лет, средний ИМТ 28,7±4,9 кг/м2), 

в которых коэффициент корреляции СПВ в аорте с возрастом составил 0,28 

(р<0,001), с площадью абдоминальной ВЖТ – 0,55 (р<0,01), с объемом эпи-

кардиальной ВЖТ – 0,45 (р<0,01), с гликемией натощак – 0,18 (р<0,01), с ин-

дексом инсулинорезистентности HOMA-IR – 0,42 (р<0,001) [1], с толщиной 

КИМ СА – 0,31 (р<0,001) [73].  

Как видно из таблицы 16, высоко достоверная корреляция средней си-

лы (r ≥0,3, р<0,001) выявлена для среднесуточного индекса аугментации с 

возрастом (0,39), соотношением ультразвуковой толщины абдоминальной 

ВЖТ и ПЖК (0,32), ИММ ЛЖ (0,34) и индексированным объемом ЛП (0,33). 

Высоко достоверная корреляция (р<0,01 и р<0,001) меньшей силы (r<0,3) от-

мечалась с ИМТ (0,12), гликемией натощак (0,16) и постпрандиальной гли-

кемией (0,21), уровнем альбумина мочи (0,15), расчетной скоростью клубоч-

ковой фильтрации (0,16), КИМ в дистальной трети общей СА и максималь-
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ным КИМ СА (0,24 и 0,26 соответственно), значением среднесуточного диа-

столического АД (0,14). 

Таблица 16 – Корреляционные характеристики  

среднесуточного индекса аугментации 

Анализируемый параметр Значение коэффициента 

линейной корреляции Пирсона (r) 

Возраст 0,39** 

ИМТ 0,12* 

ОТ 0,04 

Соотношение толщины абдоминальной ВЖТ  

и толщины ПЖК 

0,32** 

Глюкоза крови натощак 0,16** 

Глюкоза крови постпрандиальная 0,21** 

Холестерин ЛПНП 0,07 

Альбумин мочи 0,15** 

Скорость клубочковой фильтрации 0,16** 

Мочевая кислота 0,03 

КИМ в дистальной трети общей СА 0,24** 

Максимальный КИМ СА 0,26** 

ИММ ЛЖ 0,34** 

Индексированный объем ЛП 0,33** 

Среднесуточное систолическое АД 0,04 

Среднесуточное диастолическое АД 0,14* 

* - р<0,01, ** - р<0,001   

АД – артериальное давление, ВЖТ – висцеральная жировая ткань, ИММ – индекс 

массы миокарда, ИМТ – индекс массы тела, КИМ – комплекс «интима-медиа», 

ЛЖ – левый желудочек, ЛП – левое предсердие, ЛПНП – липопротеины низкой 

плотности, ОТ – окружность талии, ПЖК – подкожно-жировая клетчатка, СА – 

сонные артерии 

 

Как показано в таблице 17, высоко достоверная корреляция (р<0,01 и 

р<0,001) выявлена для среднесуточного систолического АД в аорте с возрас-

том (0,15), ИМТ (0,12) и ОТ (0,11), соотношением ультразвуковой толщины 
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абдоминальной ВЖТ и ПЖК (0,26), уровнем гликемии натощак (0,14) и по-

сле приема пищи (0,15), альбуминурией (0,18), урикемией (0,15), КИМ в ди-

стальной трети общей СА и максимальным КИМ СА (0,27 и 0,29 соответ-

ственно), ИММ ЛЖ (0,23) и индексированным объемом ЛП (0,2). 

Таблица 17 – Корреляционные характеристики  

среднесуточного систолического АД в аорте 

Анализируемый параметр Значение коэффициента 

линейной корреляции Пирсона (r) 

Возраст 0,15** 

ИМТ 0,12* 

ОТ 0,11* 

Соотношение толщины абдоминальной ВЖТ  

и толщины ПЖК 

0,26** 

Глюкоза крови натощак 0,14* 

Глюкоза крови постпрандиальная 0,15** 

Холестерин ЛПНП 0,04 

Альбумин мочи 0,18** 

Скорость клубочковой фильтрации 0,04 

Мочевая кислота 0,15** 

КИМ в дистальной трети общей СА 0,27** 

Максимальный КИМ СА 0,29** 

ИММ ЛЖ 0,23** 

Индексированный объем ЛП 0,20** 

* - р<0,01, ** - р<0,001   

ВЖТ – висцеральная жировая ткань, ИММ – индекс массы миокарда, ИМТ – ин-

декс массы тела, КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ – левый желудочек, ЛП – 

левое предсердие, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ОТ – окружность та-

лии, ПЖК – подкожно-жировая клетчатка, СА – сонные артерии 

 

При анализе значений корреляционных коэффициентов среднесуточ-

ных показателей артериальной жесткости и параметров кардиоваскулярного 

ремоделирования можно отметить более высокие их значения у взаимосвязей 

СПВ в аорте с характеристиками ремоделирования артериальной стенки 
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(КИМ СА), а у взаимосвязей индекса аугментации и систолического АД в 

аорте, характеризующих прежде всего отраженную волну, с параметрами 

кардиального ремоделирования (ИММ ЛЖ и индексированным объемом 

ЛП). 

 

3.3. Предикторы среднесуточной скорости пульсовой волны в аорте 

С целью получения возможности приблизительной оценки среднесуто-

чной СПВ в аорте у мужчин с критериями включения в исследуемую группу 

выполнен линейный регрессионный анализ с включением в качестве предик-

торов параметров, для которых ранее была показана высоко достоверная 

корреляция.  

Результаты анализа представлены в таблице 18. 

Таблица 18 – Предикторы количественной оценки  

среднесуточной СПВ в аорте 

Предиктор Нестандартизи-

рованный  

коэффициент 

Стандартизи-

рованный  

коэффициент 

Уровень 

значимости, 

р 

Возраст, лет 0,04 0,24 <0,001 

Среднесуточное систолическое 

АД, мм рт. ст. 

0,031 0,494 <0,001 

Соотношение ультразвуковой  

толщины ВЖТ и толщины 

ПЖК 

0,355 0,127 <0,001 

Гликемия натощак, ммоль/л 0,217 0,141 <0,001 

АД – артериальное давление, ВЖТ – висцеральная жировая ткань, ПЖК – под-

кожно-жировая клетчатка 

 

Как видно из таблицы 18 получено уравнение прогностической оценки 

величины среднесуточной СПВ в аорте: 

СПВао = возраст*0,04 + САД*0,031 + ТАВЖТ/ТПЖК*0,355 + 

ГН*0,217;  
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где СПВао – среднесуточная СПВ в аорте в м/с, САД – среднесуточное 

систолическое АД в мм рт. ст., ТАВЖТ/ТПЖК – соотношение ультразвуко-

вой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК; ГН – гликемия натощак в 

ммоль/л. 

В таблице 18 указаны стандартизированные коэффициенты регресси-

онного уравнения для входящих в него предикторов: 0,240 для возраста 

(р<0,001), 0,494 для среднесуточного систолического АД (р<0,001), 0,127 для 

соотношения ультразвуковой толщины абдоминальной ВЖТ и толщины 

ПЖК (р<0,001) и 0,141 для гликемии натощак (р<0,001). 

Коэффициент детерминации регрессионного уравнения равен 0,9, что 

демонстрирует соответствие реальным данным, а коэффициент Дарбина-

Ватсона – 2,1, свидетельствующий об отсутствии автокорреляции. 

Полученная математическая модель сопоставима с аналогичными ре-

зультатами других исследований, показавших наибольший вклад в величину 

СПВ в аорте кроме возраста и уровня систолического АД показателей оценки 

эпикардиального висцерального жира [1, 13]. 
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ГЛАВА 4. ПОКАЗАТЕЛИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ЖЕСТКОСТИ 

КАК ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ ПРОГНОСТИЧЕСКИЙ ИНСТРУМЕНТ 

 

 

 

4.1. Значения среднесуточной скорости пульсовой волны в аорте,  

формирующие диапазоны прогностических величин показателя 

Для оценки возможности использования в качестве дополнительного 

инструмента прогнозирования риска среди изучаемых показателей артери-

альной жесткости анализировалась среднесуточная СПВ в аорте, принимая 

во внимание ее наибольшее соответствие каротидно-феморальной СПВ [22]. 

Учитывая наличие корреляции среднесуточной СПВ в аорте с возрас-

том пациентов, проведено сравнение средних значений показателя в выде-

ленных возрастных подгруппах, при этом обнаружена их статистически до-

стоверная разница (7,3±0,6 м/с у мужчин 35-45 лет и 7,7±0,7 м/с у мужчин 46-

55 лет, р<0,01). Данные результаты не противоречат выводам аналогичных 

исследований [171].  

Принимая во внимание полученные данные, для формирования диапа-

зонов «высоких» и «низких» значений среднесуточной СПВ в аорте, приняты 

величины ее 75-го и 25-го перцентилей в каждой возрастной подгруппе: 7,7 

м/с у мужчин 35-45 лет и 8,2 м/с у мужчин 46-55 лет, 6,8 м/с у мужчин 35-45 

лет и 7,1 м/с у мужчин 46-55 лет соответственно (таблица 19). 

Таблица 19 – Величина 75-го и 25-го перцентилей  

среднесуточной СПВ в аорте в соответствии с возрастным диапазоном 

Возрастная подгруппа  

пациентов 

Значение 75-го перцентиля  

среднесуточной  

СПВ в аорте 

Значение 25-го перцентиля  

среднесуточной  

СПВ в аорте 

35-45 лет 7, 7 м/с 6,8 м/с 

45-55 лет 8,2 м/с 7,1 м/с 

СПВ – скорость пульсовой волны 
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В соответствии с принятыми в данном исследовании пороговыми вели-

чинами среднесуточной СПВ в аорте в последующем были выделены группы 

пациентов с «высокой» и «низкой» артериальной жесткостью, что, в целом, 

соответствует принципам выделения в популяционных срезовых и проспек-

тивных исследованиях пациентов, относящихся к категориям РСС и «супер-

нормального» сосудистого старения [5, 28, 29, 54, 114, 150]. 

 

4.2. «Высокие» значения среднесуточной скорости пульсовой волны в аорте  

как инструмент выделения пациентов высокого риска 

На основании наличия «высокой» среднесуточной СПВ в аорте, равной 

или превышающей рассчитанную соответствующую пороговую величину 

для каждого возрастного диапазона, была выделена подгруппа пациентов с 

«высокой» артериальной жесткостью, которую сравнивали с группой паци-

ентов в целом по частоте выявления клинико-анамнестических факторов 

риска, метаболических нарушений и субклинических органных поражений 

(рисунок 13).  

Результаты сравнительного анализа приведены в таблице 20. Выделен-

ная подгруппа пациентов (n=78) отличалась более высокой частотой наруше-

ний углеводного обмена (35,9% и 16,7%, р<0,001), гиперурикемии (33,3% и 

14,6%, р<0,01), варианта дислипидемии в виде холестерина ЛПНП ≥3,0 

ммоль/л (84,6% и 69,7%, р<0,01), альбуминурии высоких градаций (26,9% и 

9,1%, р<0,001), гипертрофии ЛЖ (19,2% и 6,9%, р<0,01), максимального 

КИМ СА >0,9 мм (56,4% и 29,2%, р<0,001), наличия АБ в СА (55,1% и 18,2%, 

р<0,001). 

Критерии высокого ССР выявлены у 59,0% пациентов с «высокой» 

среднесуточной СПВ в аорте по сравнению с их частотой 20,4% во всей ис-

следуемой группе (р<0,001). Подгруппа не отличалась по частоте курения и 

наличия отягощенной наследственности по ранним ССЗ, а также ожирения, 

верифицированного на основании превышения пороговой величины ИМТ 

≥30 кг/м2.  
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Рисунок 13 – Схема анализа «высоких» значений среднесуточной СПВ  

в аорте в качестве дополнительного прогностического инструмента 

 

Не установлено достоверных различий по возрасту пациентов (45,6±5,0 

лет и 44,8±5,0 лет), среднесуточному систолическому и диастолическому АД 

(119,2±5,6/74,0±3,9 мм рт. ст. и 118,3±6,0/73,5±4,1 мм рт. ст.), ИМТ (31,2±3,3 

кг/м2 и 30,7±3,4 кг/м2) и ОТ (105,3±8,5 см и 103,8±7,6 см). Вместе с тем, дан-

ная подгруппа характеризовалась большей величиной соотношения ультра-

звуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК (3,1±0,5 и 2,6±0,6, р<0,001), 

а также меньшей величиной суточного индекса систолического АД 

(11,0±6,3% и 12,7±5,5%, р<0,05). 

Данные результаты не противоречат выводам ранее проведенных ра-

бот. Так, Z. Liu с соавт. (n=13554, пациенты с АГ, средний возраст 64,3±7,4 

лет, средний ИМТ 24,9±3,8 кг/м2), показали, что лица с плече-лодыжечной 

СПВ, соответствующей четвертому квартилю распределения, характеризова-

лись большей частотой выявления АБ в СА (53,8%) по сравнению с лицами 
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со значениями показателя, относящимися к первой квартили распределения 

(30,8%) [123]. В работе S. Wu с соавт. (n=420, пациенты без АГ и СД 2 типа, 

возраст 42,6±13,5 лет) лица с «высокой» артериальной жесткостью характе-

ризовались большей частотой наличия альбуминурии (21,6% против 7,3%, 

р<0,05) и гипертрофии ЛЖ (27,0% против 10,2%, р<0,05) [216].  

Таблица 20 – Факторы риска, метаболические нарушения и  

субклинические органные поражения у пациентов  

с «высокой» среднесуточной СПВ в аорте 

Показатель Среднесуточная 

СПВ в аорте ≥75-го  

перцентиля 

(n=78) 

Вся группа 

(n=274) 

ИМТ ≥30 кг/м2, % 66,7 54,4 

Курение, % 46,2 39,4 

Семейный анамнез ранних ССЗ, % 15,4 14,6 

Предиабет, % 35,9** 16,7** 

Холестерин ЛПНП ≥3,0 ммоль/л, % 84,6* 69,7* 

Гиперурикемия, % 33,3* 14,6* 

Альбуминурия высоких градаций, % 26,9** 9,1** 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм, % 56,4** 29,2** 

Каротидный атеросклероз, % 55,1** 18,2** 

Гипертрофия ЛЖ, % 19,2* 6,9* 

Критерии высокого ССР, % 59,0** 20,4** 

* - р<0,01, ** - р<0,001   

ИМТ – индекс массы тела, КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ – левый же-

лудочек, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, СА – сонные артерии, 

СПВ – скорость пульсовой волны, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, 

ССР – сердечно-сосудистый риск 

 

В таблице 21 отражена способность данного прогностического крите-

рия выделять пациентов с субклиническими органными поражениями и кри-
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териями высокого ССР из всей группы исследуемых мужчин с абдоминаль-

ным ожирением.  

Показано, что «высокая» среднесуточная СПВ в аорте в данном иссле-

довании способна выделить 84,0% пациентов с альбуминурией, 55,0% паци-

ентов – с максимальным КИМ СА >0,9 мм, 86,0% пациентов – с наличием АБ 

в СА, 78,9% пациентов – с гипертрофией ЛЖ, 82,1% пациентов – с критерием 

высокого ССР.  

Таблица 21 – Доля пациентов с субклиническими органными поражениями  

и критериями высокого ССР в выделяемой подгруппе 

с помощью «высоких» значений среднесуточной СПВ в аорте 

Параметр Доля лиц  

с параметром 

в подгруппе  

с «высокой»  

величиной СПВ  

в аорте, % 

Доля лиц  

с параметром 

в группе в целом, 

% 

 

Альбуминурия высоких градаций 84,0 100 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм 55,0 100 

Каротидный атеросклероз 86,0 100 

Гипертрофия ЛЖ 78,9 100 

Критерии высокого риска 82,1 100 

КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ – левый желудочек, СА – сонные арте-

рии, СПВ – скорость пульсовой волны 

 

По результатам сравнительного анализа эхокардиографических пара-

метров ремоделирования сердца в подгруппах пациентов с наличи-

ем/отсутствием «высоких» значений среднесуточной СПВ в аорте (данные 

приведены в таблице 22), мужчины с абдоминальным ожирением и «высо-

кой» среднесуточной СПВ в аорте имели более высокие ИММ ЛЖ (43,0±7,7 

г/м2,7 и 39,6±5,9 г/м2,7, р<0,001) и объем ЛП, индексированный к площади по-

верхности тела (22,5±3,9 мл/м2 и 20,9±3,4 мл/м2, р<0,01). Также у данных лиц 
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чаще выявлялась гипертрофия (19,2% и 2,0%, р<0,001) и признаки ДД ЛЖ 

(33,3% и 3,1%, р<0,001). 

Таблица 22 – Показатели структурно-функционального  

кардиального ремоделирования в подгруппах пациентов  

с наличием/отсутствием «высокой» среднесуточной СПВ в аорте 

Параметр Среднесуточная 

СПВ в аорте  

≥75-го  

перцентиля 

(n=78) 

Среднесуточная 

СПВ в аорте 

<75-го  

перцентиля 

(n=196) 

Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2,7 43,0±7,7** 39,6±5,9** 

Гипертрофия ЛЖ, % 19,2** 2,0** 

Индексированный объем ЛП, мл/м2 22,5±3,9* 20,9±3,4* 

Диастолическая дисфункция ЛЖ, % 33,3** 3,1** 

* - р<0,01, ** - р<0,001 

ЛЖ – левый желудочек, ЛП – левое предсердие, СПВ – скорость пульсовой 

волны 

 

4.3. «Низкие» значения среднесуточной скорости пульсовой волны в аорте  

как отрицательный прогностический инструмент 

На основании установленных в данном исследовании «низких» значе-

ний среднесуточной СПВ в аорте выделена подгруппа пациентов с «низкой» 

артериальной жесткостью, которую сравнивали с группой пациентов в целом 

по частоте выявления клинико-анамнестических факторов риска, метаболи-

ческих нарушений и субклинических органных поражений (рисунок 14). 

Результаты сравнительного анализа приведены в таблице 23.  

Пациенты с «низкой» артериальной жесткостью (n=69) отличались 

меньшей частотой наличия предиабета (4,3% и 16,7%, р<0,01), гиперурике-

мии (7,2% и 14,6%, р<0,05), альбуминурии (1,4% и 9,1%, р<0,05), максималь-

ного КИМ СА >0,9 мм (14,5% и 29,2%, р<0,05). Среди данных лиц не было 



77 

 

 

выявлено случаев гипертрофии ЛЖ, каротидного атеросклероза, и соответ-

ственно, критериев высокого ССР. 

 

Рисунок 14 – Схема анализа «низких» значений среднесуточной СПВ в аорте 

в качестве отрицательного прогностического инструмента 

 

При сопоставимых средних величинах возраста (44,4±5,0 лет и 44,8±5,0 

лет), среднесуточного систолического и диастолического АД 

(117,4±5,8/72,9±3,6 мм рт. ст. и 118,3±6,0/73,5±4,1 мм рт. ст.), ИМТ (30,1±3,1 

кг/м2 и 30,7±3,4 кг/м2) и ОТ (102,2±6,4 см и 103,8±7,6 см), данная подгруппа 

пациентов характеризовалась достоверно меньшим соотношением ультра-

звуковой толщины абдоминальной ВЖТ и толщины ПЖК (2,3±0,6 и 2,6±0,6, 

р<0,001), а также более высоким суточным индексом систолического АД 

(14,0±4,4% и 12,7±5,5%, р<0,05). 
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Таблица 23 – Частота наличия факторов риска, метаболических нарушений  

и субклинических органных поражений в подгруппе пациентов  

с «низкими» значениями среднесуточной СПВ в аорте 

Показатель СПВ в аорте  

<25-го перцен-

тиля 

(n=69) 

Вся группа 

(n=274) 

ИМТ ≥30 кг/м2, % 50,7 54,4 

Курение, % 24,6* 39,4* 

Семейный анамнез ранних ССЗ, % 13,0 14,6 

Нарушение углеводного обмена, % 4,3** 16,7** 

Холестерин ЛПНП ≥3,0 ммоль/л, % 58,0 69,7 

Гиперурикемия, % 7,2* 14,6* 

Альбуминурия высоких градаций, % 1,4* 9,1* 

Максимальный КИМ СА >0,9 мм, % 14,5* 29,2* 

Каротидный атеросклероз, % 0*** 18,2*** 

Гипертрофия ЛЖ, % 0* 6,9* 

Критерии высокого риска, % 0*** 20,4*** 

* - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001   

ИМТ – индекс массы тела, КИМ – комплекс «интима-медиа», ЛЖ – левый желу-

дочек, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, СА – сонные артерии, СПВ – 

скорость пульсовой волны, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ССР – сер-

дечно-сосудистый риск 

 

4.4. Показатели артериальной жесткости как предикторы  

выявления субклинического каротидного атеросклероза 

Для оценки возможности применения показателей артериальной жест-

кости в совокупности с другими предикторами (антропометрическими пара-

метрами, данными клинического и лабораторного обследования) при опреде-

лении вероятности выявления АБ в СА был проведен логистический много-

факторный регрессионный анализ.  
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Подобный подход с анализом возможной прогностической роли пока-

зателя артериальной жесткости применялся в ранее проведенных исследова-

ниях, в которых, в частности, ставилась задача оценки вероятности наличия 

альбуминурии высоких градаций (T. Ishikawa с соавт. [91]), каротидного ате-

росклероза (R. Bocskei с соавт. [47]), гипертрофии и ДД ЛЖ (S. Kwak с соавт. 

[103]). 

Результаты выполненного логистического регрессионного анализа 

приведены в таблице 24. 

Таблица 24 – Результаты логистического регрессионного анализа 

вероятности выявления субклинического каротидного атеросклероза 

Шаг Предиктор Коэффи-

циент  

регрессии 

Статистика  

Вальда 

хи-квадрат 

Уровень 

значимости 

предиктора 

Общий  

процент  

верных  

предсказаний 

1 
СПВ в аорте 2,292 16,745 <0,001 

84,8 
Константа -19,968 19,148 <0,001 

2 

СПВ в аорте 2,115 14,085 <0,001 

90,2 
Систолическое АД в 

аорте 

0,183 7,252 <0,01 

Константа -38,822 18,177 <0,001 

3 

Мочевая кислота крови 5,609 3,743 <0,05 

90,9 

СПВ в аорте 2,32 15,745 <0,001 

Систолическое АД в 

аорте 

0,214 8,661 <0,01 

Константа -45,909 19,304 <0,001 

4 

Гликемия натощак 0,79 5,302 <0,05 

91,7 

Мочевая кислота крови 5,794 4,471 <0,05 

СПВ в аорте 1,994 12,758 <0,001 

Систолическое АД в 

аорте 

0,248 9,889 <0,01 

Константа -51,173 19,074 <0,001 

АД – артериальное давление, СПВ – скорость пульсовой волны 
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Как видно из таблицы 24, наиболее значимой определена комбинация 

среднесуточной СПВ в аорте, среднесуточного систолического АД в аорте, 

уровней мочевой кислоты и глюкозы крови натощак. 

Регрессионное уравнение представлено следующим образом:  

γ = 0,79*ГН + 5,794*МК + 1,994*СПВао + 0,248*САДао – 51,173;  

где ГН – гликемия натощак в ммоль/л, МК – мочевая кислота крови в 

ммоль/л, СПВао – среднесуточная СПВ в аорте в м/с, САДао – среднесуточное 

систолическое АД в аорте в мм рт. ст. 

Уровень значимости при выполнении теста согласия (критерий Хосме-

ра-Лемешоу) рассчитан как 0,82 (адекватная модель прогнозирования), об-

щий процент верных решений составил 91,7% (высокая прогностическая 

способность).  

Для оценки качества полученной математической модели также вы-

полняли построение ROC-кривой (рисунок 15). 

 

Рисунок 15 – ROC-кривая для среднесуточной СПВ в аорте  

как предиктора наличия субклинического каротидного атеросклероза 
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Площадь под ROC-кривой рассчитана как 0,87 (95% ДИ 0,79–0,95), что 

определяет высокое качество математической модели. При точке отсечения 

значения среднесуточной СПВ в аорте 8,2 м/с данный метод оценки вероят-

ности наличия субклинического каротидного атеросклероза характеризовал-

ся чувствительностью 85% и специфичностью 76%. Полученная прогности-

ческая математическая модель была заложена в соответствующий калькуля-

тор, созданный с помощью программы MS Exсel (Microsoft Office 2010). 

 

4.5. Среднесуточная скорость пульсовой волны в аорте как предиктор 

развития артериальной гипертензии при проспективном наблюдении 

Длительность проспективного наблюдения за пациентами, включен-

ными в исследование (за исключением 50 мужчин с выявленным субклини-

ческим каротидным атеросклерозом в связи с назначением им гиполипиде-

мической терапии), составила 42,1±6,2 месяцев.  

Для последующего статистического анализа стали доступными резуль-

таты повторного СМ АД 198 (88,4%) человек из 224 пациентов. АГ была 

констатирована в 69 (34,8%) случаях, в том числе у 34 (29,8%) мужчин воз-

растной группы 35-45 лет и у 35 (41,6%) мужчин возрастной группы 46-55 

лет. 

Результаты сравнительного анализа отдельных исходных характери-

стик в подгруппе мужчин с развившейся в последующем АГ со всей группой 

лиц, проходивших второй этап исследования и в отношении которых были 

доступны результаты повторного СМ АД, приведены в таблице 25. 

Пациенты, у которых развилась АГ, отличались более высокими вели-

чинами возраста (46,1±4,5 лет и 44,1±4,8 лет, р<0,001), ИМТ (32,1±3,2 кг/м2 и 

30,7±3,3 кг/м2, р<0,01), ОТ (106,2±7,2 см и 103,9±7,4 см, р<0,05), среднесуто-

чного систолического (120,8±4,7 мм рт. ст. и 118,1±5,8 мм рт. ст., р<0,01) и 

диастолического АД (74,2±3,5 мм рт. ст. и 73,3±4,0 мм рт. ст., р<0,05), аль-

буминурии (19,2±10,3 мг/л и 16,8±9,1 мг/л, р<0,05) и среднесуточной СПВ в 

аорте (7,9±0,5 м/с и 7,2±0,8 м/с, р<0,01). 
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Таблица 25 – Исходные характеристики пациентов, включенных в 

проспективный этап исследования, в зависимости от развития у них АГ 

Исходный параметр 
АГ+ 

(n=69) 

Вся группа 

(n=198) 

Возраст, лет 46,1±4,5** 44,1±4,8** 

Индекс массы тела, кг/м2 32,1±3,2** 30,7±3,3** 

Окружность талии, см 106,2±7,2* 103,9±7,4* 

Среднесуточное систолическое АД, мм рт. ст. 120,8±4,7** 118,1±5,8** 

Среднесуточное диастолическое АД, мм рт. ст. 74,2±3,5* 73,3±4,0* 

Гликемия натощак, ммоль/л 4,9±1,2 4,7±1,1 

Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 5,5±1,3 5,3±1,1 

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,6±0,6 3,5±0,8 

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,6 1,4±0,5 

Триглицериды, ммоль/л 1,9±0,8 1,8±0,5 

Мочевая кислота крови, мкмоль/л 352,6±62,1 342,2±72,4 

Альбуминурия, мг/л 19,2±10,3* 16,8±9,1* 

Среднесуточная СПВ в аорте, м/с 7,9±0,5** 7,2±0,8** 

* - р<0,05, ** - р<0,01   

АГ – артериальная гипертензия, АД – артериальное давление, ЛПВП – липопротеины 

высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, СПВ – скорость пуль-

совой волны 

 

С целью анализа возможности применения среднесуточной СПВ в аор-

те в комплексе с другими параметрами клинического и лабораторного обсле-

дования и данными СМ АД для оценки вероятности развития АГ выполнен 

логистический многофакторный регрессионный анализ, результаты которого 

отражены в таблице 26. Компонентами прогностической математической мо-

дели, общий процент верных классификаций для которой составил 82,5%, 

стали возраст, ИМТ, среднесуточное систолическое АД и среднесуточная 

СПВ в аорте. При этом последняя отличалась максимальной величиной стан-

дартизированного регрессионного коэффициента (0,452, р<0,001).  
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Уровень значимости при выполнении теста согласия Хосмера-Лемешоу 

для уравнения равен 0,79, что означает его сопоставимость с реальными дан-

ными. Площадь под ROC-кривой рассчитана как 0,792, что отражает высокое 

качество модели. При точке отсечения значения среднесуточной СПВ в аорте 

7,7 м/с данный метод оценки вероятности развития АГ характеризовался 

чувствительностью 81% и специфичностью 72%. Полученная прогностиче-

ская математическая модель была заложена в соответствующий калькулятор, 

созданный с помощью программы MS Exсel (Microsoft Office 2010). 

Таблица 26 – Результаты логистического регрессионного анализа  

прогностической оценки развития АГ при проспективном наблюдении 

Предиктор Нестандартизированный 

коэффициент 

Стандартизированный 

коэффициент 

р 

Возраст 0,254 0,039 <0,001 

ИМТ 0,172 0,051 <0,01 

САД 0,138 0,041 <0,001 

СПВ в аорте 4,712 0,452 <0,001 

Константа -58,614 6,826 <0,001 

ИМТ – индекс массы тела, САД – среднесуточное систолическое артериальное дав-

ление, СПВ – среднесуточная скорость пульсовой волны 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Актуальные в настоящее время для национальной системы здравоохра-

нения проблемы, связанные с распространенностью избыточного веса и ожи-

рения, в том числе абдоминального ожирения [2, 37, 149], ролью ожирения в 

формировании глобального или кардиоренометаболического риска [34, 45] и 

его ассоциацией с риском сердечно-сосудистой и общей смерти [44, 82, 83], 

несовершенством имеющихся систем прогнозирования риска как в целом в 

популяции для лиц «невысокого» риска, определенного по шкалам-

рискометрам [3, 141], так и для пациентов с ожирением, принимая во внима-

ние наличие феноменов его гетерогенности в отношении ассоциированного 

риска [15, 16, 41], стали основанием для постановки цели и задач данного ис-

следования, направленных на оценку взаимосвязи показателей артериальной 

жесткости, являющихся отражением ремоделирования артерий [139], с 

нарушениями обменных процессов, субклиническими органными поражени-

ями и критериями высокого ССР у пациентов с абдоминальным ожирением 

для последующего рассмотрения их в качестве дополнительных прогности-

ческих инструментов риск-стратификации. 

С последним направлением, ранее не изучавшимся в клинических ис-

следованиях и наиболее определяющим новизну настоящей работы, связано 

формирование ее дизайна.  

Поскольку основной задачей исследования ставилась оценка возмож-

ности выделения среди всех пациентов с абдоминальным ожирением лиц с 

наличием и отсутствием факторов кардиоренометаболического риска на ос-

новании разработанных пороговых величин показателей артериальной жест-

кости, анализ их взаимосвязи с метаболическим нарушениями и субклиниче-

скими органными поражениями в данной группе пациентов проводился без 

изучения контрольной группы. 
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Выбор основного критерия включения в исследование, как и в работах 

М.В. Андреевской с соавт. [1], Е.А. Железновой с соавт. [17], – наличие аб-

доминального ожирения вне зависимости от величины ИМТ – сделан в дан-

ном случае в основном с целью подтверждения гипотезы о его низкой спе-

цифичности как косвенного маркера абдоминального висцерального ожире-

ния в отношении выделения лиц с высоким кардиоренометаболическим 

риском [12, 32]. Для последующего сравнительного анализа взаимосвязи кос-

венных и прямых критериев абдоминального висцерального ожирения с ар-

териальной жесткостью по аналогии с работами М.В. Андреевской с соавт. 

[1] и Е.А. Железновой с соавт. [17] в данном исследовании дополнительно 

проведена ультразвуковая оценка толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК с 

определением их соотношения.  

Руководствуясь целями включения в данное исследование пациентов с 

абдоминальным ожирением, относящихся изначально к низкому или умерен-

ному риску по шкале SCORE, для которых оптимизация системы риск-

стратификации будет наиболее актуальна [3, 141], формирования однородной 

группы лиц для установления пороговых величин показателей артериальной 

жесткости в качестве дополнительного прогностического инструмента риск-

стратификации, принимая во внимание максимальное влияние на их значе-

ние возраста и уровня АД [171], устранения вклада АГ и какой-либо терапии 

в прогрессирование и соответственно обратное развитие кардиореноваску-

лярного ремоделирования, возможности оценки показателей артериальной 

жесткости в качестве предикторов развития АГ при проспективном наблю-

дении, критериями исключения определены возраст пациентов старше 55-ти 

лет, наличие АГ, СД 2 типа и ССЗ, а также прием какой-либо гипотензивной, 

гиполипидемической, сахароснижающей терапии и препаратов для лечения 

ожирения. 

Этим подходом данное исследование отличается от ранее опублико-

ванных работ, посвященных анализу взаимосвязи показателей артериальной 

жесткости с факторами кардиоренометаболического риска и субклинически-
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ми органными поражениями, в том числе у пациентов с ожирением, посколь-

ку изучение данного вопроса осуществлялось на неоднородных выборках по 

поло-возрастному составу и величине исходного ССР, включавших большой 

процент лиц с АГ и СД 2 типа [1, 17, 18, 20, 47, 50, 63, 73, 91, 103, 109, 123, 

170, 216]. 

Выбор СМ АД с целью исключения АГ [211] обусловлен необходимо-

стью верификации пациентов с гипертензией «белого халата» и маскирован-

ной АГ, возможностью изучения степени ночного снижения АД, а также ме-

тодом оценки артериальной жесткости, ранее апробированным в многочис-

ленных исследованиях, имеющим определенные преимущества перед одно-

кратным определением данных показателей и исключающим возможный 

вклад в их конечные значения стресс-индуцированного компонента уровней 

АД [6, 22]. 

В этом контексте особый интерес также представляют полученные 

данные в отношении нарушений суточного паттерна систолического и диа-

столического АД у пациентов с абдоминальным ожирением без АГ, выяв-

ленных в 26,3% и 13,1% случаев соответственно. 

Выделение двух возрастных диапазонов (35-45 лет и 46-55 лет) было 

обусловлено необходимостью оценки показателей артериальной жесткости и 

определения пороговых величин в качестве дополнительных прогностиче-

ских инструментов у пациентов с учетом определенных ранее детерминант 

их нормальных и референсных значений [171].         

Перечень лабораторных методов, используемых в данном исследова-

нии, был сформирован с целью максимального приближения к стандартам 

обследования пациентов в условиях реальной клинической практики.  

По результатам выполненных лабораторных анализов у мужчин с аб-

доминальным ожирением без СД 2 типа наиболее частым метаболическим 

нарушением является дислипидемия в различных ее вариантах (90,5% паци-

ентов), на втором и третьем местах находятся дисгликемические состояния 

(16,7% пациентов) и бессимптомная гиперурикемия (14,6% пациентов). 
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Результаты первоначальной стратификации ССР по шкале SCORE (с 

учетом уровня холестерина ЛПВП) в исследуемой группе пациентов у лиц 

≥40 лет показали, что в подавляющем большинстве (84,1%) среди мужчин с 

абдоминальным ожирением без АГ, СД 2 типа и ССЗ отмечается категория 

умеренного риска. 

Комплекс проведенных инструментальных методов обследования поз-

волил выявить различные субклинические органные поражения [130], среди 

которых по частоте наличия в изучаемой группе пациентов лидировали суб-

клинические сосудистые поражения в виде утолщения КИМ СА >0,9 мм 

(29,2% случаев) и АБ в СА (18,2% случаев). Альбуминурия высоких града-

ций и гипертрофия ЛЖ верифицированы в 9,1% и 6,9% случаев соответ-

ственно. Полученные данные аналогичны результатам ранее проведенных 

исследований, показавших приблизительно схожую частоту наличия субкли-

нических органных поражений у пациентов без АГ и СД 2 типа [11, 47, 216]. 

Критерии высокого ССР, к которым в данном исследовании были отне-

сены каротидный атеросклероз и гипертрофия ЛЖ [10, 127], по результатам 

проведенного обследования были выявлены у 56 (29,3%) из 191 пациента, 

отнесенного исходно к категории умеренного ССР по шкале SCORE, а в це-

лом, практически у каждого четвертого мужчины с абдоминальным ожире-

нием ≥40 лет, что подчеркивает целесообразность разработки и внедрения в 

практическое здравоохранение различных прогностических инструментов 

для улучшения системы риск-стратификации. 

Принимая во внимание наличие у пациентов исследуемой группы кро-

ме абдоминального ожирения и обусловленных им в той или иной степени 

метаболических нарушений других факторов кардиоренометаболического 

риска, как идентифицированных нами, так и неустановленных, результаты 

проведенного обследования достаточно однородной по своим характеристи-

кам группы лиц являются еще одним подтверждением существования фено-

мена гетерогенности абдоминального ожирения в отношении ассоциирован-

ного риска [16]. 
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Ассоциация показателей артериальной жесткости с факторами  

кардиоренометаболического риска 

В рамках анализа взаимосвязи показателей артериальной жесткости с 

факторами кардиоренометаболического риска проводился сравнительный 

анализ их средних величин в подгруппах пациентов, выделенных в зависи-

мости от наличия клинико-анамнестических факторов риска, метаболических 

нарушений и субклинических органных поражений. 

Были выявлены статистически достоверно более высокие значения по-

казателей артериальной жесткости у мужчин с абдоминальным ожирением и 

дисгликемическими состояниями, гиперурикемией, альбуминурией, гипер-

трофией и ДД ЛЖ, КИМ СА >0,9 мм и каротидным атеросклерозом.  

Аналогичная ситуация прослеживалась в ранее выполненных исследо-

ваниях, в том числе у пациентов с избыточным весом и ожирением [47, 73, 

91, 103].  

В частности, в исследовании R. Bocskei с соавт. (n=236, пациенты без 

АГ и СД 2 типа, средний возраст 47±8 лет, средний ИМТ 25,7±4,1 кг/м2) зна-

чительно большие величины СПВ в аорте, измеренной осциллометрическим 

методом, имели лица с каротидным атеросклерозом (9,3±1,6 м/с против 

7,9±1,3 м/с, р<0,001) [47].  

R. Fagundes с соавт. (n=355, пациенты с АГ (79,7%), СД 2 типа (18,3%), 

средний возраст 56,1±14,8 лет, средний ИМТ 28,7±4,9 кг/м2) продемонстри-

ровали более высокие значения СПВ в аорте в случае наличия гипертрофии 

ЛЖ (9,1 (8,7-9,5) м/с против 7,6 (7,5-8,0) м/с, р<0,001), КИМ СА >1,0 мм (9,1 

(8,3-9,9) м/с против 8,1 (7,8-8,3) м/с, р=0,006), каротидного атеросклероза (9,1 

(8,8-9,4) м/с против 7,4 (7,1-7,8) м/с, р<0,001) [73].  

В работе Т. Ishikawa с соавт. (n=328, пациенты с АГ, без СД 2 типа, 

средний возраст 65,7±6,4 лет, средний ИМТ 23,9±2,9 кг/м2) лица с альбуми-

нурией высоких градаций характеризовались более высокой плече-

лодыжечной СПВ (17,7±3,3 м/с против 16,1±2,9 м/с, р<0,001) [91].  
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S. Kwak с соавт. (n=202, пациенты с АГ, СД 2 типа (31,2%), средний 

возраст 62,2±11,9 лет, средний ИМТ 25,2±3,6 кг/м2) выявили более высокие 

значения плече-лодыжечной СПВ у лиц с гипертрофией и ДД ЛЖ (17,6 (16,2-

19,2) м/с против 16,8 (15,5-18,5) м/с (р=0,004) и 18,5 (17,2-19,6) м/с против 

16,8 (15,4-18,0) м/с (р<0,001) соответственно) [103].  

Данные результаты могут свидетельствовать о параллельно протекаю-

щих процессах сосудистого ремоделирования, выражающегося в формирова-

нии аномально высокой артериальной жесткости, и развитии субклинических 

органных поражений и атеросклероза у пациентов с различными факторами, 

в частности, с висцеральным ожирением. 

Проведенный корреляционный анализ продемонстрировал, в первую 

очередь, наличие достоверной корреляции средней силы (r≥0,3, р<0,001) 

среднесуточной СПВ в аорте и среднесуточного индекса аугментации с воз-

растом пациентов, что согласуется с результатами крупномасштабного ис-

следования по определению нормальных и референсных значений каротид-

но-феморальной СПВ [171], а также работы М.В. Андреевской с соавт., в ко-

торой коэффициент корреляции СПВ в аорте с возрастом у пациентов с аб-

доминальным ожирением составил 0,28 (р<0,001) [1]. 

Во-вторых, обращает на себя внимание значительно более сильная 

корреляция всех изучаемых показателей артериальной жесткости с ультра-

звуковым маркером абдоминального висцерального ожирения по сравнению 

с ОТ. Так, для среднесуточной СПВ в аорте коэффициенты корреляции со-

ставили 0,44 и 0,14, для среднесуточного индекса аугментации – 0,32 и 0,04, 

для среднесуточного систолического АД в аорте – 0,26 и 0,11 соответствен-

но.  

Полученные данные сопоставимы с результатами исследований, вы-

полненных в группах пациентов с абдоминальным ожирением, показавших 

наибольшую корреляцию СПВ в аорте с площадью абдоминальной ВЖТ 

(r=0,55, р<0,01) и объемом эпикардиальной ВЖТ (r=0,45, р<0,01) [1], а также 
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с эхокардиографической толщиной эпикардиального жира (r=0,45, р<0,001) 

[13]. 

Вместе с тем, наиболее важное значение имеют результаты данного 

анализа в отношении выявленной корреляции показателей артериальной 

жесткости с параметрами кардиореноваскулярного ремоделирования и мета-

болическими факторами риска. При этом коэффициенты корреляции средне-

суточной СПВ в аорте были более высокими с уровнем альбуминурии 

(r=0,32, р<0,001) и толщиной КИМ СА (r=0,4, р<0,001), среднесуточного ин-

декса аугментации – с ИММ ЛЖ (r=0,34, р<0,001) и индексированным объе-

мом ЛП (r=0,33, р<0,001), а среди всех метаболических нарушений, изучае-

мых в исследовании, наиболее значимая корреляция показателей артериаль-

ной жесткости отмечена с уровнями гликемии. 

Данные результаты не противоречат выводам ранее выполненных ис-

следований преимущественно у пациентов с АГ в отношении корреляции по-

казателей артериальной жесткости [1, 73, 103, 109, 170].  

Так, в вышеуказанной работе S. Kwak с соавт. коэффициенты корреля-

ции плече-лодыжечной СПВ с ИММ ЛЖ и индексом ЛП составили 0,29 

(р<0,01) и 0,33 (р<0,001) соответственно [103], в исследовании R. Fagundes с 

соавт. СПВ в аорте характеризовалась корреляцией средней силы с толщиной 

КИМ СА (r=0,31, р<0,001) [73]. М.В. Андреевская с соавт. у пациентов с аб-

доминальным ожирением (n=116, АГ от 17,4% до 78,6%, без СД 2 типа, в 

возрасте от 18-ти до 45-ти лет) показали наличие корреляции СПВ в аорте с 

гликемией натощак (r=0,18, р<0,01) и индексом инсулинорезистентности 

HOMA-IR (r=0,42, р<0,001) [1]. 

В соответствии с вышеизложенными результатами закономерны дан-

ные многофакторного линейного регрессионного анализа, выполненного с 

целью создания математической модели расчета величины среднесуточной 

СПВ в аорте.  

Кроме основных детерминант (возраст и среднесуточное систолическое 

АД), предикторами ее величины оказались уровень гликемии натощак и со-
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отношение ультразвуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК (стандар-

тизированные коэффициенты 0,141 (р<0,001) и 0,127 (р<0,001) соответствен-

но). Полученная математическая модель сопоставима с аналогичными ре-

зультатами других исследований, показавших наибольший вклад в величину 

СПВ в аорте кроме возраста и уровня систолического АД показателей выра-

женности эпикардиального висцерального жира [1, 13]. 

Опираясь на вышеприведенные факты, можно сделать вывод о пре-

имущественном значении в формировании артериальной жесткости у паци-

ентов с абдоминальным ожирением в отсутствии АГ и СД 2 типа ВЖТ и ас-

социированных с ней метаболических нарушений. 

 

 

Показатели артериальной жесткости  

как дополнительный прогностический инструмент 

Принимая во внимание наличие наиболее выраженных корреляцион-

ных взаимосвязей с факторами кардиоренометаболического риска в исследу-

емой группе пациентов среди изучаемых показателей артериальной жестко-

сти у среднесуточной СПВ в аорте, а также наибольшее ее соответствие ка-

ротидно-феморальной СПВ [22], данный показатель был выбран для после-

дующего изучения в качестве дополнительного прогностического инстру-

мента. 

С учетом нормального характера распределения показателя в исследу-

емой выборке пациентов, а также наличия высоко достоверных статистиче-

ских различий ее средних значений в двух выделенных нами возрастных 

подгруппах, пороговыми значениями среднесуточной СПВ в аорте, тестиру-

емыми в качестве прогностических инструментов оценки вероятности нали-

чия и отсутствия метаболических нарушений, субклинических органных по-

ражений и критериев высокого ССР, выбраны величины 75-го и 25-го пер-

центиля показателя соответственно в каждой возрастной подгруппе. 
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Данный подход в общих чертах аналогичен принципам выделения в 

популяционных срезовых и проспективных исследованиях пациентов, отно-

сящихся к категориям РСС и «супернормального» сосудистого старения [5, 

28, 29, 54, 114, 150]. 

На основании наличия среднесуточной СПВ в аорте ≥75-го перцентиля 

(7,7 м/с для мужчин 35-45 лет и 8,2 м/с для мужчин 46-55 лет), выделена под-

группа лиц (n=78), характеризующаяся по результатам сравнительного ана-

лиза со всей выборкой пациентов с абдоминальным ожирением большей ча-

стотой наличия метаболических нарушений (предиабета, дислипидемии (хо-

лестерин ЛПНП ≥3,0 ммоль/л), бессимптомной гиперурикемии) и субклини-

ческих органных поражений (альбуминурии высоких градаций, гипертрофии 

ЛЖ, утолщения КИМ СА >0,9 мм и каротидного атеросклероза) при сопоста-

вимых средних величинах среднесуточного систолического и диастолическо-

го АД. Выбранный нами критерий позволил выделить среди всей группы па-

циентов с абдоминальным ожирением 82,1% лиц, имеющих критерии высо-

кого ССР. 

Полученные результаты согласуются с данными крупномасштабного 

исследования Z. Liu с соавт. (n=13554, пациенты с АГ, средний возраст 

64,3±7,4 лет, средний ИМТ 24,9±3,8 кг/м2), в котором лица с плече-

лодыжечной СПВ, соответствующей четвертому квартилю распределения, 

характеризовались большей частотой выявления АБ в СА (53,8%) по сравне-

нию с лицами со значениями показателя, относящимися к первой квартили 

распределения (30,8%) [123]. 

Отсутствие различий выделенной на основании «высоких» значений 

среднесуточной СПВ в аорте подгруппы с группой пациентов с абдоминаль-

ным ожирением в целом по средним величинам ИМТ и ОТ, и, наоборот, по-

лученная высоко достоверная разница средних величин ультразвукового 

маркера абдоминального висцерального ожирения (3,1±0,5 против 2,6±0,6, 

р<0,001) еще раз подтверждает роль именно абдоминальной ВЖТ и висце-

рального ожирения в развитии процессов сосудистого ремоделирования. 
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При оценке результатов данного сравнительного анализа также заслу-

живают внимания более высокие частота наличия эхокардиографических 

критериев ДД ЛЖ и среднее значение индексированного объема ЛП у паци-

ентов с «высокой» среднесуточной СПВ в аорте, что позволяет предполагать 

как общность этиопатогенетических механизмов, обуславливающих проис-

ходящее при висцеральном ожирении кардиоваскулярное ремоделирование, 

так и самостоятельный патогенетический вклад процессов сосудистого ремо-

делирования в изменение структурно-функциональных свойств сердца. 

В свою очередь, «низкие» величины среднесуточной СПВ в аорте (ме-

нее 25-го перцентиля показателя – 6,8 м/с у мужчин 35-45 лет и 7,1 м/с для 

мужчин 46-55 лет), позволили выделить подгруппу пациентов (n=69), отли-

чающуюся от всей исследуемой выборки лиц с абдоминальным ожирением 

значительно более низкой частотой наличия предиабета, бессимптомной ги-

перурикемии, альбуминурии высоких градаций и КИМ СА >0,9 мм, а также 

отсутствием гипертрофии ЛЖ и каротидного атеросклероза, при сопостави-

мых средних величинах среднесуточного систолического и диастолического 

АД. 

Особенностью данной подгруппы пациентов в исследовании, которую 

весьма условно можно отнести к категории «супернормального» сосудистого 

старения, что стало еще одним подтверждением вышеуказанного тезиса, яв-

ляется статистически достоверно более низкая средняя величина ультразву-

кового маркера абдоминального висцерального ожирения по сравнению с 

группой лиц с абдоминальным ожирением в целом при сопоставимых значе-

ниях ИМТ и ОТ. 

В заключении «срезового» этапа исследования была проведена оценка 

прогностической способности показателей артериальной жесткости в сово-

купности с другими предикторами с целью выявления пациентов с субкли-

ническим каротидным атеросклерозом и соответственно высоким ССР. 

Подобные задачи решались ранее в рамках исследований, включавших 

неоднородные группы пациентов по поло-возрастному составу, наличию из-
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быточного веса и ожирения, АГ и СД 2 типа [47, 91, 103]. Так, по данным T. 

Ishikawa с соавт. плече-лодыжечная СПВ по результатам многофакторного 

регрессионного анализа была достоверным предиктором наличия альбуми-

нурии высоких градаций [91]. Аналогичный анализ, проведенный R. Bocskei 

с соавт., выявил в качестве предикторов наличия АБ в СА СПВ в аорте, 

уровни систолического и диастолического АД и статус курения [47]. S. Kwak 

с соавт. продемонстрировали прогностическую способность плече-

лодыжечной СПВ в качестве предиктора наличия гипертрофии и ДД ЛЖ 

[103]. 

Полученные в данном исследовании результаты многофакторного ло-

гистического регрессионного анализа выявили в качестве предикторов каро-

тидного атеросклероза в исследуемой группе пациентов с абдоминальным 

ожирением среднесуточную СПВ в аорте и среднесуточное систолическое 

АД в аорте, гликемию натощак и уровень мочевой кислоты крови. При этом 

общий процент верных классификаций для созданной математической моде-

ли составил 91,7%, а площадь под ROC-кривой 0,87, что определяет ее высо-

кое качество наравне с показателями чувствительности и специфичности ме-

тода (86% и 76% соответственно). 

Данные характеристики математической модели значительно превос-

ходят аналогичные, полученные в ранее указанном исследовании R. Bocskei с 

соавт., в котором площадь под ROC-кривой составила 0,75, а чувствитель-

ность и специфичность метода прогнозирования каротидного атеросклероза 

при точке отсечения СПВ в аорте 8,3 м/с – 71% и 65% соответственно [47]. 

Результаты второго этапа исследования, представляющего проспектив-

ное наблюдение в течение 42,1±6,2 месяцев за пациентами без субклиниче-

ского каротидного атеросклероза, продемонстрировали развитие АГ у 34,8% 

мужчин с абдоминальным ожирением, при этом данный процент, хотя и не 

статистически значимо (p>0,05), был выше в более старшей возрастной груп-

пе (41,6% и 29,8%). 
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При анализе отдельных исходных характеристик у лиц с развившейся 

АГ в сопоставлении с аналогичными у всех пациентов, включенных в про-

спективный этап исследования, данные которых оказались доступными по 

его окончании, выявлены среди остальных различий более высокие значения 

среднесуточной СПВ в аорте. Это является еще одним подтверждением воз-

можной патогенетической роли артериальной жесткости в развитии АГ, что 

согласуется с результатами предшествующих исследований [94, 97, 173]. 

Данные логистического регрессионного анализа, оценивающего в каче-

стве предикторов доступные клинические и лабораторно-инструментальные 

показатели, в том числе показатели артериальной жесткости, позволили со-

здать прогностическую математическую модель оценки вероятности разви-

тия АГ у мужчин с абдоминальным ожирением, отличающуюся приемлемым 

процентом верных предсказаний, чувствительностью и специфичностью. 

При оценке стандартизированных коэффициентов регрессии среднесуточная 

СПВ в аорте в данной модели оказалась лидирующим предиктором.     

В заключении, в качестве наиболее главных итогов данного исследова-

ния, следует подчеркнуть неоднородность абдоминального ожирения, вери-

фицированного на основании превышения пороговой величины ОТ, в отно-

шении кардиоренометаболического риска и необходимость использования 

дополнительных инструментов риск-стратификации, одним из которых мо-

гут служить «высокие» и «низкие» значения среднесуточной СПВ в аорте, 

отражающие состояние артериальной жесткости у каждого конкретного па-

циента. При этом данный подход будет иметь максимальное значение с точ-

ки зрения практического здравоохранения для пациентов с исходно умерен-

ной категорией ССР по шкале SCORE. 

В свою очередь, результаты оценки показателей артериальной жестко-

сти могут стать основанием как для проведения дополнительных исследова-

ний с целью выявления субклинической стадии ССЗ и патологии почек, так и 

для назначения соответствующего комплекса профилактических мероприя-
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тий пациентам с абдоминальным ожирением для предупреждения формиро-

вания кардиореноваскулярного ремоделирования и развития АГ.       

Безусловно, данное исследование имеет ряд ограничений.  

Во-первых, оно включало лиц только мужского пола в определенном 

возрастном диапазоне. Вместе с тем, ранее проведенные масштабные иссле-

дования по оценке нормальных и референсных величин каротидно-

феморальной СПВ не подтвердили статистически значимых различий пока-

зателя в зависимости от пола [171]. Кроме того, разработанные в данном ис-

следовании регрессионные прогностические уравнения не включают какие-

либо предикторы, характеризующиеся различиями пороговых величин в за-

висимости от пола пациента.   

Во-вторых, по вышеуказанным причинам, исключались пациенты с аб-

доминальным ожирением и АГ. Однако, это сделало возможным выполнение 

второго, проспективного этапа исследования. 

В-третьих, среди изучаемых параметров не были учтены все известные 

на сегодняшний день факторы риска развития субклинических органных по-

ражений, в том числе и каротидного атеросклероза.  

Наконец, оценка артериальной жесткости проводилась единственным 

методом с помощью бифункционального СМ АД. 

Вместе с тем, данные ограничения открывают соответствующие пер-

спективные направления изучения вопроса. Более того, оценка прогностиче-

ской способности показателей артериальной жесткости при проспективном 

наблюдении за данной или аналогичной группой пациентов в отношении 

риска развития СД 2 типа, коронарного и периферического атеросклероза, 

ССЗ и патологии почек будет еще одним шагом к возведению их в статус са-

мостоятельных факторов кардиоренометаболического риска в системе риск-

стратификации.     
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Среди мужчин с абдоминальным ожирением, низким или умеренным 

риском по шкале SCORE, без АГ, СД 2 типа и клинических признаков ССЗ, в 

20,4% случаев выявляются критерии высокого ССР: каротидный атероскле-

роз (18,2%) и гипертрофия ЛЖ (6,9%). 

2. Более высокие средние величины среднесуточных показателей арте-

риальной жесткости характерны для мужчин с абдоминальным ожирением и 

нарушением углеводного обмена, гиперурикемией, уровнем альбуминурии 

30-300 мг/л, гипертрофией и ДД ЛЖ, максимальным КИМ СА >0,9 мм и ка-

ротидным атеросклерозом. 

3. У мужчин с абдоминальным ожирением среднесуточная СПВ в аорте 

отличается корреляцией средней силы (r ≥0,3) с возрастом, соотношением 

ультразвуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК, натощаковой глике-

мией и альбуминурией, КИМ в дистальной трети общей СА и максимальным 

КИМ СА; среднесуточный индекс аугментации – с возрастом, соотношением 

ультразвуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК, индексированными 

величинами объема ЛП и массы миокарда ЛЖ. 

4. Предикторами величины среднесуточной СПВ в аорте по данным 

линейного регрессионного анализа у мужчин с абдоминальным ожирением 

являются возраст, среднесуточное систолическое АД, соотношение ультра-

звуковой толщины абдоминальной ВЖТ и ПЖК и уровень гликемии нато-

щак.  

5. Величинами среднесуточной СПВ в аорте, определяющими диапазон 

ее «высоких» значений, рассматриваемых в качестве дополнительного про-

гностического инструмента для оптимизации риск-стратификации у пациен-

тов с абдоминальным ожирением, являются 7,7 м/с для мужчин в возрасте 

35-45 лет и 8,2 м/с для мужчин в возрасте 46-55 лет. 
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6. Мужчины с абдоминальным ожирением и «высокими» значениями 

среднесуточной СПВ в аорте отличаются большей частотой выявления ги-

пертрофии ЛЖ, каротидного атеросклероза, максимального КИМ СА >0,9 

мм, альбуминурии высоких градаций, предиабета, гиперурикемии. «Высо-

кая» среднесуточная СПВ в аорте характеризуется способностью определе-

ния 82,1% пациентов с критериями высокого риска. «Низкая» среднесуточ-

ная СПВ в аорте (<6,8 м/с для мужчин в возрасте 35-45 лет и <7,1 м/с для 

мужчин в возрасте 46-55 лет) позволяет с высокой вероятностью исключить 

наличие критериев высокого риска. 

7. При оценке вероятности наличия каротидного атеросклероза у муж-

чин с абдоминальным ожирением наиболее значимой является комбинация 

среднесуточной СПВ в аорте, среднесуточного систолического АД в аорте, 

натощаковой гликемии и урикемии. 

8. Совокупность предикторов, включающая возраст, ИМТ, среднесуто-

чное систолическое АД и среднесуточную СПВ в аорте, в 82,5% случаев поз-

воляет предсказать развитие АГ у мужчин с абдоминальным ожирением и 

низким или умеренным риском по шкале SCORE. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

 

1. При назначении СМ АД мужчинам с абдоминальным ожирением и 

низким или умеренным риском по шкале SCORE с целью дальнейшей риск-

стратификации целесообразно одновременно оценивать среднесуточные по-

казатели артериальной жесткости. 

2. В случае выявления среднесуточной СПВ в аорте ≥7,7 м/с для муж-

чин в возрасте 35-45 лет и ≥8,2 м/с для мужчин в возрасте 46-55 лет рекомен-

дуется дополнительно выполнять лабораторно-инструментальные исследо-

вания, в первую очередь, ультразвуковое исследование брахиоцефальных ар-

терий для диагностики каротидного атеросклероза. 

3. У мужчин с абдоминальным ожирением, низким или умеренным 

риском по шкале SCORE среднесуточная СПВ в аорте <6,8 м/с для лиц 35-45 

лет и <7,1 м/с для лиц 46-55 лет, может служить дополнительным отрица-

тельным прогностическим инструментом стратификации в отношении высо-

кого кардиоренометаболического риска. 

4. Комбинация предикторов, включающая возраст, ИМТ, среднесуточ-

ное систолическое АД и среднесуточную СПВ в аорте, у мужчин с абдоми-

нальным ожирением, низким или умеренным риском по шкале SCORE может 

применяться для оценки вероятности развития АГ и служить основанием для 

более тщательного динамического наблюдения за данными пациентами. 

 



100 

 

 

ПРИНЯТЫЕ СОКРАЩЕНИЯ 

 

 

 

АБ – атеросклеротическая бляшка 

АГ – артериальная гипертензия 

АД – артериальное давление 

ВЖТ – висцеральная жировая ткань 

ГМК – гладкомышечные клетки 

ДД – диастолическая дисфункция 

ДИ – доверительный интервал 

ИММ – индекс массы миокарда  

ИМТ – индекс массы тела 

КИМ – комплекс «интима-медиа» 

ЛЖ – левый желудочек 

ЛП – левое предсердие 

ЛПВП – липопротеины высокой плотности 

ЛПНП – липопротеины низкой плотности  

ОР – относительный риск 

ОТ – окружность талии 

ПЖК – подкожно-жировая клетчатка 

РСС – раннее сосудистое старение 

СА – сонные артерии 

СД – сахарный диабет 

СМ – суточное мониторирование  

СПВ – скорость пульсовой волны 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССР – сердечно-сосудистый риск 
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