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Реферат. Введение. Увеличение общего числа лиц с ожирением во всем мире и в России, углубление понимания 
метаболизма жировой ткани и появление новых методов ее идентификации, омоложение пациентов с повышен-
ной массой тела и необходимость разработки научно-обоснованных профилактических стратегий коморбидных 
ожирению заболеваний определяют значимость работ в данном направлении. Цель исследования – обзор 
научной медицинской литературы, содержащей информацию о различных типах ожирения и их роли в фор-
мировании коморбидности на начальных этапах кардиометаболического континуума. Материалы и методы. 
Обзор и анализ опубликованных статей 2013-2024 годах (PubMed, eLibrary, Google Scholar, ResearchGate), по-
священных изучению гетерогенности жировой ткани и ее ассоциации с ранним формированием коморбидных 
ожирению заболеваний. Результаты и обсуждения. Сложные патогенетические механизмы развития отдельных 
видов соматических патологий при экзогенно-конституциональном, абдоминальном и висцеральном ожирении 
наблюдаются вследствие неоднородности жировой ткани. На сегодняшний момент было показано, что экзоген-
но-конституциональное ожирение в большей степени ассоциировано с развитием артериальной гипертензии, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, остеоартрита, синдрома обструктивного апноэ сна преимущественно 
через механическое воздействие, а висцеральное ожирение − с развитием дислипидемии, предиабета, арте-
риальной гипертензии, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, стеатоза печени и поджелудочной железы, 
остеоартрита, синдрома обструктивного апноэ сна, как проявлений влияния адипозопатии. У лиц с одновре-
менным наличием экзогенно-конституционального, абдоминального и висцерального ожирения увеличивается 
число заболеваний и степень тяжести коморбидности. Заключение. Анализ литературы демонстрирует необ-
ходимость дифференцированного подхода как к идентификации типа ожирения, так и к ассоциированной с ним 
коморбидности. Дальнейшее изучение особенностей коморбидного статуса при различных фенотипах ожирения 
может быть полезно для разработки персонифицированных научно-обоснованных профилактических стратегий.
Ключевые слова: обзор, ожирение, абдоминальное ожирение, висцеральный жир, коморбидность. 
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OBESITY. PHENOTYPES AND COMORBIDITY IN THE EARLY STAGES  
OF THE CARDIOMETABOLIC CONTINUUM

NURIEVA, ALBINA R., ORCID ID: 0000-0001-7518-0964; Scopus Author ID: 57225888886; RSCI Author ID: 1159560; 
Assistant Professor at the Department of Primary Care and General Practice, Kazan State Medical University, 49 Butlerov str., 
420012 Kazan, Russia. Tel. +7-987-239-17-54. Е-mail: albina-rashidovna@mail.ru
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Dr. sc. med., Professor, Head at the Department of Primary Care and General Practice, Kazan State Medical University,  
49 Butlerov str., 420012 Kazan, Russia. E-mail: sineglazovaav@mail.ru

Abstracts. Introduction. The increase in the total number of obese individuals worldwide, particularly in Russia, a 
deeper understanding of adipose tissue metabolism, the emergence of new methods to identify it, the younger age of 
patients with increased body weight, and the need for developing evidence-based preventive strategies for obesity-
related comorbid diseases determine the importance of studies in this area. Aim. The aim of the study was to review 
medical literature containing information on different types of obesity and their role in formation of comorbidity at the 
initial stages of the cardiometabolic continuum. Materials and Methods. Review and analysis of articles published 
between 2013-2024 (PubMed, eLibrary, Google Scholar, and ResearchGate) devoted to the study of heterogeneity of 
adipose tissue and its association with the early formation of obesity-related comorbidities. Results and Discussion. 
Complex pathogenic mechanisms for development of certain somatic pathologies in general, abdominal, and visceral 
obesity are observed due to the heterogeneity of adipose tissue. To date, it has been shown that general obesity 
mostly associated with the development of arterial hypertension, gastroesophageal reflux disease, osteoarthritis, 
obstructive sleep apnea mainly through mechanical effects, and visceral obesity is associated with the development 
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of dyslipidemia, prediabetes, arterial hypertension, gastroesophageal reflux disease diseases, steatosis of the liver 
and pancreas, osteoarthritis, obstructive sleep apnea, as manifestations of the influence of adiposopathy. Number of 
diseases and severity of comorbidity increases in individuals with the simultaneous presence of general, abdominal, and 
visceral obesity. In individuals with the simultaneous presence of general, abdominal and visceral obesity, the number 
of diseases and the severity of comorbidity increases. Conclusions. Literature analysis demonstrated the need for 
a differentiated approach to both identifying the type of obesity and the comorbidity associated with it. Further study 
of the characteristics of comorbidity status in various obesity phenotypes may be useful for developing personalized, 
evidence-based prevention strategies.
Keywords: review, obesity, abdominal obesity, visceral fat, comorbidity.
For reference: Nurieva AR, Sineglazova AV. Obesity. Phenotypes and comorbidity in the early stages 
of the cardiometabolic continuum. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 7–17.  
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).7-17.

В ведение. Увеличение общего числа лиц с 
ожирением наблюдается как в России, так и 

во всем мире, достигая масштабов пандемии [1, 2, 
3, 4, 5, 6]. Прогнозируемое абсолютное число людей 
с этой патологией может увеличиться к 2030 году 
и составить около 20% населения земного шара 
[7]. На сегодняшний день ожирение представлено 
и как самостоятельное заболевание, и как фактор 
риска (ФР) хронических заболеваний [5, 8, 9]. У 
лиц с ожирением и даже с избыточной массой тела 
(ИзМТ) часто диагностируются другие соматические 
патологии [5, 6, 10-13]. При этом наблюдается нали-
чие не только атерогенных заболеваний сердеч но-
сосудистой системы и сахарного диабета 2-го типа 
(СД) [8, 14-17], но и болезней желудочно-кишечного 
тракта [18-20], опорно-двигательного аппарата [21, 
22], мочеполовой системы [10, 23, 24] и других [25-
27]. Вызывает интерес тот факт, что риск присут-
ствия у одного пациента нескольких заболеваний 
одномоментно возрастает при увеличении индекса 
массы тела (ИМТ) [28, 29], что повышает медико-
социальную значимость и важность первичной 
профилактики ожирения. 

Углубление понимания метаболизма жировой 
ткани [30] и появление новых методов ее идентифи-
кации при помощи двухэнергетической рентгенов-
ской абсорбциометрии (DEXA), компьютерной то-
мографии (КТ), магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), биоимпедансометрии [31, 32] легло в основу 
дифференцированного подхода к диагностике ожи-
рения. Это позволило выделить различные его типы, 
такие как экзогенно-конституциональное (ЭКО), 
абдоминальное (АО) и висцеральное ожирение (ВО) 
[33], сочетание которых в разных фенотипах явля-
ется наиболее неблагоприятным. На сегодняшний 
день многие исследования продемонстрировали, 
что риски кардиометаболических осложнений меня-
лись в зависимости от рассматриваемого параметра 
ожирения [29, 34-38]. В связи с чем вызван интерес 
изучения имеющихся научных данных о влиянии раз-
личных типов ожирения на формирование ассоции-
рованной с ней коморбидности до момента развития 
кардиометаболических заболеваний и осложнений. 

Цель исследования – обзор научной медицин-
ской литературы, содержащей информацию о раз-
личных типах ожирений и их роли в формировании 
коморбидности на начальных этапах кардиометабо-
лического континуума. 

Материалы и методы. Обзор литературы 
произведен с 2013 по 2024 год, опубликованных в 
электронных базах PubMed, eLibrary, Google Scholar, 

ResearchGate. Анализировались полнотекстовые 
статьи, посвященные изучению гетерогенности 
жировой ткани и ее ассоциации с коморбидными 
ожирению заболеваниями. При отборе наиболее 
подходящих научных работ поиск литературы также 
производили в списках «схожих статьей», рекомен-
дованных непосредственно на указанных сайтах.

Результаты и обсуждения.  
Определение и фенотипирование ожирения. 
Ожирение в рутинной клинической практике 

определяется по критериям ИМТ и окружности талии 
(ОТ) [6, 11]. Однако, современные представления 
свидетельствуют о том, что ИМТ не дифференци-
рует истинную полноту тела, поскольку при его рас-
чете учитывается вес как жировой, так и мышечной 
массы [39]. А наличие АО может быть связано с 
повышением как подкожного, так и висцерального 
жира [13, 31]. Кроме этого, многие исследования 
продемонстрировали, что риски кардиометабо-
лических осложнений менялись в зависимости от 
накопления жира в определенных анатомических 
областях: подкожной, брюшной полости, паренхиме 
внутренних органов и мышцах [13, 34, 36], что может 
являться следствием гетерогенности жировой ткани 
и адипозопатии [31, 39].

Подкожному жиру, представленному белой жиро-
вой тканью, распределенной по всему телу человека 
(дерма, подкожный слой, молочные железы, вокруг 
лимфатических узлов) [40], определено несколько 
важных функций: терморегуляция, цикличность 
роста волос, заживление ран, фиброз и рубцева-
ние, а также важная роль в иммунной системе [41]. 
Повышенное содержание белой жировой ткани в 
нижней части тела, действует как метаболический 
буфер притока холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП) с пищей и защищает другие 
ткани от липотоксичности [13, 42]. Ряд крупных ис-
следований демонстрирует у лиц с повышенным 
содержанием подкожного жира меньшее бремя 
кардиоваскулярных заболеваний [43-45].

Жировые прослойки висцерального жира в 
брюшной полости, существующие в норме у всех 
людей [30], являются эндокринным органом, про-
дуцирующим про- или противовоспалительные ади-
покины [39, 46]. Нарастание объёма жировой ткани, 
ее гипертрофия приводит к нарушению сигнальных 
путей на молекулярном уровне, накоплению три-
глицеридов в других клетках, включая гепатоциты и 
миоциты, усилению липолиза и апоптоза адипоци-
тов, повышению в крови концентрации свободных 
жирных кислот, активных форм кислорода, возник-
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новению тканевой гипоксии [13, 47]. Данный процесс 
сопровождается продукцией цитокинов, таких как 
интерлейкин-1 бета (IL-1β), фактор некроза опухо-
ли альфа (ФНО-α), интерлейкин-6 (IL-6), а также 
С-реактивного белка, лептина, ангиотензина II [39, 
46, 47]. Запускается каскад механизмов развития 
инсулинорезистентности, стимуляции ренин-ангио-
тензиновой системы, эндотелиальной дисфункции, 
увеличения задержки натрия, нарушение баро-хе-
морефлексивного сердечно-сосудистого контроля, 
снижение парасимпатического тонуса и повышение 
симпатической активности [48-50], создавая потен-
циальную основу развития коморбидности [51, 52].

На сегодняшний день существуют несколько 
методов количественного анализа и визуализации 
висцерального жира: при помощи ультразвукового 
исследования, КТ, МРТ, DEXA, биоимпедансоме-
трии, гидростатической денситометрии, плетизмо-
графии со смещением воздуха. Каждый из них имеет 
преимущества и недостатки, которые базируются 
на стоимости, противопоказаниях, ограничениях 
по массе тела, наличии лучевой нагрузки, продол-
жительности выполнения исследования [31, 53, 54].

Новые системы классификации для фенотипи-
рования ожирения предполагают использование 
состава тела, определяя содержание висцерального 
жира, массы скелетных мышц и жировой ткани, 
наравне с генетикой, морфологией адипоцитов и 
метаболическими признаками [33]. С этой позиции, 
биоимпедансный анализ состава тела имеет пре-
имущество в том, что данный метод экономичен, 
прост в выполнение (затраченное время в среднем 
5-10 минут на одного пациента), имеет возможность 
применения в масштабных скрининговых исследова-
ниях и реальной клинической практике [32]. Однако, 
внедрение оценки распределения жировой ткани 
в рутинную практику остается непростой задачей.

Ожирение и коморбидность 
Существуют различные взгляды на оценку комор-

бидности при ожирении. На сегодняшний день вы-
деляют перечень заболеваний, которые напрямую 
ассоциированы с ожирением: дислипидемия, арте-
риальная гипертензия (АГ), предиабет, СД 2 типа, 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
стеатоз поджелудочной железы (ПЖ), остеоартрит, 
синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), синдром 
поликистоза яичника, дизурические и психологиче-
ские расстройства [5, 6, 12, 39, 51]. Тем не менее 
накапливается все больше данных об ассоциации 
ожирения с более широким перечнем заболеваний, 
в частности обструктивными заболеваниями легких 
[26, 55].

Понятие «коморбидность» рассматривается как 
сочетание заболеваний, связанных патогенетиче-
скими механизмами с индексной болезнью [56, 57]. 
Одним из методов анализа коморбидности является 
метод «простого подсчета» числа заболеваний. При 
этом отдельно выделяется понятие «полипатия», 
под которым понимается наличие трех и более за-
болеваний [58]. 

На сегодняшний день вызывает интерес тот факт, 
что риск присутствия у одного пациента нескольких 

патологий возрастает при увеличении ИМТ [59, 60]. 
В крупном проспективном когортном исследовании 
2017 года, включавшем в себя 120 813 участников из 
Европы и США, установлено, что у лиц с ИзМТ риск 
развития коморбидности был в два раза выше, у лиц 
с ожирением I степени − почти в пять раз выше, у 
лиц с ожирением II и III степени − в 15 раз выше по 
сравнению с группой с нормальным ИМТ [59]. 

В другой работе 2022 года, в котором приняло 
участие 114 657 взрослых в Финляндии на протя-
жении 12 лет, авторами показана связь ожирения с 
21 непересекающимися кардиометаболическими, 
желудочно-кишечными, респираторными, невроло-
гическими, скелетно-мышечными и инфекционными 
заболеваниями, а шанс развития четырех и более 
сопутствующих патологий составил 12,39 (95% ДИ = 
9,26 – 16,58) по сравнению с лицами с нормальным 
весом [60].

Немаловажным является то, что многие эпи-
демиологические и клинические исследования 
продемонстрировали тесную связь не только ЭКО, 
но и АО, ВО с развитием клинических состояний, 
характеризующихся атерогенной дислипидемией, 
АГ, атеросклерозом, неблагоприятным ремодели-
рованием сердца и сердечной недостаточностью, 
инсулинорезистентностью и СД 2 типа как за рубе-
жом [17, 38, 61, 62], так и в российской популяции 
[14, 63-66]. 

Наличие неоднородности жировой ткани в 
центральной части тела и различного влияния на 
сопутствующую патологию у лиц с ожирением в воз-
расте 20-59 лет показано в крупном исследовании 
NHANES 2023 года [17]. Авторы обнаружили, что 
увеличение общего объема жира в центральной 
части тела может быть представлено как висцераль-
ным жиром, так и подкожным. При этом установлено 
различное влияние оценки ожирения по данным из-
мерения ОТ и массы жировой ткани методом DEXA 
на вероятность развития сопутствующей патологии. 
Этот вывод отличается от результатов предыдущих 
исследований, указывающих на то, что абдоминаль-
ное ожирение независимо от локализации жира яв-
ляется самостоятельным ФР сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [36, 67]. 

Zhang Q.H. с соавторами в своей работе проде-
монстрировали, что площадь висцерального жира 
независимо от ИМТ имела значимую взаимосвязь 
со множественными кардиометаболическими ФР, 
такими как повышенное артериальное давление 
(АД), гипергликемия, гипертриглицеридемия (ГТГ), 
повышенный уровень холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС-ЛПНП), а также с количеством 
их сочетаний. В то время как, площадь подкожного 
жира даже после корректировки на ИМТ не вносила 
значимого вклада в наличие кардиометаболических 
ФР [68]. 

Таким образом, ВО является основным фактором 
кардиометаболического риска и коморбидности, 
превышающего роль ЭКО и АО, верифицированного 
по ОТ и/или соотношения ОТ к окружности бедер 
(ОБ) [30, 69, 70], а сочетание разных типов ожирения 
(ЭКО, АО и ВО) с формированием различных его 
фенотипов [71] может оказывать большее неблаго-
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приятное воздействие, нежели каждый тип ожирения 
по отдельности.

Ожирение и предиабет/сахарный диабет.
Ожирение является начальным этапом есте-

ственного кардиометаболического континуума: от 
инсулинорезистентности, нарушения толерантности 
к глюкозе и гипергликемии натощак до СД 2 типа 
[72, 73, 74, 75]. При гипертрофии жировой ткани 
избыточная продукция макрофагами цитокинов, 
таких как ФНО-α, напрямую ингибирует передачу 
сигналов инсулина в адипоцитах, вызывая снижение 
транспорта глюкозы, снижение поглощения свобод-
ных жирных кислот и их повторной этерификации, 
а также усиление липолиза. В мышечной и других 
тканях возникает периферическая инсулинорези-
стентность. В дальнейшем все это способствует 
развитию инсулинорезистентности на центральном 
уровне путем нарушения сигнальных путей в го-
ловном мозге и возможностей инсулина подавлять 
гепатическую продукцию глюкозы [78-80].

Это нашло отражение в результатах первого 
национального эпидемиологического поперечного 
исследования (NATION) 2016 года, включавшего в 
себя восемь федеральных округов Российской Фе-
дерации. Было установлено значимое увеличение 
распространенности предиабета и СД 2 типа у лиц 
с ожирением и ИзМТ, по сравнению с нормальным 
ИМТ [76]. В то же время, изучение ранних нарушений 
углеводного обмена при различных фенотипах ожи-
рения показало нарастание частоты встречаемости 
предиабета с увеличением выраженности и сочета-
ний избыточной массы тела, конституционального, 
абдоминального и висцерального ожирения. При 
этом повышенный уровень висцерального жира 
был взаимосвязан с увеличением риска наличия 
предиабета [71].

В 2022 году в Китае у 18 458 участников среди 
популяции азиатских народов был исследован ком-
позиционный состав тела методом биоимпедансо-
метрии и изучена связь с различным статусом гли-
кометаболизма. Выявлено, что ИМТ, ОТ и уровень 
висцерального жира, были значимо выше у лиц на 
этапе верификации предиабета [77]. 

В 2019 году по данным метанализа ученого Gupta 
P. С соавторами установили, что при увеличении 
висцерального жира на один килограмм вероятность 
развития СД 2 типа увеличивалась в два раза у 
мужчин и более чем в 4 раза у женщин [16]. 

Ожирение и дислипидемия.
Дислипидемия часто встречается в сочетании с 

ожирением, при этом характеризуется ГТГ, повышен-
ным уровнем ХС-ЛПНП, холестерина липопротеинов 
очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП), аполипопро-
теина B (апо-В), сниженнием уровня ХС-ЛПВП, что 
является наиболее атерогенным сочетанием [77, 81]. 
Развитие дислипидемии на уровне патофизиологии 
сложное, состоящее из многих звеньев: инфильтра-
ция печени и других тканей свободными жирными 
кислотами из адипоцитов, избыточная продукция 
ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП в печени, снижение рас-
щепление циркулирующих молекул триглицеридов 
(ТГ) и нарушение захвата свободных жирных кис-

лот в периферическом кровотоке [82]. Локальное 
воспаление в кровеносных сосудах, вызванное 
провосполительными адипокинами (IL-6, ФНО-α, 
iNOS), способствует возникновению эндотелиаль ной 
дисфункции, ремоделированию сосудов, что в сово-
купности может привести к повышению их жесткос ти, 
АГ и атеросклерозу [69, 83, 84].

Junjie Zhu c соавторами в рамках крупномас-
штабного когортного исследования по выявлению 
факторов риска хронических неинфекционных за-
болеваний у взрослого населения Китая проанали-
зировали данные 40406 лиц и установили, что часто-
та дислипидемии была выше среди лиц с ожире нием 
[85]. Основными типами дислипидемии у лиц как с 
ЭКО, так и с АО являлись ГТГ и снижение ХС-ЛПВП, 
что согласуется с другими исследованиями [61, 68, 
71] и, вероятно, связано с развитием адипозопатии, 
избыточным накоплением висцерального жира в 
брюшной полости и нарушением функции печени 
[47, 86].

В поперечном исследовании в Испании среди 
337 девушек-подростков Bland V.L. с соавторами 
исследовали взаимосвязь висцерального жира, 
выявленного методом DEXA, с кардиометаболи-
ческими ФР. Установлена связь показателя висце-
рального жира с ГТГ и инсулинорезистентностью, 
верифицированной по индексу HOMA-IR, у лиц с 
избыточной массой тела и ожирением [87]. Кроме 
того, с нарастанием частоты и выраженности АО и 
повышением уровня висцерального жира нарастает 
частота ГТГ, снижения ХС-ЛПВП, комбинированных 
нарушений липидного обмена, а также повышение 
интегральных показателей атерогенности липидного 
профиля (холестерина липопротеинов невысокой 
плотности, индекса атерогенности) [88]. 

Ожирение, артериальная гипертензия и ран­
ние изменения сердечно-сосудистой системы.

Повышение артериального давления (АД) при 
ожирении развивается вследствие включения 
разных путей: активация ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, нарушение баро-хеморефлек-
сивного сердечно-сосудистого контроля, снижение 
парасимпатического тонуса и повышение симпа-
тической активности, избыточное высвобождение 
норэпинефрина, сдавление почек избыточным объ-
емом жировой ткани, [45, 49]. Выработка гипертро-
фированной жировой тканью ангиотензина II, мине-
ралкортикоидных факторов (лептин, белок CTRP-1), 
вызывает увеличение секреции альдостерона, что 
приводит к задержке Na2+ [50]. Таким образом, на 
сегодняшний день стадийное развитие связанного 
с гипертензией заболевания рассматривается в 
тесной связи с факторами риска и метаболическими 
драйверами, в том числе, ожирением [89]. 

В рамках крупномасштабного исследования 
Framingham Heart Study в течение 6,2 лет велось 
наблюдение за 1730 участниками среди жителей 
города Фрамингем, штат Массачусетс. Выявлено, 
что у женщин при повышении исходного объёма 
висцерального жира на 500 см3, идентифициро-
ванного методом МРТ, уровень систолического АД 
увеличивается на 1,77 мм рт ст (95% ДИ = 1,04 – 
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2,50), диастолического – на 1,04 мм рт ст (95% ДИ = 
0,56 – 1,51), уровень глюкозы плазмы натощак – на 
2,34 мг/дл (95% ДИ = 1,71 – 2,97), уровень ТГ – на 
0,05 мг/дл (95% ДИ = 0,03 – 0,07), а уровень ХС-
ЛПВП понижается на 1,62 мг/дл (95% ДИ = 0,97 – 
2,28). Данные результаты оставались значимыми 
после корректировки на ИМТ. Результаты у мужчин 
были аналогичными, но менее впечатляющими [61].

Метаболический драйвер, ассоциированный с 
адипозопатией, является пусковым для развития 
ранних структурно-функциональных изменений 
сердца до развития асимптомной сердечной недо-
статочности, проявляющихся в повышении конечных 
объемов левого желудочка, объема левого пред-
сердия, ремоделирования и гипертрофии левого 
желудочка, повышения общего периферического 
сопротивления сосудов [34, 90] и ассоциируется с 
развитием в последующем отдельного фенотипа 
сердечной недостаточности с сохраненной фрак-
цией выброса [91]. Кроме того, происходящие при 
ожирении изменения в сердце способствуют форми-
рованию проаритмогенного субстрата, повышая риск 
развития фибрилляции предсердий и внезапной 
сердечной смерти [92].

Ожирение и стеатоз печени.
Стеатоз печени представлен отложением три-

глицеридов в печени и может ассоциироваться с 
ожирением и метаболическим синдромом [93]. В 
тоже время ряд исследователей показали неза-
висимую от ожирения связь НАЖБП с дисметабо-
лическими процессами [94]. На сегодняшний день 
при наличии ИзМТ или АО как факторов кардио-
метаболического риска предложено использовать 
новый термин «стеатотическое заболевание пе-
чени, связанное с метаболической дисфункцией» 
(metabolic dysfunction–associated steatotic liver 
disease (MASLD)) [95]. 

Гиперинсулинемия, инсулинорезистентность, 
жировая дистрофия печени (стеатоз), повреждение 
гепатоцитов, несбалансированные провоспали-
тельные цитокины, митохондриальная дисфункция, 
окислительный стресс, воспаление печени (стеато-
гепатит) и фиброз являются основными звеньями 
патогенеза неалкогольной жировой болезни пече-
ни (НАЖБП) [18]. Висцеральное ожирение играет 
ведущую роль как в начальном процессе развития 
стеатоза печени, так и в его прогрессировании [96].

В крупномасштабном Российском исследовании 
ЭССЕ-РФ2 была показана ассоциация НАЖБП с 
компонентами метаболического синдрома, такими 
как АО, уровень ХС-ЛПВП и ТГ [97].

Chung G.E. с соавторами проанализировали 
данные 17540 лиц, проходящих медицинский осмотр 
в Корее, и выявили аддитивное взаимодействие 
между ЭКО, диагностированным по оценке ИМТ, 
и висцеральным ожирением, выявленным био-
импедансным методом, на риск развития НАЖБП. 
Количество выявленных случаев НАЖБП среди лиц 
с ЭКО без висцерального ожирения составило 868, 
среди лиц только с висцеральным ожирением – 926, 
а при сочетании ЭКО и висцерального жира – более 
чем в два раза чаще, 2602 случаев [98].

Ожирение и стеатоз поджелудочной железы.
Жировые отложения в поджелудочной железе и 

их влияние на кардиометаболические нарушения 
стали активно изучаться относительно недавно. 
Интерес вызван тем, что хроническое накопление 
жира в поджелудочной железе может привести к 
нарушению метаболизма глюкозы и секреции инсу-
лина, развитию инсулинорезистентности [99].

Аналогично со стеатозом печени, несколько ис-
следований выявили связь между висцеральным 
ожирением и риском развития стеатоза поджелу-
дочной железы [20, 100, 101].

Ожирение и гастроэзофагеальная рефлюкс­
ная болезнь.

Взаимосвязь ИМТ, ОТ, висцерального жира с 
риском развития ГЭРБ подтверждается рядом ис-
следований [19, 102, 103]. Ранее связь ожирения с 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 
и ее осложнениями, такими как аденокарцинома 
пищевода и пищевод Барретта рассматривали с по-
зиции механического воздействия жировой ткани в 
брюшной полости путём повышения внутрибрюшно-
го давления, приводящим к гастроэзофагеальному 
рефлюксу [104, 105]. На сегодняшний день показа-
но, что висцеральная жировая ткань продуцирует 
множество цитокинов, которые могут вызывать на-
рушения целостности барьера слизистой оболочки 
пищевода посредством независимых от рефлюкса 
механизмов [19]. И слизистая пищевода становится 
особенно восприимчивой к повреждениям, вызван-
ным ГЭРБ [106]. Так, Koo J. E. с соавторами при 
исследовании 5338 участников с использованием 
моделей логистической регрессии показали вли-
яние повышенной площади висцерального жира, 
идентифицированной при помощи КТ, на симптомы 
гастроэзофагеального рефлюкса и эрозивного эзо-
фагита даже при нормальных значениях ИМТ и ОТ 
обследованных [107].

Ожирение и остеоартрит.
Ожирение тесно связано с развитием остеоар-

трита (ОА), и снижение веса считается основным 
методом немедикаментозного вмешательства, 
особенно при ОА коленного сустава [108]. Однако, 
в патогенезе ОА у лиц с ожирением обсуждается не 
только механическое воздействие на суставы [109], 
но и роль воспалительного компонента, повышения 
продукции провоспалительных цитокинов [22, 110]. 
Также описана ассоциация ОА с другой коморбид-
ностью [71], ухудшающей течение заболевания [110, 
111]. В статье Xie D. X. (2017 г.) продемонстрирова-
но, что у лиц с верифицированным остеоартритом 
частота встречаемости как отдельных, так и трех 
и более критериев метаболического синдрома, а 
именно ИМТ ≥ 25 кг/м2, повышения АД и/или нали-
чие АГ, дислипидемии, повышения уровня глюкозы 
и/или установленного диагноза СД, была выше по 
сравнению с лицами со здоровыми суставами [111].

В лонгитюдном обсервационном исследовании 
Li S. et al. (2020 г.) 3026 пациентов с остеоартритом 
коленного сустава было установлено, что содержа-
ние висцерального жира связано с выраженностью 
боли и количеством болезненных суставов [21].
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В другом популяционном кросс-секционном ис-
следовании Visser W. et al. (2014 г.) в Нидерландах 
среди 5313 участников установили корреляционную 
значимую связь показателей ожирения (ОТ, соот-
ношения ОТ/ОБ, площадью висцерального жира по 
данным МРТ) с ОА суставов кисти, что продемон-
стрировало влияние ожирения не только на крупные, 
но и на мелкие суставы [112].

Ожирение и синдром обструктивного апноэ 
сна.

Распространенность синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС) особенно высока у пациентов 
с ожирением [27]. С одной стороны, у лиц с ЭКО 
уменьшается размер и изменяется конформация 
верхних дыхательных путей, затрудняется полное 
расширение легких при вдохе, что приводит к 
уменьшению объема легких [113]. С другой сторо-
ны, ожирение способствует развитию воспаления, 
инсулинорезистентности, устойчивости к лептину, 
который физиологически стимулирует вентиляцию 
легких и играет важную роль в патогенезе СОАС 
через гипофункцию гипоталамуса [114].

В поперечном исследовании Bingwei Ma с соавто-
рами изучали ассоциацию СОАС с жировой тканью 
у 122 пациентов с ожирением. Методом логистиче-
ской регрессии был выявлен высокий риск развития 
СОАС при повышении уровня висцерального жира, 
идентифицированного методом биоимпедансоме-
трии, но не с увеличением уровня подкожного жира 
в области центральной части тела [115]. 

В другой оригинальной работе, включавшей 81 
пациента с избыточной массой тела установлена 
ассоциация СОАС с повышенными значениями ИМТ, 
ОТ и объема висцерального жира, выявленного 
методом МРТ [116].

При изучении СОАС при отдельных фенотипах 
ожирения продемонстрировано достоверное на-
растание его частоты у лиц с сочетанием консти-
туционального, абдоминального и висцерального 
ожирения. Кроме того, показана ассоциация уровня 
висцерального жира, оцененного биоимпедансным 
методом, с вероятностью наличия СОАС [71].

Ожирение и дизурические расстройства.
Патогенетический механизм связи между ожире-

нием и дизурическими расстройствами (никтурия, не-
полное опорожнение мочевого пузыря, прерывистое 
мочеиспускание, недержание мочи) пока четко не 
определен. Возможно, у некоторых людей, страда-
ющих ожирением, никтурия возникает вследствие 
избыточного приема пищи или питья в ночное время, 
особенно алкогольных напитков [117]. Не исключена 
роль механического воздействия висцерального ожи-
рения, повышающего внутрибрюшное давление, при-
водящего к дизурии [24, 118]. Также выявлена связь 
ожирения с размерами простаты и скоростью ее роста 
при воспалении, что может объясняться продукцией 
цитокинов при гипертрофии жировой ткани [119]. 

Ожирение и хроническая болезнь почек.
Патологический процесс развития хронической 

болезни почек (ХБП) при ожирении может быть 
напрямую связан с гломерулопатией и косвенно – 
через ассоциированную с ожирением коморбид-
ность, такую как АГ, предиабет, атеросклероз, СД 

2 типа [10, 23]. Эктопические отложения липидов 
оказывают влияние на различные клетки почек (по-
доциты, эндотелиальные и мезангиальные клетки), 
что приводит к нарушению целостности клубочков 
и канальцев, альбуминурии, митохондриальной 
дисфункции и тубулоинтерстициальному фиброзу. 
Периваскулярные жировые отложения способствуют 
механическому сдавлению вен и лимфатических 
сосудов, а также появлению гиперфильтрации [120, 
121]. Как известно, гипертрофированная висцераль-
ная ткань избыточно продуцирует лептин, ФНО‐α, 
эндотелин, ангиотензин II, что может приводить к 
дальнейшему прогрессированию поражения почек 
при ожирении [122]. 

Ожирение является одним из факторов дебюта 
кардиоренального синдрома в связи с развитием за-
болеваний сердечно-сосудистой системы, СД, ХБП. 
На сегодняшний день дисфункция почек все чаще 
признается ключевым посредником взаимосвязи 
между метаболическими факторами риска и ССЗ, 
особенно сердечной недостаточностью, в связи с 
чем необходимо рассматривать их наложение как 
более широкую конструкцию синдрома ХБП с ис-
пользованием термина кардиоренометаболического 
синдрома [23].

Ожирение и обструктивные заболевания 
легких.

Ожирение оказывает влияние на развитие и про-
грессирование обструктивных заболеваний легких, 
таких как бронхиальная астма (БА) и хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) [55]. Ряд ис-
следований демонстрируют связь повышенного аб-
доминального давления, возникающего вследствие 
увеличения висцерального жира, с нарастанием 
внутригрудного давления, что приводит к снижению 
параметров дыхательной функции [26, 107, 123]. При 
сочетании БА как с ЭКО, так и с ВО, чаще встреча-
ются пациенты с тяжелым течением заболевания, 
низким показателем контроля БА, резистентностью 
к базисной терапии в сочетании с более частым ис-
пользованием терапии для купирования симптомов 
обострения, частыми госпитализациями [52].

Таким образом, жировая ткань может оказывать 
различное влияние на развитие соматической па-
тологии: не только механическим воздействием, 
но и выработкой большого числа биологических 
активных веществ [48, 50, 80]. 

Сложные патогенетические механизмы развития 
отдельных видов соматических патологий при ЭКО, 
АО и ВО наблюдаются вследствие неоднородности 
жировой ткани. В связи с чем на сегодняшний мо-
мент было показано, что ЭКО в большей степени 
ассоциировано с развитием АГ, ГЭРБ, остеоартрита, 
СОАС через механическое воздействие. Тогда как 
ВО в большей степени ассоциировано с развитием 
дислипидемии, предиабета, АГ, ГЭРБ, стеатоза пе-
чени и поджелудочной железы, остеоартрита, СОАС 
через избыточную выработку провоспалительных 
цитокинов. У лиц с одновременным наличием ЭКО, 
АО и ВО увеличивается число заболеваний и сте-
пень тяжести коморбидности. 

Обследование на наличие коморбидных заболе-
ваний должно проводиться с учетом разных типов 
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ожирения и их сочетаний у конкретного пациента, 
что будет способствовать более эффективному 
ведению.

Заключение.
Проведенный анализ литературы демонстрирует 

необходимость дифференцированного подхода как 
к идентификации типа ожирения, так и к ассоции-
рованной с ним коморбидности. При сочетаниях 
различных типов ожирения наблюдается эффект 
негативного синергетического потенцирования на 
наличие и степень тяжести коморбидности.

В связи с тем, что ожирение лежит в основе 
формирования многих соматических патологий, 
перспективным является дальнейшее изучение 
особенностей коморбидного статуса при различных 
фенотипах ожирения, что может быть полезно для 
разработки персонифицированных научно-обосно-
ванных профилактических стратегий.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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Реферат. Введение. Кардиоренометаболический континуум представляет собой актуальную концепцию со-
стояния здоровья пациентов, от действия факторов риска до клинической манифестации сердечно-сосудистых, 
почечных и метаболических нарушений. Пациенты старшей возрастной группы требуют особого внимания, 
учитывая наличие коморбидности (в том числе, цереброваскулярных заболеваний), геронтологических син-
дромов, полипрагмазии, что обусловливает неблагоприятный прогноз. Особую актуальность приобретает 
изучение взаимосвязей кардиоренометаболического континуума с цереброваскулярной патологией, для оп-
тимизации профилактики, своевременной диагностики и выработки пациентоориентированных подходов к 
ведению коморбидных пациентов. Цель. Обсуждение  проблемы кардиоренометаболического континуума  
у пациентов с цереброваскулярными заболеваниями. Материалы и методы. При анализе источников отече-
ственной и зарубежной литературы использовались ключевые слова: «кардиоренометаболический континуум», 
«почечный континуум», «цереброваскулярные заболевания», «острые нарушения мозгового кровообращения», 
«метаболический синдром». Поисковая система «Научная электронная библиотека eLIBRARY.RU» использова-
лась для анализа русскоязычных источников литературы, базы данных PubMed, Scopus применялись для поис-
ка англоязычных источников. Результаты и их обсуждение.  В настоящее время кардиоренометаболический 
континуум определяет непрерывную динамику происходящих в организме изменений. Цереброваскулярные 
заболевания, в свою очередь, рассматриваются как важный компонент сердечно-сосудистой составляющей 
при формировании кардиоренометаболического континуума. Нарушение функции почек является одной из со-
ставляющих кардиоренометаболического континуума и представляет особый интерес в связи с недостаточной и 
несвоевременной диагностикой у коморбидных пациентов. В последние годы проблема взаимоотношений почек 
и головного мозга активно обсуждается в научном сообществе, в связи с чем появляется множество эпидемиоло-
гических исследований. Почки и головной мозг имеют общие анатомические и функциональные характеристики, 
что делает их уязвимыми к сходным сосудистым факторам риска, что привело к возникновению концепции оси 
«почки-головной мозг». Особенностью при определении стратегии у пациентов с цереброваскулярной патоло-
гией и нарушением функции почек является пожилой и старческий возраст, что требует разграничения понятия 
возрастного старения и патологии, а также пациентоориентированного подхода. Выводы. Ведение коморбид-
ных пациентов с цереброваскулярными заболеваниями с позиции кардиоренометаболического континуума 
предусматривает управление факторами риска; мониторинг лиц, имеющих одну из составляющих континуума; 
терапию, направленную на кардио- и нефропротекцию; улучшение контроля имеющихся сопутствующих забо-
леваний и достижение целевых цифр контроля артериального давления, липидного и гликемического профиля 
в соответствии с категориями высокого и очень высокого кардиоваскулярного риска.
Ключевые слова: каридоренометаболический континуум, цереброваскулярные заболевания, коморбидность, 
пациенты старшей возрастной группы.
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Abstract. Introduction. The cardiorenometabolic continuum represents the current concept of the patient’s health status, 
from the action of risk factors to clinical manifestation in the form of cardiovascular, renal and metabolic disorders. Elder 
patients require special attention, given the presence of comorbidity (including cerebrovascular diseases), gerontological 
syndromes, and polypharmacy, which leads to unfavorable prognosis. The study of cardiorenometabolic continuum and 
cerebrovascular pathology interactions becomes especially relevant to optimizing the prevention of, timely diagnosis 
of, and patient-oriented approaches to the management of comorbid patients. Aim of the study was to discuss the 
cardiorenometabolic continuum problem relevance in patients with cerebrovascular diseases. Materials and Methods. 
When analyzing sources of domestic and foreign literature, keywords were used, such as “cardiorenometabolic 
continuum,” “renal continuum,” “cerebrovascular diseases,” “kidney-brain axis,” “acute cerebrovascular accidents,” and 
“metabolic syndrome.” The “Scientific electronic library eLIBRARY.RU” search engine was used to analyze Russian-
language sources of literature, while PubMed and Scopus databases were used to search for English-language sources. 
Results and Discussion. Cardiorenometabolic continuum determines the ongoing dynamics of changes occurring in 
the body. In turn, cerebrovascular diseases are considered as an important aspect of the cardiovascular component 
in forming the cardiorenometabolic continuum. Renal disorder is one of the components of the cardiorenometabolic 
continuum and of special interest due to its insufficient and untimely diagnoses in comorbid patients. In recent years, 
the problem of kidney-brain interactions has been actively discussed in the scientific community, and therefore, many 
epidemiological studies appear. Kidneys and brain have common anatomical and functional characteristics, making 
them vulnerable to similar vascular risk factors, which has led to developing the kidney-brain axis concept. A special 
feature in determining the strategy in patients with cerebrovascular pathology and impaired renal function is their elder 
and senile age that requires a distinction between the concepts of temporal ageing and of pathology, as well as the 
patient-oriented approach. Conclusions. Managing comorbid patients with cerebrovascular diseases with regard to 
cardiorenometabolic continuum involves the management of risk factors; monitoring of persons having one of the 
continuum components; therapy aimed at cardio- and nephroprotection; improved control of concomitant diseases; 
and the achievement of target levels of blood pressure and lipid and glycemic profile in accordance with the categories 
of high and very high cardiovascular risks.
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В ведение. В настоящее время в клинике 
внутренних болезней широко обсуждаются 

кардиоренометаболические взаимосвязи. Согласно 
последней версии клинических рекомендаций Пре-
зидентского совета от Американской кардиологиче-
ской ассоциации (American Heart Association, AHA), 
посвященных сердечно-сосудистому, почечному 
и метаболическому здоровью (2023) [1], вводится 
понятие кардиоренометаболического синдрома 
(КРМ синдром). КРМ синдром представляет собой 
патологию, возникающую за счет взаимосвязи между 
сахарным диабетом, ожирением как метаболически-
ми составляющими, хронической болезнью почек 
(ХБП) как ренальной составляющей и кардиоваску-
лярной, которая представлена ишемической болез-
нью сердца, фибрилляцией предсердий, сердечной 
недостаточностью, заболеваниями периферических 
артерий, инсультами [1,2].

В российской и зарубежной литературе встреча-
ются термины кардиоренометаболический «синдром» 
и кардиоренометаболический «континуум» (КРМ 
континуум), но, все же, учитывая непрерывную ди-
намику происходящих в организме изменений, более 
понятным представляется термин «континуум» [1,2,3].

Проблема КРМ континуума у пациентов, пере-
несших инсульт, в настоящее время является 
актуальной с позиций пациентоориентирован-
ности и междисциплинарного подхода. С одной 
стороны, большое количество исследований 
показало тесную взаимосвязь головного мозга и 
почек и взаимовлияние патологии двух систем 
органов, что позволило сформулировать понятие 
оси «почки-головной мозг» [4,5,6]. Цереброваску-
лярные заболевания (ЦВЗ) рассматриваются как 
важный компонент сердечно-сосудистой составля-
ющей при формировании КРМ континуума [2,3,5].  
С другой стороны, для множества пациентов, полу-
чающих медицинскую помощь во время острого 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК), а 
также проходящих реабилитацию в отдаленных 
периодах, оценке и контролю кардиоренометабо-
лических факторов риска уделяется недостаточно 
внимания [1,7]. 

Общность факторов риска при ЦВЗ в аспекте 
формирования КРМ континуума позволяет разра-
батывать эффективные стратегии профилактики и 
лечения в отношении всех составляющих кардиоре-
нометаболического континуума [1,2,7]. 
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Остаются нерешенными вопросы терминологии 
наднозологических групп, разграничение компонен-
тов КРМ континуума, определение прогностических 
алгоритмов и стратегий раннего выявления и про-
филактики осложнений у коморбидных пациентов с 
ЦВЗ с позиций пациентоориентированного подхода.

Целью настоящего несистематического обзора 
является обсуждение проблемы кардиореномета-
болического континуума у пациентов с цереброва-
скулярными заболеваниями. 

Материалы и методы: При анализе источников 
отечественной и зарубежной литературы исполь-
зовались ключевые слова: «кардиоренометаболи-
ческий континуум», «почечный континуум», «цере-
броваскулярные заболевания», «острые нарушения 
мозгового кровообращения», «метаболический 
синдром». Поисковая система «Научная электрон-
ная библиотека eLIBRARY.RU» использовалась для 
анализа русскоязычных источников литературы, 
базы данных PubMed, Scopus применялись для по-
иска англоязычных источников.

Течение кардиоренометаболического конти-
нуума

При оценке динамики изменений при кардиоре-
нометаболическом континууме, согласно рекомен-
дациям Американской ассоциации кардиологов 
(2023) выделяют 5 стадий [1] (рис. 1).

Компоненты в составе кардиоренометаболиче-
ского континуума можно представить в виде схемы 
на рис.2. 

Сердечно-сосудистый континуум.
Сердечно-сосудистый континуум представляет 

собой последовательную цепь патологических 
изменений, которые развиваются под действием 
факторов риска и протекают вначале бессимптомно, 
а затем прогрессируют до клинически выраженных 
форм кардиоваскулярной патологии, сердечной не-
достаточности и сосудистых катастроф.

Сердечно-сосудистая патология остаётся одной 
из ведущих причин смертности от хронических 
неинфекционных заболеваний (ХНИЗ). Развитие 
фатальных кардиоваскулярных событий (мозгового 
инсульта и инфаркта миокарда) приводят к ежегод-
ной потере около 17,5 млн человек [2,7].

Традиционные факторы риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний (возраст, курение, дислипидемия, 
артериальная гипертензия (АГ), ожирение и сахар-
ный диабет (СД) запускают развитие атеросклероза 
и эндотелиальной дисфункции. Нарушение механиз-
мов нейрогуморальной регуляции и функции эндо-
телия усиливают прогрессирование атеросклероза 
и дестабилизацию атеросклеротической бляшки, 
ремоделирование сосудов и камер сердца, изме-
нение реологии крови, что приводит к развитию 
сердечной недостаточности и неблагоприятному 
прогнозу [1,7,8].

Наличие сердечно-сосудистой коморбидности 
(сочетания двух и более заболеваний) у пациента 
является одной из наиболее значимых в структуре 
кардиоренометаболического континуума [1,8,9].

Острые нарушения мозгового кровообраще-
ния.

Следует отметить, что в большинстве стран 
острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК), представленные большей частью раз-
личными фенотипами инсультов (ишемические, 
геморрагические), являются ведущей причиной 
инвалидизации и преждевременной смертности 
лиц трудоспособного возраста [7,10,11,12,13]. В 
Российской Федерации ежегодно более 450 000 
человек переносят ишемический инсульт [10,11,12]. 
При этом 15% из лиц, перенесших ОНМК, умирают 
в первую неделю с момента развития сосудистой 
катастрофы, а большая часть тех, кто выжил, нуж-
даются в постоянном уходе и приобретают стойкую 
нетрудоспособность из-за необратимости возникших 
постинсультных изменений [7,10,11,14], что является 
тяжелым бременем для систем здравоохранения 
во всем мире. 

Патогенез инсультов тесно связан с другими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями: АГ, атеро-
склерозом, которые являются ведущими причинами 
развития ОНМК [8,11,14]. В свою очередь, патология 
почек является важнейшим фактором риска разви-
тия кардиоваскулярных и цереброваскулярных ос-
ложнений [2,4,5,15]. Популяционные и эпидемиоло-
гические исследования в данной области показали, 
что даже самые ранние бессимптомные нарушения 
функции почек являются независимым фактором 
риска сосудистых осложнений, а также повторных 
сосудистых катастроф и смертности [5,6,8,15]. 

Почечный континуум.
Нарушение функции почек является одной из 

составляющих кардиоренометаболического кон-
тинуума и представляет особый интерес в связи с 
недостаточной и несвоевременной диагностикой у 
коморбидных пациентов [1,2,9,16]. Острое повреж-
дение почек (ОПП) и острая болезнь почек (ОБП) ча-
сто сопутствуют сосудистым катастрофам (инфаркту 
миокарда, ОНМК) и требуют повышенного внимания 
и своевременного оказания помощи [17,18,19]. 
Хроническая болезнь почек (ХБП) сопровождает 
и усугубляет имеющиеся в организме метаболи-
ческие и сердечно-сосудистые патологии и часто 
выявляется у пациентов с высокой коморбидностью 
[15,20,21,22,23]. Компоненты почечного континуума 
(ОПП, ОБП, ХБП) влияют на выбор тактики лечения 
и эффективность терапии, а также возможности 
реабилитации у пациентов, перенёсших сосудистые 
катастрофы [17,18,23,24,25]. 

Представления о почечном континууме начали 
формироваться на основе смены парадигм в не-
фрологической практике. Долгое время помощь 
пациентам нефрологического профиля была 
ориентирована в основном на лечение конечных 
стадий патологии почек – терминальной почечной 
недостаточности (ТПН) [26]. Это послужило толчком 
для активного развития методов заместительной 
почечной терапии как лечения ТПН – гемодиализ, 
перитонеальный диализ, трансплантация почки 
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[26,27]. Экономически невыгодные – технологии 
почечной трансплантации и диализных методов, 
малодоступные или вообще не доступные населе-
нию, заставили пересмотреть подходы к диагности-
ке, терапии и профилактике заболеваний почек [27]. 
Появилась необходимость переоценки почечной 

патологии, её классификации и терминологии, 
своевременной профилактики почечной недоста-
точности на додиализных стадиях. 

Результатом пересмотра стали принятые в 2002 
году концепция и, в соответствии с ней, классифика-
ция хронической болезни почек (ХБП) [28]. Уже через 

Рис. 1 Стадии кардиоренометаболического континуума, адаптировано к American Heart Association.  
Cardiovascular-Kidney-Metabolic Health: A Presidental Advisory From the American Heart Association 

Примечания: АГ – артериальная гипертензия; АД – артериальное давление; АССЗ – атеросклеротические сер-
дечно-сосудистые заболевания; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; КТ – компьютерная 
ангиография; ОТ – окружность талии; СД – сахарный диабет; СН – сердечная недостаточность; ХБП – хроническая 
болезнь почек; HbA1c – гликированный гемоглобин; NT-proBNP – N-концевой pro-B-тип натрийуретический пептид. 

Fig. 1 Cardiorenometabolic continuum stages, adapted to American Heart Association.  
Cardiovascular-Kidney-Metabolic Health: A Presidential Advisory From the American Heart Association. 

Notes: ASCVD – atherosclerotic cardiovascular diseases; BMI – body mass index; BP – blood pressure; CKD – chronic 
kidney disease; CKM – cardiorenometabolic; CT – computed tomography; CVD – cardiovascular disease; HbA1c – glycated 
hemoglobin; HF – heart failure; NT-proBNP – N-terminal pro-B-type natriuretic peptide; WC – waist circumference.
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два года в 2004 году возникли концепция острого 
повреждения почек и его классификация [29]. 

Так в клинической нефрологии произошёл пере-
ход от конкретных нозологий к наднозологическим 
группам (острое повреждение почек, острая болезнь 
почек, хроническая болезнь почек), от средоточения 
на помощи тяжелым пациентам с конечными стади-
ями почечной патологии к вопросам профилактики 
развития ТПН и своевременному выявлению бес-
симптомного поражения почек [27,28]. Появилась 
необходимость изучения роли патологии почек в 

формировании коморбидности, что особенно важно 
в аспекте кардиоренометаболического континуума 
[1,7,23,24,25]. 

В настоящее время существует необходимость 
разграничения во времени компонентов почечного 
континуума, в особенности место ОПП и ОБП в его 
структуре. Данные термины не могут считаться эк-
вивалентами, проведенная в 2020 г. согласительная 
конференция североамериканских и европейских 
нефрологов (Improving Global Outcomes Consensus 
Conference, KDIGO) регламентировала использова-

Рис. 2 Кардиоренометаболический континуум, компоненты.
Fig 2 Cardiorenometabolic continuum components.
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ние термина ОБП как состояние продолжительно-
стью ≤ 3 месяцев, а ОПП как развившееся в течение 
первых 7 дней [16]. 

В клинической практике ОБП имеет значительное 
распространение, но редкую верификацию. Раз-
витие острой болезни почек может начинаться с 
признаков острого повреждения или протекать при 
сохранной функции с постепенным прогрессирую-
щим её снижением. Возможен вариант возникнове-
ния ОПП во время имеющейся у пациента ХБП [30]. 

Сложности дифференциации компонентов по-
чечного континуума (ОПП, ОБП, ХБП) требуют отсле-
живания изменений путём динамического контроля 
минимум в течение трех месяцев [30].

Метаболический континуум.
У пациентов, имеющих сердечно-сосудистую 

патологию и хроническую болезнь почек, всегда 
определяются метаболические нарушения [1,2,8,31].

Румянцевым А.Ш. и соавт. (2016г.) показано, что 
сочетание ХБП и метаболических нарушений при-
водит к увеличению в два раза возрастного темпа 
снижения скорости клубочковой фильтрации на 
фоне достигнутых целевых цифр АД (при цифрах 1 
мл/мин/1,73 м2 ежегодно в возрасте старше 40 лет) 
[2]. Проведенное исследование говорит о необхо-
димости раннего выявления сниженной расчетной 
СКФ путём мониторинга лиц старше 40 лет, имеющих 
патологию сердечно-сосудистой, мочевыделитель-
ной систем и/или метаболические нарушения (дис-
липидемия, избыток массы тела или ожирение, СД).

Начальным изменениям в организме при КРМ 
континууме способствует накопление в избытке 
белой жировой ткани – дисфункциональной, вос-
паленной. Принципиально важной считается именно 
органная эктопия жира (почечная ткань, эпикард) 
[1,32]. Нарушения энергетического баланса опос-
редуют цепь событий, вовлекающую все новые 
факторы патогенеза в развитие хронического си-
стемного воспаления: свободные жирные кислоты, 
провоспалительные цитокины, нарушение секреции 
адипоцитокинов, повышение тонуса симпатической 
нервной системы и активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) [1,8,32]. Отклоне-
ния от нормального метаболизма возникают не по 
отдельности, а в неразрывной связи друг с другом. 
Так, наличие одного проявления дисметаболизма, 
к примеру, гипергликемии, настораживает в ранней 
диагностике гиперурикемии, дислипидемии, АГ. Ве-
рификация сахарного диабета второго типа говорит 
о наличии уже прогрессирующего мультисистем-
ного воспаления [7,8,33]. Увеличение доли висце-
рального жира при ожирении приводит к развитию 
инсулинорезистентности. Также общепризнанным 
ключевым звеном патогенеза сахарного диабета 2 
типа и его осложнений является дисфункция эндо-
телия как масштабного эндокринного органа [33]. 
Активность РААС, провоспалительные цитокины и 
эндотелиальная дисфункция отражают общность 
механизмов патогенеза и факторов риска для кар-
диоваскулярных, почечных и метаболических пато-
логий как составляющих КРМ континуума. 

Гиперурикемия существует наряду с другими 
метаболическими нарушениями и является марке-

ром риска АГ, прогрессирующего снижения скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) и развития ХБП, дис-
липидемии. Концентрация мочевой кислоты в крови 
имеет четкие взаимосвязи с триглицеридемией и 
степенью абдоминального ожирения [31]. Высокий 
уровень мочевой кислоты опосредует развитие хро-
нического воспаления, дисфункции эндотелия, на-
рушение реологических свойств крови, повышение 
адгезии и агрегации тромбоцитов [7,31,34]. 

Взаимосвязи почек и головного мозга.
В последние годы проблема взаимоотношений 

почек и головного мозга активно обсуждается в на-
учном сообществе, в связи с чем появляется множе-
ство эпидемиологических исследований [20,35,36]. 
Почки и головной мозг имеют общие анатомические 
и функциональные характеристики, что делает их 
уязвимыми к сходным сосудистым факторам риска 
[5,6,20,35,36,37,38], что привело к концепции оси 
«почки-головной мозг». 

Для нормального функционирования почкам и 
головному мозгу требуется высокая интенсивность 
и постоянство кровотока при низком сопротивлении 
сосудистой стенки [6,37,38]. Сосудистые сети по-
чек и головного мозга подвержены традиционным 
факторам риска развития атеросклероза, таким как 
возраст, артериальная гипертензия, сахарный диа-
бет, нарушение обмена липидов, курение, которые 
способствуют развитию артерио- и артериолоскле-
роза [5,6,35,36,37,38]. 

Нетрадиционные факторы риска, связанные 
с ХБП, могут способствовать повреждению моз-
говых сосудов путем воздействия на эндотелий 
и медиальную стенку артерии. К таким факторам 
относятся хроническое воспаление, эндотелиаль-
ная дисфункция, уремические токсины, анемия и 
минерально-костная недостаточность [36,38,39]. Ряд 
ученых связывают ХБП с различными фенотипами 
болезни мелких сосудов (БМС). Например, гиперин-
тенсивность белого вещества сильно коррелирует 
с альбуминурией и снижением расчетной скорости 
клубочковой фильтрации [37,40].

Компоненты почечного континуума (ОПП, ОБП 
и ХБП) усугубляют патологические изменения в 
центральной нервной системе [17,18,36,41]. ХБП 
является независимым фактором риска цереброва-
скулярных заболеваний и когнитивных нарушений, 
и многие факторы, включая задержку уремических 
токсинов и фосфатов, предложены в качестве спец-
ифических для факторов риска ХБП, отвечающих за 
структурные и функциональные изменения мозга у 
пациентов с ХБП [36,42,43]. Эпидемиологические 
исследования показали, что ОПП связано с по-
следующим риском развития инсульта и деменции 
[17,18,19,42,43,44]. 

Существуют данные о выраженном прогрес-
сировании когнитивных нарушений у пациентов, 
находящихся на диализе [45]. Даже самые высоко-
качественные диализные мембраны не способны 
обеспечить функцию здоровой почки, в связи с чем 
методы диализа как ЗПТ значительно уступают по-
чечной трансплантации. Последняя же является 
менее доступной для пациентов по ряду причин. 
У пациентов, перенесших ОНМК и вынужденных 
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посещать сеансы диализа, когнитивный дефицит 
прогрессирует еще более выраженно [44,45]. Дан-
ные регистра диализного общества согласно отчёту 
РДО за 2016-2020гг. о доступности методов ЗПТ в 
различных регионах РФ показали, что к 2020г. зна-
чительно менее доступными стали процедуры пе-
ритонеального диализа и почечной трансплантации 
на фоне возрастания удельного веса гемодиализа 
в структуре ЗПТ [47]. 

Влияние ХБП на когнитивные нарушения при 
ЦВЗ представлены на рис. 3.

Болезнь мелких сосудов. 
Сходство анатомо-функциональных характери-

стик почек и головного мозга приводят к сходной 
картине дисфункции микроциркуляции, которая под 
действием генетической предрасположенности и 
общих факторов риска прогрессирует в системную 
патологию, обозначаемую как «болезнь мелких 
сосудов» (БМС) [37,42]. Ряд эпидемиологических 
исследований продемонстрировали, что даже лег-
кое нарушение почечной функции ассоциировано 
с острыми и хроническими формами цереброва-

Рис. 3. Механизм развития когнитивных нарушений при хронической болезни почек 
Примечания: АГ – артериальная гипертензия; БМС – болезнь мелких сосудов; СД – сахарный диабет; СКФ – скорость 

клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек. 
Fig. 3. Developing mechanism of cognitive impairment in chronic kidney disease

Notes: GFR – glomerular filtration rate; SVD – small vessels disease
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скулярной патологии [33,36,38]. Помимо развития 
ишемии головного мозга, почечная дисфункция 
связана с возникновением инсультов в бассейнах 
крупных артерий и внутримозговых кровоизлияний 
[5,38], cледовательно, нарушение функции почек 
влияет на развитие обоих фенотипов инсульта – 
ишемического и геморрагического. 

Согласно отечественным и зарубежным источ-
никам к механизмам развития БМС, через которые 
нарушение функции почек влияют на состояние 
мозгового кровотока, относят нарушение сосуди-
стой ауторегуляции, ускоренный артериолосклероз, 
ремоделирование сосудистого русла, хронический 
воспалительный процесс и эндотелиальную дис-
функцию. Доказана роль заболеваний почек в 
формировании церебральной БМС как на ранних, 
так и на поздних стадиях нарушения функции почек 
[4,5,8,15,18,19,37]. 

Исследования последних лет показывают, что  
механизмы, лежащие в основе взаимосвязи по-
чечной дисфункции и патологии мозговых сосудов, 
изучены недостаточно. Это подтверждается огра-
ниченным эффектом современных возможностей 
терапии и профилактики у пациентов с церебро-
васкулярными заболеваниями и патологией почек 
[17,20,38,41]. 

Когнитивные функции при БМС.
Даже на начальных стадиях БМС у пациентов 

определяется выраженный когнитивный дефи-
цит – развитие исполнительной дисфункции в виде 
снижения скорости обработки мозгом информации, 
нарушения планирования речи, дефицита внима-
ния, а также ухудшение рабочей памяти [11,37,42]. 
Значительные трудности представляет оценка 
когнитивных нарушений у пациентов старшего воз-
раста в силу необходимости повторять инструкции 
из-за их неспособности долго удерживать внимание, 
что усложняет применение простых шкал и диа-
гностических тестов. В то же время, интерпретация 
сложных тестов может быть затруднена различным 
уровнем образования и возрастными когнитивными 
нарушениями пациентов [11,14,48,49]. 

Тревожно-депрессивные расстройства у паци-
ентов с БМС варьируют от легких эмоциональных 
расстройств до тяжелой депрессии, и обусловлены 
поражением микрососудистого русла субкортикаль-
ной и префронтальной зон ГМ, что определяется как 
участки гиперинтенсивности белого вещества при 
магнитнорезонансном исследовании [42,43]. При 
этом тяжелые депрессивные расстройства сопро-
вождаются выраженными когнитивными нарушени-
ями, схожими с проявлениями деменции [42,43,45]. 
Развитие постинсультной депрессии значительно 
снижает возможности когнитивной и моторной реа-
билитации [49]. Такие пациенты нуждаются в дина-
мическом мониторинге эмоционального состояния и 
исполнительной функции, оценке прогрессирования 
когнитивного дефицита [43,48,49]. 

В крупном обзоре Rost N. et al. проведён об-
ширный анализ изменений когнитивной сферы 
пациентов, перенесших ОНМК, и выделено понятие 
«постинсультные когнитивные нарушения и демен-
ция» (PSCID – Post-Stroke Cognitive Impairment and 

Demention, 2022). Авторы подчеркивают сильную 
взаимосвязь пожилого возраста с более быстрым и 
выраженным прогрессом когнитивного дефицита и 
деменции после инсульта [43]. 

Реабилитационный потенциал пациентов с 
цереброваскулярными заболеваниями.

Частая инвалидизация и повторные сосудистые 
катастрофы значительно ухудшают возможности 
реабилитации и социальной адаптации пациентов 
с ЦВЗ [11]. Кроме того, возраст пациента допол-
нительно снижает реабилитационный потенциал 
[9,44,48,49,50]. Пациенты старшей возрастной 
группы не только более уязвимы к развитию ОНМК, 
но также имеют высокую коморбидность. Наличие 
геронтологических синдромов и «хрупкости», а также 
СД 2 типа, ХБП, АГ, морбидное ожирение как пока-
затели мультисистемного воспаления способствуют 
прогрессированию БМС, трудностям контроля мета-
болических и гемодинамических показателей и вос-
становления когнитивных функций [4,9,37,42,50,51]. 
Оценка и своевременная тактика мониторинга 
компонентов КРМ континуума при помощи высоко-
чувствительных маркеров в остром периоде ОНМК 
и на этапах постинсультной реабилитации позволяет 
улучшить реабилитационный потенциал пациентов 
[9,43,48,49]. 

Управление факторами риска КРМ контину-
ума.

Патологические события, провоцируемые ком-
плексным действием факторов риска, долгое время 
остаются субклиническими, что затрудняет своевре-
менную диагностику. Кардиоренометаболический 
континуум как непрерывный во времени динамиче-
ский процесс без профилактики и управления ФР 
прогрессирует и проявляет себя в виде морбидного 
ожирения, сахарного диабета 2 типа, хронической 
болезни почек, кардиоваскулярных заболеваний и 
сосудистых катастроф. 

Особенностью при определении стратегии у 
пациентов с цереброваскулярной патологией и 
нарушением функции почек является пожилой и 
старческий возраст. Данная популяционная группа 
требует пациентоориентированного подхода. Со-
гласно этой модели, пациент занимает активную 
позицию, участвуя в принятии решений, в полной 
мере информирован о своем заболевании и резуль-
татах лечения, работает с мультидисциплинарной 
командой специалистов [9,52]. 

Тактику ведения пациентов с цереброваскуляр-
ными заболеваниями с позиции КРМ континуума 
можно представить в виде схемы, рис. 4. 

Заключение.
Лечение коморбидных пациентов с цереброва-

скулярными заболеваниями с позиции кардиоре-
нометаболического континуума предусматривает 
управление факторами риска; мониторинг лиц, 
имеющих одну из составляющих КРМ континуума; 
терапию, направленную на кардио- и нефропротек-
цию; улучшение контроля имеющихся сопутству-
ющих заболеваний и достижение целевых цифр 
контроля артериального давления, липидного и 
гликемического профиля в соответствии с категори-
ями высокого и очень высокого кардиоваскулярного 
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риска. Особенно актуальным является повышение 
информированности пациентов о возможности 
управления факторами риска, приверженности 
здоровому образу жизни с регулярными физиче-
скими нагрузками и нормализацией веса. Своев-
ременные профилактические мероприятия будут 
способствовать замедлению прогрессирования 
кардиоренометаболических изменений у пациентов 
с церебороваскулярной патологией, улучшению 
реабилитационного потенциала, качества жизни и 
прогноза в целом. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Рис. 4. Тактика ведения пациентов с цереброваскулярными заболеваниями  
с позиции кардиоренометаболического континуума.

Примечания: АД – артериальное давление; ОНМК – острые нарушения мозгового кровообращения; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; ЭКГ – электрокардиография; ЭХО-КГ – эхокардиография.

Fig. 4. Management of patients with cerebrovascular diseases in a cardiorenometabolic continuum
Notes: BP – blood pressure; CVA – cerebrovascular accident; ECG – electrocardiography; GFR – glomerular filtration rate. 

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Введение. Одним из факторов развития безболевой ишемии миокарда может быть сахарный диа-
бет. Распространенность безболевой ишемии миокарда среди пациентов с сахарным диабетом колеблется от 
6% до 50 %. Цель – анализ инструментальных исследований у пациентов с безболевой ишемией миокарда 
и со стенокардией напряжения (контрольная группа) при наличии или отсутствии сахарного диабета 2 типа. 
Материал и методы. Проанализировано 607 историй болезни пациентов. Оценивались данные коронаро-
ангиографии, эхокардиографии. Статистическая обработка проведена с использованием параметрических 
и непараметрических критериев. Результаты и их обсуждение. При наличии сахарного диабета в группе с 
безболевой ишемией миокарда коронарное стентирование проводилось реже, а при отсутствии сахарного 
диабета в группе безболевой ишемии миокарда реже проводилось как стентирование, так и шунтирование. В 
большинстве сегментов миокарда левого желудочка разницы по степени и уровню сегментарного кровотока 
между группами безболевой ишемии миокарда и контрольной группы вне зависимости от наличия сахарного 
диабета не обнаружено, при наличии сахарного диабета степень поражения коронарных артерий (выраженность 
их стенозирования) выше, и это не зависит от наличия или отсутствия безболевой ишемии миокарда. Передняя 
и септальные стенки не имеют различий в сегментарной сократимости в группах безболевой ишемии миокарда 
и контрольной группе, вне зависимости от наличия сахарного диабета; в нижней и боковой стенках выявлено 
снижение сократимости в контрольной группе - в области нижней стенки по средним и базальным сегментам при 
наличии сахарного диабета, и по боковой стенке и апикальным сегментам – при отсутствии сахарного диабета. 
В сегментах нижней стенки наличие безболевой ишемии миокарда нивелирует возможное негативное влияние 
сахарного диабета, оказываемое через коронарный атеросклероз, которое наблюдается в контрольной группе. 
Сниженная сократимость почти всех апикальных и медиальных сегментов не связана с наличием безболевой 
ишемии миокарда или сахарного диабета, так как сегментарную сократимость в этой области они не изменили; в 
базальных сегментах при наличии сахарного диабета, сократимость была лучше в группе с безболевой ишемией 
миокарда. Заключение. Возможно, что безболевая ишемия миокарда это особое свойство миокарда, которое 
может обладать адаптивной функцией.
Ключевые слова: безболевая ишемия миокарда, сахарный диабет.
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В ведение. Безболевая ишемия миокарда 
(ББИМ) – это состояние снижения притока 

артериальной крови к сердцу, возникающее в от-
сутствие дискомфорта в грудной клетке или других 
симптомов стенокардии, которое сопровождается 
ишемическими изменениями на электрокардиограм-
ме (ЭКГ), обратимыми регионарными нарушениями 
движения стенок левого желудочка (ЛЖ) или дефек-
тами перфузии при сцинтиграфических исследова-
ниях [1]. Сахарный диабет (СД) может быть одним из 
возможных факторов развития ББИМ, при котором 
происходит развитие ишемии на фоне диабетиче-
ской кардиопатии, одним из частных проявлений 
которой и является сенсорные нарушения, лежащие 
в основе безболевых проявлений ишемии миокарда 
[2]. Распространенность ББИМ среди пациентов СД 
колеблется от 6% до 50 % [3-6], что в несколько раз 
больше, чем у пациентов с хроническими формами 
ишемической болезни сердца (ИБС) [7]. Клиничес  кие 
признаки стенокардии напряжения у 40,7% больных 
СД появились одновременно с ББИМ, по другим 
данным, у 32,4% первично появилась стенокардия и 
лишь со временем – ББИМ, только у 26,8% больных 
установлена обратная временная зависимость [8].

Цель исследования: анализ данных корона-
роангиографии (КАГ), эхокардиографии (ЭхоКГ), у 
пациентов с ББИМ и со стенокардией напряжения 
(контрольная группа) при наличии или отсутствии 
СД 2 типа.

Материалы и методы. Исследование ретро-
спективное, обсервационное, аналитическое. В 
связи с чем получения одобрения локальным 
этическим комитетом не проводилось. Объект ис-

следования: медицинские карты стационарных 
больных, находившихся на стационарном лечении. 
Критериями включения в исследование в группе 
ББИМ являлись: 1) наличие ББИМ 2) синусовый 
ритм. В контрольную группу (КГ): 1) стенокардия 
напряжения I-III функциональный класс (ФК); 2) от-
сутствие ББИМ; 3) синусовый ритм. В группу ББИМ 
вошло 238 пациентов, в КГ – 369 пациентов с ИБС. 
Статистическая обработка произведена на про-
граммном обеспечении Microsoft Excel 2019, StatSoft 
Statistica c использованием параметрических (t-тест) 
и непараметрических (Манн-Уитни, Фишера) крите-
риев. Различия считались статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Проведено 
сравнение пациентов ББИМ и КГ по следующим 
клиническим характеристикам: возраст, пол, пере-
несенный ИМ, частота проведенного коронарного 
стентирования и шунтирования, наличие или от-
сутствие артериальной гипертензии и СД. Выявлено, 
что в группе ББИМ, не смотря на меньшее количе-
ство перенесенных ИМ по сравнению с КГ, на 10,2% 
больше больных с перенесенным безболевым ИМ 
(р=0.03). Также в группе ББИМ в 2 раза реже про-
водилось коронарное шунтирование (р=0.01) и 1,5 
раза реже коронарное стентирование (р=0.0009). 

Пациенты обеих групп были разделены на под-
группы по наличию и отсутствию СД у пациентов. В 
группе ББИМ выявлено 53 пациента с СД, в КГ – 77 
пациентов. По частоте СД группы достоверно не 
отличались (в группе ББИМ 22,3%, в КГ – 20,9%). 
При сравнении клинических характеристик подгрупп 
с наличием СД выявлена достоверная разница по 
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Abstract. Introduction. Diabetes mellitus may be one of factors in the development of silent myocardial ischemia. 
Prevalence of silent myocardial ischemia in diabetes mellitus patients ranges within 6-50%. Aim of this study is to analyze 
the instrumental examinations in patients with silent myocardial ischemia and with angina pectoris (control group), with 
and without type 2 diabetes mellitus. Materials and Methods. A total of 607 patient records were analyzed. Coronary 
angiography and echocardiography results were evaluated. Statistical analysis included parametric and nonparametric 
criteria, significant difference at p<0.05. Results and Discussion. In patients with diabetes mellitus, coronary stenting 
was less frequent in the silent myocardial ischemia group, while in those without diabetes mellitus, both stenting and 
bypass were less frequent in the silent myocardial ischemia group comparing to the control group. In most left ventricle 
segments, there was no difference in coronary blood flow between the silent myocardial ischemia group and the control 
group, regardless of diabetes mellitus. In patients with diabetes mellitus, coronary stenosis is higher regardless of silent 
myocardial ischemia. Anterior and septal lv walls do not differ in segmental contractility in the silent myocardial ischemia 
group and in the control group regardless of diabetes mellitus. Inferior and lateral walls have decreased contractility 
in the control group: In basal and medial segments of inferior wall in patients with diabetes mellitus; and in all apical 
segments and lateral wall in patients without diabetes mellitus. In inferior lv wall of the control group patients, silent 
myocardial ischemia negates possible negative effect of diabetes mellitus exerted by coronary atherosclerosis. Reduced 
contractility in almost all apical and medial segments is not related to silent myocardial ischemia or diabetes mellitus, 
they do not change segmental contractility in this area. In patients with diabetes mellitus, segmental contractility was 
better in basal segments in the silent myocardial ischemia group. Conclusion. Silent myocardial ischemia is a special 
property of myocardium, which may possibly have an adaptive function.
Keywords: silent myocardial ischemia, diabetes.
For reference: Abdrahmanova AI, Tsibulkin NA, Amirov NB. Analysis of instrumental examinations in silent myocardial 
ischemia and angina pectoris patients with and without diabetes mellitus. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2024; 17 (4): 30-39. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).30-39.
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частоте проведенного коронарного стентирования 
(в группе ББИМ 17%, в КГ – 41,5%, р=0.03). При 
сравнении клинических характеристик подгрупп с 
отсутствием СД выявлена достоверная разница по 
частоте проведенного коронарного шунтирования (в 
группе ББИМ 4,3%, в КГ – 10,9%, р=0.01)), по частоте 
проведенного коронарного стентирования (в группе 
ББИМ 21%, в КГ — 30,1%, р=0.03).

В таблице 1 представлены изученные показа-
тели ЛЖ в группах в зависимости от наличия СД.

Выявлена достоверная разница по количеству 
стенозированных сосудов (в группа ББИМ 1,7±1,0 
сосудов, в КГ 1,6±1,0 сосудов, р=0.01).

 В группах ББИМ и КГ проведен анализ резуль-
татов КАГ с оценкой типа коронарного кровоснаб-
жения, степени и уровня поражения коронарных 
артерий (КА). Степень стеноза КА по КАГ каждого 
пациента обеих групп были переведены в баллы 
от 1 до 4 – стеноз менее 50% – 1 балл, стеноз 50-
75% – 2 балла, стеноз 76-89% – 3 балла, стеноз 
90% и более – 4 балла. Для оценки сегментарного 
коронарного кровообращения использовалась 
19-сегментная схема деления миокарда ЛЖ с учетом 
типа кровоснабжения [9] (таблица 2). 

По уровню и степени поражения КА обнаружена 
достоверная разница между группами в 12 (медиаль-
ный передне-боковой) и 18 сегментах (апикальный 
передне-боковой) (рисунок 1).

У пациентов ББИМ, по данным КАГ (12 и 18 
сегменты), поражения передней межжелудочковой 
ветви (ПМЖВ), диагональной ветви ПМЖВ (ДВ-
ПМЖВ), ветви тупого края огибающей артерии (ВТК-
ОВ) более выражены по сравнению с пациентами 
КГ. В тоже время, в большинстве сегментов (89,5%) 
между группами ББИМ и КГ отсутствуют различия в 
степени атеросклеротического поражения коронар-
ных сосудов.

Проведен анализ результатов КАГ у пациентов 
в группе ББИМ с наличием и отсутствием СД (та-
блица 2).

Обнаружено, что у пациентов в группе ББИМ с СД 
достоверно большее поражение КА в 3 (базальный 
нижне- септальный) (р= 0.006), 4 (базальный ниж-
ний) (р=0.01) сегментах. Это сегменты, кровоснаб-
жаемые правой коронарной артерией (ПКА), задней 
межжелудочковой ветвью ПКА (ЗМЖВ-ПКА). Не 
выявлено достоверной разницы при сравнении типа 
кровоснабжения, степени и уровня поражения КА в 
КГ в зависимости от наличия СД и между подгруп-
пами ББИМ и КГ с СД. При сравнении данных КАГ в 
подгруппах без СД в группе ББИМ и КГ обнаружена 
достоверная разница по степени поражения КА в 
18 (апикальный верхне-боковой) (р=0.02), степень 
стеноза выше при ББИМ (рисунок 2).

Т а б л и ц а  1
Показатели ЛЖ в группах ББИМ и КГ при наличие и отсутствии СД

Ta b l e  1
Left ventricle indices in silent myocardial ischemia and control group depending on diabetes mellitus

Показатель
ББИМ КГ СД Без СД

р1 р2 р3 р4 р5ББИМ КГ ББИМ КГ 
М ±SD

КДО ЛЖ (мл)
94,1
±25,9
n=181

99,8
±36,7
n=354

84,8
±24,4
n=39

99,9
±40,9
n=72

97,2
±22,9
n=143

99,8
±35,6
n=282

0.6 0.9 0.9 0.9 0.2

ФВ ЛЖ (%)
57,5
±7,2

n=181

54,9
±10,1
n=354

59
±5,8
n=39

54,7
±10,1
n=72

57,8
±6,5

n=143

54,9
±10,1
n=282

0.9 0.7 0.2 0.9 0.9

Число КА  
с критическими 
(>75%)  
стенозами 

1,7
±1,0

n=154

1,6
±1,0

n=203

2,1
±0,9
n=36

1,7
±1,0
n=45

1,8
±1,0

n=118

1,6
±1,0

n=158 0.01 0.6 0.8 0.9 0.3

Примечание: М – среднее арифметическое, SD – стандартное отклонение баллов, КДО ЛЖ – конечно-диастолический 
объем левого желудочка, КА – коронарные артерии. Сравнение: р1 – ББИМ с КГ; р2 – с СД и без СД ±группа ББИМ); р3 – с СД 
и без СД ±КГ); р4 – ББИМ и КГ ±с СД); р5– ББИМ и КГ ±без СД)

Рис. 1. Сравнение баллов степени стеноза коронарных 
артерий по КАГ между группами ББИМ и КГ  

(серым цветом отмечены сегменты  
с достоверной разницей)

Fig. 1. Coronary stenosis in silent myocardial ischemia 
silent myocardial ischemia and control group (CG) patients 

(gray - significant difference)
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Т а б л и ц а  2
Сегментарные нарушения коронарного кровотока (в баллах 1-4) по результатам КАГ в группе ББИМ и КГ  

в зависимости от наличия СД
Ta b l e  2

Segmental disorders of coronary blood flow (points 1-4) according to coronary angiography results  
in silent myocardial ischemia and control group depending on diabetes mellitus

Сегмент
ББИМ
n=154

КГ
n=203

СД (n=81) Без СД (n=276)

р1 р2 р3 р4 р5ББИМ 
n=36

КГ 
n=45

ББИМ 
n=118

КГ 
n=158

М ±SD

1 1,8
±1,1

1,3
±0,6

1,9
±0,9

1,6
±1,0

1,9
±1,1

1,8
±1,2 0.2 0.9 0.6 0.7 0.8

2 1,8
±1,1

1,9
±1,1

1,9
±0,9

1,6 
±0,9

1,9
±1,1

1,8
±1,2 0.2 0.8 0.4 0.5 0.8

3 1,5
±0,9

1,9
±1,1

1,8
±1,2

1,6
±1,0

1,3
±0,8

1,5
±1,0 0.3 0.006 0.5 0.5 0.1

4 1,5
±0,9

1,4
±0,9

1,8
±1,2

1,6
±1,0

1,3
±0,8

1,5
±1,0 0.2 0.01 0.5 0.5 0.2

5 1,5
±0,9

1,4
±0,9

1,7
±1,2

1,6
±1,0

1,3
±0,8

1,5
±1,0 0.2 0.05 0.5 0.7 0.2

6 1,3
±0,8

1,4
±0,9

1,5
±0,9

1,4
±0,7

1,3
±0,8

1,2
±0,6 0.5 0.06 0.4 0.8 0.2

7 1,7
±1,0

1,4
±0,9

1,8
±1,0

1,8
±1,1

1,7
±1,0

1,7
!1,0 0.9 0.9 0.9 0.9 0.8

8 1,7
±1,0

1,7
±1,0

1,7
±1,0

1,7
±1,1

1,7
±1,0

1,7
±1,0 0.9 0.6 0.9 0.6 0.6

9 1,6
±1,0

1,7
±1,0

1,6
±1,1

1,6
±1,1

1,7
±1,0

1,5
±0,9 0.2 0.8 0.2 0.7 0.5

10 1,6
±1,0

1,7
±1,0

1,7
±1,1

!,7
±1,1

1,7
±1,0

1,5
±0,9 0.2 0.8 0.3 0.2 0.5

11 1,4
±0,9

1,7
±1,0

1,3
±0,7

1,5
±1,0

1,4
±0,9

1,5
±0,9 0.3 0.09 0.9 0.6 0.8

12 1,8
±1,1

1,4
±0,9

2,0
±1,1

1,8
±1,2

1,9
±1,1

1,6
±0,9 0.004 0.5 0.3 0.3 0.05

13 1,1
±0,5

1,9
±1,2

1,1
±0,4

1,2
±0,6

1,2
±0,5

1,1
±0,5 0.2 0.7 0.5 0.9 0.05

14 1,1
±0,5

1,1
±0,5

1,1
±0,4

1,2
±0,6

1,2
±0,5

1,1
±0,5 0.2 0.7 0.5 0.9 0.05

15 1,4
±0,9

1,1
±0,5

1,5
±1,0

1,4
±0,8

1,4
±0,9

1,3
±0,8 0.2 0.7 0.05 0.3 0.3

16 1,4
±0,9

1,5
±0,9

1,4
±0,9

1,3 
±0,7

1,4
±0,9

1,3
±0,8 0.4 0.7 0.05 0.1 0.4

17 1,2
±0,5

1,4
±0,9

1,4
±0,8

1,2
±0,7

1,1
±0,5

1,1
±0,5 0.2 0.05 0.3 0.7 0.4

18 1,1
±0,5

1,2
±0,6

1,1
±0,4

1,0
±0,5

1,1
±0,5

1,0
±0,4 0.03 0.7 0.9 0.4 0.02

19 1,2
±0,6

1,1
±0,5

1,0
±0,2

1,2
±0,7

1,2
±0,7

1,1
±0,6 0.8 0.2 0.1 0.2 0.7

Примечание: М- среднее арифметическое, SD – стандартное отклонение баллов в данном сегменте. Сравнение: р1- ББИМ 
с КГ; р2- с СД и без СД ±группа ББИМ); р3- с СД и без СД ±КГ); р4- ББИМ и КГ ±с СД); р5- ББИМ и КГ ±без СД)
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 В большинстве сегментов миокарда ЛЖ разницы 
по степени и уровню сегментарного кровотока не 
обнаружено, при наличии СД степень поражения 
КА выше, и это не зависит от наличия или отсут-
ствия ББИМ. В связи с этим, возможно, что ББИМ 
является свойством миокарда, а не проявлением 
атеросклероза. И поэтому, когда при ББИМ оказы-
вается более выраженный стеноз КА, чем в КГ, мы 
не можем сказать, что ББИМ возникает при более 
тяжелом коронарном поражении, это не так. Но тем 
не менее в 18 сегменте при ББИМ обнаружено бо-
лее тяжелое коронарное поражение при сравнении 
пациентов без СД. Наличие СД влияет на степень 
поражения КА, развитие атеросклероза, характер 
поражения коронарных артерий и на данные КАГ. 

 В группах ББИМ и КГ проведен анализ результа-
тов ЭхоКГ, оценивались сегментарная сократимость 
ЛЖ по 19-сегментной схеме левого желудочка. 
Использовалась следующая шкала регионарной 
сократимости миокарда: нормокинез – 1 балл; 
гипокинез/умеренный гипокинез – 2 балла; вы-
раженный гипокинез – 3 балла; акинез и дискинез 
(парадоксальное систолическое движение) – 4 бал-
ла. Проведено сравнение абсолютного количества 
пациентов со снижением сократимости (2-4 балла) 
в сегментах миокарда ЛЖ и их доли в группе ББИМ 
и КГ (таблица 3).

Обнаружено, что достоверно меньше доля паци-
ентов со снижением сократимости в 7 (медиальный 
передний) (р=0.03), 12 (медиальный верхне- боко-
вой) (р=0.01), 13 (апикальный передний) (р=0.04), 16 
(апикальном нижнем) (р=0.03), 17 (апикальном ниж-
не-боковом) (р=0.005), 18 (апикальном верхне- бо-
ковом) (р=0.009) и 19 (верхушка) (р=0.007) в группе 
ББИМ (рисунок 3). Возможно это связано с тем, что 
коллатеральная сеть циркуляции более выражена у 
лиц с ББИМ [10]. В большинстве сегментов (89,5%), 
за исключением двух сегментов доля пациентов со 

снижением сократимости в сегментах миокарда ЛЖ 
по данным ЭхоКГ в группе ББИМ меньше по срав-
нению с КГ, это базальные передне-септальный (2), 
верхне-боковой (6) сегменты В 6 сегменте снижение 
сократимости встречалось одинаково часто в группе 
ББИМ и в КГ (рисунок 6А).

В группе ББИМ достоверно лучше по сравне-
нию с КГ сегментарная сократимость в области 
верхушки и апикальных сегментов (за исключени-
ем септальных), а также медиальных переднем и 
передне-боковом сегментах. По результатам КАГ в 

Группа ББИМ: сравнение с СД и без СД 

Без СД: сравнение ББИМ и КГ

Рис. 2. Сравнение баллов степени стеноза коронарных артерий по КАГ между группами ББИМ и КГ  
в зависимости от наличия СД (отмечены сегменты с достоверной разницей)

Fig. 2. Coronary stenosis in SMI and CG patients depending on diabetes mellitus (DM) (marked with a significant difference)

Рис. 3. Сравнение абсолютного количества  
и доли пациентов в группе ББИМ и КГ со снижением  

сократимости вне зависимости от наличия СД  
(серый цвет – сегменты, в которых нарушение  

сократимости преобладает в КГ)
Fig. 3. Segmental left ventricular (LV) contractility in SMI 

and CG patients regardless of DM  
(gray – reduced contractility prevails in CG)
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Т а б л и ц а  3
 Сегментарные нарушения сократимости ЛЖ по результатам ЭхоКГ в группе ББИМ и КГ  

в зависимости от наличия и отсутствия СД (количество и доля пациентов с гипокинезией 2-4 балла)
Ta b l e  3

Segmental disorders of left ventricle contractility according to echocardiography results in silent myocardial ischemia  
and control group depending on diabetes mellitus (number and proportion of patients with hypokinetic 2-4 points)

Сегмент ББИМ 
(n=181)

КГ
(n=354)

СД Без СД
р1 р2 р3 р4 р5ББИМ 

(n=38)
КГ

 (n=72)
ББИМ 

(n=143)
КГ

 (n=282)

1 3
1,7%

10
2,8%

- - 3
2%

10
3,5% 0.4 0.4 0.1 - 0.4

2 17
9,5%

30
8,5%

2
5,2%

6
8,3%

15
10,5%

24
8,5% 0.7 0.3 0.9 0.5 0.5

3 24
13,4%

64
18%

1
2,6%

18
24,9%

23
16%

46
6,3% 0.2 0.03 0.003 0.003 0.9

4 37
20,7%

75
21,2%

4
10,5%

20
27,7%

33
23%

55
19,5% 0.8 0.08 0.2 0.04 0.4

5 14
7,8%

30
8,5% - 8

11,1%
14

9,7%
22

7,8% 0.7 0.04 0.4 0.03 0.5

6 9
5%

18
5%

1
2,6%

3
4,1%

8
5,6%

15
5,3% 0.9 0.4 0.6 0.7 0.9

7 11
6,1%

42
11,9%

2
5,2%

7
9,7%

9
6,3%

35
 12,4% 0.03 0.8 0.5 0.4 0.7

8 21
11,7%

52
14,5%

3
7,9%

7
9,7%

18
12,6%

45
15,9% 0.3 0.4 0.2 0.5 0.8

9 22
12,3%

44
12,4%

3
7,9%

7
9,7%

19
13,3%

37
13,1% 0.9 0.4 0.5 0.5 0.9

10 34
19%

69
19,5%

4
10,5%

20
27,7%

30
20,9%

49
17,4% 0.8 0.1 0.05 0.04 0.4

11 18
10%

48
13,5%

1
2,6%

12
16,6%

17
11,9%

36
12,7% 0.7 0.09 0.4 0.03 0.9

12 9
5%

42
11,9% - 6

8,3%
9

6,3%
36

12,7% 0.01 0.1 0.3 0.6 0.04

13 15
8,4%

52
14,5%

1
2,6%

8
11,1%

14
9,8%

44
15,6% 0.04 0.1 0.3 0.1 0.1

14 21
11,7%

62
17,5%

3
7,9%

11
15,3%

18
12,6%

51
18% 0.08 0.4 0.5 0.3 0.1

15 22
12,3%

65
18,4%

3
7,9%

12
16,6%

19
13,3%

53
18,8% 0.07 0.4 0.5 0.2 0.2

16 21
11,7%

68
19,2%

2
5,2%

13
18%

19
13,3%

55
19,5% 0.03 0.2 0.7 0.06 0.2

17 12
6,7%

54
15,2%

2
5,2%

9
12,5%

10
7,7%

45
15,9% 0.005 0.7 0.4 0.2 0.01

18 12
6,7%

51
14,4%

2
5,2%

7
9,7%

10
7,7%

44
15,6% 0.009 0.7 0.4 0.4 0.01

19 9
5%

53
15%

2
5,2%

9
12,5%

7
4,9%

44
15,6% 0.007 0.9 0.4 0.2 0.001

Примечание: абсолютное количество и доля (%) пациентов с гипокинезией 2-4 балла. Сравнение: р1- ББИМ с КГ; р2- с СД 
и без СД (группа ББИМ); р3- с СД и без СД (КГ); р4- ББИМ и КГ (с СД); р5- ББИМ и КГ (без СД)
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12 и 18 сегментах поражение КА более выражено в 
группе ББИМ по сравнению с КГ. В этих сегментах 
коронарное кровообращение хуже в группе ББИМ, 
а сократимость хуже в КГ. Это подтверждает, что 
наличие ББИМ не связано с выраженностью ате-
росклероза КА. 

Проведено сравнение абсолютного количества 
и доли пациентов со снижением сократимости (2-4 
балла) в сегментах миокарда ЛЖ и их доли в группе 
ББИМ и КГ в зависимости от наличия СД (таблица 3).

Выявлена при сравнении сегментарной сокра-
тимости у пациентов в группе ББИМ и КГ в неза-
висимости от наличия СД большая доля пациентов 
со снижением сократимости в КГ в 7 (р=0.03), 12 
(р=0.01), 13 (р=0.04), 17 (0.005), 18 (р=0.009) и 19 
(р=0.007) сегментах (базальные нижне- септальный 
и нижне- боковой).

Проведен анализ сегментарной сократимости у 
пациентов в группе ББИМ с наличием и отсутствием 
СД. Обнаружено, что у пациентов с СД достоверно 
меньшее абсолютное количество и доля пациен-
тов со снижением сократимости в 3 (р=0.03) и 5 
(р=0.04) сегментах (базальные нижне- септальный 
и нижне- боковой). Также у пациентов группы ББИМ 
с наличием СД в большинстве сегментов (94,7%), 
за исключением 19 сегмента (верхушка), доля па-
циентов со снижением сократимости в сегментах 
миокарда ЛЖ меньше по сравнению с пациентами 
с отсутствием СД (рисунок 4).

Проведено сравнение сегментарной сократи-
мости у пациентов в КГ с наличием и отсутствием 
СД. Обнаружено, что у пациентов с СД достоверно 
большее абсолютное количество и доля пациентов 
со снижением сократимости в 3 сегменте (р=0.003) 
(базальный нижне- септальный) (рисунок 5). У паци-
ентов КГ с наличием СД в большинстве сегментов 
(73,7%), за исключением пяти сегментов: 3, 4, 5 (ба-
зальные нижне- септальный, нижний, нижне- боко-
вой) и 10, 11 (медиальный нижний, нижне- боковой) 

сегменты, доля пациентов со снижением сократимо-
сти в сегментах миокарда ЛЖ меньше по сравнению 
с пациентами с отсутствием СД (рисунок 4).

При анализе абсолютного количества и доли 
пациентов со снижением сократимости (2-4 балла) 
в группе ББИМ и КГ у пациентов с СД, выявлено 
достоверно большее абсолютное количество и 
доля пациентов со снижением сократимости в КГ: 
в 3 (базальный нижне- септальный) (р=0.003), 4 
(базальный нижний) (р=0.04), 5 (базальный нижне- 
боковой) (р=0.03), 10 (медиальный нижний) (р=0.04), 
11 (медиальный нижне-боковой) (р=0.03) сегментах. 
У пациентов с СД в большинстве сегментов (94,7%), 
за исключением 1 сегмента (базального переднего), 
доля пациентов со снижением сократимости в сег-
ментах миокарда ЛЖ меньше у пациентов ББИМ 
по сравнению с пациентами КГ, в этом сегменте 
доля пациентов со сниженной сократимостью равна 
(рисунок 6 В).

При сравнении абсолютного количества и доли 
пациентов со снижением сократимости ) в группе 
ББИМ и КГ у пациентов без СД, выявлено досто-
верно большее абсолютное количество и доля 
пациентов со снижением сократимости в КГ: в 12 
(медиальный передне-боковой) (р=0.04), 17 (апи-
кальный нижне-боковой) (р=0.01), 18 (апикальный 
передне- боковой) (р=0.01), 19 (верхушка) (р=0.001) 
сегментах (рисунок 5). У пациентов группы ББИМ с 
отсутствием СД в большинстве сегментов (63,1%), за 
исключением семи сегментов: 2,3,4,5,6 (базальные 
септальные, нижний, боковые) и 9 (медиальный 
нижне- септальный) сегменты, доля пациентов со 
снижением сократимости в сегментах миокарда ЛЖ 
меньше по сравнению с пациентами КГ (рисунок 6С).

В группе ББИМ почти во всех сегментах снижение 
сократимости возникало при отсутствии СД, тогда 
как в КГ в 26% сегментов (базальные и средние 
сегменты в районе нижней стенки) снижение со-
кратимости также возникало и при наличии СД. Сни-

Рис. 4. Сравнение сегментарной сократимости в группе ББИМ и КГ при наличии и отсутствии СД: белый цвет –  
сегменты, в которых снижение сократимости чаще встречалось при отсутствии СД; серый цвет –  

сегменты, в которых снижение сократимости чаще встречалось при наличие СД.
Fig. 4. Segmental LV contractility in SMI and CG patients depending on DM (white - reduced contractility prevails  

in absence of DM, gray - reduced contractility prevails in presence of DM). 

СД 

Без СД

ББИМ:        КГ
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женная сократимость передней стенки не зависит 
ни от наличия ББИМ, ни от СД, т. к. сегментарную 
сократимость в этой области они не изменили. Для 
нижней стенки наличие ББИМ нивелирует возмож-
ное негативное влияние СД, оказываемое через 
поражение соответствующих КА.

Анализ сегментарной сократимости по ЭхоКГ по-
зволяет выделить две группы сегментов: сегменты, 
не показавшие достоверной разницы между группа-
ми (почти все передние и септальные сегменты), и 
сегменты, показавшие достоверную разницу (почти 
все нижние и боковые сегменты, включая верхушку). 
При этом отсутствуют случаи совпадения нарушений 
сегментарной сократимости в зависимости от нали-
чия или отсутствия СД при сравнении группы ББИМ 
и КГ. В тоже время у пациентов с СД это область 
нижней стенки с прилегающими сегментами, при 
отсутствии СД – верхушка, прилегающие боковые 
сегменты. В обоих случаях сегментарная сократи-

мость лучше у пациентов с ББИМ в вне зависимости 
от наличия или отсутствия СД.

В группе ББИМ при сравнении сегментарной 
сократимости в группе ББИМ и КГ без разделения 
по СД снижение сократимости выявлено в 1-ом 
сегменте из 19-и (5,2%), при наличии СД снижение 
сократимости не выявлено, а при отсутствии СД – в 
6-и из 19-и сегментов (31,6%). В КГ при сравнении 
сегментарной сократимости в группе ББИМ и КГ без 
разделения по СД снижение сократимости обнару-
жено в 17-и из 19 -и сегментов (89,5%); при наличии 
СД выявлено снижение сократимости в 18-и из 19-и 
сегментов (94,7%), а при отсутствии СД – в 12-и из 
19-и сегментов (68,4%). Сниженная сегментарная 
сократимость почти всех апикальных и медиаль-
ных сегментов не зависит ни от наличия ББИМ, ни 
от СД, т. к. сегментарную сократимость в этой об-
ласти они не изменили. Для базальных сегментов 
наличие ББИМ нивелирует возможное негативное 

Группа ББИМ: сравнение с СД и без СД 

КГ: сравнение с СД и без СД 

СД: сравнение группы ББИМ и КГ

Без СД: сравнение группы ББИМ и КГ

Рис. 5. Сравнение абсолютного количества и доли пациентов в группе ББИМ и КГ со снижением сократимости  
в зависимости от наличия или отсутствия СД (отмечены сегменты с достоверной разницей при сравнении групп)

Fig. 5. Comparison of LV contractility in SMI and CG patients depending on DM (marked with a significant difference)

Рис. 6. Сравнение сегментарной сократимости: А) сравнение ББИМ и КГ без разделения по СД; В) сравнение ББИМ 
и КГ при наличии СД; С) сравнение ББИМ и КГ при отсутствии СД. Обозначение: белый цвет – сегменты,  

в которых снижение сократимости чаще встречалось в группе ББИМ; светло-серый цвет – сегменты,  
в которых снижение сократимости чаще встречалось в КГ; темно-серый цвет – сегменты,  

в которых снижение сократимости встречалось одинаково часто в группе ББИМ и в КГ
Fig. 6. Segmental LV contractility in SMI and CG patients: A) regardless of DM; B) in presence of DM; C) in absence  

of DM (white – reduced contractility prevails in SMI; light gray – reduced contractility prevails in CG;  
dark gray – reduced contractility equal in SMI and CG)

ББИМ:

КГ

А)     В)    С)



38 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2024   Том 17, вып. 4ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

влияние СД, оказываемое через поражение соот-
ветствующих КА.

Проведен корреляционный анализ между сте-
пенью стеноза КА и сегментарной сократимостью 
миокарда ЛЖ у пациентов обеих групп в зависимости 
от наличия и отсутствия СД (таблица 4). Корреляци-
онная связь оценивалась как сильная или тесная при 
уровне коэффициента корреляции более более 0,70; 
средняя – от 0,50 до 0,69; умеренная – от 0,30 до 
0,49; слабая от 0,20 до 0,29; очень слабая – меньше 
0,19. Значимая корреляция р<0,05.

При наличии СД в группе ББИМ слабая по-
ложительная корреляционная связь выявлена в 4 
(базальном нижнем), средних 7 (передний), 9 (ниж-
не-септальный) и 10 (нижний) сегментах, в которых 
степень нарушения кровоснабжения соответствует 
степени нарушения сегментарной сократимости. В 
КГ у пациентов с СД слабая положительная корреля-
ционная связь в 12 (медиальный передне-боковой) 
и отрицательная в 15 и 16 (апикальные нижне-сеп-
тальный и нижний) сегментах. В группе ББИМ без СД 
достоверная положительная корреляционная связь 
в 12 (медиальный передне-боковой) – достоверная 
слабая, 13 (апикальный передний) – слабая, 14 (апи-
кальный передне-септальный) – достоверная уме-
ренная, 19 (верхушка) – достоверная умеренная. В 
КГ у пациентов без СД достоверная корреляционная 
связь в 6 (базальный передне-боковой), медиальных 
7 (передний) и 8 (передне-септальный) сегментах. 
Без разделения по наличию СД в группе ББИМ 

Т а б л и ц а  4
Индекс корреляционной связи (r) между степенью стеноза КА и нарушением сегментарной сократимостью в группе 

ББИМ и КГ в зависимости от наличия и отсутствия СД
Ta b l e  4

Correlation of coronary artery stenosis to left ventricle segmental contractility in silent myocardial ischemia and control 
group depending on diabetes mellitus

Сегмент ББИМ КГ
СД Без СД

ББИМ КГ ББИМ КГ

1 0.08 0.003 0.001 -0.10 0.11 -0.05

2 0.12 0.07 0.02 0.13 0.15 0.12
3 -0.15 0.04 -0.12 0.13 -0.14 0.09
4 -0.13 -0.001 0.28 0.03 -0.08 0.07
5 -0.13 -0.07 0.003 -0.05 -0.14 0.11
6 0.10 0.09 -0.11 0.003 0.19 0.42*
7 -0.04 0.007 0.21 -0.08 -0.09 0.25*
8 0.02 -0.04 0.10 -0.06 0.02 0.17*
9 0.15 -0.11 0.29 -0.06 0.13 -0.05

10 0.19 -0.15* 0.24 -0.09 0.16 0.12
11 0.05 -0.05 -0.08 -0.06 0.08 0.14
12 0.20* 0.02 0.004 0.20 0.23* 0.01
13 0.15 0.13 -0.09 0.01 0.22 0.06
14 0.21* 0.11 -0.11 -0.01 0.30* 0.04
15 -0.06 -0.008 -0.09 -0.21 -0.05 -0.05
16 -0.11 -0.07 - 0.04 -0.20 -0.14 -0.05
17 -0.007 -0.12 -0.12 -0.14 0.07 -0.05
18 0.08 0.12 -0.05 0.11 0.14 0.13

19 0.28* -0.06 -0.07 -0.13 0.45* -0.07

Примечание: *р <0,05

достоверная слабая положительная корреляцион-
ная связь в 12 (медиальный передне-боковой), 14 
(апикальный передне-септальный), 19 (верхушка). 
В КГ – достоверная отрицательная корреляционная 
связь в 10 (медиальный нижний) сегменте.

Выводы. 
1. В большинстве сегментов миокарда ЛЖ раз-

ницы по степени и уровню сегментарного кровотока 
между группами ББИМ и КГ вне зависимости от на-
личия СД не обнаружено, при наличии СД степень 
поражения КА (выраженность их стенозирования) 
выше, и это не зависит от наличия или отсутствия 
ББИМ.

2. При наличии СД в группе ББИМ коронарное 
стентирование проводилось реже (ББИМ - 17%, КГ - 
41,5%, р=0.03), а при отсутствии СД в группе ББИМ 
реже проводилось как стентирование ±ББИМ – 21%, 
КГ – 30,1%, р=0.03), так и шунтирование (ББИМ – 
4,3%, КГ – 10,9%, р=0.01).

3. Передняя и септальные стенки не имеют раз-
личий в сегментарной сократимости в группах ББИМ 
и КГ вне зависимости от наличия СД; в нижней и 
боковой стенках выявлено снижение сократимости 
в КГ – в области нижней стенки по средним и ба-
зальным сегментам при наличии СД, и по боковой 
стенке и апикальным сегментам при отсутствии СД.

4. В сегментах нижней стенки наличие ББИМ 
нивелирует возможное негативное влияние СД, ока-
зываемое через коронарный атеросклероз, которое 
наблюдается в КГ.
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5. Сниженная сократимость почти всех апикаль-
ных и медиальных сегментов не связана с наличием 
ББИМ или СД, т. к. сегментарную сократимость в 
этой области они не изменили; в базальных сег-
ментах при наличие СД сократимость была лучше 
в группе ББИМ.
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Реферат. Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени, являясь самым распространенным хроническим 
заболеванием печени во всем мире, может быть и независимым от ожирения фактором структурно-функцио-
нальных изменений сердца, приводящих к формированию сердечной недостаточности. В связи с чем вызывает 
интерес ассоциация изменений расчетных индексов стеатоза печени, как интегральных показателей дисмета-
болизма, с изменениями эхокардиографических параметров. Цель исследования. Изучить особенности эхо-
кардиографических параметров при неалкогольной жировой болезни печени и взаимосвязь расчетных индексов 
стеатоза печени со структурно-функциональными показателями сердца. Материал и методы исследования. 
Обсервационное клиническое исследование «случай-контроль» выполнено в г. Казани. Обследовано 142 па-
циента (74 мужчин, 68 женщин) в возрасте Ме = 35 [31–39] лет. Проведено анкетирование, клинический осмотр 
с антропометрией, расширенное лабораторное обследование, ультразвуковое исследование печени, эхокар-
диография. Рассчитаны индексы стеатоза печени non-alcoholic fatty liver disease–liver fat score, hepatic steatosis 
index, triglyceride and glucose index. Данные обработаны в IBM SPSS Statistics 26. Результаты и их обсуждение. 
Неалкогольная жировая болезнь печени по данным ультразвукового исследования была установлена у 10,2% 
пациентов. Повышение индексов стеатоза печени имели 64,8% обследованных. При этом одновременное 
повышение двух индексов наблюдалось в 40,3%, всех трех индексов – в 14% случаев. У пациентов с неалко-
гольной жировой болезнью печени в отличии от лиц только с ожирением выявлены более высокие значения 
массы миокарда левого желудочка (p=0,013), объема левого предсердия (p=0,033), конечно-диастолического 
размера (p=0,016), конечно-систолического объема (p=0,022), а также тенденция к более высоким значениям 
размера левого предсердия (p=0,084), толщины межжелудочковой перегородки (p=0,076), конечно-диастоли-
ческого объема (p=0,092) и более низкие значения фракции выброса левого желудочка (p=0,017). Значения 
hepatic steatosis index и triglyceride and glucose index тесно коррелировали со структурно-функциональными 
параметрами сердца (rs=0,176–0,424; р=0,000–0,039). По данным бинарной логистической регрессии нарастание 
hepatic steatosis index повышало вероятность наличия высокой нормальной массы миокарда левого желудочка и 
высокого нормального ударного объема, в то время как увеличение triglyceride and glucose index ассоциировано 
со снижением ударного объема (R2=0,132; р=0,000). Выводы.  Наличие неалкогольной жировой болезни печени 
у лиц молодого возраста с факторами кардиометаболического риска связано с изменениями как структурных, 
так и функциональных параметров сердца. Увеличение hepatic steatosis index повышает вероятность наличия 
высокой нормальной массы миокарда левого желудочка и высокого нормального ударного объема, вместе с 
этим нарастание triglyceride and glucose index повышает вероятность низкого нормального ударного объема.
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, индексы стеатоза печени, triglyceride and glucose 
index, hepatic steatosis index, инсулинорезистентность.
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Abstract. Introduction. Non-alcoholic fatty liver disease, the most common chronic liver disease worldwide, may alter 
cardiac structure and function regardless of obesity, resulting in heart failure. Therefore, the association of changes in 
liver steatosis indices, as integral indicators of dysmetabolic processes, with changes in echocardiographic parameters 
is of interest. Aim. To study echocardiographic features in nonalcoholic fatty liver disease and the relationship between 
hepatic steatosis indices and cardiac structural and functional parameters. Materials and Methods. This “case-control” 
study performed in Kazan included 142 patients (74 males and 68 females) aged 35 [31-39] years. A full clinical 
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examination was performed, including anthropometry, laboratory work-up, liver ultrasonography, and echocardiography. 
Non-alcoholic fatty liver disease–liver fat score, hepatic steatosis, and triglyceride and glucose indices were calculated. 
Data were processed using IBM SPSS Statistics 26. Results and Discussion. Ultrasonography revealed non-alcoholic 
fatty liver disease in 10.2% of individuals. Increased liver steatosis indices were observed in 64.8% of subjects. We found 
a simultaneous increase in two indices in 40.3%, and in all three indices in 14% of cases. In patients with non-alcoholic 
fatty liver disease, in contrast to obese subjects, we observed higher left ventricular myocardial mass (p=0.013), left 
atrial volume (p=0.033), end-diastolic dimension (p=0.016), end-systolic volume (p=0.022), and a trend towards higher 
left atrial dimension (p=0.084), interventricular septal thickness (p=0.076), end-diastolic volume (p=0.092), and lower left 
ventricular ejection fraction (p=0.017). The hepatic steatosis index and triglyceride and glucose index correlated with the 
cardiac structural and functional parameters (rs=0.176-0.424; p=0.000-0.039). Binary logistic regression demonstrated 
that higher hepatic steatosis index increased the likelihood of having a high normal left ventricular myocardial mass 
and high normal stroke volume, while an increase in triglyceride and glucose index was associated with a decrease 
in stroke volume (R2=0.132; p=0.000). Conclusions. The presence of nonalcoholic fatty liver disease in young adults 
with cardiometabolic risk factors is associated with changes in cardiac structural and functional parameters. Higher 
hepatic steatosis index increases the likelihood of a high normal left ventricular myocardial mass and high normal stroke 
volume, whereas an increase in triglyceride and glucose index increases the likelihood of low normal stroke volume.
Keywords: nonalcoholic fatty liver disease, liver steatosis indices, triglyceride and glucose index, hepatic steatosis 
index, insulin resistance.
For reference: Asatullina ZR, Sineglazova AV. Non-alcoholic fatty liver disease and echocardiographic parameters in 
young adults with cardiometabolic risk factors. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 40-47. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).40-47.

В ведение. Распространенность неалкоголь-
ной жировой болезни печени (НАЖБП) не-

уклонно растет, так за последние три десятилетия 
она увеличилась с 25% до 38%. [1]. Экзогенно-кон-
ституциональное ожирение и избыточная масса те-
ла, которыми страдают до 60% населения [2], часто 
сопровождает НАЖБП. Вместе с этим появляются 
данные о возможном независимом от ожирения 
влиянии НАЖБП на изменение структурно-функ-
циональных параметров сердца, в частности раз-
витие сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса [3, 4, 5]. Несмотря на то, что 
начальная стадия НАЖБП протекает бессимптомно, 
уже на этой стадии могут выявляться связанные с 
ней осложнения [6]. Диагностика НАЖБП в рутинной 
практике сводится к проведению трансабдоминаль-
ного ультразвукового исследования (УЗИ) печени [7, 
8, 9]. Для выявления лиц с высоким риском развития 
НАЖБП на первичном этапе могут использоваться 
расчетные индексы стеатоза печени, которые яв-
ляются интегральными показателями и включают в 
себя данные метаболического профиля [10, 11, 12, 
13]. Также в последнее время активно изучаются 
ассоциации индекса triglyceride and glucose index 
(TyG), как показателя инсулинорезистентности, 
с риском развития хронической сердечной недо-
статочности [14, 15, 16, 17]. Вместе с этим имеется 
ограниченное количество данных об ассоциации 
между показателями индексов стеатоза печени и 
структурно-функциональными параметрами сердца 
у лиц без сахарного диабета и заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы [14]. Что определило 
актуальность нашего исследования.

Цель исследования. Изучить особенности 
эхокардиографических параметров при НАЖБП и 
взаимосвязь расчетных индексов стеатоза печени со 
структурно-функциональными показателями сердца.

Материал и методы исследования. Обсерваци-
онное клиническое исследование по типу «случай-
контроль» проведено на базе консультативно–диа-
гностического центра Авиастроительного района г. 

Казани. Пациенты отбирались на основании оценки 
индекса массы тела (ИМТ). Пациенты были опреде-
лены в 3 группы: 1/3 пациентов – с нормальным ИМТ, 
1/3 пациентов – с избыточной массой тела, 1/3 – с 
экзогенно-конституциональным ожирением в соот-
ветствии с критериями включения и невключения 
в исследование. Объем выборки рассчитывался 
в «Epi infoTM» на основании распространенности 
ожирения в Республике Татарстан [18]. 

Критерии включения: возраст 25-44 лет, наличие 
добровольного информированного согласия на уча-
стие в исследовании. Критерии невключения и ис-
ключения: психические заболевания, затрудняющие 
контакт, отказ от участия, наличие сахарного диабе-
та, антифосфолипидный синдром и аутоиммунные 
воспалительные заболевания, наличие верифици-
рованной онкопатологии на момент обследования, 
сопутствующие заболевания или состояния при 
недостаточности функции органов и/или систем, 
хроническая сердечная недостаточность, острые 
инфекционные заболевания, инфекционные заболе-
вания специфической этиологии (вирусные гепати-
ты, ВИЧ, туберкулез), алкогольная болезнь печени, 
заболевания эндокринной системы с нарушениями 
функции гипофиза, надпочечников, щитовидной же-
лезы, имплантированные медицинские устройства, 
включая электрокардиостимулятор, наличие в теле 
силиконовых имплантов, металлических протезов и 
конструкций, беременность и лактация.

Исследование одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО «Казанский государственный 
медицинский университет» (протокол N 6 от 22 июня 
2021 г.). Все обследованные подписали информиро-
ванное добровольное согласие на участие.

Было включено 142 пациента (мужчины – 74, жен-
щины – 68), в возрасте Ме 35 [31–39] лет. Проведено 
клиническое обследование пациентов, оценивались 
возможные вторичные причины заболеваний печени 
(длительное применение лекарственных средств, 
наличие вирусных гепатитов и опросник AUDIT-C для 
выявления риска пагубного потребления алкоголя). 
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Рассчитан ИМТ. Трактовка проведена по класси-
фикации Всемирной организации здравоохранения 
2004 года. Абдоминальное ожирение (АО) устанав-
ливалось при окружности талии (ОТ) ≥ 94 см и/или 
при соотношении окружности талии к окружности 
бедер (ОТ/ОБ) > 0,9 у мужчин; у женщин – при ОТ ≥ 
80 см и/или ОТ/ОБ > 0,85.

Исследование показателей липидного обмена, 
глюкозы крови натощак, гликированного гемогло-
бина, аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартата-
минотрансферазы (АСТ) проводилось на автомати-
ческом биохимическом анализаторе AU480 (фирма 
«Beckman Coulter», США). Трактовка проведена со-
гласно клиническим рекомендациям. Повышенными 
значениями АЛТ и АСТ считались >40 Ед/л. Уровень 
инсулина определялся методом иммуноферментно-
го анализа на анализаторе Immulite 1000 (Siemens, 
Германия). 

Ультразвуковое исследование печени проводи-
лось трансабдоминально на аппарате Mindray DC-8 
(Китай). НАЖБП устанавливалась в соответствии с 
ультразвуковыми признаками НАЖБП [20]. У всех 
участников исследования были рассчитаны индексы 
стеатоза печени: non-alcoholic fatty liver disease – liver 
fat score (NAFLD-LFS) = - 2,89 + 1,18 х метаболиче-
ский синдром (да: 1, нет: 0) + 0,45 х диабет 2 типа 
(да: 2, нет: 0) + 0,15 х инсулин в мЕд/л + 0,04 х АСТ 
в ЕД/л L – 0,94 х АСТ/АЛТ.  Hepatic steatosis index 
(HSI) = 8 x АЛТ/АСТ + ИМТ (+ 2 при наличии сахарно-
го диабет 2 типа, + 2 в случае женского пола). TyG = 
[Триглицериды натощак (мг/дл) x Глюкоза натощак 
(мг/дл)] / 2. Повышенными считались значения: 
NAFLD-LFS≥ -0,64, HSI≥36, TyG ≥ 4,49 [10, 11, 12]. На-
личие метаболического синдрома устанавливалось 
в соответствии с согласованным определением при 
наличии 3 или более критериев [19].

Проводилась эхокардиография на аппарате 
Mindray DC-8 (производитель Mindray Medical 
International Limited, Китай. Определялся объем 
и размер левого предсердия (ЛП), конечный диа-
столический размер левого желудочка (КДР ЛЖ), 
конечный систолический размер левого желудочка 
(КСР ЛЖ), конечный систолический объем (КСО) и 
его индекс (индекс КСО), конечный диастолический 
объем (КДО) и его индекс (индекс КДО), фракция 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), ударный объем 
(УО) и его индекс, минутный объем кровотока (МОК), 
измерялась толщина межжелудочковой перегородки 
(МЖП) в диастолу, толщина задней стенки левого 
желудочка (ЗСЛЖ), индекс относительной толщины 
стенки ЛЖ (ИОТ), масса миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ) и ее индекс (ИММЛЖ).

Статистический анализ проводился с использо-
ванием IBM SPSS® Statistics версии 26 (IBM Corp., 
Armonk, NY, США). Нормальность непрерывных 
переменных проверяли с помощью критерия Кол-
могорова–Смирнова. Использовались непараме-
трические аналитические методы. Непрерывные 
переменные представлены в виде медианы и межк-
вартильного диапазона [IQR, 25-75-й процентиль]. 
Сравнительный анализ двух независимых выборок 
проводился с применением U-критерий Манна-Уит-
ни, χ2 Пирсона и точного критерия Фишера. Зна-

чимость общего направления сдвига изменяе мой 
переменной оценивалась по критерию χ2 Пирсона. 
Проведен корреляционный анализ с использовани-
ем коэффициента Спирмена. Использован метод 
бинарной логистической регрессии [21]. Модель вы-
ражалась уравнением: р = logit -1 (a1x1 + a2x2 + … + 
anxn + a0), где р – вероятность наступления исхода, 
х – независимые показатели, а1…аn – коэффициен-
ты регрессии, а0 – константа. Оценка диагностиче-
ской эффективности проведена методом Receiver 
Operating Characteristic (ROC-кривой).

Результаты и их обсуждение. При анализе 
значений индексов стеатоза печени установлено, 
что повышение индекса NAFLD-LFS ≥ -0,640 было 
установлено у 39 пациентов (27,46%), повышение 
индекса HSI ≥ 36 – у 72 обследованных (50,70%), 
повышение индекса TyG ≥ 4,49 имели 58 пациентов 
(40,84%). Структура повышения индексов стеатоза с 
учетом их одновременных изменений представлена 
на рисунке 1. Одновременное повышение всех трех 
индексов выше референсных значений выявлено у 
20 пациентов (21,7% от лиц с повышениями индек-
сов). Одновременное повышение двух индексов в 
различных сочетаниях наблюдалось в 40,3%.

По результатам УЗИ стеатоз печени был установ-
лен у 14 пациентов (10,14%). 

Средние значения всех анализируемых рас-
четных индексов стеатоза печени были достоверно 
выше в группе лиц с наличием НАЖБП по данным 
УЗИ (р=0,000). Частоты повышений значений всех 
изучаемых индексов стеатоза также были досто-
верно выше в группе лиц с НАЖБП (р=0,000-0,001). 
При сопоставлении значений расчетных индексов с 
результатами УЗИ печени, показано, что HSI и TyG 
превалировали по чувствительности над NAFLD-
LFS (таблица 1). Чувствительность данных тестов 
приблизительно соответствовала заявленной [10, 
11, 12], а специфичность была ниже. Причиной мо-
жет быть наличие доклинических УЗИ-негативных 
изменений печени у лиц молодого возраста без 
сопутствующих заболеваний.

Рис. 1. Распределение пациентов с повышенными  
расчетными индексами стеатоза печени.

Fig. 1. Distribution of patients with elevated hepatic 
steatosis indices.
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В общей когорте обследованных отклонений 
параметров сердца от референсных значений вы-
явлено не было.

Учитывая связь ожирения с факторами кардио-
метаболического риска, для оценки независимого 
влияния НАЖБП, пациенты разделены на 4 группы. 
В 1-ую группу определены метаболически здоровые 
с нормальным индексом массы тела (ИМТ) без аб-
доминального ожирения (АО) и без НАЖБП [22]. Во 
2-ую группу вошли лица с ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2 
без НАЖБП.  Третья группа представлена пациен-
тами с экзогенно-конституциональным ожирением 
без НАЖБП. В 4-ую группу включены пациенты с 
ожирением и НАЖБП. Таким образом, пациенты 3-ей 
и 4-ой групп имели экзогенно-конституциональное 
ожирение и сопоставимую частоту АО (р=0,94), раз-
личаясь лишь по наличию НАЖБП.

Анализируя структурные параметры сердца в че-
тырех группах (таблица 2), при наличии ожирения и 
НАЖБП было установлено достоверное нарастание: 

размера ЛП, толщины МЖП и ЗСЛЖ, а также ММЛЖ 
и тенденция к нарастанию ИОТ. Важно отметить, что 
у пациентов с НАЖБП в отличии от пациентов только 
с ожирением выявлены более высокие значения 
ММЛЖ (р3,4=0,013), а также тенденция к более вы-
соким значениям размера ЛП (р3,4=0,084), толщины 
МЖП (р3,4=0,076). 

Рассматривая функциональные параметры 
сердца в четырех группах (таблица 3), было уста-
новлено достоверное нарастание объема ЛП, КДР 
ЛЖ, КДО ЛЖ, КСР ЛЖ, КСО ЛЖ, УО ЛЖ, МОК, а 
также снижение индекса УО и ФВ от первой группы 
к четвертой.  При наличии НАЖБП в отличии от 
ожирения без НАЖБП установлены более высокие 
значения объема ЛП (р3,4=0,033), КДР (р3,4=0,016), 
КСО (р3,4=0,022), тенденция к более высокому КДО 
ЛЖ (р3,4=0,092) и более низкие значения ФВ ЛЖ 
(р3,4=0,017).

При корреляционном анализе показано, что зна-
чения индекса стеатоза HSI имели корреляционную 

Т а б л и ц а  1
Частота повышений индексов стеатоза печени с учетом наличия НАЖБП по УЗИ

Ta b l e  1
Frequency of elevated hepatic steatosis indices considering the presence of NAFLD based on ultrasonography

Индексы стеатоза
Лица со стеатозом по УЗИ, 

n=14
Лица без стеатоза по УЗИ, 

n=128 Se
ИП: (ИП+ЛО)

Sp, %
ИО: ЛП+ИО

ИП ЛО ЛП ИО
NAFLD-LFS N =11; 

78,6%
N = 3;
21,4%

N = 28;
 21,8%

N = 100; 
78,2%

78,6% 78,2%

HSI N =14;
100%

N =0; 
0%

N = 58;
45,3%

N = 70; 
54,7%

100% 54,7%

TyG N =12; 
85,7%

N =2; 
14,3%

N = 46; 
36,0%

N = 82; 
64,0%

85,7% 64%

Примечание: ИП-истинно положительные результаты, ЛО-ложноотрицательные результаты, ЛП-ложноположительные 
результаты, ИО-истинно отрицательные результаты, Se-чувствительность индекса (%), Sp-специфичность индекса (%).

Т а б л и ц а  2
Количественная характеристика эхокардиографических структурных параметров сердца  

с учетом наличия НАЖБП и ожирения
Ta b l e  2

Quantitative characteristics of structural echocardiographic parameters considering the presence of NAFLD and obesity

Показатель

ИМТ <25кг/м2 без 
НАЖБП
(n = 36)

25 ≤ ИМТ <30 кг/м2 без 
НАЖБП
(n = 54)

ИМТ ≥30 кг/м2 без 
НАЖБП
(n =34)

с НАЖБП
(n =18)

pK-W
1 2 3 4

Me [25–75%] Me [25–75%] Me [25–75%] Me [25–75%]
ЛП, см 3,4 [3,4-3,5] 3,5 [3,4-3,6] 3,5 [3,4-3,6] 3,6 [3,5-3,8] 0,002

ТМЖП, см 0,8 [0,8-0,9] 0,9 [0,8-0,9] 0,9 [0,8-1,0] 1,0 [0,9-1,00] 0,000

ТЗСЛЖ, см 0,8 [0,8-1,0] 0,9 [0,9-1,0] 1,0 [0,9-1,0] 1,0 [0,9-1,0] 0,003

ИОТ 0,4 [0,3-0,4] 0,4 [0,3-0,4] 0,4 [0,4-0,4] 0,4 [0,4-0,4] 0,064

ММЛЖ, г 121,9 [103,7-137,8] 144,4 [113,9-170,9] 137,4 [120,3-173,7] 173,9 [151,3-179,8] 0,000

ИММЛЖ, г/м2 67,7 [61,6-76,8] 79,59 [61,8-88,9] 69,5 [60,5-89,7] 80,5 [72,7-84,6] 0,170

Примечание: Ме – медиана; [25 – 75 %] – интерквартильный размах; pK-W – уровень достоверности между четырьмя срав-
ниваемыми группами по критерию Краскела-Уоллиса.
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эхокардиографичеких параметров, находящимися в 
третьем тертиле и провели бинарную логистическую 
регрессию.

Была получена зависимость более высокой 
ММЛЖ (третий тертиль) от значения HSI, описы-
ваемая уравнением: р = logit -1 (-4,92 + 0,13*XHSI – 
1,06*Xпол), где p – вероятность определения третьего 
тертиля ММЛЖ, ХHSI-значение индекса HSI, ХПОЛ – 
пол обследованных (0 – женщина, 1 – мужчина). 
Значимость модели р=0,000, коэффициент детер-
минации Найджелкерка= 27,2%.

Т а б л и ц а  3
Количественная характеристика эхокардиографических функциональных параметров сердца  

с учетом наличия НАЖБП и ожирения
Ta b l e  3

Quantitative characteristics of functional echocardiographic parameters considering the presence of NAFLD and obesity

Показатель

ИМТ <25кг/м2 без 
НАЖБП
(n = 36)

25 ≤ ИМТ <30 кг/м2 без 
НАЖБП
(n = 54)

ИМТ ≥30 кг/м2 без 
НАЖБП
(n =34)

с НАЖБП
(n =18)

pK-W1 2 3 4
Me 

[25–75%]
Me 

[25–75%]
Me 

[25–75%]
Me 

[25–75%]
Объем ЛП, мл 46,0 [45,0-48,0] 47,0 [46,0-48,0] 48,0 [46,0-49,0] 49,0 [48,0-50,0] 0,000

КДР, см 4,4 [4,1-4,9] 4,6 [4,3-4,9] 4,6 [4,2-4,9] 4,90 [4,8-5,0] 0,002

КДО, мл 75,0 [69,0-78,0] 78,0 [70,0-84,0] 78,0 [78,0-83,0] 84,5 [78,0-89,0] 0,000

КДО индекс, см/м2 41,8 [37,9-44,0] 40,2 [38,0-44,6] 39,8 [36,5-43,9] 39,8 [36,7-42,2] 0,225

КСР, см 2,9 [2,8-2,9] 2,8 [2,7-2,9] 2,9 [2,9-3,0] 3,0 [2,8-3,0] 0,044

КСО, мл 27,4 [24,8-28,8] 30,0 [27,3-31,9] 30,4 [28,8-31,6] 33,7 [31,2-35,1] 0,000

КСО индекс, мл/м2 15,4 [14,0-16,7] 15,4 [14,4-17,3] 14,8 [13,8-16,6] 15,5 [13,9-16,8] 0,731

ФВ, % 63,0 [62,0-63,8] 62,0 [60,0-64,0] 62,0 [61,00-63,0] 60, [60,0-62,0] 0,002

УО, мл 47,3 [43,3-49,1] 47,5 [43,5-52,8] 49,1 [46,8-52,2] 51,4 [47,4-54,2] 0,006

Индекс УО, мл/м2 26,3 [23,9-27,7] 24,9 [23,4-27,4] 25,1 [22,2-26,4] 24,0 [22,5-25,3] 0,030

МОК, л/мин 3360,6 [2898,0-
3820,4]

3463,20[3080,0-4127,8] 3647,2 [3330,6-
4230,4]

3818,9 [3577,8-4117,5] 0,007

Примечание: Ме – медиана; [25 – 75 %] – интерквартильный размах; pK-W – уровень достоверности между четырьмя срав-
ниваемыми группами по критерию Краскела-Уоллиса.

Т а б л и ц а  4
Взаимосвязи индексов стеатоза печени и структурно-функциональных параметров сердца

Ta b l e  4
Correlation of hepatic steatosis indices with key echocardiographic parameters

Параметры 
Эхо-КГ

Индексы
стеатоза
 печени

Объем ЛП, 
мл КДО, мл КСО, мл ФВ, % УО, мл Толщина МЖП, 

см ММЛЖ, г

NAFLD-LFS rs 0,209 0,203 0,235 -0,169 0,149 0,160 0,202

p 0,008 0,009 0,003 0,031 0,057 0,041 0,010

HSI rs 0,440 0,396 0,404 -0,210 0,337 0,338 0,424
p 0,000 0,000 0,000 0,012 0,000 0,000 0,000

TyG Index rs 0,176 0,313 0,288 -0,096 0,292 0,308 0,278
p 0,039 0,000 0,000 0,263 0,000 0,000 0,000

Примечание: rs – коэффициент корреляции Спирмана; р – уровень достоверности.

связь умеренной силы с объемом ЛП, КСО и КДО 
ЛЖ, УО ЛЖ, толщиной МЖП, ММЛЖ и обратную 
связь слабой силы с ФВ ЛЖ. Корреляционная связь 
умеренной силы была обнаружена между значени-
ями TyG Index и КДО, КСО ЛЖ, УО ЛЖ, толщиной 
МЖП, ММЛЖ и связи слабой силы с объемом ЛП 
(таблица 4).

Так как все структурно-функциональные пара-
метры у наших пациентов не выходили за пределы 
нормы, мы выделили группу риска по повышению 
пред- и постнагрузки на сердце с показателями 
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Таким образом, предикторами высокого нор-
мального значения ММЛЖ выступают: женский 
пол и повышение индекса HSI. Увеличение HSI на 
1 единицу повышает шансы высокой нормальной 
ММЛЖ в 1,13 раза (95% ДИ: 1,07-1,20). Так, при 
значении индекса HSI=36 у мужчины вероятность 
высокой нормальной ММЛЖ составит 21,5%, а при 
значении индекса HSI=45 – 47%. Женщина со зна-
чением индекса HSI=36 будет иметь вероятность 
высокой нормальной ММЛЖ равной 44%, в то время 
при HSI=45 – 72%. 

Построенная ROC-кривая имела площадь под 
кривой 0,773 (ДИ=0,690-0,856), р=0,000. (рисунок 2).

Выявлена зависимость более высокого УО 
(третий тертиль) от значений индексов HSI и TyG, 
описываемая уравнением: р = logit -1 (1,34 + 0,11*XHSI 
– 1,66*XTyG), где p – вероятность определения тре-
тьего тертиля УО, ХHSI-значение индекса HSI, ХHSI-
значение индекса TyG. Значимость модели р=0,000, 
коэффициент детерминации Найджелкерка=13,2%.

Таким образом, индекс HSI имеет прямую связь 
с 3-м тертилем УО, а индекс TyG-обратную. Увели-
чение HSI на 1 единицу повышает шансы высокого 
нормального УО в 1,12 раза. Пол был включен в 
анализ, однако в полученной модели он не имел 
значимого влияния.

Полученная ROC-кривая имела площадь под 
кривой 0,669 (ДИ=0,531-0,807), р=0,011. (рисунок 3).

При проведении логистического регрессионного 
анализа для ММЛЖ и УО было определено влияние 
на нее уровня индекса HSI, включающего лаборатор-
ные маркеры рутинного биохимического исследова-
ния печени, такие как АЛТ и АСТ, наличия сахарного 
диабета 2 типа и ИМТ. Учитывая отсутствие в нашем 
исследовании пациентов с сахарным диабетом, эти 
результаты демонстрируют возможную ассоциацию 
НАЖБП со структурно-функциональными параме-

трами сердца, что также согласуется с другими ис-
следованиями [3, 4, 5]. Так, индекс HSI имел прямую 
связь с 3-м тертилем ММЛЖ и УО. 

Индекс HSI отражает высокое соотношение 
трансаминаз и степень ожирения [11], исходя из 
этого, возможно, сама НАЖБП ассоциируются с 
ранними изменениями УО, его увеличением, вслед-
ствие процессов, приводящих к цитолизу, изменению 
метаболизма, так называемой стеатотической бо-
лезнью печени, ассоциированной с метаболической 
дисфункцией [23]. В то время как TyG, являясь ин-
дексом инсулинорезистентности [17], тесно связан 
с формированием сердечной недостаточности [14, 
15]. В полученном уравнении мы видим дифферен-
цированное влияние различных индексов стеатоза 
на интегральный показатель УО. Например, пациент, 
у которого изменения происходят преимущественно 
за счет повышения индекса HSI, но при нормальных 
значениях TyG (HSI=40, TyG=4) будет иметь вероят-
ность высокого нормального УО 32,3%. Тогда как в 
случае повышения и HSI, и TyG (HSI=40, TyG=8), 
вероятность снижения УО составит 0,05%. Таким 
образом, в клинической практике влияние TyG и HSI 
на структурно-функциональные параметры сердца 
на субклинической стадии является в определенной 
степени антагонистичным. Однако, как только про-
исходит сдвиг в сторону инсулинорезистентности и 
запускаются более выраженные дисметаболические 
процессы, может произойти переход в сердечную 
недостаточность с сохраненной фракцией выброса.

Выводы. В когорте лиц молодого возраста с 
факторами кардиометаболического риска НАЖБП 
по данным УЗИ была установлена у 10,2% пациен-
тов. Повышение индексов стеатоза печени имели 
64,8% обследованных, одновременное повышение 
двух индексов в различных сочетаниях наблюда-
лось в 40,3%. Все индексы обладали достаточной 

Рис. 2. ROC-кривые для регрессионной модели вероятности высокой нормальной ММЛЖ.
Fig. 2. Receiver operating characteristic curve for predicting high normal left ventricular myocardial mass.
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чувствительностью.  Наибольшая чувствительность 
в данной группе лиц показал индекс HSI. Отрица-
тельная прогностическая значимость индексов была 
не столь высока, тем не менее важно отметить, что 
для скрининга пациентов, нуждающихся в дообсле-
довании на наличие НАЖБП, наиболее значимым 
является показатель чувствительности.

У пациентов с НАЖБП в отличие от пациентов 
только с ожирением выявлены более высокие значе-
ния ММЛЖ, объема ЛП, КДР, КСО, а также тенденция 
к более высоким значениям размера ЛП, толщины 
МЖП, КДО ЛЖ и более низким значениям ФВ ЛЖ. 

Значения индекса стеатоза HSI и TyG коррелиро-
вали со структурно-функциональными параметрами 
сердца. При логистическом регрессионном анализе 
показано, что высокие нормальные значения ММЛЖ 
и УО ассоциированы с нарастанием индекса HSI. В 
то же время повышение индекса TyG, отражающего 
инсулинорезистентность, обратно взаимосвязано с 
высокими нормальными значениями УО.

Таким образом, проведенное исследование 
и анализ литературы позволяют заключить, что 
НАЖБП у пациентов без других кардиометаболи-
ческих заболеваний ассоциирована с ремоделиро-
ванием сердца, увеличением пред- и постнагрузки. 
Происходящие при НАЖБП изменения и выражен-
ность инсулинорезистентности по-разному влияют 
на гемодинамические параметры. Увеличение 
значений индекса TyG отражает как нарастание 
дисметаболических процессов, ассоциированных 
с НАЖБП, так и связано с повышенным риском 
формирования сердечной недостаточности с со-
храненной фракцией выброса. Полученные данные 
в перспективе могут быть использованы не только 
для выделения групп риска наличия НАЖБП, но и 
групп риска по развитию хронической сердечной не-
достаточности с сохраненной фракцией выброса на 

этапе доклинических изменений у лиц с факторами 
кардиометаболического риска.
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Реферат. Введение. Более чем у одной трети лиц в возрасте старше 60 лет отмечаются признаки хронической 
болезни почек, что требует мониторирования расчетной скорости клубочковой фильтрации в связи с мало-
симптомным течением ранних стадий хронической болезни почек (C1-C3А). Актуальным является вопрос о 
том, какой уровень гликемии натощак более точно отражает стадию предиабета, и более раннее поражение 
органов мишеней, в частности почек. Цель исследования – определить взаимосвязь между расчетной скоро-
стью клубочковой фильтрации и уровнем гликемии в репрезентативной выборке Омского региона по данным 
исследования ЭССЕ-РФ2. Материал и методы исследования. Анализ случайной выборки (n=1506) населения 
Омского региона 25-64 лет. Была рассчитана скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 2021 
года. Исследуемые разделены на четыре группы: 5,6 ммоль/л и до 6,0 ммоль/л включительно составила 176 
человек (1); 6,1 и до 6,9 ммоль/л включительно – 100 человек (2); 7,0 ммоль/л и более – 86 человек (3); уровень 
глюкозы менее 5,6 ммоль/л – 1144 человек (4). Распределение данных оценивалось по критерию Шапиро-Уил-
ка, статистическая значимость оценивалась с помощью однофакторного дисперсионного анализа с подходом 
Уэлча (Welch ANOVA), оценка различий в группах осуществлялась с помощью теста Тьюки. Результаты и их 
обсуждение. При выполнении Welch ANOVA F-статистика составила 27.3 при p<0,05 – выявлены статистически 
значимые различия в расчетной скорости клубочковой фильтрации между группами в зависимости от гликемии. 
Различия расчетной скорости клубочковой фильтрации касаются группы нормогликемии в сравнении с тремя 
группами гипергликемии, начиная с 5,6 ммоль/л. Тест Тьюки выявил статистически значимое снижение расчет-
ной скорости клубочковой фильтрации между каждой из трех групп по уровню гликемии в сравнении c группой 
нормогликемии: 4-3, 4-2, 4-1. При попарном сравнении групп 2-3, 1-2 не выявлено различий в степени измене-
ния расчетной скорости клубочковой фильтрации от уровня глюкозы, что демонстрирует одинаковую связь с 
изменениями расчетной скорости клубочковой фильтрации. Обсуждение высокого уровня фильтрации – более 
120 мл/мин/1,7м2 по расчетной скорости клубочковой фильтрации у 1,16 – 2,84 % лиц с различными уровнями 
гипергликемии наводит на мысль о почечной гиперфильтрации, как самой ранней стадии нарушения почечных 
функций. Выводы. Анализ статистических данных подчеркивает взаимосвязь между изменениями расчетной 
скорости клубочковой фильтрации при гипергликемии, начиная с уровня глюкозы плазмы крови 5,6 ммоль/л и 
более. Критерий значения гипергликемии натощак с 6,1 ммоль/л завышен, так как при уровне гипергликемии 
5,6 ммоль/л имеются признаки нарушения почечной функции. 
Ключевые слова: гипергликемия, расчетная СКФ, почечная гиперфильтрация, ЭССЕ-РФ2.
Для ссылки. Викторова И.А., Моисеева М.В., Куцин И.Ю., [и др.]. Оценка влияния уровня гликемии на функцию 
почек по расчетной скорости клубочковой фильтрации (данные исследования ЭССЕ-РФ2) // Вестник современной 
клинической медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.48–56. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).48-56.
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В ведение. В настоящее время все чаще
мишенью для профилактики тяжелых сер-

дечно-сосудистых осложнений становится преди-
абет – нарушение углеводного обмена, при котором 
критерии сахарного диабета (СД) не достигаются, но 
уровень глюкозы плазмы крови превышает нормаль-
ные значения: нарушения гликемии натощак (НГН) 
и/или нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) [1, 
2]. При этом в разных странах приняты различные 
подходы к критериям предиабета. Как в России, так 
и в Европе – это цифры НГН от 6,1 до 6,9 ммоль/л 

[1,2]. В США же критерием предиабета являются 
цифры гликемии натощак от 5,6 до 6,9 ммоль/л [3]. 
Стоит отметить, что в Российских клинических реко-
мендациях «Артериальная гипертензия у взрослых» 
[4], а также «Рекомендациях по ведению больных 
артериальной гипертонией с метаболическими на-
рушениями и сахарным диабетом 2-го типа» [5] в 
качестве фактора риска указана гипергликемия «5,6 
ммоль/л и более».

Снижение функции почек в популяции наиболее 
тесно связано с гипергликемий (сахарным диабе-

ASSESSING THE EFFECT OF GLYCEMIC LEVELS ON THE RENAL 
FUNCTION BY THE ESTIMATED GLOMERULAR FILTRATION RATE 
(ESSE-RF2 STUDY DATA)
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Abstract. Introduction. More than one third of people (aged 60 and above) have signs of chronic kidney disease, 
which requires monitoring of the estimated glomerular filtration rate (eGFR) due to the low-symptomatic course of 
earlier (C1-C3A) stages of chronic kidney disease. The relevant issue is: What fasting plasma glucose levels  reflect 
the prediabetes stage more accurately and earlier damage to target organs, specifically kidneys. Aim. The aim of the 
study was to determine the relationship between the eGFR and the glycemic levels in a representative sample of the 
Omsk Region (ESSE-RF2 study). Materials and Methods. A random population sample was analyzed in the Omsk 
Region (n=1506), aged 25-64. Glomerular filtration rate was estimated using the CKD-EPI formula for the year 2021. 
The test subjects are divided into four groups by glucose levels: The levels of 5.6 to 6.0 mmol/l were in 176 people (1); 
6.1 to 6.9 mmol/l in 100 people (2); 7.0 mmol/l and more in 86 people (3); and under 5.6 mmol/l in 1,144 people (4). 
Data distribution  was evaluated according to the Shapiro-Wilk criterion, the statistical significance was assessed using 
the Welch ANOVA approach, and differences in groups were evaluated using the Tukey test. Results and Discussion. 
In Welch ANOVA, the F-statistic was 27.3 at p<0.05 – statistically significant differences were detected in the estimated 
glomerular filtration rates among the groups depending on glycemia. Differences in the estimated glomerular filtration 
rates relate to the normoglycemia group compared to the three hyperglycemia groups, starting from 5.6 mmol/l. Test 
Tukey revealed a statistically significant decrease in the estimated glomerular filtration rates among the three groups 
in terms of glycemia, compared with the normoglycemia group: 4-3, 4-2, and 4-1. When comparing groups 2-3 and 
1-2 in pairs, there were no differences in the degree of changes in the estimated glomerular filtration rates based on 
glucose levels. Discussing a high filtration level – above 120 ml/min/1.7 m2 by the estimated glomerular filtration rate 
in 1.16–2.84% of individuals with various levels of hyperglycemia suggests renal hyperfiltration as the earliest stage of 
renal dysfunction. Conclusions. Statistical data analysis emphasizes the relationship between changes in the estimated 
glomerular filtration rate in hyperglycemia, starting with the plasma glucose level of 5.6 mmol/l or higher. The criterion 
of fasting hyperglycemia starting from 6.1 mmol/l is overstated, since that of hyperglycemia starting from 5.6 mmol/l 
reflects kidney damage more accurately.
Keywords: hyperglycemia, estimated GFR, renal hyperfiltration, ESSE-RF2.
For reference: Viktorova IA, Moiseeva MV, Kutsin IY, et al. Assessing the effect of glycemic levels on the renal 
function by the estimated glomerular filtration rate (ESSE-RF2 study data). The Bulletin of Contemporary Clinical 
Medicine. 2024; 17 (4): 48-56. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).48-56.
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том) и артериальной гипертонией и наблюдается у 
16% лиц трудоспособного возраста, а при наличии 
установленных сердечно-сосудистых заболеваний 
её частота возрастает до 26% [6]. Признаки хро-
нической болезни почек (ХБП) отмечаются более 
чем у одной трети лиц в возрасте старше 60 лет [6]. 
Эти данные свидетельствуют о достаточно высокой 
частоте встречаемости хронической болезни почек 
среди населения, что требует мониторирования 
лабораторных маркеров повреждения почек, в част-
ности скорости клубочковой фильтрации (СКФ) в 
связи с малосимптомным течением ранних стадий 
ХБП (C1-C3А) [6]. 

Большую актуальность составляет вопрос, какой 
же критерий гликемии натощак более точно отра-
жает стадию предиабета, а значит и более раннее 
поражение органов мишеней, в частности почек. 
Важно получить ответ на вопрос: есть ли различие в 
значениях рСКФ как основного критерия поражения 
почек у лиц с различными уровнями гликемии на-
тощак, соответствующими предиабету в понимании 
российских и американских эндокринологов?

Цель исследования: определить взаимосвязь 
между расчетной СКФ и уровнем гликемии в репре-
зентативной выборке Омского региона по данным 
исследования ЭССЕ-РФ2.

Материалы и методы. В 2017 году в рамках Рос-
сийского многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ2 
было проведено обследование населения Омской 
области 25-64 лет (случайная выборка, n=1648). 
Исследование проводилось в соответствии с эти-
ческими положениями Хельсинской декларации и 
Национальным стандартом Российской Федерации 
«Надлежащая клиническая практика Good Clinical 
Practice (GCP)» ГОСТ Р52379-2005. Исследование 
было проведено с одобрения Независимого этиче-
ского комитета ФГБУ Государственного научно-ис-
следовательского центра профилактической меди-
цины Министерства здравоохранения РФ (сейчас 
Национальный медицинский исследовательский 
центр профилактической медицины – НМИЦ ПМ) 
и Независимого Локального Этического комитета 
ФГБОУ ВО ОмГМУ Министерства здравоохранения 
РФ. В целях исполнения Федерального закона РФ 
№152-ФЗ от 27.07.2006 г. «О персональных данных»; 
а также статьи 93 Федерального закона №323-ФЗ 
от 21.11.11 «Об основах охраны здоровья граждан 
Российской Федерации» каждый обследуемый под-
писывал информированное согласие на обработку 
своих персональных данных и сбор биологических 
образцов в целях настоящего исследования. От-
клик в Омском регионе составил 84%. Подробная 
информация о критериях формирования выборки, 
организации исследования, отклике и причинах от-
каза населения, была опубликована ранее [7]. Также 
были опубликованы данные о распространенности 
факторов риска ССЗ в Омском регионе у лиц с диа-
гностированными ССЗ и без таковых [8].

Всего в исследование включено 1506 пациентов 
(из них мужчин 688 – 45,68%), медиана возраста 
участников – 44 года (33,0; 54,0). Сбор информа-
ции произведен анкетным методом по вопроснику, 
включавшему модули о заболеваниях, здоровье, 

качестве жизни, физической активности и пищевых 
привычках. Забор крови для исследования уровня 
креатинина проводился по стандартной методике. 
У всех обследованных была рассчитана скорость 
клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 2021 
года [9]. 

Исследуемые были разделены на четыре группы. 
Первая группа: респонденты с уровнем глюкозы 
венозной плазмы в диапазоне 5,6 ммоль/л и до 6,0 
ммоль/л включительно составила 176 человек. Вто-
рая группа: с гипергликемией 6,1 и до 6,9 ммоль/л 
включительно включила 100 человек. Третья группа: 
с гипергликемией 7,0 ммоль/л и более – 86 человек. 
Четвертая группа была представлена респондента-
ми с нормогликемией: уровень глюкозы менее 5,6 
ммоль/л – 1144 человек. 

Проведено сравнение расчетной СКФ по группам, 
а также отдельно у мужчин и у женщин.

Во всех процедурах статистического анализа 
критический уровень значимости р принимался 
равным 0,05. Для анализа данных был использован 
язык программирования Python 3 с применением би-
блиотек SciPy, NumPy, Pandas, Matplotlib и Seaborn. 
SciPy и NumPy использовались для выполнения 
вычислений и работы с массивами данных, Pandas 
– для обработки и анализа данных в форме таблиц,
Matplotlib и Seaborn – для визуализации результатов 
с использованием различных типов графиков.

Распределение данных оценивалось по кри-
терию Шапиро-Уилка, статистическая значимость 
для групп оценивалась с помощью однофакторного 
дисперсионного анализа с подходом Уэлча (Welch 
ANOVA), оценка различий в группах осуществлялась 
с помощью теста Тьюки.

Результаты и обсуждение.
Анализ распределения СКФ в группах пациентов 

представлен на рисунке 1.
В первой группе респондентов (n=176) с уровнем 

глюкозы в плазме от 5,6 до 6,0 ммоль/л cредний 
уровень глюкозы составил 5,75 ± 0.13 ммоль/л. У 
пациентов этой группы медиана рСКФ составила 
97,8 (90,47;105,64) мл/мин/1,73м2. 

Нужно отметить, что рСКФ более 120 мл/
мин/1,73м2 наблюдалась у 5 пациентов (2,84%), 
в то время как снижение рСКФ, соответствующее 
ХБП 3А (СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2) выявлено у 
1 пациента (0,57%). Распределение рСКФ у первой 
группы пациентов представлено на рисунке 2.

Во второй группе респондентов (n=100) с уров-
нем глюкозы в плазме крови от 6,1 до 6,9 ммоль/л 
средний уровень глюкозы составил 6,4 ± 0,26 
ммоль/л. Медиана рСКФ в этой группе составила 
96,86 (85,87; 103,7). При этом рСКФ более 120 мл/
мин/1,73м2 отмечена у 2 пациентов (2,00%), сни-
жение уровня рСКФ менее 60 мл/мин/1,73м2 – у 4 
пациентов (4,00%). Распределение рСКФ у второй 
группы пациентов представлено на рисунке 3.

Среди репрезентативной выборки Омского ре-
гиона было выявлено 86 человек с уровнем глике-
мии 7,0 ммоль/л и более. Расчетная СКФ в группе 
пациентов с гипергликемией 7,0 ммоль/л и более 
составила 93,18 (81,15; 103,13) мл/мин/1,73м2. Рас-
четная СКФ более 120 мл/мин/1,73м2 определена 
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Рисунок 1. Показатели расчетной СКФ в четырех группах пациентов в зависимости от уровня гликемии.
Figure 1. Estimated GFR values in four groups of patients, based on the glycemia levels.

Рисунок 2. Распределение рСКФ в первой группе по количеству пациентов.
Figure 2. Distribution of eGFR in the first group by the number of patients.
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у 1 пациента (1,16%), а снижение рСКФ менее 60 
мл/мин/1,73м2 выявлено у 4 человек (4,65%). Рас-
пределение СКФ в третьей группе изображено на 
рисунке 4.

В четвертую группу включено 1144 пациента с 
уровнем гликемии менее 5,6 ммоль/л. Медиана СКФ 

в этой группе составила 103,21 мл/мин/1,73м2 при 
среднем уровне глюкозы крови 4,93±0,40 ммоль/л. 
Расчетная СКФ > 120 мл/мин/1,73м2определялась 
у 102 пациентов (8,92%), в то время как снижение 
рСКФ менее 60 мл/мин/1,73м2 выявлено у 3 паци-
ентов (0,26%). Распределение СКФ в четвертой 

Рисунок 3. Распределение рСКФ во второй группе по количеству пациентов.
Figure 3. Distribution of eGFR in the second group by the number of patients.

Рисунок 4. Распределение рСКФ в третьей группе по количеству пациентов.
Figure 4. Distribution of eGFR in the third group by the number of patients.
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Т а б л и ц а  1
Сводная таблица по группам

Ta b l e  1
Summary table by groups

Показатели Первая группа  
(5,6 – 6,0 ммоль/л)

Вторая группа  
(6,1 – 6,9 ммоль/л)

Третья группа  
(7 и более ммоль/л)

Четвертая (гликемия 
менее 5,6 ммоль/л) 

Количество 
пациентов 176 100 86 1144

Возраст, лет 48,76 ± 10,3 50,58 ± 10,29 51,43 ± 10,34 42,03 ± 11,53

Глюкоза, ммоль/л 5,75 ± 0.13 6,4 ± 0,26 9,03 ± 1,97 4,93 ± 0,40

Медиана рСКФ, 
мл/мин/1,73м2 97,80 96,86 93,18 103,21

Пациентов  
с рСКФ > 120  
мл/мин/1,73м2

5 (2,84%) 2 (2,00%) 1 (1,16%) 102 (8,92%)

Пациентов  
с рСКФ < 60  
мл/мин/1,73м2

1 (0,57%) 4 (4,00%) 4 (4,65%) 3 (0,26%)

группе изображено на рисунке 5. Группа лиц с 
более высокой рСКФ (более 120 мл/мин/1,73м2) 
при нормогликемии была представлена преимуще-
ственно молодыми мужчинами (возраст до 38 лет 
– 55,45%, n=56) и молодыми женщинами (возраст
до 38 лет – 44,55%, n=45). Лиц в возрасте старше 
38 лет, которые имели бы рСКФ более 120 мл/
мин/1,7м2 не встретилось в группе нормогликемии, 
что, по-видимому, указывает на отсутствие других 
значимых факторов, влияющих на почечные функ-

ции. В связи с этими данными можно предположить, 
что уровень рСКФ 120 мл/мин/1,7м2 может служить 
условной границей «почечной гиперфильтрации», 
указывающей или на «здоровую гиперфильтрацию» 
у лиц молодого возраста или на гиперфильтрацию 
как начальную стадию нарушенных почечных 
функций у лиц более старшего возраста с гипер-
гликемией. 

В таблице 1 представлены сводные данные по 
группам.

Рисунок 5. Распределение рСКФ в четвертой группе по количеству пациентов.
Figure 5. Distribution of eGFR in the fourth group by the number of patients.
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При выполнении однофакторного дисперсион-
ного анализа с подходом Уэлча (Welch ANOVA) в 
связи с неравномерным распределением данных 
F-статистика составила 27.3 при p<0,05, что по-
зволяет сделать вывод, что между группами есть 
статистически значимые различия в рСКФ в зави-
симости от гликемии. Установлено, что различия 
рСКФ касаются группы нормогликемии в сравне-
нии с тремя группами гипергликемии, начиная с 
5,6 ммоль/л. 

Для уточнения значимости уровня гликемии и 
снижения рСКФ проведен тест Тьюки между группа-
ми (рис. 6), который выявил статистически значимое 

снижение рСКФ между каждой из трех групп по 
уровню гликемии в сравнении c четвертой группой: 
4-3, 4-2, 4-1. При попарном сравнении групп 2-3, 1-2 
не выявлено различий в степени изменения рСКФ 
от уровня глюкозы. Этот результат демонстрирует, 
что уровень гликемии в 1 и 2 группах, начиная с 5,6 
и заканчивая 6,9 ммоль/л одинаково связан с изме-
нениями рСКФ и может быть интерпретирован как 
повреждающий фактор функционирования почек.

Нами было выявлено, что во всех группах срав-
нения женщины показывают статистически значимо 
более низкие показатели рСКФ по сравнению с 
мужчинами (Рис. 7).

Рисунок 6. Графическое отображение результата теста Тьюки.
Figure 6. Graphical display of the Tukey test result.

Рисунок 7. Показатели рСКФ у мужчин и женщин в сравниваемых группах. 
Figure 7. eGFR values in men and women in the groups under comparison.
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M.M. Adeva-Andany с соавторами указывают на 
то, что как сниженная СКФ, так и повышенная СКФ 
(так называемая клубочковая гиперфильтрация) 
являются эквивалентными факторами сердечно-
сосудистого риска [10]. При этом M. Tonelli и другие 
исследователи отмечают, что повышение СКФ уве-
личивало риск смертности от всех причин, особенно 
при наличии протеинурии [11]. Повышенный сердеч-
но-сосудистый риск, связанный с аномальной СКФ, 
не объясняется стандартными факторами сердеч-
но-сосудистого риска [10, 11]. Кривая, отражающая 
взаимосвязь между СКФ и сердечно-сосудистым 
риском, имеет U-образную форму. Взаимосвязь 
между СКФ и смертностью от всех причин следует 
аналогичной схеме: измененная СКФ (либо низкая, 
либо очень высокая, исключая молодых мужчин в 
возрасте до 40 лет) увеличивает риск общей смерт-
ности [10].

С.Х. Мехдиев с коллегами, ссылаясь на литера-
турные источники и собственное оригинальное ис-
следование, акцентируют внимание на запоздалую 
диагностику ХБП в связи с отсутствием симптомов 
заболевания у пациентов с сахарным диабетом 2 
типа. Авторы публикации указывают на взаимосвязь 
между сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) 
и ХБП, рассматривая ССЗ как фактор риска, способ-
ствующий снижению фильтрационной функции по-
чек, в частности, у пациентов с сахарным диабетом: 
в 6% случаев без ХБП диагностируются ССЗ, а до 
36% – с ХБП 3 стадии [12].

Наши данные согласуются с исследованием R. 
Okada с соавторами, целью которого было изучение 
связи предиабета с фильтрационной способностью 
почек. Распространенность клубочковой гипер-
фильтрации среди обследованных 99140 человек 
в возрасте 20-89 лет увеличивалась с увеличением 
стадии предиабета (от 5,6 до 6,9 ммоль/л) [13]. 

Shilpasree и другие исследователи отмечают, что 
клубочковая гиперфильтрация представляет собой 
раннюю и обратимую стадию поражения почек, 
которая выявляется до диагностически значимого 
уровня альбуминурии, что позволяет использовать 
гиперфильтрацию для поиска бессимптомных паци-
ентов с предиабетом, как имеющих риск высокого 
развития нефропатии в будущем [14].

Согласно Приказу №404н о порядке проведения 
профилактического медицинского осмотра и диспан-
серизации осуществляется ежегодный мониторинг 
показателей гликемии [15]. В то же время уровень 
креатинина сыворотки крови с последующим расче-
том СКФ может быть исследован только на втором 
этапе диспансеризации или взятии под диспансер-
ное наблюдение, что может мешать своевременной 
диагностике ХБП. 

Известно также, что пациенты с предиабетом 
нуждаются в ежегодном контроле функции почек 
согласно Приказу № 168н о диспансерном наблюде-
нии. Однако уровнем предиабета считается уровень 
6,1 ммоль /л и выше. 

Обращает на себя внимание несоответствие в 
нормативно-правовых актах, регулирующих оказа-
ние первичной медицинской помощи пациентам с 

ХБП – диспансерного наблюдения согласно При-
казу Министерства здравоохранения Российской 
Феде рации от 15 марта 2022 года № 168н «Об 
утверждении порядка проведения диспансерного 
наблюдения за взрослыми» (Приказ МЗ РФ № 
168н). В столбце «хроническое заболевание, функ-
циональное расстройство, иное состояние, при 
наличии которых устанавливается диспансерное 
наблюдение» врачом-терапевтом, указано: «состо-
яние после перенесенной острой почечной недо-
статочности»; «пациенты в стабильном состоянии с 
хронической почечной недостаточностью 1 стадии»; 
«пациенты, страдающие ХБП (независимо от ее 
причины и стадии) в стабильном состоянии хрони-
ческой почечной недостаточностью (ХПН) 1 стадии». 
Следовательно, актуализирована необходимость 
организации диспансерного наблюдения для всех 
пациентов с ХБП независимо от причины и стадии, 
но нет однозначного трактования уровня гликемии в 
клинических рекомендациях и регламентации ХБП 
и ХПН в Приказе № 168н. 

Выводы. 
Анализ статистических данных подчеркивает 

взаимосвязь между изменениями рСКФ при ги-
пергликемии, начиная с уровня глюкозы плазмы 
крови 5,6 ммоль/л и более. Российские критерии 
цифр гипергликемии натощак в венозной плазме, 
начиная с 6,1 ммоль/л), по-видимому, завышены, 
так как критерий гипергликемии с 5,6 ммоль/л бо-
лее точно отражает поражение основного органа 
мишени – почек. 

Диагностика ХБП часто является запоздалой 
и ее нужно было бы начинать как можно раньше, 
не упуская время для начала нефропротективной 
терапии. Гиперфильтрация, как начальная стадия 
поражения почек, часто вообще не учитывается 
несмотря на то, что может выступать в качестве 
маркера для пациента с предиабетом и высокой 
вероятностью развития нефропатии. В соответствие 
с современными рекомендациями, диагностика 
ХБП начинается при снижении СКФ менее 60 мл/
мин/1,73м2, что вызывает значительно более позд-
нее начало нефропротективной терапии, ухудшая 
прогноз течения заболевания.

Выраженное внимание врачей к модифицируе-
мым факторам риска развития ХБП, таких как мета-
болические факторы и диагностика ХБП на ранних 
стадиях, позволяет оперативно подключить сред ст ва 
для нефропротекции и затормозить прогрессиро-
вание заболевания, улучшая прогноз. Это поможет 
продлить додиализный период течения болезни и 
снизит предотвратимую смертность от всех причин.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
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Реферат. Введение. Диетотерапия является одним из первостепенных и неотъемлемых методов немеди-
каментозной терапии. В связи с этим рацион питания должен соответствовать энергетическим затратам и 
физиологическим потребностям организма, однако не все диетические практики доступны вследствие ограни-
чения ассортимента продуктовой корзины из-за климата России. Цель исследования. На основании анализа 
продуктового ассортимента наиболее распространённых диет при патологии сердечно-сосудистой системы 
сформировать диетические рекомендации, соответствующие климатическим условиям средней полосы Рос-
сии. Материалы и методы. Был проведен анализ отечественных и зарубежных литературных источников, со-
держащих информацию о нутритивной поддержке в клинике внутренних болезней, за последние 10 лет. Поиск 
литературы осуществлялся в следующих базах данных: электронной библиотеке E-library, а также Cyberleninka 
и PubMed по ключевым словам: диета, сердечно-сосудистые заболевания, диетотерапия, патология.  Резуль-
таты и их обсуждение. В настоящее время набирают популярность различные модели питания. Нами были 
проанализирован продуктовый ассортимент ведущих диет, среди которых средиземноморский и скандинавский 
тип питания, а также палеотическая диета и DASH-диета (аббревиатура от английского Dietary Approaches to 
Stop Hypertension – диетические подходы для борьбы с гипертонией). Выводы.  Представленные в работе 
диетические модели питания соответствуют принципам рациона здорового питания, однако имеют некоторые 
модификации. Эффективность предложенных диетических практик демонстрируют результаты исследований и 
данные мета-анализов. Поэтому на основании анализа продуктового ассортимента вышеупомянутых диет были 
сформированы диетические рекомендации, соответствующие климатическим условиям средней полосы России. 
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Abstract. Introduction. Dietary therapy is one of the primary and essential methods of non-drug therapy. In this regard, 
the diet should correspond to energy and physiological needs of the body. However, not all dietary practices are available 
due to the limited choice of the food basket due to the climate in Russia. Aim. Based on the analysis of the product range 
of the most common diets used to treat cardiovascular pathology, to develop dietary recommendations relevant to the 
climatic conditions in Central Russia. Materials and Methods. Domestic and foreign literary sources were analyzed, 
containing information on nutritional support in the clinic of internal diseases over the past 10 years. The literature 
was searched in the  eLibrary, Cyberleninka, and PubMed databases by the following keywords: diet, cardiovascular 
diseases, diet therapy, pathology. Results and Discussion. Currently, various dietary patterns are gaining popularity. 
We analyzed the product range of the leading diets, including the Mediterranean and Scandinavian types of nutrition, 
as well as the paleolithic diet and the DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) diet. Conclusions. The dietary 
nutrition patterns presented in this study comply with the healthy diet guidelines, but they have some modifications. The 
effectiveness of the dietary practices proposed is demonstrated by research results and meta-analysis data. Therefore, 
based on the analysis of the product range of the above-mentioned diets, dietary recommendations were developed 
that correspond to the climatic conditions of Central Russia. 
Keywords: diet, cardiovascular diseases, dietary therapy, pathology.
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В ведение. «Мы есть то, что мы едим». Еще
в античные времена Гиппократ считал, что 

употребляемая нами пища не только утоляет голод, 
но и влияет на состояние нашего здоровья в целом. 
В наши дни данное высказывание не утратило сво-
его значения, так как диетотерапия является одним 
из первостепенных и неотъемлемых методов не-
медикаментозной терапии. В связи с этим рацион 
питания должен соответствовать энергетическим 
затратам и физиологическим потребностям орга-
низма [1-4]. Однако следует помнить о том, что не 
все диетические практики доступны вследствие 
ограничения ассортимента продуктовой корзины 
из-за климата России [5-7]. 

Цель исследования – на основании анализа 
продуктового ассортимента наиболее распростра-
нённых диет при патологии сердечно-сосудистой 
системы сформировать диетические рекомендации, 
соответствующие климатическим условиям средней 
полосы России.

Материалы и методы. Был проведен анализ 
отечественных и зарубежных литературных ис-
точников, содержащих информацию о нутритивной 
поддержке в клинике внутренних болезней, за по-
следние 10 лет. Поиск литературы осуществлялся в 
следующих базах данных: электронной библиотеке 
E-library, а также Cyberleninka, PubMed и MedlinePlus 
по ключевым словам: диета, сердечно-сосудистые 
заболевания, диетотерапия, патология. 

Результаты и их обсуждение. 
В настоящее время набирают популярность раз-

личные модели питания, среди которых можно выде-
лить те, которые сложились естественным образом 
при формировании характера питания из сырьевых 
источников конкретной местности с дальнейшим 
оформлением в диетологические рекомендации, 
например, средиземноморский и скандинавский 
тип питания, а также рационы, целенаправленно 
разработанные специалистами по питанию для 
конкретных заболеваний, например, DASH-диета 
(аббревиатура от английского Dietary Approaches 
to Stop Hypertension – диетические подходы для 
борьбы с гипертонией) [8-10]. Именно вышеупомя-
нутые диетические практики и будут рассмотрены в 
настоящей статье, а также затронем палеотическую 
диету (палеодиета).

Средиземноморская диета (MedDiet), вдох-
новленная вековыми пищевыми привычками 
стран Средиземноморья, богата цельнозерновыми 
крупами, листовыми зелеными овощами, фрукта-
ми, бобовыми, несолеными орехами, специями и 
оливковым маслом первого отжима, с умеренным 
потреблением нежирных видов рыбы и мяса птицы. 

Было установлено, что MedDiet обладает анти-
оксидантными свойствами, способствует умень-
шению воспаления сосудистой стенки, модулирует 
проатерогенные гены, модифицирует микробиом 
кишечника и улучшает липидный профиль за счет 
снижения уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) и повышения уровня 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) [11]. 
Исследование Keys 1958 года привлекло всеобщий 
интерес к средиземноморской диете и показало, что 

в странах Средиземноморья уровень смертности за 
последние 15 лет был значительно снижен: в ходе 
исследования пять групп из региона Средиземно-
морья имели схожие диетические характеристики: 
15-20% общей калорийности рациона составляли 
оливковое масло и люди потребляли больше фрук-
тов и овощей, чем жители других регионов [12]. 
Результаты многих обсервационных исследований 
и клинических испытаний указывают на то, что бо-
лее высокая приверженность средиземноморской 
диете связана со снижением риска смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), включая 
инфаркт миокарда (ИМ), инсульт [13-16]. В работе 
Tang и соавторов 2021 года было описано клиниче-
ское исследование с участием 423 пациентов с ИМ: 
MedDiet оказывала протекторное действие при ин-
фаркте миокарда в течение 4 лет после его первого 
приступа. В той же популяции средиземноморская 
диета снизила на 37% риск рецидива и смертность 
от ССЗ у 605 пациентов, у которых в анамнезе 
была ишемическая болезнь сердца (ИБС). Более 
того, было отмечено, что приверженность к MedDiet 
улучшает функцию эндотелия у людей с ИБС. В ис-
следовании Grosso и соавторов 2017 года объеди-
ненные анализы отдельных составляющих диеты 
показали, что основные положительные эффекты 
диеты в большей степени связаны с потреблением 
оливкового масла, фруктов, овощей и бобовых 
[17-20]. Bloomfield и другие авторы обзора 2016 
года пришли к выводу, что данные нескольких ран-
домизированных клинических исследований (РКИ) 
свидетельствуют о том, что MedDiet может быть 
ассоциирована со снижением частоты сахарного 
диабета 2 типа (СД 2 типа) по сравнению с любой 
другой диетой [21].  В обзоре Carlos и соавторов 
2018 года были обобщены основные результаты 
проспективного когортного исследования SUN, 
направленного на изучение взаимосвязи привер-
женности MedDiet с риском развития основных 
хронических заболеваний, в котором приняли уча-
стие 22786 выпускников испанских университетов. 
Анализ 21 публикации предоставил убедительные 
доказательства того, что высокая приверженность 
MedDiet связана со снижением частоты ССЗ, СД 
2 типа, метаболического синдрома и когнитивных 
нарушений [22]. 

Разработанная в Национальном институте 
сердца, легких и крови США, DASH-диета пред-
ставляет собой немедикаментозную методику 
коррекции повышенного артериального давления 
(АД). Основные принципы этой диеты включают в 
себя употребление большого количества фруктов, 
овощей, цельнозерновых круп, нежирных молочных 
продуктов, мяса птицы, рыбы, орехов и семян, при 
этом ограничивая потребление жирного красного 
мяса, ультраобработанных продуктов, пищу с избыт-
ком сахаров и алкоголь. Стандартная диета DASH 
также ограничивает потребление натрия до 2300 
мг в день (5,75 г в пересчете на поваренную соль) 
[11]. Данная диетическая модель призвана не только 
снизить потребление натрия, но и увеличить уровень 
калия в организме, что приводит к гипотензивному 
эффекту [23-25]. 
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Мета-анализ 17 РКИ, описанный в работе 2014 
года Saneei и соавторов, подтвердил эффективность 
рациона DASH в снижении уровней систолического 
и диастолического артериального давления (САД и 
ДАД), на 6,74 мм рт.ст. и на 3,54 мм рт.ст., соответ-
ственно [26]. Результаты систематического обзора 
и мета-анализа РКИ Siervo и соавторов 2015 года, 
проведенных с участием 1917 людей, показали ме-
нее выраженный гипотензивный эффект – на 5,2 мм 
рт.ст. САД и на 2,6 мм рт.ст. ДАД, а также параллель-
ное снижение общего холестерина на 0,2 ммоль/л и 
ЛПНП на 0,1 ммоль/л. Изменения значений АД были 
выражены значительнее у пациентов с исходно 
более высокими цифрами артериального давления 
или индексом массы тела [27]. Maddock и соавторы 
в труде 2018 года писали, что в исследовании на-
циональной репрезентативной когорты в количестве 
1409 участников было продемонстрированы сле-
дующие результаты: длительная приверженность  
DASH-диете коррелируется с благоприятным 
влиянием на сердечно-сосудистые показатели и 
функцию сосудов. Участники с более высокой ком-
плаентностью к DASH-диете имели более низкий 
уровень АД, более высокий уровень ЛПВП и более 
низкий уровень триглицеридов (ТГ), более низкие 
показатели скорости распространения пульсовой 
волны и толщины комплекса интима-медиа сонных 
артерий [28]. Исследование 320 участников в работе 
Sakhaei и соавторов 2018 года выявило связь между 
высокой приверженностью рациону DASH и низким 
уровнем С-реактивного белка, но без статистически 
значимого влияния на интерлейкины IL17А [29]. 
DASH-рацион доказал свою клиническую эффектив-
ность в коррекции АД, как при изолированном ис-
пользовании, так и в комбинации с медикаментозной 
терапией, являясь элементом комплексного плана 
ведения пациента. Рацион рекомендован для про-
филактики и контроля АД, СД 2 типа и метаболиче-
ских нарушений, что подтверждает эффективность 
не только в снижении давления, но также и то, что 
данная диета является важным инструментом в 
комплексном подходе к управлению различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями [30-33]. 

Скандинавская диета, объединяющая кули-
нарные традиции пяти северных стран: Дании, 
Финляндии, Исландии, Норвегии и Швеции, соот-
ветствует следующим принципам: больше энергии 
из растительной пищи и меньше — из мяса; больше 
продуктов из моря и озер; больше продуктов из ди-
кой природы и сельской местности. Рацион состоит 
из зеленых листовых и других овощей, фруктов, 
рыбы и морепродуктов, картофеля, ягод, цельных 
злаков, растений и грибов из дикой природы, оре-
хов, нежирных молочных продуктов, рапсового или 
подсолнечного масла и ограниченного употребления 
переработанного красного мяса и сахара [34]. 

Несмотря на свое недавнее определение в каче-
стве научной системы диетологических рекоменда-
ций, результаты нескольких исследований 2015-2020 
годов уже показали эффективность приверженности 
к Скандинавской диете в профилактике и лечении 
ССЗ, СД 2 типа и ожирения снижение смертности 

от ССЗ. Приверженность к Скандинавской диете 
улучшает липидный профиль крови, оказывает 
снижающее действие на АД у пациентов с ГХС, 
метаболическим синдромом, снижает риск раз-
вития СД, улучшает чувствительность к инсулину 
[35-39]. В исследованиях 2009-2012 годов SYSDIET 
и NORDIET были выявлены следующие результаты: 
SYSDIET показало достоверное снижение среднего 
АД на 3,9 мм рт.ст. у пациентов, придерживавшихся 
скандинавской диеты, по сравнению с контрольной 
группой (с меньшим содержанием ягод, цельнозер-
новых продуктов, овощей), где наблюдалось повы-
шение АД на 0,4 мм рт. ст. В исследовании NORDIET 
скандинавская диета снижала систолическое АД на 
6,55 мм рт. ст., в то время как в контрольной группе 
оно увеличилось на 0,6 мм рт. ст. [36,40].

Палеотическая диета – это модель питания, 
основанная на употреблении аналогичных периоду 
палеолита продуктов, то есть в эпоху каменного ве-
ка – более двух миллионов лет назад. Данная диета 
включает в себя разные сорта нежирного мяса, ры-
бы, фруктов, овощей, растительных масел первого 
отжима, орехов и семян – продуктов, которые можно 
было добыть при помощи охоты и собирательства. 
При этом исключаются продукты, появившиеся в 
рационе человека в эпоху развития сельского хо-
зяйства – молочные продукты, бобовые, зерновые 
культуры и, конечно же, современные ультраобрабо-
танные продукты, богатые ненасыщенными жирами, 
натрием и рафинированным сахаром. Несмотря на 
сложность принятия и соблюдения палеолитической 
диеты, идентичной диете наших предков, в наши дни 
возможно принять соизмеримые варианты [41-42]. 

Существует множество научных статей, в 
которых оценивается влияние палеодиеты на 
заболевания, которые считаются «болезнями ци-
вилизации» –  ишемическая болезнь сердца, дис-
липидемии, избыточный вес или ожирение, диабет 
и метаболический синдром [43]. В ходе нескольких 
рандомизированных клинических исследований, 
в ходе которых изучалась взаимосвязь между па-
леодиетой и антропометрическими показателями 
(масса тела, индекс массы тела, окружность талии), 
результаты показали снижение изучаемых параме-
тров, наиболее выраженное в первые 6 месяцев 
ее соблюдения [44]. В двухлетнем исследовании 
Blomquist и соавторов участвовали 58 женщин с 
избыточной массой тела в постменопаузе. Ученые 
обнаружили, что палеодиета уменьшала факторы, 
способствующие липогенезу, улучшала чувствитель-
ность к инсулину и уменьшала уровень триглицери-
дов крови [45]. По сравнению с диетами на основе 
фруктов, овощей постного масла, цельного зерна, 
бобовых и молочных продуктов, палеодиета может 
иметь такие преимущества, как: более быстрая 
потеря веса; улучшение толерантности к глюкозе; 
лучший контроль артериального давления; более 
низкий уровень ТГ. [42]

Сравнительная характеристика продуктового 
ассортимента приведенных в работе диет пред-
ставлена в таблице 1.
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А теперь о маслах. Подсолнечное масло отли-
чается низким содержанием насыщенных жирных 
кислот (ЖК), высоким содержанием линолевой кис-
лоты и низким содержанием линоленовой кислоты, 
которые не способен синтезировать сам организм 
человека – такие кислоты называются эссенциаль-
ными кислотами или витамином F. Ненасыщенные 
ЖК имеют свойство выводить холестерин, образуя 
легкоокисляемые сложные эфиры с холестеролом, 
оказывают нормализующее действие на крове-
носные сосуды и могут быть использованы для 
профилактики ИМ, атеросклероза и других забо-
леваний сердечно-сосудистой системы. В составе 
подсолнечного масла также присутствуют витамины 
А и D, также оно действует как антиоксидант, потому 
что богато витамином Е и токоферолами, которые 
помогают нейтрализовать свободные радикалы [46-
48]. Важнейшей характеристикой биологической и 
пищевой ценности растительных масел является 
соотношение омега-3 и омега-6 полиненасыщенных 
жирных кислот (ПНЖК), ведь они являются био-
логическими предшественниками эйкозаноидов: 
простагландинов, тромбоксанов, лейкотриенов. 
Их наличие и соотношение в организме оказывает 
влияние на работу иммунной системы, состояние 
кровеносной системы, течение и тяжесть воспали-
тельных и аллергических процессов. Оливковое 
масло содержит наибольшее количество ПНЖК 
и мононенасыщенных жирных кислот (МНЖК) по 
сравнению с другими растительными маслами. 

Рапсовое масло соответствует рекомендациям 
диетологов по здоровому питанию – низкое со-
держание насыщенных жирных кислот, высокое 
содержание МНЖК и эссенциальных ПНЖК, омега-3 
и омега-6. Подсолнечное масло по составу близко 
к рапсовому маслу и является прекрасным источ-
ником омега-6 ПНЖК, а его сочетание с льняным 
маслом сделает эту смесь наиболее гармоничной 
физиологическим потребностям человека. Высо-
кое содержание ПНЖК, омега-6 и омега-3 кислот 
с большим перевесом в пользу наиболее редких 
и ценных омега-3 кислот относит льняное масло к 
целебным, но крайне нестабильным маслам – его 
нельзя нагревать и долго хранить. Анализ влияния 
различных растительных масел на риск развития 
ССЗ показал, что диета с оливковым маслом при-
водит к увеличению содержания липопротеинов и 
ТГ в плазме крови в сравнении с диетами, где пре-
обладает подсолнечное или рапсовое масло. Упо-
требление рапсового масла приводит к снижению 
ЛПНП на 10-20 % по сравнению с диетой, богатой 
насыщенными жирными кислотами. Изучение дие-
ты с рапсовым и оливковым маслом показало, что 
рапсовое масло по сравнению с оливковым снижает 
поглощение холестерола, повышает его выделение, 
увеличивает синтез и выведение желчных кислот 
и снижает уровень сывороточного холестерола. 
Также по своему составу достаточно хорошо себя 
зарекомендовали рыжиковое, кунжутное и горчич-
ное масла [49-54].

Т а б л и ц а  1
Сравнительная характеристика продуктового ассортимента диет

Ta b l e  1
Сomparative characteristics of the product range of various diets

Средиземноморская DASH Скандинавская Палеотическая

Овощи Листовая зелень, огурцы, 
томаты, лук, любые сорта 
капусты, цукини, баклажаны, 
перцы сладкие, грибы

Любые сорта капусты, 
помидоры, перцы 
сладкие, шпинат, 
огурцы

Любые сорта капусты, 
листовая зелень,  
кабачки, тыквы, морковь, 
различные корнеплоды

Капуста, перцы, 
морковь, лук,  
помидоры, батат, 
репа, ямс

Фрукты и ягоды Цитрусовые, авокадо, киви, 
груши, персики, абрикосы, 
ягоды

Цитрусовые, яблоки, 
персики, груши, ягоды, 
сухофрукты

Яблоки, груши,  
сливы, черника, малина, 
брусника

Цитрусовые, яблоки, 
груши, ягоды

Крупы Рис, кускус, киноа, булгур, 
пшеница

Бурый рис, гречка, 
киноа, овес

Ячмень, бурый рис, 
гречка

-

Бобовые Горох, нут, чечевица, фасоль Чечевица, нут, горох, 
фасоль

Фасоль, чечевица, горох -

Молочные 
продукты

Натуральные йогурты и сыры 
(козий, фета, пармезан)

Нежирные  
натуральные йогурты, 
сыры и творог

Нежирные натуральные 
йогурты, сыры и творог

-

Мясо Курица, индейка, нежирные 
сорта говядины

Курица, индейка Курица, индейка Свинина, говядина, 
баранина, индейка, 
курица, охотничьи 
животные

Рыба  
и морепродукты

Красная и белая рыба,  
мидии, устрицы, осьминоги

Постная рыба Красная и белая рыба, 
кальмары, креветки и 
устрицы

Лососевые,  
моллюски, креветки

Масло Оливковое Оливковое Рапсовое, подсолнечное Оливковое, льняное
Травы/ специи Имбирь, куркума, розмарин, 

базилик
Куркума, тимьян, 
розмарин

Укроп, петрушка, 
шалфей

Перец, петрушка

Орехи и семена Миндаль, грецкий орех,  
кешью, фундук, чиа, кунжут

Фундук, миндаль, 
грецкий орех

Грецкий орех, фундук, 
кедровые орехи

Грецкий орех,  
фундук, миндаль
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На основании всего вышеуказанного, нами были 
сформированы диетические рекомендации, вклю-
чающие в себя продуктовый ассортимент, который 
доступен в средней полосе России (таблица 2).

Выводы. Представленные в работе диетиче-
ские модели питания соответствуют принципам 
рациона здорового питания, однако имеют некото-
рые модификации. Эффективность предложенных 
диетических практик демонстрируют результаты 
исследований и данные мета-анализов. Большая 
часть исследователей отмечают выраженное бла-
гоприятное влияние на кардиометаболические по-
казатели, что и делает эти диеты привлекательными 
для использования. Поэтому на основании анализа 
продуктового ассортимента вышеупомянутых диет 
были сформированы диетические рекомендации, 
соответствующие климатическим условиям средней 
полосы России.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаи-
моотношениях. Все авторы принимали участие 
в разработке концепции и дизайна исследования 
и в написании рукописи. Окончательная версия 
рукописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования – провести оценку структурно-функционального состояния сердца, почек и 
факторов кардиометаболического риска при неалкогольной жировой болезни печени у лиц молодого возраста. 
Материал и методы. Тип исследования: «случай – контроль». Включены 100 исследуемых лиц молодого воз-
раста, разделенных на две (n = 50); группа 2 («контроли») – лица без неалкогольной жировой болезни печени 
(n = 50). Всем обследуемым проводились клинический осмотр, анкетирование, лабораторно-инструментальное 
исследование, включая оценку композиционного состава тела с помощью биоэлектрического импеданса, уль-
тразвуковое исследование почек и печени. Результаты и их обсуждение. Композиционный состав тела лиц с 
неалкогольной жировой болезнью печени характеризовался более высоким содержанием общего (27,3 [20,3-
36,5] против 14,8 [10,7-19,8] кг, p<0,001) и висцерального жира (12,5 [9-17] против 6,0 [4-9] кг, p<0,001). Уровень 
альбумина в утренней порции мочи (23 [19-41] против 21 [10-26] мг/сут, p=0,005) и альбумин-креатининовое 
соотношение (2,5 [1,8-3,3] против 1,9 [0,7-2,6] мг/ммоль, p=0,005) были выше в группе с неалкогольной жировой 
болезнью печени в сравнении с контрольной группой. В группе с неалкогольной жировой болезнью печени вели-
чина альбумин-креатининового соотношения имела положительные корреляции с содержанием общего (r=0,312; 
p=0,027) и висцерального жира (r=0,325; p=0,021), индексом массы тела (r=0,337; p=0,017) и соотношением 
окружности талии/окружности бедер (r=0,465; p<0,001). Выводы. При наличии неалкогольной жировой болезни 
печени у лиц молодого возраста выявляются наиболее выраженные структурные изменения со стороны сердца 
в виде ремоделирования и гипертрофии миокарда левого желудочка, сосудов – в виде утолщения комплекса 
интима-медиа и обнаружения атеросклеротических бляшек, почек – в виде более высоких величин альбумин/
креатининового соотношения в утренней порции мочи. Величина альбумин-креатининового соотношения имела 
положительные линейные корреляции умеренной силы с содержанием общего и висцерального жира, индексом 
массы тела, соотношением окружности талии/окружности бедер.
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, факторы кардиометаболического риска, гипертрофия 
левого желудочка, толщина комплекса интима-медиа, хроническая болезнь почек, молодые.
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Abstract. Aim. The aim of the study is to assess the structural and functional state of the heart and kidneys with 
cardiometabolic risk factors in non-alcoholic fatty liver disease in young adults. Materials and Methods. The case-control 
study included 100 young people divided into two groups: Group 1 (“cases”) – people with non-alcoholic fatty liver disease 
(n = 50) and Group 2 (“controls”) – people without non-alcoholic fatty liver disease (n = 50). All the probands underwent 
a clinical examination, a questionnaire, laboratory and instrumental examination, including an assessment of the body 
composition using bioelectric impedance, and ultrasound examination of kidneys and liver. Results and Discussion. 
The body composition of individuals with non-alcoholic fatty liver disease had a higher value of total (27.3 [20.3-36.5] 
vs. 14.8 [10.7-19.8] kg, p<0.001) and visceral fat (12.5 [9-17] vs. 6.0 [4-9] kg, p<0.001). Albumin levels in the morning 
urine (23 [19-41] vs. 21 [10-26] mg/day, p=0.005) and albumin-creatinine ratio (2.5 [1.8-3.3] vs. 1.9 [0.7-2.6] mg/mmol, 
p=0.005) were higher in the non-alcoholic fatty liver disease group than in the control group. In the group with non-alcoholic 
fatty liver disease, the albumin-creatinine ratio had correlated positively with the total (r=0.312; p=0.027) and visceral 
fat (r=0.325; p=0.021), body mass index (r=0.337; p=0.017), and the waist/hip circumference ratio (r=0.465; p<0.001). 
Conclusions. The most pronounced pathological alterations in heart, such as left ventricle myocardium remodeling 
and hypertrophy, in vessels, such as thickening of the intima-media complex and detection of atherosclerotic plaques, 
and in kidneys, such as an elevated albumin-creatinine ratio in the early morning urine sample, were detected in young 
adults with non–alcoholic fatty liver disease. The values of the albumin-creatinine ratio had moderate positive linear 
correlations with the content of total and visceral fat, body mass index, and waist/hip circumference ratio.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, cardiometabolic risk factors, left ventricular hypertrophy, intima-media 
complex thickness, chronic kidney disease, young adults.
For reference: Pankova ED, Chulkov VS, Chulkov VS, Katsyna AR, Kartysheva KY, Kazanskaya AA, Ektova NA, 
Gavrilova ES. Cardiovascular and kidney assessment in non-alcoholic fatty liver disease in young adults. The Bulletin 
of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 65-72. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).65-72.

В ведение. Неалкогольная жировая болезнь
печени (НАЖБП) является одним из наи-

более распространенных хронических заболеваний 
печени, поражающим до 38% взрослого населе-
ния мира и оказывающим значительное влияние 
на глобальное здравоохранение и экономику [1]. 
Хроническая болезнь почек (ХБП) также остается 
одним из распространенных и прогрессирующих за-
болеваний, от которого страдают миллионы людей 
во всем мире [2]. Оно характеризуется постепенной 
потерей функции почек, что приводит к различным 
осложнениям и повышенному риску сердечно-со-
судистых событий и смертности [3]. Этиология ХБП 
является многофакторной и включает как немоди-
фицируемые факторы, такие как возраст и генетиче-
скую предрасположенность, так и модифицируемые 
факторы, такие как нарушения углеводного обмена, 
гиперлипидемия, артериальная гипертензия и абдо-
минальное ожирение, которые также являются кар-
диометаболическими факторами риска, общими и 
для НАЖБП. В исследованиях была показана силь-
ная связь между ожирением, НАЖБП и ХБП [4, 5]. 
Однако эти исследования оценивают традиционный 
показатель ожирения, такой как индекс массы тела, 

который не дает полноценной оценки распределе-
ния жира в брюшной полости. Окружность талии 
обычно используется для измерения абдоминально-
го ожирения, а в то же время в последнее время по-
явились новые показатели, такие как индекс формы 
тела (ABSI), индекс округлости тела (BRI), индекс 
висцерального жира (VAI) и продукт накопления 
липидов (LAP) для измерения абдоминального или 
висцерального жира [6]. Учитывая высокую распро-
страненность ожирения среди молодых, представ-
ляется актуальной изучение посреднической роли 
абдоминального ожирения между НАЖБП и ХБП в 
данной возрастной категории. Понимание этой по-
тенциальной связи имеет решающее значение для 
определения эффективных мер вмешательства и 
разработки целевых стратегий для предотвращения 
и лечения как НАЖБП, так и ХБП.

Цель исследования – провести оценку струк-
турно-функционального состояния сердца, почек и 
факторов кардиометаболического риска при неал-
когольной жировой болезни печени (НАЖБП) у лиц 
молодого возраста.

Материалы и методы. Исследование одобрено 
этическим комитетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава 
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России (протокол №1 от 17.01.2020, протокол №1 
от 11.01.2024). Тип исследования: случай-контроль. 
В исследование были включены лица молодого 
возраста, которые относились к государственному 
автономному учреждения здравоохранения «Город-
ская клиническая больница № 11 г. Челябинск» по 
месту жительства или прикрепления и подлежали 
ежегодной диспансеризации в период 2020-2022 гг. 

Критерии включения: возраст 18-44  года, под-
писанное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения: эндокринологические за-
болевания (в том числе сахарный диабет 1 и 2 типа); 
вирусные гепатиты, генетически детерминирован-
ные заболевания печени (болезнь Вильсона-Коно-
валова, гемохроматоз), аутоиммунные заболевания 
печени, цирроз печени, алкогольная болезнь печени; 
диагностированные сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ) – ишемический инсульт, геморрагический 
инсульт, транзиторная ишемическая атака, наличие 
атероматозных бляшек при визуализации (стеноз ≥ 
50 %), сердечная недостаточность, фибрилляция 
предсердий; установленные заболевания почек, в 
том числе тяжелая ХБП с скоростью клубочковой 
фильтрации (СКФ) < 30 мл/мин/1,73 м²; онкологиче-
ские заболевания за последние 5 лет; туберкулез, 
ВИЧ-инфекция; постоянный прием лекарственных 
препаратов в течение последнего года на момент 
включения в исследование (антигипертензивные 
препараты, гиполипидемические средства, гипо-
гликемические средства, комбинированные гормо-
нальные контрацептивы – у женщин); беременность 
и период лактации.

Объем выборки. Размер выборки был рассчитан 
по результатам основных зависимых переменных 
исследования: при соотношении 1:1 для группы 
«случаи» / «контроли», ошибке альфа 0,05, мощ-
ности исследования 80 % в каждую группу следует 
включить не менее 44 участников для демонстрации 
увеличения риска развития НАЖБП с 5 до 30 %.

В группу 1 «случаи» вошли 50 молодых лиц, 
имеющих неалкогольную жировую болезнь печени 
(НАЖБП), группу 2 «контроли» составили молодые 
лица, не имеющие НАЖБП, сопоставимые по полу.

Всем исследуемым проводился клинический 
осмотр (анализ жалоб, сбор анамнеза, оценка ан-
тропометрических показателей – измерение роста 
и веса с расчетом индекса массы тела, окружность 
талии и бедер (ОТ/ОБ), измерение артериального 
давления). В ходе анкетирования оценивались про-
фессиональные вредности, социальные факторы, 
наличие хронических заболеваний, отягощенная 
наследственность по сердечно-сосудистым забо-
леваниям и сахарному диабету, постоянный прием 
лекарственных препаратов, наличие факта курения, 
физическая активность, характер питания. На этапе 
отбора всем исследуемым был проведен тест The 
Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT).

Лабораторные исследования выполнены в 
биохимическом отделе центральной научно-ис-
следовательской лаборатории Южно-Уральского 
государственного медицинского университета г. 
Челябинска. Всем исследуемым проводился забор 
венозной крови после ночного голодания (не менее 

восьми часов) для оценки аланинтрансаминазы 
(АЛТ), аспарагинтрансаминазы (АСТ), глюкозы кро-
ви натощак, гликированного гемоглобина, общего 
холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), холестери-
на липопротеинов высокой плотности (Хс-ЛПВП), 
холестерин липопротеинов низкой плотности (Хс-
ЛПНП), мочевины, креатинина. Концентрацию ОХ, 
ХсЛПВП, ХсЛПНП, ТГ, гликированного гемоглобина 
(HbА1c) определяли в сыворотке венозной крови 
в соответствии с рекомендациями производителя 
наборов реактивов («Вектор-Бест», Россия) на авто-
матическом биохимическом анализаторе «Biochem 
Analette» (High Technology, США). 

Эхокардиография проводилась на аппарате 
«Vivid С5 Pro» компании «GE» (США). Произво-
дилась оценка размеров камер сердца и толщины 
стенок, включая массы миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ), индекса массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ), относительной толщины стенок (ОТС), 
конечно-систолического и конечно-диастолических 
объемов, фракции выброса.

Ультразвуковая допплерография брахиоцефаль-
ных артерий проводилась для измерения толщины 
комплекса интима-медиа (ТКИМ) и выявления ате-
росклеротических бляшек с помощью линейного 
датчика 7 МГц. При выявлении изменений в стенке 
сосуда, в том числе гиперэхогенных включений, 
выступающих в просвет сосуда более чем на 0,5 
мм и/или утолщения стенки сосуда > 1,5 мм,  либо 
обнаружения стеноза более 20% от диаметра сосуда 
расценивалось как наличие атеросклеротической 
бляшки.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
брюшной полости и почек проводилось на аппарате 
аппарате «Vivid С5 Pro» компании «GE» (США). Про-
изводилась оценка эхогенности, звукопроводимости, 
размеров печени и поджелудочной железы, почек, 
селезенки, структурного состояния почек. НАЖБП 
диагностировалась на основании следующих кри-
териев: повышение эхогенности печени; снижение 
звукопроводимости; ухудшение визуализации 
ветвей портальной и печеночных вен; увеличение 
размеров печени.

Эластометрия и стеатометрия печени методом 
УЗИ высокого разрешения выполнялась на ультра-
звуковом аппарате в режиме реального времени с 
помощью эластографии сдвиговой волной (ЭСВ) с 
цветовым картированием жесткости тканей на уль-
тразвуковом аппарате Samsung RS80A линейным 
датчиком и 2D-SWE-эластографии на ультразвуковом 
аппарате Aixplorer (Supersonic Imagine, Франция). 

Исследование композиционного состава тела с 
оценкой массы жировой ткани и мышечной массы 
проводилось с помощью биоэлектрического им-
педанса Inbody 370 (InBody, Сеул, Южная Корея). 
Проводилась оценка анализа состава тела (общее 
содержание жира в теле и висцерального жира, 
мышечная масса), анализ соотношения мышцы-жир, 
анализ ожирения, включая соотношение жировой 
и тощей массы по сегментам, индекс соотношения 
окружность талии/окружность бедер (ОТ/ОБ).

Статистическая обработка данных выполнена 
с использованием программы IBM SPSS Statistics 
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(версия 19) и Medcalc (версия 22.0). Статистическая 
обработка осуществлялась с использованием пара-
метрических и непараметрических методов анализа 
данных. При распределении, отличном от нормаль-
ного, использовались непараметрические тесты. 
Значения описывались при помощи медианы (Me), 
нижнего и верхнего квартилей (Q1-Q3). Сравнение 
двух независимых выборок осуществлялось с ис-
пользованием критерия Манна-Уитни. В случае нор-
мального распределения количественных показа-
телей проводился расчет средних арифметических 
величин (M) и стандартных отклонений (SD). При 
сравнении средних величин применялся t-критерий 
Стьюдента. Сравнение качественных данных осу-
ществлялось при помощи критерия χ2 Пирсона 
или точного критерия Фишера (число ожидаемых 
наблюдений в любой из ячеек четырехпольной та-
блицы менее 5). Для изучения взаимосвязи между 
количественными данными в случае распреде ле ния, 
отличном от нормального применялся коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена. Различия показате-
лей считались статистически значимыми при уровне 
значимости p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Средний возраст 
пациентов с НАЖБП составил 38 [34-40] лет, без 

НАЖБП – 34,5 [28-38] лет, p=0,004. Общая характе-
ристика исследуемых групп представлена в табл. 1. 

Различий по полу в группах сравнения получено 
не было. Величины ИМТ и ОТ оказались выше среди 
лиц с НАЖБП в сравнении с группой без НАЖБП. 
Наряду с этим, у этих пациентов выявлялись более 
высокие уровни ТГ и более низкие уровни Хс-ЛПВП. 
Значения САД, ДАД, ЧСС, также как и лаборатор-
ные показатели глюкозы крови, инсулина, индекса 
HOMA-IR, общего холестерина, Хс-ЛПНП, АЛТ и АСТ 
в группах не отличались. 

Частота факторов кардиометаболического риска 
в исследуемых группах представлена на рис 1. 

Наиболее распространенными факторами 
кар диометаболического риска у исследуемых 
лиц в группе «случаи» в сравнении с группой 
«контроли» оказались избыточная масса тела/
ожирение (p<0,001), семейный анамнез по ССЗ 
(p=0,01), гиперурикемия (p=0,055), гипергликемия 
(p=0,064).  

Результаты оценки композиционного состава 
тела представлены в табл. 2.

При исследовании композиционного состава 
тела наиболее значимые различия были получены 
по величинам соотношения массы общего и вис-

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика исследуемых групп

Ta b l e  1
General characteristics of the groups of interest

Группа 1
(НАЖБП) n=50

Группа 2
(без НАЖБП) n=50 p

Женщины, n (%) 33 (66) 37 (74) 0,385

Мужчины, n (%) 17 (34) 13 (26) 0,385
ИМТ, кг/м2 29 [25-31] 22,3 [20,4-25,8] <0,001

Окружность талии, 
см

мужчины 100 [98,0-109,5] 94 [83,3 – 95,0] <0,001
женщины 86 [77,0-95,0] 74,0 [72,0-76,0] <0,001

Дефицит массы тела абс (%) 0 (0) 3 (6) 0,121
Ожирение 1 ст., абс (%) 14 (28) 2 (4) 0,001
Ожирение 2 ст., абс (%) 3 (6) 0 (0) 0,121
Ожирение 3 ст., абс (%) 2 (4) 0 (0) 0,247
САД, мм рт.ст. 130 [121-137] 126 [117-138] 0,167
ДАД, мм рт.ст. 78 [72-86] 77 [71-82] 0,144

ЧСС, ударов в минуту 69 [62-77] 71 [65-81] 0,323

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,10 [4,42-5,82] 4,89 [4,45-5,32] 0,278
Инсулин, мМЕ/л 3,9 [2,1-9,0] 2,8 [2,0-5,6] 0,099
Индекс HOMA-IR 0,87 [0,45-1,89] 0,65 [0,40-1,20] 0,091
Гликозилированный гемоглобин, % 5,7 ± 0,91 5,5 ± 0,67 0,175
Общий холестерин, ммоль/л 5,62 [4,98-6,94] 5,63 [4,80-6,28] 0, 321
Хс-ЛПНП, ммоль/л  3,31 [2,68-4,06] 3,03 [2,27-3,61] 0,109
Хс-ЛПВП, ммоль/л 1,38 [1,22-1,57] 1,67 [1,41-1,91] 0,001
Триглицериды, ммоль/л 1,2 [0,8-1,9] 0,8 [0,6-1,5] 0,013
АСТ, МЕ/л 24,2 [22,0-32,0] 24,8 [21,0-29,3] 0,569
АЛТ, МЕ/л 22,0 [17,0-28,0] 18,0 [16,0-26,0] 0,152

Креатинин, мкмоль/л 106,8 ± 15,0 102,9 ± 11,3 0,137
Мочевина, ммоль/л 6,4 [5,1-7,7] 6,3 [5,4-7,2] 0,934

Примечание: САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ЧСС – часто-
та сердечных сокращений, Хс-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, Хс-ЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности, АСТ – аспарагинтрансаминаза, АЛТ – аланинтрансаминаза.
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Т а б л и ц а  2
Композиционный состав тела исследуемых групп

Ta b l e  2
The body composition profile of the groups of interest

Группа 1
(НАЖБП) n=50

Группа 2
(без НАЖБП) n=50 p

Висцеральный жир, кг 12,5 [9,0-17,0] 6,0 [4,0-9,0] <0,001
Содержание жира в теле, кг 27,3 [20,03-36,9] 14,8 [10,7-19,9] <0,001
Соотношение ОТ/ОБ 0,98 [0,92-1,02] 0,86 [0,84 - 0,91] <0,001
Масса скелетной мускулатуры, кг 30,8 [26,8-39,0] 24,5 [22,8-30,7] <0,001

 Примечание: ОТ – окружность талии, ОБ – окружность бедер, кг – килограммы. 
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Рис. 1. Частота факторов кардиометаболического риска в исследуемых группах.

Fig. 1. Frequency of cardiometabolic risk factors in the groups of interest.

церального жира, окружности талии/бедра и массе 
скелетной мускулатуры.

Сравнительная характеристика основных пока-
зателей эхокардиографии в исследуемых группах 
представлена в табл. 3.

У пациентов с НАЖБП наблюдалось более вы-
сокие значения конечно-диастолического объема, 
толщины межжелудочковой перегородки и относи-
тельной толщины стенки левого желудочка и индек са 
массы миокарда левого желудочка в сравнении с 
таковыми без НАЖБП. Гипертрофия левого желу-
дочка выявлена у 4 человек из группы с НАЖБП при 
отсутствии таковых в группе без НАЖБП. Концен-
трическое ремоделирование ЛЖ встречалось у двух 
человек из группы НАЖБП и у одного человека – в 
группе без НАЖБП. Толщина комплекса интима - 
медиа правой и левой общей сонной артерии была 
достоверно выше в группе с НАЖБП (0,6 [0,5-0,7] 
против 0,5 [0,4-0,5] мм, p<0,001). Утолщение ком-
плекса интима медиа > 0,9 мм наблюдалось у 7 че-
ловек при отсутствии таковых без НАЖБП (p=0,012). 
Кроме того, только у 4 человек в этой группе были 
выявлены атеросклеротические бляшки (p=0,117).

Структурно-функциональное состояние почек в 
исследуемых группах представлено в табл. 4.

Структурные изменения почек характеризова-
лись обнаружением нефроптоза 1 степени, изме-
нениями чашечно-лоханочной системы и единичных 
кист почек в обеих группах при отсутствии значимых 
различий. Концентрация альбумина в утренней пор-
ции мочи альбумин/креатининового соотношение 
оказались достоверно выше у лиц с НАЖБП при 
отсутствии значимых различий по величине СКФ в 
сравнении с таковыми без НАЖБП. 

В группе с НАЖБП величина альбумин-креати-
нинового соотношения имела положительные кор-
реляции с содержанием общего (r=0,312; p=0,027) 
и висцерального жира (r=0,325; p=0,021), индексом 
массы тела (r=0,419; p=0,003), соотношением ОТ/
ОБ (r=0,465; p<0,001).

НАЖБП в настоящее время рассматривается 
как мультисистемное заболевание, поражающее 
различные органы и системы, в том числе сер-
дечно-сосудистую систему и почки [7, 8]. НАЖБП 
связана с традиционными кардиометаболическими 
факторами риска, включая избыточную массу тела/
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ожирение, гиперлипидемию, АГ и резистентность к 
инсулину; однако точные механизмы связи между 
НАЖБП и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
не совсем ясны [9-11]. В последние годы были вы-
явлены нетрадиционные факторы риска, такие как 
провоспалительные цитокины (IL-6, TNF-α), фибри-
ноген, C-реактивный белок, плазминоген, молекулы 
сосудистой адгезии, адипонектин и мочевая кис-
лота, которые могут связывать НАЖБП и ХБП [12, 
13]. НАЖБП связана с усилением субклинического 
атеросклероза [14]. Исследования продемонстриро-
вали связь между НАЖБП и увеличением толщины 
интимы-медиа сонных артерий, что является хорошо 
проверенным инструментом для оценки атероскле-
роза у бессимптомных пациентов [15, 16]. Кардио-
метаболические факторы риска являются наиболее 

частыми причинами развития ХБП [17, 18]. Однако 
исследования показали, что НАЖБП может ускорить 
развитие и прогрессирование ХБП, независимо 
от статуса наличия АГ и СД [19, 20]. Взаимосвязь 
между НАЖБП и ХБП является двунаправленной. 
ХБП приводит к накоплению уремических токсичных 
метаболитов, которые могут вызвать дисбактериоз 
кишечной микробиоты, что, в свою очередь, способ-
ствует развитию НАЖБП. Эти изменения впослед-
ствии способствуют прохождению липополисахари-
дов и активируют воспалительные пути в печени, 
вызывая повреждение печени и прогрессирование 
НАЖБП [21]. Учитывая выявленные ассоциации, 
вполне вероятно, что улучшение течения НАЖБП 
может улучшить течение ХБП, а ведение ХБП может 
улучшить клинические исходы при НАЖБП. Абдо-

Т а б л и ц а  4
Структурно-функциональное состояние почек в исследуемых группах

Ta b l e  4
The structural and functional state of the kidneys in the groups of interest

Группа 1
(НАЖБП) n=50

Группа 2
(без НАЖБП) n=50 Р

Нефроптоз, абс (%) 6 (12) 7 (15) 0,767
Изменения чашечно-лоханочной системы, абс (%) 1 (2) 1 (2) 1,0

Киста почки, абс (%) 5 (10) 2 (4) 0,436

Альбумин мочи, мг/л 23 
[19-41]

21 
[10-26]

0,005

Альбумин-креатининовое соотношение 2,5 [1,8-3,3] 1,9 [0,7-2,6] 0,005
CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 64 

[57-69]
66 

[58-76]
0,251

СКФ<60 мл/мин/ 1,73 м2, абс (%) 16 (32) 15 (30) 0,829

Примечание: СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

Т а б л и ц а  3
Показатели эхокардиографии в исследуемых группах

Ta b l e  3
Echocardiographic parameters measured in the groups of interest

Показатели Группа 1
(НАЖБП) n=50

Группа 2
(без НАЖБП) n=50 p

Конечно-диастолический объем (мл) 100,5
[80,0-113,0]

77,0
[70,0-94,0]

0,04

Конечно-систолический объем (мл) 35,0
[25,0-41,5]

28,0 
[24,5-37,5]

0,090

Фракция выброса, % 62,5 
[57,0-69]

63,0 
[56,8-66,0]

0,368

Индекс объема ЛП, мл/м2 21,4±5,8 20,4±4,9 0,359

Конечно-диастолический размер левого желудочка, см 5,0±0,6 4,6±0,5 <0,001
Конечно-систолический размер левого желудочка, см 2,98 

[2,7-3,2]
2,8

 [2,6-3,0]
0,076

Межжелудочковая перегородка, см 0,8 
[0,72-0,97]

0,7 
[0,6-0,83]

<0,001

Масса миокарда левого желудочка, г 145,9 
[119-194,7]

104,9 
[79,3-132,7]

<0,001

ИММЛЖ, кг/м2 78,8±18,9 61,5±17,6 <0,001
Относительная толщина стенки левого желудочка 0,36±0,05 0,32±0,06 0,002
Гипертрофия левого желудочка, абс (%) 4 (8) 0 (0) 0,117
Эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, абс (%) 4 (8) 0 (0) 0,117
Концентрическое ремоделирование ЛЖ, абс (%) 2 (4) 1 (2) 1,0
Дилатация левого предсердия, абс (%) 2 (4) 0(0) 0,495

Примечание: ЛП – левое предсердие, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, ЛЖ – левый желудочек.
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минальное ожирение также может способствовать 
перекрестному взаимодействию НАЖБП и ХБП, 
увеличивая риск резистентности к инсулину и са-
харного диабета 2 типа [22]. Кластер кардиометабо-
лических факторов риска у лиц молодого возраста 
имеет важное значение в клинической практике, 
поскольку раннее вмешательство, такое как изме-
нение образа жизни, может значимо снизить риск 
развития сердечно-сосудистых и метаболических 
заболеваний и осложнений при наличии НАЖБП и 
ХБП [23]. Следовательно, молодые лица с НАЖБП 
должны пройти скрининг на ХБП на ранней стадии, 
что позволит провести эффективные вмешательства 
для снижения связанного с этим риска сердечно-со-
судистых осложнений и смертности.

Выводы. При наличии неалкогольной жировой 
болезни печени у лиц молодого возраста выявляют-
ся наиболее выраженные структурные изменения 
сердца в виде ремоделирования и гипертрофии 
миокарда левого желудочка, сосудов – утолщения 
комплекса интима-медиа и обнаружения атероскле-
ротических бляшек, почек – более высоких величин 
альбумин/креатининового соотношения в утренней 
порции мочи. Величина альбумин-креатининового 
соотношения имела положительные линейные 
корреляции умеренной силы с содержанием обще-
го и висцерального жира, индексом массы тела, 
соотношением окружности талии/окружности бедер.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Abstract. Introduction. Cardiometabolic diseases represent a significant burden on global health. To ensure 
prevention of chronic heart failure, coronary artery disease and atrial fibrillation, it is crucial to understand changes 
in echocardiographic parameters with increase in cardiometabolic and residual risk in young adults. Aim. This study 
aims to identify predictors of cardiac structural and functional changes in young adults with cardiometabolic risk factors 
and propose an algorithm for differentiated management considering the cardiometabolic disease staging. Materials 
and Methods. This case-control study included 191 patients with a median age 35 [30.0-39.0] years. Patients were 
grouped according to the cardiometabolic disease staging. We performed in-depth clinical and laboratory examination, 
and echocardiography. Statistical analyses were performed in IBM SPSS Statistics 23. Results and Discussion. With 
progression of cardiometabolic disease stage, there is a rise in the cardiometabolic and residual risk and changes in 
cardiac structure and function (pK-W = 0.001–0.028). Visceral fat level strongly correlated with end-systolic volume (rs = 
0.568; p = 0.000), end-diastolic volume (rs = 0.563; p = 0.000), left atrial volume (rs = 0.471; p = 0.000), stroke volume 
(rs = 0.464; p = 0.000), and ejection fraction (rs = -0.351; p = 0.000). We observed a weak inverse relationship between 
the N-terminal pro-brain natriuretic peptide and waist circumference (rs = -0.257; p = 0.001), waist-to-hip ratio (rs = 
-0.332; p = 0.000), and visceral fat level (rs = -0.205; p = 0.011). Various statistical analyses showed independent role 
of visceral fat level in increasing the cardiac pre- and afterload. This allowed us to identify a subgroup CMDS 3-overly 
high, within CMDS 3. We proposed an algorithm suggesting a differentiated approach for the management of young 
adults with cardiometabolic risk factors that helps in stratifying individuals possessing higher risk of developing chronic 
heart failure, coronary artery disease, and atrial fibrillation. Conclusions. An increase in the burden of cardiometabolic 
and residual risk factors is associated with an increase in cardiac pre- and afterload. Excess visceral fat level most 
significantly contributed to cardiac structural and functional changes. Per our proposed algorithm, individuals with CMDS 
3-overly high group are advised to consult a cardiologist and undergo echocardiography to detect early cardiac changes.
Keywords: cardiometabolic risk, cardiometabolic disease staging, echocardiographic changes, heart failure, visceral 
adiposity, algorithm.
For reference: Parve SD, Sineglazova AV. Predictors of echocardiographic changes considering cardiometabolic risk 
in young adults. Differentiated approach to management. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 
73-81. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).73-81.
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Реферат. Введение. Кардиометаболические заболевания представляют собой значительное бремя для гло-
бального здравоохранения. С позиций профилактики хронической сердечной недостаточности, ишемической 
болезни сердца и фибрилляции предсердий важно понимание изменений эхокардиографических показателей 
с учетом нарастания кардиометаболического и резидуального риска у лиц молодого возраста. Целью данного 
исследования было выявление предикторов структурных и функциональных изменений сердца у лиц молодого 
возраста с факторами кардиометаболического риска и предложение алгоритма дифференцированного веде-
ния с учетом стадирования по cardiometabolic disease staging (CMDS). Материал и методы. В исследование 
по типу «случай-контроль» был включен 191 пациент в возрасте 35 [30,0–39,0] лет. Обследованные лица были 
классифицированы в соответствии с системой стадирования CMDS. Проведены детальное клинико-лаборатор-
ное обследование и эхокардиография. Статистические данные обработаны в программе IBM SPSS Statistics 
23. Результаты и их обсуждение. При прогрессировании CMDS наблюдается нарастание факторов карди-
ометаболического и остаточного риска, а также изменений структуры и функции сердца (pK-W = 0.001–0.028). 
Выявлена сильная корреляционная связь уровня висцерального жира с конечно-систолическим объемом (rs = 
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0,568; p = 0,000), конечно-диастолическим объемом (rs = 0,563; p = 0,000), объемом левого предсердия (rs = 0,471; 
p = 0,000), ударным объемом (rs = 0,464; p = 0,000), фракцией выброса (rs = -0,351; p = 0,000). Также выявлена 
обратная корреляция слабой силы натрийуретического пептида с окружностью талии (rs = -0,257; p = 0,001), 
отношением окружности талии к окружности бедер (rs = -0,332; p = 0,000) и уровнем висцерального жира (rs = 
-0,205; р = 0,011). Разносторонняя статистическая обработка показала независимый вклад уровня висцерального 
жира в увеличение пред- и пост-нагрузки на сердце. На основании этого предложено выделение в группе паци-
ентов молодого возраста с CMDS 3 подгруппы CMDS 3-overly high. Нами разработан алгоритм, предлагающий 
дифференцированный подход к ведению лиц молодого возраста с факторами кардиометаболического риска, 
который помогает стратифицировать пациентов с более высоким риском развития сердечной недостаточности, 
ишемической болезни сердца и фибрилляции предсердий. Выводы. Увеличение бремени факторов кардиоме-
таболического и резидуального риска ассоциировано с нарастанием пред- и постнагрузки на сердце. Наиболее 
значимый вклад в изменение структурно-функциональных параметров вносит увеличение уровня висцерального 
жира. Согласно предложенному нами алгоритму лицам из группы CMDS 3-overly high рекомендована консуль-
тация кардиолога и прохождение эхокардиографии с целью выявлении ранних изменений сердца.
Ключевые слова: кардиометаболический риск, Cardiometabolic disease staging, эхокардиографические изме-
нения, сердечная недостаточность, висцеральный жир, алгоритм.
Для ссылки. Парве С.Д., Синеглазова А.В. Предикторы эхокардиографических изменений с учетом кардио-
метаболического риска в молодом возрасте. Дифференцированный подход к ведению // Вестник современной 
клинической медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.73–81. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).73-81.

I ntroduction. Cardiometabolic diseases represent 
a significant burden on global health [1]. Despite 

recent advances in diagnosis and implementation 
of high-tech interventions, cardiovascular diseases 
continue to be the leading cause of morbidity and 
mortality in the Russian Federation and the world [1–3]. 
The presence of one or more cardiometabolic risk fac-
tors (CMRF), including elevated blood pressure, obesity, 
dysglycemia, dyslipidemia, as well as associated 
neurohumoral, dysmetabolic, and pro-inflammatory 
changes, contribute to this phenomenon [4]. 

According to the cardiometabolic-based chronic 
disease model [5], coronary artery disease (CAD), 
chronic heart failure (CHF), and atrial fibrillation 
(AF) are the primary endpoints of cardiometabolic 
abnormalities. Each metabolic driver and residual 
risk element influence genesis and progression of 
heart failure phenotypes. Albeit CHF is an end stage, 
subclinical left ventricular structural and functional 
deterioration starts much earlier [4]. Evidence suggests 
these individuals are prone to have heart failure with 
preserved ejection fraction [6]. While researchers are 
now widely discussing the cardiometabolic phenotype 
of heart failure [6, 7], there are limited data on changes 
in insulin resistance, leptinemia, visceral adiposity index 
and level, concentrations of C-reactive protein and 
natriuretic peptide, as well as cardiac changes at the 
early stages of the cardiometabolic cascade [8, 9]. Thus, 
from the perspective of assessing cardiometabolic risk, it 
is imperative to modify approaches on risk stratification 
and learn about their progression [5, 10–12]. 

To date, there is no universally accepted system for 
assessing cardiometabolic risk; barring a few position 
papers, consensus statements and recommendations 
[12–15]. In our view, utility of cardiometabolic disease 
staging (CMDS) in primary care cannot be overstated. 
This system categorizes patients into different stages 
of disease risk allowing for tailored interventions and 
improved management outcomes [16, 17]. A recent 
study on the CMDS model suggested that in comparison 
with other risk assessment tools, CMDS had a similar 
or superior ability to predict the 10-year risk of major 
adverse cardiovascular events (MACE) [18]. Thus, it is 

not surprising, that it has been widely recommended 
[14, 19, 20]. 

The current literature indicates a lack of comp-
rehensive data on the effectiveness of various 
interventions across different populations and the 
need for more robust evidence to guide clinical 
decision-making. Thus, considering the increase in 
cardiometabolic risk there is a need to develop a 
differentiated approach to assess cardiometabolic and 
hemodynamic parameters to identify groups of people 
most susceptible to CHF.

In view of above, understanding the profile of CMRF 
and associated changes in cardiac structure and 
function among Russian young adults are critical for 
promoting health. Moreover, proposing an algorithm for 
early screening may result in preventing future disease 
and significant reductions in the incidence of CVDs and 
other related conditions [15].

Aim. The goal of this study was to identify predictors 
of cardiac structural and functional changes in young 
adults with cardiometabolic risk factors and propose an 
algorithm for early screening and prevention strategies.

Materials and Methods. This study was conducted 
at the Department of Primary Care and General Practice 
of the Kazan State Medical University centered at the 
Consultative Diagnostic Center of Aviastroytelniy District 
from 2019 to 2022. The study was approved by the Local 
Ethics Committee of Kazan State Medical University.

This was a case-control study in which participants 
were selected based on their body mass index (BMI) 
(1/3 normal weight, 1/3 overweight, and 1/3 obese). 
A total of 191 individuals were enrolled. We included 
a total of 97 females (50.8%) and 94 males (49.2%). 
The median patient age was 35 [30.0-39.0] years. 
Inclusion criteria were individuals aged 25-44 years 
who voluntarily provided informed consent to participate 
in the study. Exclusion criteria were: (1) subjects who 
refused to participate; (2) patients with psychiatric 
illnesses that interfered with the interview process; 
(3) individuals with cardiometabolic diseases, such 
as type 2 diabetes mellitus, coronary artery disease, 
congestive heart failure, atrial fibrillation, or chronic 
kidney disease; (4) those with antiphospholipid 
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syndrome or autoimmune inflammatory diseases; (5) 
individuals diagnosed with malignancies; (6) subjects 
with decompensation of concomitant diseases or 
conditions, including liver disease, kidney disease, 
and others that are secondary causes of obesity; (7) 
those with acute infectious diseases, endocrine system 
diseases, or other conditions that could affect the study; 
and (8) pregnant or lactating women, as well as (9) 
individuals with medical implants, such as pacemakers, 
silicone implants, or metal prostheses.

We conducted a comprehensive patient interview, 
which included a detailed medical history and physical 
examination. The registration card included questions 
about demographic information, family history, and 
psychosocial history, as well as questions about current 
smoking and physical activity. During the physical 
examination, height, weight, body mass index (BMI), 
waist circumference, and waist-to-hip ratio were 
measured. Body composition was assessed using 
a Tanita BC-601 body composition monitor (Tanita 
Corporation, Japan). A visceral fat rating between 
1 and 12 was considered normal, while 13-59 was 
considered excess visceral fat [21]. Blood pressure 
was measured using a validated sphygmomanometer 
(Omron M2 Basic, Japan). The laboratory workup was 
performed using fasting venous blood samples in a 
single certified laboratory. Levels of insulin (Siemens 
Healthcare Diagnostics assays, England), and leptin 
(Diagnostics Biochem Canada Inc., Canada) were 
studied by enzyme immunoassay using an Immulite 
1000 analyzer (Siemens, Germany).

The lipid profile (total cholesterol, triglycerides, 
high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c), low-
density lipoprotein cholesterol (LDL-c), fasting plasma 
glucose, oral glucose tolerance test (OGTT), glycated 
hemoglobin, and insulin, were assessed using 
automated enzymatic methods on a Beckmann Coulter 
automated analyzer AU480 (Beckman Coulter Inc., 
Brea, USA) and Beckmann Coulter assays. Serum 
high-sensitivity CRP (hsCRP) was measured using 
a high-sensitivity immunoturbidimetric method (CRP 
[Latex] Beckman Coulter, Japan). 

We estimated insulin resistance using the Home-
ostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
(HOMA-IR). The visceral adiposity index (VAI) was 
estimated considering the sex and age [22]. Non-
HDL-c value was estimated by subtracting HDL-c from 
the total cholesterol. Additionally, we also calculated 
the atherogenicity index. Values of laboratory tests, 
and calculated indices were interpreted according to 
respective guidelines.

A team of two cardiologists trained in advanced 
echocardiography and with adequate experience 
performed transthoracic doppler echocardiography on 
a Mindray DC-8 (Mindray Medical International Limited, 
Shenzhen, China) machine according to the guidelines 
[23]. We assessed common echocardiography 
parameters for left and right atrial and ventricular 
functions, and hemodynamic parameters. These 
include, but are not limited to, left atrial volume and size, 
end-diastolic volume (EDV), end-systolic volume (ESV), 
ejection fraction (EF), stroke volume (SV), and cardiac 

output (CO). Du Bois formula was used to calculate the 
body surface area and indices with respect to it.

Cardiometabolic risk assessment was performed 
using the CMDS, that considered the following risk 
factors [16, 17]: (RF1) abdominal obesity either as 
defined by waist circumference ≥80 cm and/or waist-
to-hip ratio >0.85 in females and ≥94 cm and/or a 
waist-to-hip ratio >0.9 in males [19]; (RF2) raised 
systolic blood pressure ≥130 mmHg and/or diastolic 
blood pressure ≥85 mmHg or on antihypertensive 
therapy; (RF3) low HDL-c defined as HDL-c <1.3 
mmol/L in females and <1.0 mmol/L in males or on lipid-
lowering therapy; (RF4) fasting hypertriglyceridemia 
defined as triglycerides ≥1.7 mmol/l or on lipid-
lowering medication. (RF5) prediabetes was defined 
as impaired fasting glucose (IFG - venous glucose 
6.1-6.9 mmol/L) or impaired glucose tolerance (IGT 
- 2-hour venous glucose 7.8-11.0 mmol/L). Stage 
0 comprised of metabolically healthy individuals 
without any risk factors; stage 1 (low risk) involved the 
presence of one or two risk factors (RF1-RF4). Stage 2 
(medium risk) subjects included those with one of the 
following: ≥3 metabolic risk factors (RF1-RF4), or the 
presence of prediabetes. Stage 3 (high risk) involved 
participants with ≥3 metabolic abnormalities (RF1-
RF4) + prediabetes. Individuals with stage 4 disease 
(end-stage disease), namely type 2 diabetes and/or 
vascular disease such as coronary artery disease, 
stroke, or peripheral artery disease.

Statistical analyses were performed using IBM SPSS 
Statistics 23.0 (IBM, USA). Quantitative parameters 
are presented as median and interquartile range (Me 
[25-75%]). When comparing independent groups, the 
Mann-Whitney U test and the Kruskal-Wallis test were 
used. The use of descriptive statistics was employed to 
generate frequencies and percentages for categorical 
variables. To determine statistical differences in 
categorical variables, we utilized either Pearson’s 
Chi-square test or Fisher’s exact test. Spearman’s (rs) 
correlation was used to study the relationship. Multiple 
logistic regression method was used. Differences were 
considered statistically significant at p < 0.05 (two-
tailed).

Results and Discussion. The distribution of 
individuals across CMDS was as follows: CMDS 0 – 
19.4%, CMDS 1 – 36.1%, CMDS 2 – 30.4, CMDS 3 – 
11%, and CMDS 4 – 3.1%. On preliminary analysis, no 
statistically significant differences were observed in the 
age of the study subjects across various CMDS, both 
in the general and sex-based cohort (p = 0.096-0.568). 
Furthermore, the distribution of females and males was 
normal; therefore, subsequent analysis across various 
CMDS was conducted in the overall cohort. 

Following workup, patients diagnosed with type 
2 diabetes mellitus and heart failure (confirmed by 
echocardiography), were excluded from the study. The 
final analysis included 181 participants. 

The prevalence of residual risk factors across 
various CMDS is presented in Table 1. We found that as 
the CMDS progressed, there was an increase in both the 
frequency all studied residual risk factors, which reflects 
a simultaneous rise in all dysmetabolic processes 
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and the manifestation of adiposopathy (atherogenic 
dyslipidemia, insulin resistance, excess visceral fat 
level, hyperleptinemia, and higher CRP levels) [24].

The cardiac structural and functional parameters 
in the general cohort and across various CMDS were 
within reference values (Table 2).

Our results show increase in left atrial volume 
and dimension, interventricular septal thickness, left 
ventricular posterior wall thickness, left ventricular mass, 
end-diastolic and systolic volumes end decrease in EF 
with increase in CMDS. Our results align with results of 
previous studies that have attempted to examine the 
cardiac structural and functional changes in individuals 
with various combinations of CMRF. For instance, a 

Japanese study group concluded that in a population 
without overt cardiac diseases, insulin resistance was 
strongly associated with subclinical left ventricular 
dysfunction, as determined by assessing the left 
ventricular global longitudinal strain [8]. In another large 
echocardiographic study, investigators assessed the 
cardiac structure and function and observed an increased 
left ventricular mass index, left ventricular end-diastolic 
volume, left ventricular end-systolic volume and left 
ventricular stroke volume in obese individuals with and 
without metabolic syndrome compared with individuals 
with normal weight without metabolic syndrome [9]. 
Finally, in their paper Piché et al. beautifully explain, how 
visceral obesity results in alterations in cardiac output, 

Ta b l e  1
Frequency of residual risk factors across various CMDS

Т а б л и ц а  1
Частота встречаемости факторов остаточного риска на различных стадиях CMDS

CMRF

CMDS 0
(n = 36)

CMDS 1
(n = 69)

CMDS 2
(n = 57)

CMDS 3
(n = 19)

p-value1 2 3 4
n (%) n (%) n (%) n (%)

Excess level of 
visceral fat 0 4 (5.8) 2 (3.5) 5 (26.3)

p1,2 – 0.135
p1,3 – 0.249
p1,4 – 0.002
p2,3 – 0.548
p2,4 – 0.016
p3,4 – 0.005

VAI 0 (0) 3 (4.3) 14 (24.6) 17 (89.5)

p1,2 – 0.198
p1,3 – 0.001
p1,4 – 0.000
p2,3 – 0.001
p2,4 – 0.000
p3,4 – 0.000

Leptin >11.1 ng/mL 17 (47.2) 34 (49.3) 36 (63.1) 19 (100)

p1,2 – 0.345
p1,3 – 0.053
p1,4 – 0.000
p2,3 – 0.248
p2,4 – 0.001
p3,4 – 0.006

Atherogenicity index 4 (11.1) 24 (34.8) 27 (47.4) 18 (94.7)

p1,2 – 0.007
p1,3 – 0.000
p1,4 – 0.000
p2,3 – 0.171
p2,4 – 0.000
p3,4 – 0.002

HOMA-IR >2.52 1 (2.7) 15 (21.7) 14 (24.6) 14 (73.7)

p1,2 – 0.009
p1,3 – 0.005
p1,4 – 0.000
p2,3 – 0.748
p2,4 – 0.000
p3,4 – 0.000

CRP >3 mg/L 1 (2.8) 23 (33.3) 12 (21.0) 12 (63.1)

p1,2 – 0.000
p1,3 – 0.013
p1,4 – 0.000
p2,3 – 0.112
p2,4 – 0.050
p3,4 – 0.002

Note: n – number of participants with deranged parameters; % – proportion of subjects, with deranged parameters presented as 
percent; p1,2 – significance between CMDS 0 and CMDS 1; p1,3 – significance between CMDS 0 and CMDS 2; p1,4 – significance between 
CMDS 0 and CMDS 3 calculated using the Mann-Whitney U-test. p-values < 0.05 are in bold. Abbreviations: CMRF – cardiometabolic 
risk factor; BMI – body mass index; HOMA-IR – homeostatic model assessment of insulin resistance; non-HDL-c – non-high- density 
lipoprotein cholesterol; VAI – visceral adiposity index; CRP – C-reactive protein.
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left ventricular hypertrophy and diastolic and systolic 
dysfunction of both ventricles [25]. 

Undoubtedly, any research conducted to detect 
early cardiac changes pertaining to heart failure are 
incomplete without studying the level of natriuretic 
peptide, a marker of heart failure. Thus, considering 
that on the one hand, our study subjects were at risk 
for the development of heart failure, and on the other 
hand, the presence of heart failure was an exclusion 
criterion, we were curious to study N-terminal pro-
Brain Natriuretic Peptide (Nt-proBNP) at various 
cardiometabolic risks.

Nt-proBNP levels were investigated in 165 patients. 
An increase in Nt-proBNP level > 125 pg/ml (167.5 
[143.5 – 207.25] pg/ml) was found in 26 patients 
(15.8%). These patients were analyzed for heart failure 
with preserved ejection fraction using the appropriate 
diagnostic criteria. We did not see any characteristic 
symptoms and signs of heart failure. 

On comparing the echocardiography data in 
individuals with increased and normal Nt-proBNP levels, 

we found lower values of interventricular septal thick-
ness (0.80 [0.77 – 0.90] cm versus 0.90 [0.80 – 0.94] cm, 
p = 0.011) and left ventricular posterior wall thickness 
(0.88 [0.80 – 0.92] cm versus 0.92 [0.85 – 1.00] cm, 
p = 0.016). The remaining structural echocardiographic 
parameters in the compared groups, both in the overall 
and sex-based cohort, were comparable (p = 0.134 – 
0.435). At the same time, hemodynamic parameters 
(end diastolic volume and end systolic volume) had a 
tendency toward lower values in the group of people 
with increased Nt-proBNP (p = 0.084 – 0.099), whereas 
left ventricular ejection fraction was comparable (p = 
0.220). The median values of Nt-proBNP in patients 
across various CMDS stages did not differ significantly 
(p = 0.260). Lastly, the correlation analysis established 
a weak inverse relationship between the Nt-proBNP 
levels and waist circumference (rs = -0.257; p = 0.001), 
waist-to-hip ratio (rs = - 0.332; p = 0.000), and the level 
of visceral fat (rs = -0.205; p = 0.011). These findings 
may be explained by the so-called “natriuretic peptide 
deficiency” in asymptomatic obese individuals [26].

Ta b l e  2
Median of key structural and functional parameters of the heart in various CMDS

Т а б л и ц а  2
Средние значения структурных и функциональных параметров сердца на различных стадиях CMDS

Echo parameter

General cohort
(n = 181)

CMDS 0
(n = 36)

CMDS 1
(n = 69)

CMDS 2
(n = 57)

CMDS 3
(n = 19)

pK-W1 2 3 4
Me 

[25-75%]
Me 

[25-75%]
Me 

[25-75%]
Me 

[25-75%]
Me 

[25-75%]

LA volume, ml 47.0
[45.0-49.0]

46.0
[45.0-47.0]

47.0
[46.0-49.0]

47.0
[46.0-49.0]

47.0
[46.0-50.0] 0.012

LA dimension, cm 3.5
[3.4-3.6]

3.4
[3.4-3.5]

3.5
[3.4-3.62]

3.5
[3.4-3.7]

3.5
[3.4-3.7] 0.001

End-diastolic 
interventricular septal 
thickness (IVST), cm

0.9
[0.79-0.91]

0.8
[0.78-0.9]

0.9
[0.8-0.96]

0.9
[0.8-1.0]

0.9
[0.8-0.99] 0.016

End-diastolic LV 
posterior wall 
thickness (PWT), cm

0.91
[0.82-1.0]

0.9
[0.81-0.94]

0.96
[0.81-1.0]

0.95
[0.88-1.0]

0.99
[0.9-1.0] 0.028

Relative wall thickness 
(RWT)

0.4
[0.37-0.43]

0.39
[0.36-0.42]

0.4
[0.37-0.43]

0.4
[0.38-0.42]

0.4
[0.39-0.43] 0.390

LV mass, gm 135.28
[113.83-163.92]

121.63
[102.08-138.44]

135.28
[118.35-162.36]

145.03
[114.82-179.8]

146.76
[116.58-179.8] 0.007

LV mass index (g/m2) 72.1
[61.49-83.76]

67.47
[60.91-76.5]

75.22
[63.0-86.85]

77.59
[61.92-87.19]

68.61
[59.07-88.39] 0.194

EDD, cm 4.5
[4.2-4.9]

4.3
[4.1-4.67]

4.6
[4.3-4.9]

4.8
[4.2-4.9]

4.8
[4.2-4.9] 0.084

EDV, ml 78.0
[70.0-79.5]

77.0
[69.0-78.0]

78.0
[69.0-79.0]

78.0
[70.0-87.0]

79.0
[78.0-89.0] 0.004

ESD, cm 2.9
[2.8-3.0]

2.9
[2.73-2.9]

2.9
[2.8-3.0]

2.9
[2.8-3.0]

2.9
[2.8-3.0] 0.273

ESV, ml 29.23
[26.1-31.2]

27.64
[24.93-29.14]

29.41
[25.98-31.2]

30.26
[26.6-32.76]

30.42
[29.23-35.6] 0.002

EF, % 62.0
[61.0-63.0]

63.0
[61.0-64.75]

62.0
[60.0-63.0]

61.2
[60.0-63.0]

62.0
[60.0-62.0] 0.010

SV, ml 47.58
[43.4-50.7]

47.19
[42.37-49.6]

47.4
[43.55-50.7]

48.36
[43.4-52.2]

48.36
[47.4-53.4] 0.090

CO, L/min 3.52
[3.17-4.0]

3.45
[3.09-3.84]

3.51
[3.17-3.95]

3.52
[3.11-4.2]

3.79
[3.38-4.35] 0.062

Note: n – number of participants in a particular group; Me – median [interquartile range, 25th –75th percentile], pK-W – p-value using 
Kruskal-Wallis test to compare four groups. p-values < 0.05 are in bold. Abbreviations: LA – left atrium; LV – left ventricle; EDD – End-
diastolic dimension; EDV – End-diastolic volume; ESD – End-systolic dimension; ESV – End-systolic volume; EF – Ejection fraction; 
SV – Stroke volume; CO – Cardiac output.
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In next step we performed correlation analysis 
to investigate the association between CMRF and 
echocardiographic parameters. Derangements in 
carbohydrate and lipid metabolism, increases in BMI, 
waist circumference, waist-to-hip ratio, and visceral 
obesity parameters were most closely associated with 
an increase in pre- and afterload. Among these factors, 
visceral fat level demonstrated the strongest correlation 
with key echocardiographic parameters such as, left 
atrial volume (rs = 0.471; p = 0.000), stroke volume 
(rs = 0.464; p = 0.000), ejection fraction (rs = -0.351; p = 
0.000), and end-diastolic volume (rs = 0.563; p = 0.000), 
end-diastolic dimension (rs = 0.450; p = 0.000), end-
systolic volume (rs = 0.568; p = 0.000) and end-systolic 
dimension (rs = 0.343; p = 0.000).

Considering the relationship between various 
metabolic abnormalities and their parameters, 
we conducted a regression analysis to determine 
independent predictors of changes in echocardiographic 
parameters. Since different phenotypic features of 
CMRF were identified in males and females, we 
conducted a regression analysis separately for each 
of these groups. The results of most significant models 
are presented in Table 3.

Thus, an increase in left ventricular and left atrial 
volumes and a decrease in ejection fraction in males 
were associated with an increase in BMI and athero-
genic cholesterol fractions. In females, the predictors 
were visceral fat level and insulin resistance.

Since the level of visceral fat contributes to the 
increase in end-diastolic and systolic volumes, an 

analysis of hemodynamic parameters was conducted 
in cohort that had normal and higher levels of visceral 
fat (Table 4). Patients with excess visceral fat levels 
had higher left atrial volume and size, end-diastolic 
dimension, and end-diastolic and systolic volumes (p = 
0.000–0.010).

Considering the significant influence of elevated 
visceral fat levels on left atrial and ventricular dimensions 
as well as volumes and the fact that the highest 
proportion of these patients was found in the CMDS 3 
group, we identified a subset of individuals within the 
CMDS 3 group who had excess visceral fat levels. 
This group also had the highest number of metabolic 
disorders and the highest cardiometabolic risk 
(CMDS 3). Consequently, we labeled this new group 
CMDS 3-overly high. Figure 1 demonstrates changes 
in the cardiometabolic profile and hemodynamics with 
increasing risk factors.

According to various studies [5, 16, 18], as well 
as the echocardiographic data obtained in our study, 
young adults with CMDS 3 and CMDS 3-overly high 
represent a risk group for the development of not only 
CHF, but also CAD and atrial fibrillation which has a 
multifactorial origin. Therefore, this group needs to be 
promptly examined by a cardiologist for early detection 
of these cardiovascular complications and plan early 
screening and management strategies. The algorithm 
of identification and management is shown in Figure 2. 

Analysis of cardiac structure and functional changes 
in accordance with their integral risk based on the 
CMDS system and demonstrated the alterations in 

Ta b l e  3
Predictors of changes in echocardiographic parameters obtained using multiple regression analysis

Т а б л и ц а  3
Предикторы изменений эхокардиографических параметров по результатам множественного регрессионного 

анализа

Females

Echo 
parameter Model

Unstandardized coefficients Standardized 
coefficient t p-value R square

B Standard error Beta

EDV
(Constant) 69.621 1.986 35.054 < 0.001

0.152
VFL 1.064 0.286 0.390 3.716 < 0.001

ESV
(Constant) 25.965 0.939 27.651 < 0.001

0.143
VFL 0.486 0.135 0.379 3.588 < 0.001

LA volume
(Constant) 46.019 0.455 101.083 < 0.001

0.089
VFL 0.178 0.065 0.298 2.718 0.008

EF
(Constant) 62.605 0.340 184.345 < 0.001

0.052
HOMA-IR -0.288 0.140 -0.227 -2.048 0.044

Males

EDV
(Constant) 51.307 5.464 9.390 < 0.001

0.248
BMI 1.002 0.198 0.498 5.070 < 0.001

ESV
(Constant) 14.354 2.445 5.871 < 0.001

0.353BMI 0.469 0.092 0.493 5.104 < 0.001
AI 0.899 0.409 0.212 2.200 0.031

LA volume
(Constant) 40.374 1.062 38.028 < 0.001

0.348BMI 0.178 0.040 0.449 4.464 < 0.001
LDL-c 0.556 0.227 0.246 2.450 0.017

EF
(Constant) 66.988 1.141 58.722 < 0.001

0.185
BMI -0.174 0.041 -0.431 -4.214 < 0.001

Note: Abbreviations: LA – left atrium; EDV - End-diastolic volume; ESV – End-systolic volume; EF – Ejection fraction; VFL – visceral 
fat level; BMI – body-mass index; LDL-c – low density lipoprotein cholesterol; AI – atherogenicity index; HOMA-IR – homeostatic model 
assessment of insulin resistance.
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echocardiographic parameters at various stages of 
cardiometabolic risk. Considering the assessment of 
a combination of factors, they showed that there is an 
increase left atrial volume and dimension, interventri-
cular septal thickness, left ventricular posterior wall 
thickness, relative wall thickness and LV mass. Similarly, 
we saw a statistically significant increase in end-diastolic 
and systolic volumes and a decrease in ejection fraction 
with an increase in the cardiometabolic risk. 

To summarize, our results reflect alterations in car-
diac structure and function with rise in cardiometabolic 
risk. With the progression in CMDS there is an increase 

in pre- and after-load. Furthermore, these changes 
were also associated with an excess level of visceral 
fat, the independent contribution of which was shown 
in various statistical analyses. This has allowed us to 
identify a subgroup CMDS 3-overly high among young 
adults within CMDS 3. Excess levels of visceral fat were 
associated with an additional increase in dysmetabolic 
changes reflective of adiposopathy (increased levels 
C-reactive protein, leptin and insulin, and indices such 
as visceral adiposity index and HOMA-IR) as well as 
additional increase in the pre- and afterload. Considering 
these, we designed an algorithm that helps in stratifying 

Figure 1. Schematic representation of increasing cardiometabolic abnormalities, pre- and afterload 
with progression of CMDS stage.

Рисунок 1. Cхематичное изображение нарастания кардиометаболических нарушений,  
повышения пред- и постнагрузки на сердце при увеличении стадии CMDS.

Ta b l e  4
Quantitative characteristics of cardiac structural and functional parameters based  on the visceral fat level

Т а б л и ц а  4
Количественная характеристика структурно-функциональных показателей сердца с учетом уровня висцерального 

жира

Parameter

Normal visceral fat level
(n = 171)

Excess visceral fat level
(n = 10)

p1,21 2

Me [25-75%] Me [25-75%]

LA volume, ml 47.0 [45.0-48.0] 49.0 [47.5-51.2] 0.005
LA dimension, cm 3.5 [3.4-3.6] 3.7 [3.5-3.9] 0.000
EDD, cm 4.4 [4.2-4.9] 4.9 [4.8-5.1] 0.001
EDV, ml 78.0 [70.0-79.0] 87.0 [78.0-99.7] 0.007
ESV, ml 29.1 [26.1-31.2] 33.1 [29.7-38.9] 0.010
EF, % 62.0 [61.0-63.0] 61.0 [60.0-62.2] 0.206

Note: n – number of participants in a particular group; Me – median [interquartile range, 25th –75th percentile], p1,2 – Mann-Whitney 
significance between normal (1) and higher (2) visceral fat levels. Abbreviations: LA – left atrium; EDD – End-diastolic dimension; 
EDV – End-diastolic volume; ESV – End-systolic volume; EF – Ejection fraction; VFL – visceral fat level.
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individuals prone to higher risk of developing CHF, CAD 
and atrial fibrillation. This is a case-control and has its 
weaknesses, for instance, it is prone to selection bias 
and there is no prospective component involved. 

Conclusion. In young adults, as the CMDS stage 
progresses, there is an increase in the frequency 
of insulin resistance, hyperleptinemia, raised non-
HDL cholesterol, raised atherogenicity index, excess 
visceral fat level, visceral adiposity index, and levels 
of CRP. Furthermore, with an increase in the stage 
of CMDS, there is an increase in the left ventricular 
end-systolic and diastolic volumes, left atrial volume, 
and a reduction in left ventricular ejection fraction. 
As shown by various statistical analysis, visceral fat 
level resulted in additional increase in cardiac pre- and 
afterload, which helped us to identify the group CMDS 
3-overly high. Based on these findings, we designed an 
algorithm to determine indications for echocardiography 
and cardiology consultation especially in individuals 
with higher CMDS.
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Реферат. Введение. Бремя сердечно–сосудистых заболеваний и сахарного диабета, ассоциированной с ними 
смертности остаются высокими. Одной из классификаций, прогнозирующей развитие сердечно-сосудистых 
событий и сахарного диабета 2 типа, является Cardiometabolic Disease Staging – CMDS. В контексте её связи 
с резидуальным сердечно-сосудистым риском актуально изучение новых параметров кардиометаболического 
профиля. Цель исследования – оценить расширенный кардиометаболический профиль с учетом стадирования 
по CMDS у лиц молодого возраста. Материал и методы. Обследовано 185 человек мужского и женского пола 
35,0[30,0–39,0] лет. Обследованные были разделены на группы по классификации CMDS: Стадия 0 – метабо-
лически здоровые; Стадия 1 (низкий риск) – один или два фактора риска, кроме предиабета; Стадия 2 (средний 
риск) – наличие ≥ 3–х факторов риска или предиабет; Стадия 3 (высокий риск) – наличие ≥ 3–х факторов риска 
и предиабет. Были изучены индекс и уровень висцерального ожирения, инсулинорезистентность, лептинемия, 
гиперурикемия, скорость клубочковой фильтрации, концентрация С-реактивного белка и N-терминального моз-
гового натрийуретического пептида. Данные обработаны в SPSS Statistics 26. Результаты и их обсуждение. 
Установлены негативные изменения кардиометаболического профиля с увеличением стадий CMDS. От CMDS 
0 к CMDS 3 возрастала частота абдоминального ожирения (от 0% до 100%, р<0,001), индекса массы тела ≥ 25 
кг/м2 (от 16,2% до 100%, р<0,001), повышенного уровня висцерального жира (от 0% до 23,8%, р<0,001). Одно-
временно увеличивалась частота гиперхолестеринемии (от 24,3% до 52,4%, р=0,025), повышенного холестерина 
липопротеинов невысокой плотности (от 32,4% до 76,1%, р=0,014), инсулинорезистентности (от 2,7% до 66,7%, 
р<0,001), лептинемии (от 45,9% до 90,5%, р=0,009), повышения С-реактивного белка (от 2,7% до 57,1%, р<0,001), 
гиперурикемии (от 16,2% до 61,9%, р<0,001). Возрастали также средние значения данных параметров. Выводы. 
Полученные нами данные подтверждают одновременное увеличение числа и степени выраженности факторов 
риска, проявлений адипозопатии, ассоциированной с нарастанием остаточного сердечно-сосудистого риска, от 
CMDS 0 к CMDS 3. Представленные результаты обосновывают возможность применения классификации паци-
ентов по CMDS на этапе первичной профилактики кардиометаболических заболеваний с целью выделения групп 
с наиболее значимыми нарушениями жирового, углеводного и пуринового обменов у лиц молодого возраста. 
Ключевые слова: CMDS, факторы кардиометаболического риска, молодой возраст, ожирение, инсулинорези-
стентность, предиабет.
Для ссылки: Синеглазова А.В., Парве C.Д., Фахрутдинова А.Ш., [и др.]. Кардиометаболический профиль с учетом 
стадирования по CMDS у лиц молодого возраста // Вестник современной клинической медицины. – 2024. – Т. 17, 
вып. 4. – С.82–92. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).82-92.
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Abstract. Introduction. The burden of cardiovascular disease, diabetes mellitus, and the associated mortality remains 
high. One classification system that predicts the development of cardiovascular events and type 2 diabetes mellitus 
is Cardiometabolic Disease Staging (CMDS). The study of new cardiometabolic profile parameters is relevant in the 
context of their association with residual cardiovascular risk. The aim of the study was to evaluate the cardiometabolic 
profile, including extended parameters, in young adults, while taking into account the CMDS. Materials and Methods. 
185 male and female subjects aged 35.0 [30.0–39.0] years were examined. The participants were divided into groups 
according to the CMDS classification: Stage 0, metabolically healthy; Stage 1 (low risk), one or two risk factors (RFs) 
other than prediabetes; Stage 2 (intermediate risk), presence of ≥3 risk factors or prediabetes; Stage 3 (high risk), 
presence of ≥3 risk factors and prediabetes. The study examined visceral adiposity index, visceral fat level, insulin 
resistance, leptinemia, hyperuricemia, glomerular filtration rate, C–reactive protein, and N–terminal brain natriuretic 
peptide concentrations. The data were processed in SPSS Statistics 26. Results and Discussion. The cardiometabolic 
profile demonstrated unfavorable alterations with the progression of CMDS stages. Across the spectrum from CMDS 0 
to CMDS 3, we observed a significant rise in the prevalence of abdominal obesity (0% to 100%, p<0,001), body mass 
index ≥25 kg/m2 (16.2% to 100%, p<0.001), and excess visceral fat level (0% to 23.8%, p<0.001). Simultaneously, 
the prevalence of hypercholesterolemia demonstrated a significant rise (24.3% to 52.4%, p=0.025), as did elevated 
low–density lipoprotein cholesterol (32.4% to 76.1%, p=0.014), insulin resistance (2.7% to 66.7%, p<0.001), leptinemia 
(45.9% to 90.5%, p=0.009), C–reactive protein (2.7% to 57.1%, p<0.001) and hyperuricemia (16.2% to 61.9%, p<0.001). 
The median values of these parameters also increased. Conclusions. Our data confirm the simultaneous increase 
in both the quantity and intensity of risk factors, manifestations of adiposopathy associated with increasing residual 
cardiovascular risk. Our results substantiate the feasibility of using the CMDS classification at the stage of primary 
prevention of cardiometabolic diseases to identify groups with the most significant metabolism disorders of lipid, 
carbohydrate and purine metabolism in young adults.
Keywords: CMDS, cardiometabolic risk factors, young age, obesity, insulin resistance, prediabetes.
For reference: Sineglazova AV, Parve SD, Fakhrutdinova AS, et al. Cardiometabolic profile in relation to CMDS staging in 
young adults. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 82-92. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).82-92.

В ведение. Современные тенденции по-
казывают увеличение заболеваемости и 

смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
в молодом возрасте [1], что подчеркивает важность 
оценки риска в этой популяции [2]. Структура фак-
торов риска постоянно меняется. Появляются новые 
данные о возможности их ранней идентификации. 
[3] Существуют различные вариации регионального 
профиля факторов риска и их ассоциаций друг с 
другом [4], что обусловливает необходимость их по-
стоянного мониторинга для прицельной разработки 
профилактических программ [5].

Гипертония, гипергликемия, дислипидемия, из-
быточный вес, ожирение выступают основными 
факторами кардиометаболического риска (КМР) 
[6], одной из классификаций которого является 
Cardiometabolic Disease Staging (CMDS) [7, 8, 9]. 
В присутствии факторов кардиометаболического 
риска особую роль имеет оценка остаточного сер-
дечно–сосудистого риска, обусловленного провос-
палительным фоном, инсулинорезистентностью, 
гипертриглицеридемией и др. [8, 10], дополнительно 
увеличивающего вероятность фатальных и не-
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фатальных сердечно-сосудистых событий у лиц 
молодого возраста [11]. 

Тем не менее, недостаточно данных об изме-
нениях инсулинорезистентности, лептинемии, ин-
декса и уровня висцерального жира, концентрации 
С-реактивного белка (СРБ), мочевой кислоты, ско-
рости клубочковой фильтрации, N-терминального 
мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
у лиц молодого возраста с различным кардиомета-
болическим риском [12, 13]. 

Цель исследования: Оценить расширенный 
кардиометаболический профиль с учетом стадиро-
вания по CMDS у лиц молодого возраста. 

Материалы и методы.
Исследование выполнено на кафедре поли-

клинической терапии и общей врачебной практики 
ФГБОУ ВО Казанский ГМУ Минздрава России в 
Консультативно–диагностическом центре Авиа-
строительного района с 2021 по 2022 гг. Когорта 
сформирована с учетом критериев включения и 
невключения. Обследовано 185 человек мужского 
и женского пола 35,0 [30,0-39,0] лет. Были исполь-
зованы методы: клинические (заполнение карты об-
следования, физикальный осмотр, антропометрия), 
лабораторные, инструментальные (биоимпедансо-
метрия, эхокардиография). 

Критерии включения в исследование: возраст 
25-44 лет, наличие информированного согласия на 
участие в исследовании.

Критерии невключения в исследование: психи-
ческие заболевания, затрудняющие контакт, отказ 
от участия в исследовании, наличие верифици-
рованных кардиометаболических заболеваний 
(сахарного диабета, ишемической болезни сердца, 
хронической сердечной недостаточности, фибрил-
ляции предсердий), антифосфолипидный синдром 
и аутоиммунные воспалительные заболевания, на-
личие верифицированной онкопатологии на момент 
обследования, сопутствующие заболевания или со-
стояния в стадии декомпенсации функции органов 
и/или систем (почек, печени, сердечно–сосудистой 
и дыхательной систем), острые инфекционные за-
болевания, заболевания эндокринной системы с 
нарушениями функции гипофиза, надпочечников, 
щитовидной железы и др. заболевания и состоя-
ния, являющиеся вторичной причиной ожирения; 
имплантированные медицинские устройства, 
включая электрокардиостимулятор; наличие в теле 
силиконовых имплантов и металлических протезов 
(конструкций); беременность и лактация. 

Для исследования была составлена карта 
обследования, которая содержала ответы респон-
дентов на вопросы, оценивающие факторы риска 
хронических неинфекционных заболеваний по 
методике STEPS [14], результаты объективного 
осмотра, данные биоимпедансометрии. Проведен 
детальный объективный осмотр с анализом жалоб, 
анамнеза, медицинской документации, антропо-
метрией. Оценивались окружность талии (ОТ), 
окружность бедер (ОБ). При значениях ОТ≥94 см 
у мужчин и ≥80 см у женщин и/или соотношению 
ОТ к окружности бедер (ОТ/ОБ) >0,9 (муж.) и >0,85 
(жен.) устанавливалось абдоминальное ожирение 

(АО). Исследован композиционный состав тела 
методом биоимпедансометрии на аппарате TANITA 
BC-01. Повышенным уровнем висцерального жира 
(УВЖ) считалось повышенное содержание жира – 
13–59 баллов. Дислипидемия устанавливалась по 
результатам анализа липидного профиля, который 
проводился на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе AU480 (фирма «Beckman Coulter», США). 
Гиперхолестеринемия (ГХС) диагностировалась 
при уровне общего холестерина (ОХС) ≥5,0 ммоль/л 
плазмы крови. Гипертриглицеридемия (ГТГ) опреде-
лялась по уровню триглицеридов (ТГ) ≥1,7 ммоль/л в 
сыворотке крови. Снижение липопротеинов высокой 
плотности (ХС–ЛПВП, ЛПВП) диагностирована при 
уровне <1,0 (муж.) и <1,2 (жен.) ммоль/л; повышение 
липопротеинов низкой плотности (ХС–ЛПНП, ЛПНП) 
при уровне >3 ммоль/л. Исследованы глюкоза плаз-
мы натощак, гликированный гемоглобин, инсулин и 
проведен пероральный глюкозотолерантный тест. 
Нарушенная гликемия натощак (НГН) исследована 
с помощью ферментативного гексокиназного метода 
на биохимическом анализаторе AU480 (Beckman 
Coulter, США) с реагентами компании Beckman 
Coulter, Ирландия). НГН диагностировалась при по-
вышении глюкозы плазмы ≥ 6,1 ммоль/л. Проводил-
ся пероральный глюкозотолерантный тест с опреде-
лением глюкозы плазмы крови через 2 часа после 
приема 75мг глюкозы. Гликированный гемоглобин 
(HbA1с) определялся методом турбидиметрического 
иммуноингибирования с реактивами фирмы Randox, 
Соединённое королевство. Повышенным уровнем 
HbA1с считался ≥ 6%. Предиабет устанавливался 
в соответствии с клиническими рекомендациями. 
Содержание инсулина определяли методом иммуно-
ферментного анализа на анализаторе Immulite 1000 
(Siemens, Германия) с помощью реагентов производ-
ства Siemens Healthcare Diagnostics Products Ltd. UK. 
Референсные значения инсулина были в пределах 
3-27 мкЕд/мл. Содержание лептина в плазме опре-
делено методом иммуноферментного анализа с 
помощью тест-системы фирмы Diagnostics Biochem 
Canada Inc., референсные значения лептина были 
в пределах 3,7 – 11,1 нг/мл. Уровень NT-proBNP в 
крови определяли методом иммуноферментного 
анализа на анализаторе Immulite 1000 (Siemens). 
Повышенным NT-proBNP считался уровень > 125 
пг/мл. СРБ исследован с помощью иммунотур-
бодиметрического метода на анализаторе AU480 
(Beckman Coulter). Повышением СРБ считался 
уровень > 3 мг/л. Мочевую кислоту определяли с 
помощью кинетического колориметрического метода 
на биохимическом анализаторе AU480 (Beckman 
Coulter). Гиперурикемию (ГУ) диагностировали при 
уровне МК >360 мкмоль/л. Креатинин в сыворотке 
крови определяли на анализаторе AU480 (Beckman 
Coulter). Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
рассчитывалась по формуле CKD–EPI. Рассчиты-
вался холестерин липопротеинов невысокой плот-
ности (ХС–неЛВП) путем вычитания из содержания 
ОХС значения ХС–ЛПВП. Повышенным уровнем 
считалось значение >3,4 ммоль/л. Произведен рас-
чет индекса атерогенности (ИА): (общий холесте-
рин – ЛПВП) / ЛПВП. За повышенный уровень ИА 
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принято значение >3. Рассчитан индекс инсулиноре-
зистентности (ИР) по HOMA–IR (от англ. Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resistance): HOMA–IR = 
инсулин натощак (мкЕд/мл) * глюкоза натощак 
(ммоль/л)/22,5. Повышением индекса HOMA–IR 
считался показатель более 2,52. Рассчитан индекс 
висцерального ожирения (Visceral Adiposity Index, 
VAI, ИВО) по формулам в соответствии с полом 
обследованных: ИВОмужчины=(ОТ/39,68+(1,88×ИМТ))
×(ТГ/1,03)×(1,31/ХС–ЛПВП); ИВОженщины=(ОТ/36,58+
(1,89×ИМТ))×(ТГ/0,81)×(1,52/ХС–ЛПВП) 

Оценивались факторы КМР [15]: абдоминальное 
ожирение, повышенное артериальное давление 
или прием антигипертензивной терапии; снижение 
ХС–ЛПВП; гипертриглицеридемия или прием гипо-
липидемической терапии; предиабет. 

Стадирование по CMDS [7] проведено следую-
щим образом: 

Стадия 0 – Отсутствие факторов КМР (метабо-
лически здоровые); 

Стадия 1 (низкий КМР) – Один или два фактора 
КМР, кроме предиабета; 

Стадия 2 (средний КМР) – Наличие 1–го из усло-
вий: наличие ≥ 3–х факторов КМР, предиабет;

Стадия 3 (высокий КМР) – Наличие ≥ 2–х усло-
вий: наличие ≥ 3–х факторов КМР, предиабет.

Исследование одобрено этическим комитетом 
ФГБОУ ВО Казанский ГМУ Минздрава России (про-
токол № 6 от 22.06.2021 г.).

Данные статистически обработаны в программе 
IBM SPSS Statistics 26. При сравнении независимых 
признаков применялись U-критерий Манна-Уитни 
и критерий Краскела-Уоллиса. Количественные 
параметры представлены в виде медианы и ин-
терквартильного размаха (Me [25-75%]). Качествен-
ные показатели анализировались с применением 
критериев χ2 Пирсона и при ожидаемой частоте 
изучаемого признака менее 5 – точного критерия 
Фишера и описаны в виде абсолютных чисел (n) 
и их процентных долей (%). Различия считались 
статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты. 
Учитывая тот факт, что стадия CMDS опреде-

лялась с учетом наличия АО, АО при 0–ой стадии 
КМР отсутствовало. Тем не менее, в 16% случаев 
в этой группе отмечен избыток массы тела (ИМТ) ≥ 
25,0 кг/м2. Как частота АО, так и частота ИМТ ≥ 
25,0 кг/м2 нарастали с повышением стадии КМР 
и были установлены в 100% случаев при третьей 
стадии CMDS. На сегодняшний день продолжается 
дискуссия о наиболее точном методе определения 
АО. В данной работе использованы два критерия: 
ОТ и ОТ/ОБ. Проведенный анализ показал, что они 
взаимодополняют друг друга, позволяя улучшить вы-
явление этого важного фактора КМР, что совпадает 
с позицией других исследователей [16].

По результатам проведенного обследования хо-
рошо видно увеличение всех антропометрических 
параметров избыточной массы тела и абдоминаль-
ного ожирения при повышении стадии CMDS.

Результаты проведенной биоимпедансометрии 
по показателю «Повышение жировой массы в теле», 
рассчитанном на основании процентного содержа-

ния жира в теле, в целом, сопоставимы с данными 
антропометрии. Учитывая, что в число пациентов с 
повышением жировой массы в теле включены лица, 
как с избытком жировой ткани, так и с ожирением, 
эти результаты логично сравнивать с частотой ИМТ 
≥ 25,0 кг/м2. Процентное содержания жира в теле 
и частота повышения жировой массы в теле также 
достоверно увеличивались от CMDS 0 к CMDS 3, что 
отражает позицию экспертов о том, что повышение 
жировой массы по данным биоимпедансометрии 
может быть лучшим индикатором риска сердечно–
сосудистых заболеваний [17]. 

Согласно современным представлениям, вис-
церальное ожирение является основой дисметабо-
лических процессов и общего провоспалительного 
фона, в связи с чем выступает самостоятельным 
фактором КМР [15]. Нами при биоимпедансометрии 
выявлена относительно невысокая частота повы-
шенного уровня висцерального жира при CMDS 1 
и CMDS 2. Однако, каждый четвертый пациент с 
CMDS 3 имел повышенный уровень висцерального 
жира. Интересен тот факт, что, несмотря на наличии 
в группе с CMDS 0 лиц с ИМТ ≥ 25,0 кг/м2 и повы-
шением жировой массы, повышение уровня висце-
рального жира у них отсутствовало. При анализе 
уровня висцерального жира установлено достовер-
ное повышение его значения при нарастании КМР.

При анализе частоты повышения систолического 
артериального давления (САД) и диастолического 
артериального давления (ДАД) (таблица 1) установ-
лено достоверное нарастание доли лиц, имеющих 
этот фактор риска от CMDS 0 к CMDS 3. При этом в 
группе обследованных с CMDS 3 частота повышен-
ного АД составила больше пятидесяти процентов. 
Аналогичное нарастание частоты с повышением 
КМР показано и для диагноза артериальная гипер-
тензия (АГ). Диагноз АГ установлен у каждого тре-
тьего в группе CMDS 3. Однако, антигипертензивную 
терапию (АГТ) получали лишь 19% лиц этой группы, 
что соответствует общероссийской тенденции по 
результатам многоцентровых исследований [18].

Согласно анализу средних значений САД и ДАД 
при увеличении стадии КМР достоверно повыша-
ется уровень как систолического, так и диастоличе-
ского артериального давления. 

Одним из интегральных показателей оценки КМР 
является ИВО. Полученные данные демонстрируют 
достоверное нарастание частоты встречаемости 
повышенного индекса висцерального ожирения от 
0 к 3 стадии CMDS (таблица 2).

При анализе липидных нарушений в группах лиц 
по нарастанию КМР от нулевой к третьей стадии 
(таблица 1) установлено увеличение частоты ГХС, 
ГТГ, повышения уровня ХС-ЛПНП, а также снижение 
уровня ХС-ЛПВП. При CMDS 3 ГТГ, повышение уров-
ня ХС-ЛПНП, снижение уровня ХС-ЛПВП диагности-
рованы чаще, чем повышение общего холестерина. 
Устойчивый характер нарастания атерогенных дис-
липидемических нарушений с увеличением стадии 
КМР подтверждается возрастанием частоты повы-
шения ХС-неЛВП и коэффициента атерогенности, 
достигая 76,1% и 85,7% соответственно при третьей 
стадии КМР.
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Т а б л и ц а  1
Частота изменений параметров кардиометаболического профиля у лиц молодого возраста 

с различными стадиями CMDS
Ta b l e  1

Prevalence of cardiometabolic profile parameters in young adults at various stages of CMDS

Параметры 
кардиометаболического 

профиля

CMDS 0
(n = 37)

CMDS 1
(n = 69)

CMDS 2
(n = 58)

CMDS 3
(n = 21)

p1,2 p1,3 p1,4 p2,3 p2,4 p3,4 рg1 2 3 4
n (%) n (%) n (%) n (%)

Антропометрические параметры
ИМТ ≥ 25 кг/м2 6 (16,2) 52 

(75,3)
43 

(74,1)
21 (100) 0,000 0,000 0,000 0,874 0,012 0,010 < 0,001

ИМТ ≥ 30 кг/м2 0 (0) 26 
(37,7)

20 
(34,5)

15 
(71,4)

0,000 0,000 0,000 0,767 0,004 0,002 < 0,001

ОТ ≥ 80 см, у женщин 0 (0) 29 
(42,0)

19 
(32,8)

9 (42,9) 0,000 0,000 0,000 0,074 0,181 0,032 < 0,001

ОТ ≥ 94 см, у мужчин 0 (0) 15 
(21,8)

16 
(27,6)

11 
(52,4)

0,001 0,000 0,000 0,307 0,004 0,033 < 0,001

ОТ/ОБ > 0,85 см, у 
женщин

0 (0) 11 
(15,6)

9 (15,5) 6 (28,6) 0,004 0,006 0,000 0,901 0,053 0,047 < 0,001

ОТ/ОБ > 0,9 см, у муж-
чин

0 (0) 11 
(15,6)

9 (15,5) 9 (42,9) 0,010 0,011 0,000 0,0986 0,010 0,013 < 0,001

АО 0 (0) 47 
(68,1)

36 
(62,1)

21 (100) 0,000 0,000 0,000 0,476 0,003 0,001 < 0,001

Повышение жировой 
массы в теле

13 
(35,1)

45 
(65,2)

41 
(70,7)

19 
(90,5)

0,003 0,000 0,000 0,398 0,030 0,104 < 0,001

Уровень висцерально-
го жира > 12

0 (0) 4 (5,8) 2 (3,4) 5 (23,8) 0,135 0,249 0,002 0,548 0,016 0,005 < 0,001

АГ и встречаемость повышенного АД
САД ≥ 130 мм рт.ст. 0 (0) 19 

(27,5)
19 

(32,8)
11 

(52,4)
0,000 0,000 0,000 0,522 0,034 0,112 < 0,001

ДАД ≥ 85 мм рт.ст. 0 (0) 17 
(24,6)

17 
(29,3)

13 
(61,9)

0,001 0,000 0,000 0,554 0,002 0,008 < 0,001

Диагноз АГ 0 (0) 11 
(15,9)

10 
(17,2)

8 (38,1) 0,040 0,042 0,000 0,993 0,008 0,009 0,010

АГ + прием АГТ 0 (0) 4 (5,8) 1 (1,7) 4 (19,0) 0,137 0,445 0,003 0,204 0,031 0,001 0,010
Липидный профиль
ОХС ≥ 5 ммоль/л 9 (24,3) 29 

(42,0)
29 

(50,0)
11 

(52,4)
0,070 0,013 0,031 0,369 0,403 0,852 0,025

TГ ≥ 1,7 ммоль/л 0 (0) 4 (5,8) 14 
(24,1)

15 
(71,4)

0,135 0,001 0,000 0,003 0,000 0,000 < 0,001

↓ ХС–ЛПВП
Мужчин < 1,0 ммоль/л
Женщин < 1,2 ммоль/л

0 (0) 16 
(23,1)

18 
(31,0)

14 
(66,7)

0,001 0,000 0,000 0,291 0,000 0,005 < 0,001

ХС–ЛПНП > 3 ммоль/л 18 
(48,6)

39 
(56,5)

34 
(58,6)

18 
(85,7)

0,438 0,341 0,005 0,812 0,015 0,025 0,086

ХС–неЛВП > 3,4 ммоль/л 12 
(32,4)

36 
(52,1)

35 
(60,3)

16 
(76,1)

0,044 0,008 0,001 0,404 0,059 0,193 0,014

Индекс атерогенности 
> 3

4 (10,8) 24 
(34,8)

27 
(46,5)

18 
(85,7)

0,008 0,000 0,000 0,178 0,000 0,002 0,262

Гликемический профиль, инсулинорезистентность и гиперинсулинемия
НГН 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (9,5) – – 0,056 – 0,010 0,017 0,538
НТГ 0 (0) 0 (0) 19 

(32,8)
16 

(76,2)
– 0,000 0,000 0,000 0,000 0,001 < 0,001

НГН + НТГ 0 (0) 0 (0) 19 
(32,8)

16 
(76,2)

– 0,000 0,000 0,000 0,000 0,001 < 0,001

HOMA–IR > 2,52 1 (2,7) 15 
(21,7)

14 
(24,1)

14 
(66,7)

0,009 0,005 0,000 0,748 0,000 0,000 < 0,001

Гиперинсулинемия 0 (0) 3 (4,3) 4 (6,9) 1 (4,8) 0,217 0,121 0,220 0,548 1,000 0,680 < 0,001
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Другие параметры кардиометаболического профиля

СРБ > 3 мг/л 1 (2,7) 23 
(33,3)

12 
(20,7)

12 
(57,1) 0,000 0,013 0,000 0,101 0,056 0,002 < 0,001

Мочевая кислота > 
360 мкмоль/л 6 (16,2) 20 

(28,9)
17 

(29,3)
13 

(61,9) 0,135 0,146 0,000 0,990 0,007 0,008 < 0,001

Лептин > 11,1 нг/мл 17 
(45,9)

34 
(49,3)

36 
(62,1)

19 
(90,5) 0,345 0,053 0,000 0,248 0,001 0,006 0,009

СКФ ≥ 120 мл/мин/ 
1,73 м2 0 (0) 3 (4,3) 1 (1,7) 0 (0) 0,198 0,422 – 0,399 – 0,545 0,538

СКФ 90–119 мл/мин/ 
1,73 м2

29 
(78,4)

40 
(57,9)

37 
(63,8)

15 
(71,4) 0,036 0,132 0,552 0,504 0,268 0,527 0,178

СКФ 60–89 мл/мин/ 
1,73 м2 8 (21,6) 25 

(36,2)
20 

(34,5) 5 (23,8) 0,110 0,180 0,722 0,790 0,329 0,433 0,313

NT–proBNP > 125 нг/мл 10 (27) 9 (13) 6 (10,3) 2 (9,5) 0,111 0,040 0,128 0,565 0,624 0,925 0,166

Примечание: n – количество лиц, у которых выявлен признак; % – частота выявления признака; р1,2 – уровень достовер-
ности между группами CMDS 0 и CMDS 1; р1,3 – уровень достоверности между группами CMDS 0 и CMDS 2; р1,4 – уровень 
достоверности между группами CMDS 0 и CMDS 3; р2,3 – уровень достоверности между группами CMDS 1 и CMDS 2; р2,4 – 
уровень достоверности между группами CMDS 1 и CMDS 3; р3,4 – уровень достоверности между группами CMDS 2 и CMDS 3, 
pG – статистическая значимость общего направления сдвига измеряемой переменной по критерию χ2 Пирсона. ИМТ – индекс 
массы тела, ОТ – окружность талии, ОТ/ОБ – отношение окружности талии к окружности бедер, АО – абдоминальное ожирение, 
САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолической артериальное давление, АГ – артериальная гипертензия, 
АГТ – антигипертензивная терапия, ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды, ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов вы-
сокой плотности, ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС-неЛВП – холестерин липопротеинов невысокой 
плотности, НГН – нарушенная гликемия натощак, НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе, СРБ – С-реактивный белок, 
NT-proBNP – N-терминальный мозговой натрийуретический пептид, СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

О к о н ч а н и е  т а б л . 1

Т а б л и ц а  2
Средние значения параметров кардиометаболического профиля у лиц молодого возраста 

с различными стадиями CMDS

Ta b l e  2
Median values of cardiometabolic profile parameters in young adults at various stages of CMDS

Параметры  
кардиометаболического 

профиля

CMDS 0
(n = 37)

CMDS 1
(n = 69)

CMDS 2
(n = 58)

CMDS 3
(n = 21)

p1,2 p1,3 p1,4 p2,3 p2,4 p3,4 pK–W
1 2 3 4

Me
[25–
75%]

Me
[25–
75%]

Me
[25–
75%]

Me
[25–
75%]

ИМТ, кг/м2
23,40

[21,65–
24,40]

27,70
[24,90–
31,95]

27,95
[24,07–
31,25]

32,70
[28,45–
38,75]

0,000 0,000 0,000 0,729 0,000 0,000 < 0,001

ОТ, см у женщин
72,50

[70,25–
76,00]

87,00
[83,00–

99]

83,00
[77,50–
98,25]

101,50
[91,50–
110,00]

0,000 0,000 0,000 0,295 0,007 0,012 < 0,001

ОТ, см
у мужчин

83,00
[79,37–
86,50]

92,00
[84,75–

102]

94,00
[84,00–
98,00]

103,50
[96,50–
118,50]

0,001 0,001 0,000 0,848 0,002 0,002 0,004

ОТ/ОБ,
у женщин

0,73
[0,70–
0,74]

0,83
[0,78–
0,87]

0,78
[0,74–
0,88]

0,93
[0,81–
1,01]

0,005 0,006 0,003 0,902 0,056 0,050 < 0,001

ОТ/ОБ,
у мужчин

0,82
[0,80–
0,86]

0,88
[0,84–
0,93]

0,87
[0,84–
0,91]

0,94
[0,88–
0,98]

0,011 0,012 0,000 0,986 0,011 0,014 < 0,001

Процентное содержа-
ние жира в теле, %

24,70
[16,75–
32,60]

32,00
[21,40–
40,10]

29,60
[21,47–
38,80]

33,20
[24,90–
39,40]

0,009 0,040 0,005 0,691 0,333 0,178 0,020

Уровень висцерально-
го жира

4,00
[2,50–
5,00]

7,00
[5,00–
8,00]

7,50
[5,00–
10,00]

11,00
[7,50–
13,00]

0,000 0,000 0,000 0,496 0,000 0,001 < 0,001

Индекс висцерально-
го ожирения

0,71
[0,58–
0,95]

1,10
[0,86–
1,47]

1,49
[0,74–
2,24]

3,08
[2,19–
4,63]

0,000 0,000 0,000 0,071 0,000 0,000 0,001

САД мм рт.ст.
117,5

[109,2–
123,0]

121,0
[113,0–
130,0]

120,5
[109,0–
134,0]

131,0
[117,5–
140,5]

0,012 0,121 0,000 0,697 0,010 0,015 0,002
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Динамика изменений количественных показате-
лей согласуется с нарастанием частоты встречае-
мости нарушений липидного обмена от нулевого до 
высокого кардиометаболического риска (таблица 1). 
Статистически значимая тенденция к увеличению 
общего холестерина и его атерогенных фракций, 
снижению ХС-ЛПВП и возрастанию интегральных 
показателей дислипидемии (ИА и ХС-неЛВП) под-
тверждена значимым коэффициентом Краскела–
Уоллиса. Интересен факт отсутствия достоверных 

различий при сопоставлении групп со второй и 
третьей стадией CMDS, наиболее отягощенных 
совместным присутствием 3-х и более факторов 
и наличием предиабета в различных комбинациях 
(таблица 2).

В группе обследованных лиц установлена высо-
кая частота повышения активности лептина, которая 
достоверно возрастала от CMDS 0 к CMDS 3. Одно-
временно с повышением КМР диагностировано и 
увеличение его средних значений. Наряду с увели-

ДАД мм рт.ст.
71,50
[65,2–
76,5]

78,0
[70,0–
84,5]

76,5
[68,7–
87,0]

85,0
[77,0–
99,5]

0,001 0,008 0,000 0,718 0,003 0,004 < 0,001

ОХС, ммоль/л 4,5
[3,8–5,0]

4,7
[4,0–5,5]

5,03
[4,3–5,8]

5,0
[4,5–5,7] 0,134 0,011 0,007 0,189 0,121 0,657 0,025

TГ, ммоль/л 0,6
[0,5–0,8]

1,0
[0,7–1,1]

1,1
[0,7–1,7]

2,3
[1,4–2,7] 0,000 0,000 0,000 0,099 0,000 0,000 < 0,001

ХС–ЛПВП, ммоль/л 1,4
[1,2–1,5]

1,3
[1,1–1,4]

1,2
[1,0–1,5]

1,0
[0,9–1,1] 0,067 0,020 0,000 0,454 0,000 0,005 < 0,001

ХС–ЛПНП, ммоль/л 2,9
[2,2–3,2]

3,1
[2,5–3,7]

3,4
[2,6–3,8]

3,4
[3,0–3,9] 0,150 0,037 0,008 0,374 0,189 0,735 0,071

ХС–неЛВП, ммоль/л
3,0

[2,45–
3,55]

3,49
[2,68–
4,14]

3,75
[2,88–
4,82]

3,92
[3,32–
4,67]

0,028 0,001 0,000 0,068 0,006 0,246 < 0,001

Индекс атерогенности
2,12

[1,73–
2,51]

2,71
[2,08–
3,30]

2,9
[2,41–
3,78]

3,76
[3,02–
4,68]

0,003 0,000 0,000 0,061 0,000 0,007 < 0,001

Глюкоза, ммоль/л
4,20

[3,80–
4,47]

4,40
[4,00–
4,70]

4,20
[3,90–
4,60]

4,60
[3,99–
5,15]

0,053 0,191 0,009 0,461 0,136 0,081 0,047

Гликированный 
гемоглобин, %

5,10
[4,90–
5,40]

5,20
[5,00–
5,40]

5,90
[5,50–
6,00]

6,00
[5,95–
6,20]

0,290 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 < 0,001

Инсулин, мкМЕ/мл
5,44

[4,16–
7,28]

8,57
[4,99–
12,60]

8,37
[5,71–
13,75]

17,30
[12,00–
21,95]

0,001 0,000 0,000 0,704 0,000 0,000 < 0,001

HOMA–IR
1,00

[0,68–
1,33]

1,67
[0,88–
2,46]

1,58
[1,09–
2,74]

3,31
[2,33–
4,75]

0,000 0,000 0,000 0,767 0,000 0,000 < 0,001

СРБ, мг/л
0,71

[0,58–
0,95]

1,10
[0,86–
1,47]

1,49
[0,74–
2,24]

3,08
[2,19–
4,63]

0,000 0,000 0,000 0,071 0,000 0,000 0,002

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

305,8 
[240,5–
345,2]

305,8 
[265,1–
366,4]

305,7 
[263,7–
369,3]

393,6 
[282,9–

473]
0,292 0,380 0,002 0,926 0,008 0,016 0,018

Лептин, нг/мл
9,14

[2,91–
17,75]

13,97
[4,30–
33,21]

14,83
[5,12–
25,56]

24,79
[9,66–
34,81]

0,071 0,071 0,001 0,876 0,129 0,050 0,021

СКФ мл/мин/1,73 м2
102,5 
[71,3–
85,5]

91,5 
[82,25–
106,5]

96 
[78,7– 
114]

81 [69 
–91] 0,359 0,739 0,083 0,747 0,221 0,243 0,322

NT–proBNP, нг/мл
78 

[52,8–
134]

63,7 
[40,2–
103,5]

60,3 
[44,7–
89,4]

75,2 
[41,8–
97,8]

0,062 0,048 0,225 0,888 0,895 0,636 0,200

Примечание: Ме – медиана; [25 – 75 %] – интерквартильный размах; р1,2 – уровень достоверности между группами CMDS 
0 и CMDS 1; р1,3 – уровень достоверности между группами CMDS 0 и CMDS 2; р1,4 – уровень достоверности между группами 
CMDS 0 и CMDS 3; р2,3 – уровень достоверности между группами CMDS 1 и CMDS 2; р2,4 – уровень достоверности между 
группами CMDS 1 и CMDS 3; р3,4 – уровень достоверности между группами CMDS 2 и CMDS 3 по U–критерию Манна–Уитни, 
pK–W – статистическая значимость различий между исследуемыми группами по критерию Краскела–Уоллиса. ИМТ – индекс 
массы тела, ОТ – окружность талии, ОТ/ОБ – отношение окружности талии к окружности бедер, АО – абдоминальное ожире-
ние, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолической артериальное давление, ОХС – общий холестерин, 
ТГ – триглицериды, ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС–ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой 
плотности, ХС-неЛВП – холестерин липопротеинов невысокой плотности, НГН – нарушенная гликемия натощак, НТГ – на-
рушенная толерантность к глюкозе, СРБ – С-реактивный белок, NT-proBNP – N–терминальный мозговой натрийуретический 
пептид, СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

О к о н ч а н и е  т а б л . 2
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чением «жировой массы» и уровня висцерального 
жира, это может быть проявлением нарастания 
адипозопатии [19, 20]. 

Предиабет был установлен только в группах с 
CMDS 2 и CMDS 3, поскольку является критерием 
этих двух стадий КМР. Тем не менее, при сопо-
ставлении частоты ранних нарушений углеводного 
обмена в двух этих группах выявлено, достоверно 
более высокая частота встречаемости у пациентов 
с CMDS 3 которая достигала 76% (таблица 1). С пре-
диабетом ассоциировано развитие макрососудис-
тых расстройств и усиление процессов атерогенеза, 
обусловливающих развитие сердечно–сосудистых 
заболеваний [21]. Можно говорить о значительном 
нарастании риска от CMDS 2 к CMDS 3 даже только 
за счет предиабета.

Показатель инсулинорезистентности не является 
критерием для определения стадии CMDS, по-
этому интересным представляется нарастание его 
частоты и среднего значения от CMDS 0 к CMDS 3. 
У каждого пятого пациента с первой стадией CMDS 
установлена инсулинорезистентность, то есть эти 
молодые пациенты уже имеют более высокий риск 
кардиометаболических заболеваний. Несмотря на 
отсутствие различий в частоте гиперинсулинемии, 
при нарастании КМР достоверно повышается уро-
вень инсулина с 5,44[4,16-7,28] мкМЕ/мл при CMDS 
0 до 17,30 [12,00-21,95] мкМЕ/мл при CMDS 3. 

На сегодняшний день доказанным является 
факт провоспалительного фона у лиц с ожирени-
ем и сопутствующими дисметаболическими рас-
стройствами [22]. Эти изменения играют важную 
роль в процессе развития кардиометаболических 
заболевании. Согласно рекомендациям фактором 
КМР является повышение СРБ > 3 мг/л. В когорте 
обследованных нами лиц установлено достоверное 
увеличение частоты этого фактора риска. Аналогич-
но частоте отмечено повышение и средних значений 
СРБ при нарастании КМР. Очевидно, что фоновое 
субклиническое системное воспаление связано с 
остаточным риском и часто встречается у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [23].

При исследовании мочевой кислоты среди лиц 
молодого возраста гиперурикемия встречалась в 
30,3 % случаев от общей когорты обследованных: 
с CMDS 0 лишь в 16,2% случаев, тогда как в группе 
CMDS 3 частота гиперурикемии составила 61,9%. 
Одновременно с нарастанием КМР диагностировано 
увеличение и средних значений мочевой кислоты. 

На сегодняшний день [24] при исследовании СКФ 
оценивается не только её снижение ниже 60 мл/
мин/1,73 м2, но и повышение более 120 мл/мин/1,73 
м2. Гиперфильтрация является одним из ранних 
маркеров повреждения почек. В связи с чем был 
изучено изменение СКФ в 3 возможных интервалах: 
СКФ 90–120 мл/мин/1,73 м2; < 90 мл/мин/1,73 м2; ≥ 
120 мл/мин/1,73 м2. Однако достоверных различий 
изменения СКФ с учетом CMDS выявлено не было. 
Снижение средних значений СКФ при повышении 
КМР было недостоверным. 

При исследовании натрийуретического пептида 
не выявлено различий в средних значениях и часто-
те его повышения от CMDS 0 к CMDS 3.

Обсуждение.
Проведенный в исследовании анализ помимо 

факторов риска CMDS включал дополнительные 
параметры кардиометаболического профиля, такие 
как мочевая кислота, лептин, инсулинорезистент-
ность, СРБ, СКФ. Показана несомненная отрица-
тельная динамика, как в частоте, так и в уровнях от-
клонений всех изученных показателей. Это отражает 
параллельное нарастание всех дисметаболических 
процессов и соответственно повышение рисков, 
включая резидуальный сердечно-сосудистый риск. 
Исходя из имеющихся представлений, происходит 
не просто одновременное увеличение числа и степе-
ни выраженности факторов риска, но и присутствует 
эффект негативного синергетического потенцирова-
ния риска [24, 25, 26]. 

От CMDS 0 к CMDS 3 возрастала частота изме-
нений и средние значения параметров, связанных 
с ожирением, в частности, частота встречаемости 
абдоминального ожирения, повышенного уровня 
висцерального жира, ИМТ≥25 кг/м2. Полученные ре-
зультаты согласуются с концепцией авторов CMDS 
[7,9]. Схожие данные представлены в работе Jia A. 
(2018 г.), проведенной в 2007-2008 годах, где изучена 
взаимосвязь ожирения с кардиометаболическими 
рисками среди населения Китая. Было установлено 
нарастание сердечно–сосудистого риска, отдельных 
факторов кардиометаболического риска и метабо-
лического синдрома у лиц с ожирением [20].

При увеличении кардиометаболического риска 
достоверно чаще встречалось повышение уровня 
лептина. Аналогичные результаты по ассоцииации 
гиперлептинемии с факторами кардиометаболиче-
ского риска были получены в исследовании, про-
веденном в г. Новосибирске среди лиц в возрасте 
25-35 лет. Лептинемия была связана с увеличе-
нием окружности талии, окружности бедер, ИМТ 
≥ 25 кг/м2, повышением артериального давления 
и концентрации триглицеридов, а также частотой 
метаболического синдрома и снижением уровня 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
[19, 27, 28].

При анализе липидных нарушений у лиц моло-
дого возраста от нулевой к третьей стадии CMDS 
установлено увеличение частоты ГХС, ГТГ, повы-
шения уровня ХС-ЛПНП, а также снижение уровня 
ХС-ЛПВП. Важно отметить устойчивую негативную 
динамику от CMDS 0 к CMDS 3 уровня ХС-неЛВП, 
являющегося интегральным показателем атероген-
ных изменений липидного профиля.

У каждого пятого пациента с первой стадией 
CMDS установлена инсулинорезистентность, то 
есть эти молодые пациенты уже имеют более вы-
сокий риск кардиометаболических заболеваний. По 
результатам исследований инсулинорезистентность 
ассоциирована с развитием целого ряда заболе-
ваний, включая нарушения углеводного обмена, 
дислипидемию, артериальную гипертензию [29]. А 
также является одним из ключевых звеньев развития 
остаточного сердечно-сосудистого риска, поэтому 
нарастание частоты изменений данного параметра 
является наглядным свидетельством увеличения 
кардиометаболического риска [10]. 
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У пациентов с CMDS 3 чаще установлен преди-
абет в отличие от лиц с CMDS 2, что может говорить 
о более высокой частоте встречаемости предиабе-
та в сочетании с дислипидемией и артериальной 
гипертензией. Такое потенцирование факторов 
риска значительно увеличивает вероятность микро 
и макрососудистых осложнений. 

Полезность измерения СРБ для стратификации 
риска была подчеркнута в исследовании JUPITER, 
поскольку оно продемонстрировало дополнитель-
ное снижение риска сердечно–сосудистых событий 
при снижении СРБ на фоне статинотерапии [30]. 
Эти данные согласуются с результатами нашего 
исследования. В когорте обследованных нами лиц 
установлено достоверное увеличение частоты этого 
показателя от CMDS 0 к CMDS 3. 

В полученных нами результатах гиперурикемия 
встречалась в 30,3 % случаев от общей когорты 
обследованных, и частота нарастала с увеличе-
нием КМР. В исследовании, проведенном среди 
молодых здоровых взрослых, установлена высокая 
распространенность бессимптомной гиперурикемии 
(21,2%), ассоциированной с маркерами предиабета, 
дислипидемии и субклинического воспаления [20], 
что сопоставимо с полученными нами результатами. 

Отсутствие достоверных изменений натрийуре-
тического пептида в обследованной нами когорте 
лиц молодого возраста может объясняться, с одной 
стороны, отсутствием хронической сердечной недо-
статочности, в том числе, с сохраненной фракцией 
выброса, так как она являлась критерием невключе-
ния/исключения из исследования. С другой стороны, 
несмотря на нарастание изменений кардиометабо-
лического профиля и повышения риска хронической 
сердечной недостаточности именно высокая частота 
ожирения и инсулинорезистентности могли стать 
причиной «дефицита» натрийуретического пептида 
[13]. 

Таким образом, представленные результаты 
свидетельствуют в пользу возможности применения 
классификации CMDS у пациентов молодого воз-
раста на этапе первичной профилактики кардиоме-
таболических заболеваний с целью стратификации 
риска и выделения групп с наиболее значимыми 
нарушениями жирового, углеводного и пуринового 
обменов. 

Выводы.
Полученные нами данные подтверждают одно-

временное увеличение числа и степени выражен-
ности как установленных факторов кардиомета-
болического риска, так и компонентов остаточного 
сердечно–сосудистого риска от CMDS 0 к CMDS 3. 
Возрастала частота избыточной массы тела, консти-
туционального и абдоминального ожирения, повы-
шенного уровня висцерального жира. Одновременно 
увеличивалась частота гиперхолестеринемии, повы-
шенного ХС-неЛВП, инсулинорезистентности, леп-
тинемии, повышения СРБ и гиперурикемии. Возрас-
тали также средние значения данных параметров. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
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в написании рукописи. Окончательная версия ру-
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В ПРОСПЕКТИВНОМ НАБЛЮДЕНИИ

ФАХРУТДИНОВА АЛИЯ ШАВКАТОВНА, ORCID ID: 0000-0001-7518-0964; ассистент кафедры поликлинической 
терапии и общей врачебной практики ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава 
России, Россия, 420012, Казань, ул. Бутлерова, 49. Тел. 8 (987) 230-46-70. Е-mail: aliyazak@mail.ru ﷟ 
СИНЕГЛАЗОВА АЛЬБИНА ВЛАДИМИРОВНА, ORCID ID: 0000-0002-7951-0040; докт. мед. наук, профессор, 
заведующий кафедрой поликлинической терапии и общей врачебной практики ФГБОУ ВО «Казанский 
государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 420012, Казань, ул. Бутлерова, 49.  
Тел. 8 (952) 041-10-01. Е-mail: sineglazovaav@mail.ru 

Реферат. Введение. Ожирение является как модифицируемым фактором кардиометаболического риска, так 
и заболеванием, ассоциированным с коморбидностью. В связи с чем, для повышения эффективности индиви-
дуальных траекторий профилактических программ, актуальным является изучение особенностей привержен-
ности пациентов молодого возраста. Цель исследования – провести анализ динамики разных типов ожирения 
с учетом приверженности лечению у лиц молодого возраста. Материал и методы. Проведено проспективное 
исследование (Ме=18,6[17,4-20,1] месяцев), в ходе которого обследовано 94 пациента (45 мужчин (47,9%) и 49 
женщин (52,1%)) в возрасте Ме=33[28,7-38] лет. Изучено наличие избыточной массы тела, конституционального 
ожирения, абдоминального ожирения, повышенного уровня висцерального жира. Приверженность лечению 
исследована с помощью опросника количественной оценки приверженности лечению. Определялась общая 
приверженность лечению, приверженность модификации образа жизни, лекарственной терапии, медицинскому 
сопровождению. Низким считался уровень до 49%, средним – от 50 до 74%, высоким – более 75%. Для статисти-
ческой обработки использована программа SPSS Statistics 26. Результаты и их обсуждение. У лиц молодого 
возраста в динамике наблюдения установлено увеличение частоты абдоминального ожирения и появление новых 
случаев повышенного уровня висцерального жира. В исследуемой когорте подавляющее большинство пациентов 
имели низкий уровень приверженности: общая приверженность лечению – 64,9% (n=61), приверженность моди-
фикации образа жизни – 53,2 (n=50), приверженность лекарственной терапии – 64,9% (n=61), приверженность 
медицинскому сопровождению – 47,9% (n=45). При низких уровнях всех видов приверженности происходило 
увеличение частоты абдоминального ожирения, как за счет повышенной окружности талии, так и повышенного 
соотношения окружности талии к окружности бедер. Также возрастал шанс развития повышенного уровня 
висцерального жира: у лиц с низкой общей приверженностью лечению – в 1,15 раз; с низкой приверженностью 
модификации образа жизни и лекарственной терапии – в 1,19 раз; с низкой приверженностью медицинскому 
сопровождению – в 1,49 раз. И увеличивался шанс развития избыточной массы тела и конституционального 
ожирения у лиц с низким и средним уровнем приверженности модификации образа жизни в 6,22 и 10,11 раза 
соответственно. Выводы. Уровень приверженности по опроснику количественной оценки приверженности – 25 
у лиц молодого возраста находился в диапазоне низких значений. В динамике наблюдения при низком уровне 
всех видов приверженности возрастала частота абдоминального ожирения и шанс повышения уровня висце-
рального жира. При 18-месячном проспективном наблюдении пациентов молодого возраста в случае низкой 
приверженности лечению наблюдается значительное ухудшение кардиометаболического профиля. Разработка 
персонализированных профилактических программ, учитывающих уровень приверженности пациентов, может 
повлиять на эффективность лечения и улучшение их метаболического здоровья.
Ключевые слова: приверженность, количественная оценка приверженности лечению (КОП-25), ожирение, 
абдоминальное ожирение, висцеральное ожирение.
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Abstract. Introduction. Obesity is a modifiable cardiometabolic risk factor and a comorbidity-associated disease. 
Hence, to improve the effectiveness of individual preventive programs, it is important to study the features of treatment 
adherence in young adults. Aim of the study was to analyze the changes in various types of obesity considering the 
adherence to treatment in young adults. Materials and Methods. This prospective study (Me=18.6[17.4-20.1] months) 
enrolled 94 (45 male (47.9%) and 49 female (52.1%)) patients aged Me=33[28.7-38] years. The presence of overweight, 
general and abdominal obesity, and excess visceral fat level was analyzed. Treatment adherence was assessed using 
the quantitative assessment of the adherence (QAA-25) questionnaire. Overall adherence to treatment, adherence 
to lifestyle modification, pharmacotherapy, and medical follow-up were determined. A level of ≤49% was considered 
low; 50-74% as medium, and ≥75% as high. IBM SPSS Statistics 26 was used for statistical analyses. Results and 
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Discussion. We found an increasing trend in the incidence of abdominal obesity and excess visceral fat levels during 
follow-up. In the study cohort, majority had low adherence levels: overall adherence to treatment – 64.9%(n=61), 
adherence to lifestyle modification – 53.2(n=50), adherence to pharmacotherapy – 64.9%(n=61), and adherence 
to medical support – 47.9% (n=45). In all types of low adherence levels, there was an increase in the incidence of 
abdominal obesity due to increased waist circumference and waist-to-hip ratio. Likewise, the odds of higher excess 
visceral fat levels increased by 1.15-fold with low overall treatment adherence; 1.19-fold with low adherence to lifestyle 
modification and pharmacotherapy; and 1.49-fold in those with low adherence to medical support. The odds of becoming 
overweight and obese increased in those with low and medium adherence to lifestyle modification by 6.22 and 10.11 
times, respectively. Conclusions. The adherence level according to the QAA-25 scores in young adults was low. During 
follow-up in all types of low adherence levels, the incidence of abdominal obesity and the odds of excess visceral fat 
level increased. During 18-month prospective follow-up, the cardiometabolic profile significantly worsened in patients 
with low adherence. Developing personalized preventive programs considering the level of patient adherence may 
influence the effectiveness of treatment and improve metabolic health.
Keywords: adherence, quantitative assessment of treatment adherence (QAA-25), obesity, abdominal obesity, visceral 
obesity.
For reference: Fakhrutdinova AS, Sineglazova AV. Obesity and adherence to treatment according to the QAA-25 
questionnaire in a prospective follow-up study. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 93-100. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).93-100.

В ведение. В последние годы наблюдается
увеличение бремени сердечно-сосудистых 

заболеваний [1] и сахарного диабета, обуслов-
ленных ожирением [2]. По данным исследования 
ЭССЕ-РФ [3], распространенность абдоминального 
ожирения (АО) в РФ составила 55%, а доля лиц с 
ожирением, определяемым по индексу массы тела 
(ИМТ), встречается у каждого третьего пациента 
[4]. Недавние исследования показали, что абдоми-
нальное ожирение, а не ожирение, определяемое по 
ИМТ, в большей степени коррелирует с сердечно-
сосудистыми и метаболическими заболеваниями. 
У лиц с нормальным ИМТ и абдоминальным ожи-
рением наблюдался более высокий риск сердечно-
сосудистых заболеваний по сравнению с лицами, 
имевшими конституциональное ожирение без аб-
доминального [5, 6]. По данным Международного 
общества атеросклероза и Международной рабочей 
группы по кардиометаболическому риску висцераль-
ное ожирение и эктопический жир являются новыми 
факторами риска развития диабета 2 типа, атеро-
склероза и сердечно-сосудистых заболеваний [7]. 

Исследования показывают, что снижение веса 
может значительно уменьшить риск осложнений 
и хронических заболеваний [8]. Показано значи-
тельное снижение содержания жира в организме, 
уменьшение окружности талии и уровня лептина при 
соблюдении модифицированной средиземномор-
ской диеты и достаточной физической активности 
[9]. С учетом влияния поведенческих аспектов на 
показатели ожирения несомненную роль в прогнозе 
играет комплаенс пациента [10]. Приверженность 
лечению является одним из важнейших факторов 
успеха модификации образа жизни и терапии. Так, в 
проспективном исследовании, проведенном в семи 
европейских странах, у респондентов, не имевших 
на момент включения сердечно-сосудистых заболе-
ваний и диабета 2 типа, здоровый образ жизни, как 
критерий приверженности, был обратно пропорци-
онален риску кардиометаболических заболеваний 
[11]. В Китае при исследовании факторов, влияющих 
на долгосрочную приверженность модификации 
образа жизни, было установлено, что улучшение 
знаний о питании и возможности изменения диеты, 
самоконтроль физической активности предсказы-

вают более высокую приверженность [12]. Описано 
разное влияние типов жировой ткани на коморбид-
ность и кардиометаболические риски [13]. Однако, 
данных о влиянии приверженности лечению на ди-
намику различных типов ожирения у лиц молодого 
возраста на сегодняшний день крайне мало. Это 
подтверждает актуальность исследования.

Цель исследования. Провести анализ динамики 
разных типов ожирения с учетом приверженности 
лечению у лиц молодого возраста. 

Материалы и методы. Проведено одноцентро-
вое обсервационное проспективное неконтролиру-
емое одновыборочное исследование (Ме=18,6[17,4-
20,1] месяцев). Обследованы 94 пациента, включая 
45 мужчин (47,9%) и 49 женщин (52,1%) в возрасте 
Ме =33[28,7-38] лет на клинической базе кафедры 
поликлинической терапии и общей врачебной 
практики Казанского ГМУ в КДЦ Авиастроитель-
ного района г. Казани. Набор проведен согласно 
критериям включения и невключения. Пациенты 
молодого возраста, от 25 до 44 лет, включались 
в исследование при наличии информированного 
согласия. В критерии невключения входили лица 
с психическими заболеваниями, затрудняющими 
контакт; верифицированными кардиометаболиче-
скими заболеваниями (сахарным диабетом, ише-
мической болезнью сердца, хронической сердечной 
недостаточностью, фибрилляцией предсердий); 
антифосфолипидным синдромом; аутоиммунными 
заболеваниями; онкопатологией; заболеваниями 
или состояниями в стадии декомпенсации функции; 
острыми инфекционными заболеваниями; заболе-
ваниями и состояниями, являющимися вторичной 
причиной ожирения; беременностью и лактирую щие, 
а также лица с ИМТ более 35 кг/м2. 

Клиническое обследование включало измерение 
роста, веса, окружности талии (ОТ) и окружности 
бедер (ОБ). Рассчитан индекс массы тела (ИМТ) с 
трактовкой в соответствии с рекомендациями ВОЗ 
(1997, 2003). Оценивали наличие избыточной мас-
сы тела (ИзМТ), конституционального ожирения. 
Абдоминальное ожирение (АО) устанавливалось 
по окружности талии (ОТ) ≥94 см у мужчин и ≥80 
см у женщин и/или соотношению ОТ к окружности 
бедер (ОТ/ОБ) >0,9 (муж.) и >0,85 (жен.) [14]. Опре-
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деляли уровень висцерального жира (УВЖ) методом 
биоимпедансометрии на аппарате TANITA BC-601, 
сертифицированном по стандарту ISO 9001. Повы-
шенным уровнем висцерального жира считалось 
значение = 13-59 баллов. 

Оценка приверженности проведена по опроснику 
количественной оценки приверженности лечению 
(КОП-25). Определяли приверженность модифика-
ции образа жизни (ПМ), лекарственной терапии (ПТ), 
медицинскому сопровождению (ПС) и общей при-
верженности лечению (ПЛ). Данные трактовались в 
соответствии с рекомендациями. За низкий уровень 
приверженности принято значение от 0 до 49%, за 
средний – от 50 до 74%, высокий – более 75% [15].

Осмотр пациентов проведен дважды: первый 
раз в 2021г. и повторно – через год. По результатам 
первого осмотра проведено углубленное профи-
лактическое консультирование по модификации 
образа жизни с использованием материалов для 
пациентов, утвержденных ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минз-
драва России. Средняя длительность наблюдения 
составила 18,6[17,4-20,1] месяцев. Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом ФГБОУ 
ВО Казанский ГМУ Минздрава России, протокол №6 
от 22.06.2022 и 20.06.2023. 

Для статистической обработки использована 
программа SPSS Statistics 26. Количественные по-
казатели представлены в виде медианы и интерк-
вартильного размаха – Ме [25%;75%]. Качественные 
показатели описаны в виде абсолютных чисел и 
процентов. Динамика изучаемых показателей в 
связанных выборках анализировалась с помощью 
парного критерия Вилкоксона (для интервальных 
показателей) и χ2 МакНемара (для номинальных 
показателей). Рассчитаны отношения шансов (ОШ) 
и их 95% доверительные интервалы (ДИ) для всех 
факторов риска при низкой и средней привержен-
ности, при средней и высокой приверженности, и при 
высокой и низкой приверженности. Различия между 
группами считались статистически значимыми при 
уровне значимости < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. В результате 
18-месячного проспективного исследования в ко-

горте лиц молодого возраста возросли средние зна-
чения ОТ у женщин (Таблица 1). Средние значения 
показателей конституционального и висцерального 
ожирения в динамике достоверно не изменились, 
при этом частота параметров различных типов ожи-
рения значимо возросла (Рисунок 1). 

При проспективном исследовании возросла 
частота избыточной массы тела, но не конституцио-
нального ожирения (Рисунок 1). При этом достовер-
но увеличилась частота абдоминального ожирения, 
установленного как по повышению ОТ, так и по уве-
личению ОТ/ОБ. Таким образом, на начальном этапе 
исследования наблюдалась более высокая частота 
ИзМТ (р=0,000), тогда как по результатам повторного 
осмотра преобладало АО (р=0,004) и шанс его на-
личия увеличивался в 3,6 раз (95% ДИ=1,46-8,86). 
Важно отметить, что АО является более значимым 
фактором сердечно-сосудистого риска [6]. Об 
ухудшении метаболического здоровья в динамике 
18-месячного наблюдения также свидетельствует 
появление новых случаев повышенного УВЖ (2%). 

При изучении средних значений уровень при-
верженности был низким при ПЛ 43,9 [36-60,3]%, 
ПТ 39,1 [30,2-64,3]%, ПМ 48,9 [40-58,4]%, а ПС 
средним – 51,1 [41,9-62,6]%. Более половины па-
циентов имели низкий уровень общей привержен-
ности лечению, приверженности к лекарственной 
терапии и модификации образа жизни (Рисунок 2). 
Аналогичные данные получены в исследовании про-
веденном в МНОЦ МГУ им. М. В. Ломоносова среди 
лиц молодого возраста. Уровень осведомленности о 
факторах риска сердечно-сосудистых заболеваний и 
готовности к изменениям был невысоким [16]. 

Нами установлено, что при низкой ПЛ проис-
ходило увеличение частоты АО на 14,8% (р=0,012) 
как за счет повышенной ОТ, так и повышенного 
ОТ/ОБ (р=0,001 и р=0,004 соотв.) (Таблица 2). 
При сравнении средних значений было выявлено 
увеличение ОТ у женщин при низкой ПЛ от 81 [72-
86]см до 82 [73-87]см (р=0,018), а у мужчин при
средней ПЛ от 89 [77,9-99,5]см до 93,5 [78,7-99,5]
см (р=0,040). При низкой ПЛ шанс развития повы-
шенного УВЖ был в 1,15 [1,05-1,26] раз выше, чем 

Т а б л и ц а  1
Средние значения показателей ожирения при проспективном наблюдении

Ta b l e  1
Median values of obesity parameters at prospective follow-up

Показатели ожирения
2021 г. 2023 г.

p1,21 2
Ме [25%;75%] Ме [25%;75%]

Окружность талии у мужчины, см 86 [80,7-92,5] 85,5 [80-93,5] 0,934
Окружность талии у женщины, см 80 [71,5-86] 82 [72,5-86,5] 0,005
Окружность бедер у мужчины, см 100,5 [96,5-104,5] 100 [96,7-103,7] 0,352
Окружность бедер у женщины, см 102 [97,5-108] 102 [97,5-108] 0,832
ОТ\ОБ, мужчины 0,85 [0,82-0,89] 0,86 [0,83-0,9] 0,695
ОТ\ОБ, женщины 0,77 [0,71-0,82] 0,79 [0,72-0,83] 0,155
ИМТ кг/м2 25 [22,8-27,6] 24,9 [23-27] 0,656
Уровень висцерального жира 5 [3,7-7] 5 [4-7] 0,904

Примечание: Ме – медиана; [IQR = 25 – 75 %] – интерквартильный размах, р – статистическая значимость различий 
между исследуемыми группами по Т-критерию Вилкоксона. ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к окружности бедер, 
ИМТ – индекс массы тела.
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у лиц с высокой приверженностью (Рисунок 3). При 
сравнении изменений рассматриваемых парамет-
ров в динамике наблюдения в группах лиц с низкой 
и средней ПЛ в сопоставлении с высокой ПЛ пока-
зано, что снижалась частота ИМТ≥25 кг/м2 на 16,5% 
(р=0,007), при этом частота АО увеличилась на 13% 
(р=0,002), частота повышенного ОТ/ОБ увеличилась 
на 12,9% (р=0,001). При этом в группе лиц с низкой 
и средней ПЛ возрастали значения ОТ у женщин от 
81 [72,1-86,8] см до 82 [73,5-87,8] см (р=0,014). Про-
веденное исследование показало, что при низком 

уровне общей приверженности лечению достоверно 
увеличивалась частота АО и шанс наличия повы-
шенного УВЖ. 

На сегодняшний день мотивирование к ведению 
здорового образа жизни лиц молодого возраста 
имеет решающее значение как для здоровья на-
селения, так и для предотвращения формирования 
заболеваний в последующем. Приверженность 
формированию здоровых пищевых привычек и 
адекватному уровню физической активности в 
контексте профилактики ожирения в молодом воз-

Рис. 1. Частота показателей ожирения в динамике.
Fig. 1. Trends in frequency of obesity parameters.

Примечание: ОТ – окружность талии, ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к окружности бедер,  
АО – абдоминальное ожирение, ИМТ – индекс массы тела, УВЖ – уровень висцерального жира. 
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Рис. 2. Уровни приверженности по опроснику КОП-25.
Fig. 2. Adherence levels according to the QAA-25 questionnaire.
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Рис. 3. Шанс повышения уровня висцерального жира (УВЖ) при разном уровне приверженности: 
А – общая приверженность лечению, Б – приверженность модификации образа жизни, 

В – приверженность лекарственной терапии, Г – приверженность медицинскому сопровождению
Fig. 3. Odds of excess visceral fat level (VFL) with various adherence levels: A – overall adherence to treatment, 

B – adherence to lifestyle modification, C – adherence to pharmacotherapy, and D – adherence to medical support
Примечание: ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал, ПЛ – общая приверженность лечению, 

ПМ – приверженность модификации образа жизни, ПТ – приверженность лекарственной терапии, ПС – привержен-
ность медицинскому сопровождению.

Т а б л и ц а  2
Сравнение частоты показателей ожирения при проспективном исследовании в зависимости от уровня общей 

приверженности лечению
Ta b l e  2

Comparison of the incidence of obesity at prospective follow-up depending on the level of overall adherence to treatment

Низкая ПЛ
р1

Средняя ПЛ
р2

Высокая ПЛ
р31 2 3

ИМТ > 25, кг/м2, n (%)
2021 г. 31 (50,8)

0,096
12 (50)

0,031
6 (66,7)

1,000
2023 г. 23 (37,7) 6 (25) 5 (55,6)

ИМТ > 30, кг/м2, n (%)
2021 г. 9 (14,8)

0,500
6 (25)

1,000
1 (11,1)

1,000
2023 г. 7 (11,5) 6 (25) 1 (11,1)

АО, n (%)
2021 г. 24 (39,3)

0,012
8 (33,3)

0,250
4 (44,4)

1,000
2023 г. 33 (54,1) 11 (45,8) 4 (44,4)

↑ОТ, n (%)
2021 г. 22 (36,7)

0,012
8 (33,3)

0,250
4 (44,4)

1,000
2023 г. 32 (52,5) 11 (45,8) 4 (44,4)

↑ОТ/ОБ, n (%)
2021 г. 4 (6,6)

0,004
6 (25)

0,500
3 (33,3)

1,000
2023 г. 13 (21,3) 8 (33,3) 3 (33,3)

УВЖ>12, n (%)
2021 г. 0 (0)

0,500
0 (0)

-
0 (0)

-
2023 г. 2 (3,3) 0 (0) 0 (0)

Примечание: n – абсолютное число обследованных; % – доля лиц, у которых был выявлен признак; р – статистическая 
значимость различий между изменениями в 2021 году и в 2023 году по критерию χ2 Мак-Немара. ИМТ – индекс массы тела, 
АО – абдоминальное ожирение, ОТ – окружность талии, ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к окружности бедер, УВЖ – 
уровень висцерального жира. 
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расте закладывают основы кардиометаболического 
здоровья [17]. При сравнении изменений в группах 
лиц с низкой и средней приверженностью модифи-
кации образа жизни в сопоставлении с высокой ПМ 
выявлено увеличение частоты АО на 13% (р=0,003). 
При низкой приверженности модификации образа 
жизни возрастали средние значения ОТ у женщин 
от 80 [72,5-86]см до 82 [76,5-86,5]см (р=0,009). Шанс 
развития ИМТ≥25 кг/м2 был в 6,22 раза выше у лиц с 
низким уровнем и в 10,11 раза выше у лиц со сред-
ним уровнем приверженности, чем при высокой ПМ 
(95% ДИ: 1,17-33,19 и 95% ДИ: 1,77-57,88 соотв.). 
Шанс развития конституционального ожирения 
увеличивался в 1,31 раз у лиц с низкой ПМ и в 1,21 
раз у лиц со средней ПМ, по сравнению с высокой 
ПМ (95% ДИ: 1,07-1,38 и 95% ДИ: 1,09-1,56 соотв.). 
Аналогично возрастал шанс повышения УВЖ>12 Ед 
в 1,73 раза и в 1,19 раз (Рис. 3). 

Эти результаты согласуются с исследовани-
ем, проведенным Лясниковой М.Б. и др. (2023), в 
котором было доказано, что для снижения веса и 
последующего улучшения метаболических показа-
телей необходимо соблюдение более ранней личной 
приверженности здоровому образу жизни [18].

Говоря о приверженности лечению, мы не может 
оставить без внимания приверженность лекарствен-
ной терапии. На сегодняшний день лекарственная 
терапия начальных стадий ожирения с позиций 
приверженности к её применению изучена недо-
статочно. Тем не менее, информация о ПТ в данной 
группе лиц имеет важное значение, поскольку явля-
ется характеристикой профиля пациента и должна 
учитываться при формировании профилактических 
программ. Знание приверженности ПТ у лиц с 
ожирением также необходимо в контексте меди-
каментозной коррекции коморбидности. Поэтому 
изучение приверженности лекарственной терапии 

является актуальным на всех этапах ведения па-
циента. В проведенном исследовании при низком 
уровне ПТ в динамике увеличилась частота АО на 
16,4% (р=0,002), как за счет повышенного ОТ (с 35% 
(n=21) до 52,5% (n=32), р=0,002), так и повышенно-
го ОТ/ОБ (с 6,6% (n=4) до 19,7% (n=12), р=0,008). 
Аналогичные изменения происходили и при низкой 
и средней приверженности лекарственной терапии в 
сопоставлении с высоким уровнем – возрастала ча-
стота АО на 13,3% (р=0,002), за счет увеличения ОТ 
на 14% (р=0,002) и ОТ/ОБ на 12,1% (р=0,002). При 
этом выявлено увеличение медиан ОТ у женщин от 
82 [73,8-86,5]см до 83 [78-88]см (р=0,022) при низкой 
ПТ, так и при низкой и средней ПТ - от 81 [72-86]см 
до 82 [73-87]см (р=0,018). У лиц с низкой ПТ шанс 
развития повышенного уровня висцерального жира 
был в 1,37 раз выше в сравнении с обследованны-
ми, имеющими средний уровень ПТ, а также в 1,19 
раз выше при сопоставлении с лицами с высокой 
приверженностью (Рис. 3). Таким образом, низкая 
приверженность терапии также ассоциирована с 
увеличением частоты АО и увеличением шансов 
повышения УВЖ.

Медицинское сопровождение играет важную 
роль в ведении пациентов с ожирением. Благодаря 
ему путем проведения дополнительных еженедель-
ных коучинговых звонков и мониторинга состояния 
здоровья пациентов с использованием специаль-
но го приложения значимо снизился вес пациентов 
[19]. В связи с этим представляют интерес получен-
ные нами данные. При низкой ПС в динамике при 
проспективном наблюдении увеличилась частота 
АО (с 53,3% (n=24) до 37,8% (n=17), р=0,016), как 
за счет увеличения частоты повышенного ОТ на 
17% (р=0,016), так и повышенного ОТ/ОБ на 13,3% 
(р=0,031) (Таблица 3). Важно отметить, что при 
изучении низкой и средней ПС в сопоставлении с 

Т а б л и ц а  3
 Сравнение частоты показателей ожирения при проспективном исследовании 

в зависимости от уровня приверженности медицинскому сопровождению
Ta b l e  3

 Comparison of the incidence of obesity at prospective follow-up depending on the level of adherence to medical support

Низкая ПС χ2 МакНе-
мара

Средняя ПС χ2 МакНе-
мара

Высокая ПС χ2 МакНе-
мара1 2 3

ИМТ > 25, кг/м2, n (%)
2021 г. 21 (46,7)

0,057
18 (54,5)

0,180
10 (62,5)

0,500
2023 г. 13 (28,9) 13 (39,4) 8 (50)

ИМТ > 30, кг/м2, n (%)
2021 г. 8 (17,8)

1,000
6 (18,2)

1,000
2 (12,5)

1,000
2023 г. 7 (15,) 5 (15,2) 2 (12,5)

АО, n (%)
2021 г. 17 (37,8)

0,016
14 (42,4)

0,375
5 (31,3)

0,500
2023 г. 24 (53,3) 17 (51,5) 7 (43,8)

↑ОТ, n (%)
2021 г. 15 (34,1)

0,016
14 (42,4)

0,375
5 (31,3)

0,500
2023 г. 23 (51,1) 17 (51,5) 7 (43,8)

↑ОТ/ОБ, n (%)
2021 г. 4 (8,9)

0,031
5 (15,2)

0,250
4 (25)

0,500
2023 г. 10 (22,2) 8 (24,2) 6 (37,5)

УВЖ>12, n (%)
2021 г. 0 (0)

1,000
0 (0)

1,000
0 (0)

-
2023 г. 1 (2,2) 1 (3) 0 (0)

Примечание: n – абсолютное число обследованных; % – доля лиц, у которых был выявлен признак; р – статистическая 
значимость различий между изменениями в 2021 году и в 2023 году по критерию χ2 Мак-Немара. ИМТ – индекс массы те-
ла, АО – абдоминальное ожирение, ОТ – окружность талии, ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к окружности бедер,  
УВЖ – уровень висцерального жира.
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высокой ПС также возрастала частота АО на 12,9% 
(р=0,006), увеличения ОТ на 13,6% (р=0,006), как за 
счет увеличения ОТ/ОБ на 11,6% (р=0,004), так и за 
счет увеличения ОТ на 13,6% (р=0,006). Одновре-
менно увеличивался шанс развития повышенного 
УВЖ в 1,49 раз и в 1,36 раз у лиц с низким и средним 
уровнем ПС, по сравнению с пациентами с высокой 
приверженностью (Рис. 3). 

Таким образом, снижение уровня любого типа 
приверженности ассоциировано с увеличением ча-
стоты и выраженности абдоминального ожирения. 
Что свидетельствует о необходимости проведения 
мероприятий, направленных как на повышение ком-
плаенса к модификации образа жизни, так и лекар-
ственной терапии, медицинскому сопровождению. 
Полученные данные согласуются с результатами 
других авторов. Так, долгосрочные исследования де-
монстрируют клиническую эффективность правиль-
ного питания, структурированного консультирования 
по вопросам питания [20], что повышает привер-
женность пациентов лечению. Исследователи под-
тверждают необходимость персонализированного 
подхода – долгосрочного программирования образа 
жизни [21] с индивидуальным сопровождением на 
основе профилей пациентов. 

Выводы. В начале исследования в когорте 
лиц молодого возраста наблюдалось преоблада-
ние частоты избыточной массы тела над частотой 
абдоминальным ожирения. Тогда как в результате 
проспективного наблюдения значительно возросла 
доля лиц с абдоминальным ожирением и установ-
лены новые случаи повышенного уровня висцераль-
ного жира. Подавляющее большинство пациентов 
молодого возраста имели низкую приверженность 
лечению. В динамике проспективного наблюдения 
при низком уровне общей приверженности лече-
нию, приверженности модификации образа жизни, 
приверженности медицинскому сопровождению и 
приверженности лекарственной терапии возрастала 
частота абдоминального ожирения и шанс повыше-
ния уровня висцерального жира. У лиц с низким и 
средним уровнем ПМ увеличивался шанс развития 
ИМТ≥25 кг/м2 и конституционального ожирения. 
Таким образом, при 18-месячном проспективном 
наблюдении пациентов молодого возраста в случае 
низкой приверженности лечению наблюдается зна-
чительное ухудшение метаболического здоровья. 
Эти данные демонстрируют необходимость учета 
приверженности при формировании персонализи-
рованных профилактических программ.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Введение. Согласно данным Всемирной организации здравоохранения, ежегодная частота новых слу-
чаев невралгии тройничного нерва составляет от 3 до 5 на 100 000 человек. Взгляды на патогенез классической 
невралгии тройничного нерва существенно изменились после публикации Peter Jannetta о собственных резуль-
татах микроваскулярной декомпрессии данного состояния. Этому предшествовал ряд публикаций, посвящённых 
анатомическим особенностям взаимоотношения тройничного нерва с артериальными сосудами мозжечка. Для 
диагностики нейроваскулярного конфликта у пациентов с классической невралгией тройничного нерва широко 
используется магнитно-резонансная томография в сосудистом режиме с 3D-реконструкцией объемного изо-
бражения. Несмотря на описание конкретных магнитно-резонансных изображений, место нейроваскулярного 
конфликта не всегда визуализируется. Результаты хирургического лечения показывают, что после микрова-
скулярной декомпрессии боль исчезает сразу после операции. Поскольку миелин не может восстановиться за 
несколько часов, столь быстрый терапевтический эффект объясняется другими факторами, которые требуют 
дальнейшего изучения. Цель исследования – сравнение данных, полученных с использованием магнитно-ре-
зонансной томографии и компьютерной томографической ангиографии для визуализации нейроваскулярного 
конфликта, с целью оценки качества визуализации. Материалы и методы. Было проведено обследование 315 
пациентам (202 женщин, 113 мужчин, средний возраст 55,06±15,49 лет) с подозрением на нейроваскулярный 
конфликт. Всем пациентам была проведена компьютерная томография и магнитно-резонансная томография 
головного мозга для подтверждения нейроваскулярного конфликта. Результаты и их обсуждение. Визуали-
зация нейроваскулярного конфликта на магнитно-резонансной томографии была более детализированной и 
четкой по сравнению с результатами спиральной компьютерной ангиографии, обеспечивая лучшее анатоми-
ческое разрешение, включая более ясную дифференциацию сосудистых структур и нервов, включая мелкие 
сосудистые ветви. В рамках исследования на магнитно-резонансной томографии у некоторых пациентов была 
обнаружена более выраженная степень компрессии тройничного нерва по сравнению с данными, полученными 
при спиральной компьютерной ангиографии. Заключение. Подводя итоги, магнитно-резонансная томография 
с различными режимами помогает определить локализацию нейроваскулярного конфликта у пациентов с не-
вралгией тройничного нерва. Его наличие в сочетании со стандартной оценкой повышает чувствительность 
магнитно-резонансной томографии более чем до 89%, не увеличивая при этом рисков причинения вреда паци-
ентам и не приводя к дополнительным затратам.
Ключевые слова: КТ, КТ-ангиография, нейроваскулярный конфликт, МРТ, нейровизуализация. 
Для ссылки: Абдуллаева М.Б., Иноятова С.О., Ёдгорова У.Г., [и др.]. Нейровизуализация нейроваску-
лярного конфликта // Вестник современной клинической медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.101–107. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).101-107.

NEUROVISUALIZATION OF NEUROVASCULAR CONFLICT
ABDULLAYEVA, MUBORAK B., ORCID ID: 0000-0001-7197-5604, PhD, Associate Professor at the Department of Nervous 
Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: muborakabdullayeva14@gmail.com
INOYATOVA, SITORA O., ORCID ID: 0009-0004-1385-4416, PhD, Associate Professor at the Department of Nervous 
Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: sitorainoyatova03@gmail.com
YODGOROVA, UMIDA G., ORCID ID: 0000-0002-7846-4417, PhD, Associate Professor at the Department of Nervous 
Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: umka8587@mail.ru
HIKMATULLAEVA, SHAKHNOZA SH., ORCID ID: 0000-0003-4500-1798, PhD, Assistant Professor at the Department of 
Nervous Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: Shaxnoza0223@gmail.com



102 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2024   Том 17, вып. 4ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

YADGAROVA, LOLA B., ORCID ID: 0000-1974-4791-1223, Postgraduate Student at the Department of Nervous 
Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: yadgarova47@gmail.com
DADAZHONOV, ZIYOVIDDIN A., ORCID ID: 0009-0001-1465-0659, Postgraduate Student at the Department of 
Nervous Diseases, Faculty of Folk Medicine, Tashkent State Dental Institute, 103 Makhtumkuli str., 100047 Tashkent, 
Uzbekistan. E-mail: ziyoviddindadajonov94@gmail.com

Abstract. Introduction. According to the World Health Organization, the annual incidence of new cases of trigeminal 
neuralgia is 3 to 5 per 100,000 people. Views on the pathogenesis of classical trigeminal neuralgia changed significantly 
after Peter Jannetta had published his own results of the microvascular decompression of this condition. This was 
preceded by some publications dealing with the anatomical features of the trigeminal nerve relationship with the 
arterial vessels of the cerebellum. To diagnose neurovascular conflict in patients with classic trigeminal neuralgia, 
magnetic resonance imaging is widely used in vascular mode with 3D volumetric image reconstruction. Despite specific 
magnetic resonance imaging descriptions, the neurovascular conflict site is not always visible. The results of surgical 
treatment show that pain disappears immediately after microvascular decompression surgery. Since myelin cannot 
regenerate within a few hours, other factors may explain this rapid therapeutic effect and require further study. Aim. 
Comparison of data obtained using magnetic resonance imaging and computed tomography angiography to visualize 
neurovascular conflict to assess the imaging quality. Materials and Methods. 315 patients (202 women, 113 men, mean 
age 55.06±15.49 years) with suspected neurovascular conflict were examined. All patients underwent the computed 
tomography and magnetic resonance imaging of the brain to confirm a neurovascular conflict. Results and Discussion. 
Visualization of the neurovascular conflict on magnetic resonance imaging was more detailed and clearer as compared 
with the results of spiral computed tomography angiography, providing better anatomical resolution, including clearer 
differentiation of vascular structures and nerves, and small vascular branches. In a magnetic resonance imaging 
study, some patients were found to have more severe trigeminal nerve compression as compared to the findings of 
spiral computed tomography angiography. Conclusion. In summary, magnetic resonance imaging in different modes 
helps localize neurovascular conflict in patients with trigeminal neuralgia. Its presence in combination with standard 
assessment increases magnetic resonance imaging sensitivity up to more than 89% without increasing the risk of harm 
to patients or causing any additional costs.
Keywords: CT, CT angiography, neurovascular conflict, MRI, neuroimaging
For reference: Abdullaeva MB, Inoyatova SO, Yodgorova UG, et al. Neurovisualization of neurovascular conflict. The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4):101-107. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).101-107.

В ведение. Тригеминальная невралгия (ТН)
представляет собой наиболее распростра-

ненный вид невралгий, характеризующийся ин-
тенсивными пароксизмальными болями в лицевой 
области вдоль ветвей пятого черепного нерва. Этио-
логия ТН разнообразна и может включать различные 
факторы, вызывающие компрессию тройничного не-
рва, такие как опухоли и аневризмы. Тем не менее, 
в подавляющем большинстве случаев основным 
этиологическим фактором ТН является компрессия 
нерва сосудом, артерией или веной, проходящи-
ми через препонтинные отделы цистерны вблизи 
тройничного нерва и пересекающими базальные 
цистерны мозга в непосредственной близости от 
места выхода нервных корешков [1,2,3]. Это явле-
ние известно как «нейроваскулярный конфликт». 
Однако близкое расположение сосудистых структур 
или их прямой контакт с нервом часто наблюдается 
в асимптомных случаях и не всегда коррелирует 
с развитием симптомов ТН [4,5]. Таким образом, 
диагностика нейроваскулярного конфликта (НВК) 
не может быть основана исключительно на обна-
ружении нервно-сосудистого контакта на магнитно-
резонансных (МР) изображениях. Этот термин при-
меним только при наличии клинических проявлений 
у пациента, у которого МР-картина контакта нерва и 
сосуда совпадает со стороной болевого синдрома. 
Поэтому при диагностике ТН необходимо тщательно 
оценивать наличие и степень компрессии нервного 
корешка на МР-изображениях в контексте клиниче-
ских симптомов.

Оптимальной методикой визуализации соотно-
шения между нервами и сосудами являются жестко 
взвешенные по Т2 изображения, так называемые 

3D CISS (3-dimension constructive interference steady 
state) или их эквиваленты с малой толщиной среза 
(0,5–1 мм) и высоким контрастом между ликвором 
и нервными и сосудистыми структурами. Улучше-
ние качества МР-изображений связано с высокой 
интенсивностью магнитного поля томографа, что 
способствует повышению отношения сигнал-шум 
[6, 7]. Таким образом, томографы с магнитной ин-
дукцией 3 Тл и выше обеспечивают более высокие 
возможности для детализации черепных нервов и их 
взаимодействий с сосудистыми структурами [8,9,10].

В мировой литературе отмечается использова-
ние томографов с магнитной индукцией 3 Тл для 
диагностики нейроваскулярного конфликта (НВК). 
Однако практически отсутствуют исследования, 
сравнивающие возможности высокопольных томо-
графов с различной магнитной индукцией в этом 
контексте [11,12].

Микроваскулярная декомпрессия корешка 
тройничного нерва считается золотым стандартом 
лечения тригеминальной невралгии [13,14]. Перед 
операцией критически важно провести детальное 
анатомическое планирование и оценку нейрова-
скулярных соотношений с использованием высоко-
разрешающих МР-изображений. Четкое выделение 
сосудистой структуры, вызывающей компрессию, 
может снизить вероятность потенциальных ослож-
нений оперативного вмешательства и обеспечить 
полноценную декомпрессию корешка тройничного 
нерва [15].

Цель данного исследования заключается в 
сравнении данных, полученных с использованием 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) и ком-
пьютерной томографической ангиографии (КТА) 
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для визуализации нейроваскулярного конфликта, с 
целью оценки качества визуализации.

Материалы и методы. Клинические наблюдения 
проводились в Ташкентском государственным сто-
матологическим институте на базе многопрофиль-
ной клиники Ташкентской Медицинской Академии 
за период 2016–2023гг. Обследованы 315 больных 
(113 мужчин и 202 женщины) с невропатиями три-
геминального нерва (НТН) в возрасте от 19-90 лет 
(средний возраст – 55,06±15,49 лет). 

Женщины преобладали над мужчинами в соот-
ношении 1,78:1. Возраст исследуемых нами женщин 
варьировал в пределах 20-89 лет, средний возраст 
57,60±14,42 лет, возраст мужчин был в пределах 19-
90 лет, средний возраст – 56,01±17,19 лет. Тип ТН 
был классифицирован по К. Burchiel (2003), рис. 1.

Нами проведен анализ возрастного и гендерного 
состава исследуемых пациентов, подробно он пред-
ставлен в таблице 1 и рисунке 2.

Из представленных данных следует, что среди 
обследованных больных НТН преобладали лица 
молодого и среднего, то есть трудоспособного воз-
раста.

Больные включались в исследование, если НТН 
подтверждалась при изучении истории болезни 
(жалоб, анамнеза, результатов врачебного осмотра, 
инструментальных исследований, МРТ исследова-
ний) независимо от патогенетического механизма 
развития и клинической выраженности заболева-
ния, при наличии письменного согласия участия в 
исследовании от самого пациента или ближайшего 

родственника. Требовалось отсутствие состояний, 
ограничивающих использование применяемых в 
работе методов лечения и/или оказывающих вли-
яние на состояние изучаемого неврологического 
заболевания.

В рамках исследования проводилась оценка 
наличия компрессии тройничного нерва сосудом, 
определение основного сосуда, вызывающего 
компрессию, а также наличие странгуляционной 
борозды на корешке тройничного нерва. Степень 
компрессии тройничного нерва оценивали в соот-
ветствии с шкалой, разработанной M. Adamczyk и 
соавторами [12], (табл. 2).

МРТ проводили на аппарате «GE SIGNA Creator» 
(США) с силой магнитного поля 1,5 тесла. Томо-
граммы проводили по стандартной методике в 
аксиальной, сагиттальной и корональной проекциях 
импульсными последовательностями Т1 и Т2, про-
грамм FLAIR и DWI (табл. 3).

Для диагностики нейроваскулярного конфликта 
использовалась спиральная компьютерная ангио-
графия на томографе «Philips Ingenuity Core 128». 
Применявшиеся методики: нативное сканирование 
в спиральном режиме, спиральное сканирование с 
болюсным контрастированием сосудов головного 
мозга. Толщина среза при болюстном контрастиро-
вании 0,9 мм, инкремент 0,45, время сканирования 
2,4 сек. Скорость введения препарата 5 мл/сек, 
объем вводимого препарата 100 мл, применяемый 
препарат: неионное рентгенконтрасное вещество 
Бимексол – 370 йопамидол (1мл содержит активное 

Тип ТН          Количество пациентов

189I тип по Burchiel 

124II тип по Burchiel 

Микроваскулярная 
декомпрессия в анамнезе   2

Рис.1. Типы тригеминальной невралгии.
Fig.1. Types of trigeminal neuralgia.

Т а б л и ц а  1
Распределение исследуемых больных с невралгией тройничного нерва по полу и возрасту

Ta b l e  1
Distribution of the studied patients with trigeminal neuralgia by gender and age

Мужчины (n=113) Женщины (n=202) Всего (n=315)
Абс % Абс % Абс %

Молодой возраст 18-44 лет 31 27,43 41 20,40 72 22,93
Средний возраст 45-59 лет 32 28,32 59 28,86 91 28,66
Пожилой возраст 60-74 лет 35 30,97 89 44,28 124 39,49
Старческий возраст 75-90 лет 14 12,39 13 6,47 27 8,60
Долголетие – более 90 лет 1 0,88 0 0 1 0,32
Итого 113 100 202 100 315 100
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Мужчины (n=113)

Женщины (n=202)

27,43

Всего (n=315)

20,4

22,93

28,32

28,86

28,66

30,97

44,28

39,49

12,39

6,47

8,6

0,88

0

0,32

Пожилой возраст 60-74 летМолодой возраст 18-44 лет Средний возраст 45-59 лет

Старческий возраст 75-90 лет Долголетие – более 90 лет

Рис. 2. Распределение больных по возрастным группам в зависимости от пола, %.
Fig. 2. Distribution of patients by age groups, based on gender, %.

Т а б л и ц а  2
Диагностические критерии М. Adamczyk et al.

Ta b l e  2
Diagnostic criteria by M. Adamczyk et al.

Степень НВК Описание НВК

0 Нет НВК

1 Артерия и нерв контактируют и имеют параллельные оси

2 Артерия и нерв контактируют и пересекаются под прямым или острым углом

3 Артерия дислоцирует нерв

4 Видимая атрофия нерва в месте контакта с артерией

Т а б л и ц а  3
 Параметры сканирования МРТ и КТА

Ta b l e  3
3D CISS MRI and CTA Scan Parameters

Параметры сканирования 3D CISS Параметры сканирования МРТ Параметры сканирования КТА

TR 1200 Dose Right Index 24

TE 263 kV 120

NEX 1 mAs 200

Толщина среза, мм 0,8 Толщина среза, мм 0,9

Количество срезов на протокол 72 Инкремент 0,45

Направление сбора данных A/P Время сканирования 2,4 сек

Bandwidth 63,75 Количество вводимого препарата 100 мл

Flip angle 150 Скорость введения препарата 5 мл/сек

вещество – йопамидол 755 мг (в перерасчете на 
свободный йод – 370 мг). Параметры сканирования: 
Dose Right Index – 24; kV – 120; mAs – 200. Програм-
мы обработки изображений: MIP, SSD, Volume 3D 
(Head CTA). Применявшиеся программы обработки 
изображений: MIP, SSD (3D).

Для количественной оценки расширенных пери-
васкулярных пространств использовали оценочную 
шкалу A.M.J. MacLullich (2004): 0 баллов – отсутствие 
очага; 1 балл – менее 10 очагов; 2 балла – от 10 до 
20 очагов; 3 балла – от 21 до 40 очагов и 4 балла – 
более 40 очагов.
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Результаты. Согласно данным МРТ, у 222 из 315 
пациентов (70,4%) был выявлен нейроваскулярный 
конфликт (НВК) с корешком тройничного нерва, 
соответствующий стороне болевого синдрома. 
В 2 случаях (1%) было отмечено расхождение в 
определении «причинного» сосуда или комбинации 
сосудов, когда воздействие на нерв оказывали не-
сколько сосудов.

У двух пациентов (6,3%), ранее перенесших 
микроваскулярную декомпрессию, были выявлены 
тефлоновые гранулемы, которые сдавливали коре-
шок тройничного нерва и стали причиной рецидива 
тригеминальной невралгии. Однако у одного из этих 
пациентов МРТ выявил сочетанную компрессию 

гранулемой и петлей верхней мозжечковой арте-
рии (вновь образовавшийся НВК), тогда как на КТА 
четко оценить наличие компрессии петлей верхней 
мозжечковой артерии не удалось (рис. 3).

Некоторые расхождения возникали при оценке 
венозной компрессии в сочетании с артериальным 
сосудом. Однако при изолированной венозной 
компрессии расхождений между интерпретацией 
изображений, полученных на МРТ и КТА, не на-
блюдалось (рис. 4, 5). Наибольшие расхождения 
отмечались при контакте корешка тройничного 
нерва с мелкими вторичными ветвями, которые в 
большинстве случаев не были видны на КТА (281 
наблюдение).

Рис. 3. Нейроваскулярный конфликт первого типа: а) спиральная компьютерная ангиография; 
б) микроваскулярная декомпрессия – этап операции (исследования Кадян Н. Г., 2023).

Fig. 3. Neurovascular conflict of the first type: a) spiral computed angiography;  
b) microvascular decompression – surgery phase (research by N. G. Kadyan, 2023).

а б 

Рис. 4. Магнитно-резонансная томография: а) конфликт между корешком тройничного нерва и верхней мозжечковой 
артерии отсутствует; б) нейроваскуляный конфликт между корешком тройничного нерва и верхней мозжечковой 

артерией слева, справа конфликт отсутствует (исследования Кадян Н. Г., 2023).
Fig. 4. MRI: a) no conflict between the trigeminal nerve root and the superior cerebellar artery; b) neurovascular conflict 

between the trigeminal nerve root and the superior cerebellar artery on the left; no conflict on the right  
(research by N. G. Kadyan, 2023).

а б 
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Обсуждение. Частота вновь выявляемых случа-
ев невралгии тройничного нерва (НТН) по данным 
Всемирной организации здравоохранения находит-
ся в пределах от 3 до 5 случаев на 100000 в год, в 
среднем 4,5:100000 (Love S., Coakhman H.B., 2001). 
Различают классическую (первичную) и вторичную 
НТН. Классическая НТН характеризуется кратко-
временными (от нескольких секунд до 2-3 минут) 
односторонними приступами нестерпимой боли типа 
удара электрическим током, чаще в зоне второй и 
третьей ветвей тройничного нерва и очень редко 
первой (Международная классификация головных 
болей (3-е издание, бета-версия (МКГБ-3), 2013)). 
Интенсивность и частота болевых пароксизмов НТН 
приводит к душевному и физическому истощению 
человека, лишает его нормальной трудовой дея-
тельности и личной жизни, нередко инвалидизируя 
его (Zakrzewska J.M. et al, 2017).

Основой патогенеза классической НТН является 
НВК. Решающую роль, как в возникновении забо-
левания, так и в развитии рецидивов обострений 
играет состояние эластических свойств артери-
альной стенки, что подтверждается фактом пре-
имущественного страдания лиц пожилого возраста. 
Использование адекватных методов лечения и раз-
работка новых, более эффективных, сопряжены с 

патогенезом заболевания и несут патогенетический 
подход к решению данной проблемы.

Результаты, на тщательно отобранной группе 
пациентов, показывают, что МРТ с режимом FIESTA 
может использоваться для хирургического плани-
рования и лишь КТА немного уступает в выявлении 
НВК. Тем не менее, МРТ обеспечивает улучшенное 
качество визуализации, позволяя видеть больше 
деталей. Преимущества МРТ включают более 
детальную анатомическую визуализацию, соот-
ветствующую операционной картине, более точное 
определение степени компрессии тройничного не-
рва и уточнение типа «причинного» сосуда или их 
комбинации.

Исследование показало значительно большую 
диагностическую ценность МРТ по сравнению с 
КТ у пациентов с нейроваскулярным конфлик-
том (НВК). Несмотря на то, что НВК чаще всего 
вызывается крупными сосудистыми стволами, 
иногда его причиной могут быть мелкие ветви с 
небольшим диаметром, которые не всегда хоро-
шо различимы на изображениях, полученных на 
аппаратах с напряженностью магнитного поля 1,5 
Тл [5, 13–16]. Кроме того, существуют и другие 
причины компрессии нерва, такие как гранулемы 
и микроаневризмы.

Рис. 5. Сравнение импульсных последовательностей FIESTA и Т2-CICE при МРТ головного мозга у пациентов  
с невралгией тройничного нерва. А – МРТ головного мозга в режиме FIESTA у пациента 44 лет с правосторонней 

НТН. Обнаружены признаки прилежания артериального сосуда к корешку тройничного нерва (желтая стрелка). Б – 
МРТ головного мозга в режиме Т2-CICE у пациента 47 лет с правосторонней НТН. Отмечается «пересечение»  
корешка тройничного нерва сосудом справа (желтая стрелка). С учетом окрашивания сосуда в цвета темного  
спектра данный сигнал соответствует кровотоку в венозном сосуде. Для сравнения визуализирован кровоток  

в основной (ОА) и внутренних сонных артериях (ВСА) с двух сторон, наблюдается яркое желтое окрашивание.
Fig. 5. Comparison of FIESTA and T2-CICE pulse sequences in brain MRI in patients with trigeminal neuralgia (TGN).  
A – Brain MRI in FIESTA mode in a 44-year-old patient with the right-sided TGN. External signs of the arterial vessel 

adherence to the trigeminal nerve root (yellow arrow). B – Brain MRI in T2-CICE mode in a 47-year-old patient  
with right-sided TGN. There is a “crossing” of the trigeminal nerve root by a vessel on the right (yellow arrow).  

Taking into account the dark-shade coloring of the vessel, this signal passes into the venous vessel.  
For comparison, the visualized blood flow in the common (ACC) and internal carotid arteries (ICAs)  

on both sidesis bright yellow.

А Б 
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Дополнительно в нашем исследовании было от-
мечено, что у некоторых пациентов на изображениях 
КТ контакт между тройничным нервом и сосудом, 
особенно в случаях с мелкими ветвями, выглядел 
нечетко, что затрудняло точную оценку наличия 
нейроваскулярного конфликта и степени компрес-
сии нерва. Это часто возникало при компрессии 
вторичными ветвями ствола верхней мозжечковой 
артерии или веной. В контрасте с этим, изобра-
жения, полученные на МРТ, предоставляли более 
четкую дифференциацию структур и меньше арте-
фактов, что повышало уверенность в диагностике 
НВК. Литературные источники также подтверждают, 
что использование МРТ способствует улучшению 
качества изображений и позволяет лучше различать 
мелкие сосудистые структуры [6].

Заключение.  У больных с болевым синдромом в 
области лица, не характерным для тригеминальной 
невралгии, важным этапом представляется своевре-
менное направление на патогенетическое лечение, 
что позволяет избежать непоказанного оперативного 
лечения и связанных с ним возможных рисков и ос-
ложнений, а также не дискредитировать высокоэф-
фективный нейрохирургический метод лечения НТН.  
Для диагностики нейроваскулярного конфликта и 
планирования микроваскулярной декомпрессии у 
пациентов с тригеминальной невралгией МРТ играет 
ключевую роль. При определении «причинного» со-
суда, вызывающего НВК, предпочтительно исполь-
зовать МРТ с различными режимами, так как они 
обладают большей чувствительностью и высокой 
точностью в оценке степени компрессии корешка 
тройничного нерва.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. Было 
получено письменное согласие пациента на ис-
пользование его изображения в данной публикации. 

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование. 
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Реферат. Введение. По данным Всемирной организации здравоохранения наиболее распространенным за-
болеванием поджелудочной железы является острый панкреатит, который может приводить к развитию некроза 
поджелудочной железы. В связи с этим ранняя диагностика и оценка риска развития некроза поджелудочной 
железы имеют первостепенное значение для выбора адекватной тактики лечения и улучшения исходов для 
пациентов. Лучевые методы исследования стали «золотым» стандартом в клинической практике первичной 
диагностики заболеваний поджелудочной железы. Компьютерная томография с контрастированием традици-
онно используется для визуализации поджелудочной железы и оценки степени воспаления и некротических 
изменений. Однако, стандартная компьютерная томография имеет ограничения в оценке перфузии тканей, 
которая является важным аспектом патофизиологии острого панкреатита. Перфузионная компьютерная то-
мография поджелудочной железы стала колоссальным прорывом в лучевой визуализации, получила широкое 
распространение как метод, позволяющий количественно оценить кровоснабжение поджелудочной железы, в 
том числе информацию о микроциркуляции и может быть использована для раннего выявления ишемических 
изменений, предшествующих некрозу тканей поджелудочной железы. Раннее выявление нарушений перфузии 
позволяет прогнозировать развитие некроза с высокой точностью и своевременно корректировать лечебные 
мероприятия для нивелирования осложнений. Цель исследования – изучить возможности компьютерно-то-
мографического перфузионного исследования и компьютерной томографической ангиографии поджелудочной 
железы в оценке площади некроза поджелудочной железы при остром панкреатите, с целью улучшения диа-
гностики и планирования лечебных мероприятий для минимизации осложнений и повышения выживаемости 
пациентов. Материалы и методы. Было проведено одноцентровое обследование 42 пациентов (18 женщин, 
24 мужчины, средний возраст 38±2 года) с подозрением на острый панкреатит. Всем пациентам была прове-
дена перфузионная компьютерная томография в первые 3 суток, в последующие 3-5 суток была проведена 
компьютерная томографическая ангиография поджелудочной железы с болюсным внутривенным контра-
стированием для подтверждения развития некротических изменений. Результаты и их обсуждение. После 
проведения перфузионной компьютерной томографии в первые 3 суток с момента начала симптомов были 
выявлены зоны ишемического поражения ткани поджелудочной железы у 16 пациентов (38,1%) из 42. После 
проведения компьютерной томографической ангиографии подтвердилось развитие некротических изменений 
у 7 пациентов (16,7%). Локализация зоны некроза на компьютерной томографии совпала с зонами ишемии на 
цветовых гемодинамических картах перфузионной компьютерной томографии. Заключение. Таким образом, 
наше исследование подчеркивает эффективность перфузионной компьютерной томографии в раннем выявле-
нии зон ишемии при остром панкреатите, обосновывая необходимость ее проведения непосредственно после 
поступления пациента в стационар.
Ключевые слова: КТ-перфузия, КТ-ангиография, поджелудочная железа, острый панкреатит, панкреонекроз, 
визуализация, диагностика.
Для ссылки: Джураева Н.М., Ибадов Р.A., Ибрагимов С.Х., [и др.]. Перфузионная компьютерная томография – 
новые горизонты в диагностике заболеваний поджелудочной железы // Вестник современной клинической 
медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.108–116.   DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).108-116.
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Abstract. Introduction. According to the World Health Organization, the most common disease of the pancreas is acute 
pancreatitis, which can lead to the development of pancreatic necrosis. In this regard, early diagnosis and assessment 
of the pancreatic necrosis risk development are of paramount importance for choosing adequate treatment approaches 
and improving outcomes for patients. Radiological research methods have become the “gold” standard in clinical practice 
for the primary diagnosis of pancreatic diseases. Contrast-enhanced computed tomography has traditionally been used 
to visualize the pancreas and assess the extent of inflammation and necrotic changes. However, standard computed 
tomography has limitations in assessing tissue perfusion, which is an important aspect of the pathophysiology of acute 
pancreatitis. Perfusion computed tomography of the pancreas has become a colossal breakthrough in radiation imaging, 
has become widespread as a method that allows the quantitative assessment of blood supply to the pancreas, including 
information about microcirculation, and it can be used for the early detection of ischemic changes that precede tissue 
necrosis in the pancreas. Aim. To study the capabilities of perfusion computed tomography and computed tomography 
angiography of the pancreas for evaluating the area of pancreatic necrosis in acute pancreatitis, with the aim of improving 
diagnosis and planning treatment measures to minimize the consequences and increase patient survival. Materials and 
Methods. A single-center examination was carried out on 42 patients (18 women, 24 men, mean age 38±2 years) with 
suspected acute pancreatitis. All patients underwent perfusion computed tomography within the first 3 days; over the 
next 3-5 days, computed tomography angiography of the pancreas was performed with bolus intravenous contrast to 
confirm the development of necrotic changes. Results and Discussion. After performing perfusion computed tomography 
within the first 3 days from the onset of symptoms, areas of ischemic damage to the pancreas tissue were identified 
in 16 (38.1%) out of 42 patients. After computed tomography angiography, the development of necrotic changes was 
confirmed in 7 patients (16.7%). The localization of the necrosis zone detected in computed tomography coincided with 
the ischemic zones on the color hemodynamic maps of perfusion computed tomography.
Keywords: CT perfusion, CT angiography, pancreas, acute pancreatitis, pancreatic necrosis, visualization, diagnostics.
For reference: Djuraeva NM, Ibadov RA, Ibragimov SK, et al. Perfusion computed tomography: new horizons 
in diagnosing diseases of the pancreas. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 108-116. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).108-116.

В ведение. Заболеваемость острым панкреа-
титом (ОП) из года в год стабильно растет на 

5-10 %, при этом тяжелые формы острого панкре-
атита развиваются в 15-20 % случаев, а у 40-70 % 
пациентов панкреонекроз сопровождается инфици-
рованием, что в 80% случаев приводит к летальным 
исходам [1]. Примечательно, что по данным Cl. Li 
et al. (2021), существуют значительные различия в 
определении тяжести ОП во всем мире, а с учетом 
старения населения эта патология имеет тенденцию 
к увеличению [2]. 

Ранняя диагностика острого панкреатита, кото-
рая является критически важной, так как позволяет 
предотвратить такое серьезное осложнение, как 
панкреонекроз, улучшить эффективность лечения, 
снизить риск системных воспалительных реакций 
и полиорганной недостаточности, обеспечить адек-
ватное обезболивание, спланировать оптимальное 

лечение и существенно снизить уровень леталь-
ности. Все это улучшает прогноз и качество жизни 
пациента [3-4].

Главным преимуществом современных методов 
визуализации, несомненно, является то, что они не-
инвазивные. Одними из наиболее информативных 
исследований лучевой диагностики поджелудочной 
железы при остром панкреатите на сегодняшний 
день являются компьютерная томография (КТ) и 
магнитно-резонансная томография (МРТ) [5-6]. 
Преимуществами компьютерной томографической 
ангиографии (КT-ангиографии) являются хорошее 
пространственное разрешение, четкая визуализация 
размеров, формы и структуры поджелудочной желе-
зы, размеров зон некроза, объема и протяженность 
жидкостных скоплений в забрюшинной клетчатке 
независимо от состояния окружающих ее тканей и 
органов [7].
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Но тем не менее KT-ангиография не дает пред-
посылок для появления зон панкреонекроза еще до 
его появления [8]. Эта актуальная проблема стала 
глубже изучаться и с появлением новых возможно-
стей изучения ранней диагностики острого панкре-
атита и панреонекроза при помощи перфузионной 
компьютерной томографии (ПКТ). У пациентов с 
острым панкреонекрозом, при возникновении острой 
почечной недостаточности, вследствие применения 
контраста у пациентов, перенесших COVID-19, не-
обходимо сначала исключить другие возможные 
причины. Это могут быть: синдром тромбоэмболии, 
который может развиться после ангиографии, ише-
мическая нефропатия и нефротоксические эффек-
ты, не связанные с введением контраста [9].

Диагностическая визуализация поджелудочной 
железы и парапанкреатической зоны успешно про-
водится с помощью перфузионной компьютерной 
томографии, которая является неинвазивным ме-
тодом оценки гемодинамики и способна оценить 
относительный объем крови, удельную объемную 
скорость кровотока, среднее время транзита, про-
ницаемость кровеносного русла в поджелудочной 
железы и прилегающих тканях даже в тех случаях, 
которые кажутся изоденсивными по отношению к 
окружающей ткани на обычных КТ-изображениях 
[10-11]. Динамическое изображение в режиме ре-
ального времени позволяет наблюдать динамику 
изменений в кровотоке после введения контраст-
ного вещества, что позволяет обнаружить в первые 
24 часа изменения и прогнозировать развитие 
некроза, а также получить количественные гемо-
динамические параметры (чувствительность 100%, 
специфичность 95%), что важно для мониторинга 
изменений поджелудочной железы и планирования 
лечения [12-14].

Так, были проведены исследования, направлен-
ные на определение оптимальных параметров для 
показателей перфузионной компьютерной томогра-
фии с последующим созданием математической 
модели для обработки полученных данных [15]. Но 
все же этот вопрос находится на стадии изучения, 
и требует дальнейших исследований. 

Цель исследования – оценить результаты КТ-
перфузии в оценке площади некроза поджелудочной 
железы при остром панкреатите.

Материалы и методы. В рамках данного иссле-
дования проведено проспективное обследование 42 
пациентов (18 женщин, 24 мужчины, средний возраст 
38±2 года) с подозрением на острый панкреатит, по-
ступивших в Республиканский специализированный 
научно-практический медицинский центр хирургии 
имени В.Вахидова, г. Ташкент. Основным критерием 
включения в исследование была длительность забо-
левания, не превышающая 3 суток с момента появ-
ления первых клинических симптомов, характерных 
для острого панкреатита. Пациентам при подозре-
нии на острый панкреатит проводилось исследова-
ние КТ-перфузия поджелудочной железы в первые 
сутки от начала симптомов, затем в последующие 
3-5 суток проведено более детальное исследование 
с болюсным внутривенным контрастным усилением 
(КТ-ангио) для подтверждения развития некроти-

ческих изменений, и для сравнения зон некроза 
на компьютерной томографии с зонами ишемии на 
цветовых гемодинамических картах перфузионной 
компьютерной томографии.

Перфузионная компьютерная томография под-
желудочной железы проводилась на 128-срезовом 
компьютерном томографе GE OPTIMA 660.

Перфузионная компьютерная томография яв-
ляется «расширением» обычной, бесконтрастной 
рентгеновской компьютерной томографии, что дает 
возможность изучения гемодинамики на капилляр-
ном уровне [16,17]. В этом плане она является 
естественным дополнением к КТ–ангиографии (КТА) 
брюшной полости позволяющей оценить состояние 
брюшной аорты и ее ветвей [18,19]. 

Йодсодержащее контрастное вещество с кон-
центрацией йода 350 мг/мл вводили через правую 
медиальную локтевую вену. Были использованы 
следующие параметры сканирования: напряжение 
трубки 80 Кв, сила тока 220 мАс, скорость вращения 
трубки 0,33с, толщина среза 5 мм, интервал рекон-
струкции 5 мм, матрица 523х512, FOV 39 мм, время 
сканирования 60 сек.

Сначала выполнялось нативное сканирование, 
для определения зоны интереса, затем последую-
щее внутривенное введение контрастного вещества, 
равное половине их веса (например с весом 80 
кг вводили 40 мл контрастного вещества) и 40 мл 
физиологического раствора со скоростью потока 
4,5-6,5 мл/с, из расчета за 8 сек. Сканирование 
осуществлялось с одновременным введением кон-
трастного вещества, чтобы обеспечить получение 
двух групп изображений (эквивалентно обычному 
сканированию) до усиления аорты.

Проводилось сканирование всего объема под-
желудочной железы с захватом прилежащих отде-
лов, а также кровоснабжающих её артерий и вен. 
КТ-перфузия поджелудочной железы выполнялась 
перед многофазной КТ-ангиографией брюшной 
полости у пациентов с аденокарциномой протоков 
поджелудочной железы (PDAC) либо через 20 минут 
после портальной фазы, в зависимости от цели. 
Эффективная доза облучения при перфузионной 
компьютерной томографии составляла 4-6.2 мЗв, 
которая несколько превышала дозу облучения при 
обычной КТ брюшной полости (2.5–3.5 мЗв). 

Каждый компьютерный томограф имеет свои 
специфичные перфузионные карты. Были проана-
лизированы стандартные показатели перфузионных 
карт для 128-срезового компьютерного томографа 
GE OPTIMA 660:

BF скорость кровотока (blood-flow, мл/100 г/мин) – 
это скорость прохождения объема крови через за-
данный объем ткани в единицу времени;

BV объемный кровоток (blood-volume в мл/100 г) – 
общий объем крови в участке паренхимы, включает 
кровь как в капиллярах, так и в более крупных со-
судах – артериях и венах;

TTP время достижения максимальной плотности 
КВ в ткани (time to peak, с) – указывает интервал 
времени в секундах между прибытием КВ в арте-
риальное русло и достижением пиковой плотности 
в ткани-мишени; 
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MTT среднее время прохождения КВ (mean transit 
time, с) – среднее время, за которое кровь проходит 
по сосудистому руслу выбранного участка ткани в 
секундах; 

PS скорость возрастания плотности КВ в ткани 
(mean slope of increase) в ед.H/с; показатель проница-
емости стенок капилляров в интерстициальную фазу 
(permeability surface-area product в мл/100 г/ мин).

Компьютерно-томографическая ангиография 
(КТА).

КТА проводилась на широкодетекторном 
640-срезовым МСКТ «Aquilion One – 640» версии 
Genesis (Toshiba Medical Systems, Япония). Осо-
бенностью данной системы является возможность 
объемного сканирования области до 16 см за 0,275 
сек, что позволяет проводить исследования за 
ультракороткий период без перемещения стола, 
следовательно, без артефактов от движения.

Критериями исключения для КТ ангиографии 
были следующие: 

- пациенты с острой и хронической почечной не-
достаточностью с уровнем креатинина в сыворотке 
выше 2 мг/дл (177 ммоль/л) или с операцией по 
трансплантации почки в анамнезе;

- известная аллергия на йодконтрастное веще-
ство;

- беременность;
- возраст до 15 лет;
- наличие металлических имплантатов (кардио-

стимулятора);
- невозможность проходить исследование МРТ 

из-за клаустрофобии; 
- панкреонекроз.
Исследование пациентов проводилось в следу-

ющей последовательности: 
1. Нативная КТ брюшной полости без введения

контрастного препарата.
2. Артериальная фаза
3. Панкреатическая фаза
4. Порто-венозная фаза
Параметры сканирования которые использова-

лись при исследовании и виды приемлемых вари-
антов реконструкции указаны в табл. 1.

Проведения КТ ангиографии начиналось с уста-
новки катетера в вену локтевого сгиба. Далее паци-
ент укладывался на стол. Для в/в введения 100 мл 
йодсодержащего контрастного препарата, с концен-
трацией йода 350 мг/мл (Unigexol 350), со скоростью 
введения 4,5 мл/cек был использован автоматиче-
ский шприц-насос фирмы «Ulrich» (Германия).

Параметры проведения исследования: коллима-
ция рентгеновского пучка 5,0 мм, питч – 1,2. Болюс 
(контраст) – отслеживались автоматически при 
помощи программы «Bolus Tracking», с установкой 
точки «Trigger» на нисходящий отдел грудной аорты 
артериальной фазы, размещая реконструирован-
ные данные на карте 3D. 

Постпроцессорная обработка осуществлялась 
на станции Vitrea с использованием программного 
обеспечении Abdomen angio.

Статистическая обработка осуществлялась на 
программном обеспечении MedCalk.

Результаты. Результаты перфузионной компью-
терной томографии, проведенной в первые 3 суток с 
момента начала симптомов, показали зоны ишеми-
ческого поражения ткани поджелудочной железы у 
16 пациентов (38,1%) из 42. В последующие 3-5 суток 
при проведении КТ ангиографии поджелудочной 
железы развитие некротических изменений подтвер-
дилось у 7 пациентов (16,7%). Локализация зоны 
некроза на КТ-ангио поджелудочной железы совпала 
с зонами ишемии на цветовых гемодинамических 
картах перфузионной компьютерной томографии.

В 9 случаях (21,4%) наблюдалось отсутствие 
прогрессирования ишемического поражения в ткани 
поджелудочной железы по результатам контрольной 
компьютерной томографии, что подтверждено по-
следующим наблюдением за этой группой пациентов.

Таким образом, после анализа данных КТ-
перфузии 26 пациентов имели признаки отечного 
панкреатита, у 7 пациентов выявлены зоны фор-
мирования некроза поджелудочной железы и у 
остальных 9 больных отмечены зоны ишемического 
поражения ткани поджелудочной железы без про-
грессирования. Сравнительные результаты пер-
фузионных показателей представлены на рис. 1-4. 

Т а б л и ц а  1
Протокол сканирования КТ ангиографии брюшной полости

Ta b l e  1
Abdominal CT angiography scan protocol

Параметры Артериальная фаза Панкреатическая фаза Порто-венозная фаза
Задержка сканирования
Продолжительность фаз исследования
Автоматическое отслеживание болюса

15-20 сек
+150 HU 45 сек 55-65  сек

KV (напряжение на трубке) 120 120 120
Эффективная масса 140 140 140
Время оборота трубки 0,5 с 0,5 с 0,5 с
Ширина детекторов  16 см 16 см 16 см
Коллимация среза 0,625 0,625 0,625
Pitch factor 1,2 1,2 1,2
Инкримент 0,7 мм 1,2 мм 1,2 мм
Окно реконструкции В 30 f В 30 f В 30 f
Варианты реконструкций MIP, MPR,VRT MIP, MPR,VRT MIP, MPR,VRT
Автоматическое отслеживание болюса на + 120HU путем установки триггера на нисходящую дугу аорты
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Рис. 1. Анализ усредненных показателей BF при ОП
Fig.1. Analysis of average BF indicators in AP
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Рис. 2. Анализ усредненных показателей BV при ОП
Fig.2 Analysis of average BV indicators in AP
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Рис. 3. Анализ усредненных показателей MTT при остром панкреатите
Fig.3. Analysis of average MTT indicators in acute pancreatitis
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Рис. 4. Анализ усредненных показателей PS при остром панкреатите 
Fig.4. Analysis of average PS indicators in acute pancreatitis

Количественный анализ тканевого кровотока в 
поджелудочной железе на контрольной КТ-перфузии 
в различных состояниях позволил выделить некото-
рые закономерности [19].

В первой группе, состоящей из 26 человек 
(61,9%), отмечались значительно повышенные 
уровни кровотока (BF), объема крови (BV) и среднего 
времени прохождения (МТТ) в паренхиме поджелу-
дочной железы. Средние значения скорости крово-
тока (BF) составляли 123±32,3 мл/100г/мин, а объ-
ема крови (BV) – 20,7±6 мл/100г. Средние значения 
времени прохождения контрастного вещества (МТТ) 
также увеличились до 10,7±3,5 с. Проницаемость 
стенки капилляров (PS) умеренно повысилась, со 
средними показателями 29,3±10,8 мл/100г/мин. 
Однако, проведенная КТ-ангиография на 3–5 суток 
не подтвердила развитие панкреонекроза у этих 
пациентов [20].

Во вторую группу, включившую 7 человек (21,4%), 
вошли пациенты с выявленными зонами ишемии 
при первичной перфузионной компьютерной то-
мографии в первые сутки с начала проявлений 
острого панкреатита. Уровни средних показателей 
BF и BV снизились до 72,5±23,6 мл/100г/мин и 
10,9±2,8 мл/100г соответственно. Среднее время 
прохождения контрастного вещества также было 
ниже нормы – 7,3 ±1,2 с. В сравнении с первой 
группой, эти пациенты показали заметное повы-
шение средних показателей проницаемости стенки 
капилляров до 63,2 ±8,1 мл/100г/мин. На цветовых 

картах зоны ишемии визуализировались очагами 
снижения перфузии. В последующих компьютерной 
томографии с контрастированием на 3–5 суток были 
подтверждены очаги некроза ткани.

Третью группу, включившую 9 пациентов (21,4%), 
характеризовало снижение средних показателей 
BF (до 104,8 ±23,3 мл/100г/мин), BV (до 12,9±3,3 
мл/100г) и МТТ (до 8,8±2,7 с). Однако, это снижение 
было менее интенсивным, чем в группе с прогрес-
сированием ишемии. Последующая компьютерная 
томография с контрастным усилением не выявила 
прогрессирования ишемических изменений. Па-
циенты продолжали наблюдение, и последующие 
УЗИ и контрольная компьютерная томография при 
выписке не выявили деструктивных изменений в па-
ренхиме железы, что свидетельствовало о регрессе 
ишемических изменений.

Обсуждение. В результате проведенного нами 
исследования было выявлено, что пациенты с 
отечным панкреатитом имели уменьшенный кро-
воток (BF 123,7±5,3), повышенный объем крови 
(BV 20,4±1,8) и увеличенную проницаемость со-
судистой стенки (PS 3,5±0,72). В зоне некроза от-
мечалось явное снижение кровотока (BF 72,5±3,7), 
объема крови (BV 10,9±1,4), а также ускорение вре-
мени транзита (MTT 7,4±1,0). При восстановлении 
кровотока в зоне ишемии наблюдается частичное 
восстановление BF и BV, а также нормализация 
MTT и снижение уровня проницаемости сосудов 
(табл.2).

Т а б л и ц а  2
Анализ усредненных показателей BF, BV, MTT и PS для поджелудочной железы

Т a b l e  2
Analysis of averaged BF, BV, MTT, and PS indicators for the pancreas

Показатели 
КТ-перфузии Норма Наличие отечного  

панкреатита (n=26)
Формирование зоны 

некроза (n=7)
Восстановление кровотока 

в зоне ишемии (n=9)
BF, мл/100г/мин 136±6,74 123,7±5,3 72,5±3,7 104,8 ±4,1

BV, мл/100 г 16,6±0,67 20,4±1,8 10,9±1,4 12,8 ±2,2

MTT, с 10,25±0,47 10,7±1,6 7,4±1,0 8,4±0,9

PS, мл/100г/мин 3,5±0,72 29,6±2,2 63,2±1,4 43,6±1,1
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Полученные нами данные подчеркивают важ-
ность КТ-перфузии в диагностике и оценке дина-
мики состояния поджелудочной железы в ранней 
диагностике острого панкреатита в зависимости 
от характера ишемии и прогноза развития некроза 
поджелудочной железы [21,22].

В начальной фазе острого панкреатита наблюда-
ется динамичное развитие воспаления с снижением 
перфузии тканей поджелудочной железы и перипан-
креатических тканей (рис.5).   Хотя возможна полная 
регрессия таких изменений, существует также риск 
их прогрессирования до необратимого некроза [23]. 
У пациентов с тяжелым острым панкреатитом, обла-
дающих высоким риском полиорганных осложнений 
и высокой смертностью, особенно важны диагности-
ческие методы, способные предсказать развитие 
некротических изменений в тканях поджелудочной 
железы (рис. 6,7).

Перфузионная компьютерная томография 
демонстрирует информативность в оценке веро-
ятности развития панкреонекроза уже в первые 
сутки с появлением симптомов [24,25]. В сравне-
нии с другими методами визуализации и оценки 
степени тяжести на основе клинической картины и 

лабораторных тестов, перфузионная компьютерная 
томография проявляет высокую прогностическую 
ценность [26, 27].

Отличительной особенностью нашего иссле-
дования является проведение перфузионной ком-
пьютерная томография при поступлении пациента 
в стационар в первые сутки с момента появления 
симптомов острого панкреатита [28, 29]. Это под-
черкивает раннюю диагностическую роль данного 
метода и предоставляет дополнительные данные 
для прогнозирования тяжести состояния поджелу-
дочной железы [30].

Считается, что мельчайшие изменения в парен-
химе поджелудочной железы, которые могут быть 
выявлены с использованием контрастного усиле-
ния при компьютерной томографии, развиваются в 
течение 72-96 часов с момента появления первых 
симптомов заболевания [31].

В ходе нашего исследования подтверждается 
высокая чувствительность перфузионной компью-
терной томографии к даже минимальным измене-
ниям на уровне микрососудов в ткани ПЖЖ, что со-
гласуется с результатами исследований Pieńkowska 
(2016), Божухиной (2021) и др. 

Рис. 5. Объемная (а) и перфузионная (б) компьютерные томограммы ПЖ (аксиальная проекция): 
отечный ОП без признаков ишемических изменений (стрелки)

Fig.5 Volume (a) and perfusion (b) computed tomograms of the pancreas (axial projection):  
edematous AP without the signs of ischemic changes (arrows)

Рис.6. КТ-ангио (а) и ПКТ (б) ПЖЖ (аксиальная проекция): деструктивная форма острого панкреатита; 
визуализируются участки ишемического поражения паренхимы железы (стрелки)

Fig.6 CT-angio (a) and PCT (b) of pancreas (axial projection): destructive form of acute pancreatitis;  
areas of ischemic damage to the pancreas parenchyma are visible (arrows)
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Выводы. Таким образом, наше исследование 
подчеркивает эффективность перфузионной ком-
пьютерной томографии в раннем выявлении зон 
ишемии при остром панкреатите, обосновывая не-
обходимость ее проведения непосредственно после 
поступления пациента в стационар. Параллельное 
выполнение перфузионной компьютерной томо-
графии и последующей нативной компьютерной 
томографии предоставляет надежную информа-
цию о всех процессах в поджелудочной железе и 
ее окружающих тканях, а также охватывает объем 
поражения и потенциальное развитие осложнений. 
Полученные данные количественных показателей 
перфузионной компьютерной томографии позво-
ляют точно прогнозировать возможное развитие 
деструктивных форм панкреатита, что, в свою оче-
редь, может помочь оптимизировать хирургическую 
тактику при разработке плана лечения для данной 
категории пациентов. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. Было 
получено письменное согласие пациента на ис-
пользование его изображения в данной публикации. 

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование. 
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Реферат. Введение. Для восстановления качества жизни пациентов, перенесших COVID-19, необходима 
реабилитация. Цель исследования: оценить эффективность и безопасность реабилитации на основе ком-
бинированной активно-пассивной кинезиотерапии после COVID-19 различной тяжести течения. Материалы и 
методы. Дизайн исследования: сравнительный, проспективный, открытый. Обследованы 17 пациентов после 
COVID-19 средней тяжести (С_COV19), и 21 пациент после COVID-19 тяжелого течения (Т_COV19). Курс реаби-
литации включал 6 процедур активной и 10 процедур пассивной кинезиотерапии в течение 2 недель. Активная 
кинезиотерапия включала комплекс лечебной физкультуры и упражнения дыхательной гимнастики. Пассивная 
кинезиотерапия проводилась с помощью механотерапевтического комплекса ОРМЕД-КИНЕЗО. Производились 
ритмичные пассивные сгибательно-разгибательные движения в грудном отделе позвоночника пациента с ком-
фортной частотой 12-20 движений в минуту, продолжительность процедуры 10 минут. Эффект оценивался с 
помощью индексов одышки Baseline Dyspnea Index (BDI), Transition Dyspnea Index (TDI), спирографии, 6-минут-
ного теста ходьбы (6 Minute Walk Test (6-MWT)). Для показателей спирографии рассчитывались индивидуальные 
должные нормальные величины по формулам Global Lung Function Initiative (GLI) и вычислялись относительные 
должные величины по формуле: относительная должная величина – %должн = измеренная величина / должная 
нормальная величина х 100%. Данные приведены в виде «медиана (квартиль1; квартиль3)», величины при-
роста – «медиана [95% доверительный интервал]». Результаты. Исходно пациенты страдали от умеренной 
одышки, BDI в группе С_COV19 - 9(6;9), Т_COV19 - 8(6;9), p=0,89. После курса реабилитации пациенты в обеих 
группах отметили уменьшение одышки, TDI +6(3,7;6,3) и +4(3,7;6,0), соответственно, p=0,53. Исходно показатели 
спирографии были снижены по рестриктивному типу. Жизненная емкость легких в группе С_COV19 составила 
72,0(67,3;82,3)%должн, Т_COV19 - 59,0(47,0; 68,7)%должн, p<0,001. После реабилитации прирост жизненной 
ёмкости легких составил +6,5[3,0;10,5]%должн, p=0,001, и +7,0[3,0;14,0]%должн, p=0,001, и не различался между 
группами, p=0,88.  Прирост форсированной жизненной емкости легких +5,5[2,0;10,5]%должн, p=0,002, и прирост 
объема форсированного выдоха за I секунду +10,0[3,5;23,0]%должн, p=0,003, отмечены только в группе С_COV19. 
Дистанция 6-MWT в группе С_COV19 увеличилась c 364(332;431) до 400(351;495) метров, p=0,001, в группе 
Т_COV19 - c 322(238;347) до 356(322;381) метров, p=0,001. Медианы прироста 6-MWT составили +43[26;74] и 
+37[21;59] метров, соответственно, и не отличались между собой, p=0,56. Выводы. Предлагаемая методика 
реабилитации после COVID-19 с применением комбинированной активно-пассивной кинезиотерапии обладает 
сопоставимой эффективностью и безопасностью у пациентов, перенесших COVID-19 в среднетяжелой и тяже-
лой форме, и способствует уменьшению одышки и повышению физической работоспособности. В отношении 
функции внешнего дыхания реабилитационный эффект методики наиболее выражен у пациентов, перенесших 
COVID-19 средней тяжести.
Ключевые слова: COVID-19, реабилитация, кинезиотерапия.
Для ссылки: Минасов Б.Ш., Зулкарнеев Р.Х., Минасов Т.Б. [и др.]. Комбинированная активно-пассивная кине-
зиотерапии в реабилитации после COVID-19 различной тяжести течения // Вестник современной клинической 
медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.117–126.   DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).117-126.
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В ведение. После перенесенного заболевания
COVID-19 у многих пациентов длительно 

сохраняются множественные функциональные нару-
шения, с основными проявлениями в виде одышки, 
слабости, утомляемости, снижения переносимости 
физической нагрузки, что приводит к существенному 
снижению качества их жизни [1-4]. Эффективность 
комплексной реабилитации после COVID-19, базо-
вым методом которой является кинезиотерапия – 
лечение движением, убедительно доказана в ряде 
исследований [5-10]. Продолжается поиск наиболее 
эффективных и безопасных методик реабилитации 
после COVID-19. Развивается персонализирован-
ный подход к реабилитации после COVID-19 [8]. 

Вместе с тем остается недостаточно исследованной 
эффективность курсов реабилитации при различной 
тяжести течения ранее перенесенного COVID-19. 

Цель исследования: оценить эффективность и 
безопасность комплекса реабилитации с применени-
ем комбинированной активно-пассивной кинезиоте-
рапии   после COVID-19 различной тяжести течения. 

Материал и методы. Дизайн исследования: 
сравнительный, проспективный, наблюдательный, 
открытый, продольный. Исследование проведено 
в условиях реальной клинической практики на базе 
отделения реабилитации Клиники Башкирского го-
сударственного медицинского университета (БГМУ)  
с мая 2021 года по март 2022 года в рамках III этапа 
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Abstract. Introduction. Rehabilitation is necessary to restore the quality of life of post-COVID-19 patients. Aim of the 
study is to evaluate effectiveness and safety of the rehabilitation using combined active and passive kinesiotherapy 
after COVID-19 of varying severity. Materials and Methods. Study design: comparative, prospective, open. The study 
involved 17 patients after moderate COVID-19 (M_COV19) and 21 patients after severe COVID-19 (S_COV19). The 
2-week rehabilitation course consisted of 6 active and 10 passive kinesiotherapy procedures. Active kinesiotherapy 
included breathing training and physical exercises. Passive kinesiotherapy was carried out using the ORMED-KINESO 
mechanotherapy device. Passive rhythmic flexion-extension movements were performed in the patient’s thoracic spine 
with a comfortable frequency of 12-20/min within a 10-minute procedure. The rehabilitation effect was assessed using 
Baseline and Transition Dyspnea Indices (BDI-TDI), spirography, and the 6-minute walk test (6-MWT). For spirography, 
individual predicted normal values were calculated using the Global Lung Function Initiative (GLI) equations, and the 
relative predicted values   were calculated by the formula: %predicted = measured value/predicted normal value*100%. 
The data are given as Median (Quartile1, Quartile3), while changes are presented as Median [95% confidence 
interval]. Results and Discussion. At baseline, the patients suffered from dyspnea. BDI was 9(6;9) in M_COV19 and 
8(6;9) in S_COV19, p=0.89. All patients noted a decrease in dyspnea after rehabilitation. TDI was +6(3.7;6.3) and 
+4(3.7;6.0), respectively, p=0.53. Spirography showed restrictive limitation of pulmonary function. Vital capacity (VC) 
was 72.0(67.3;82.3)%predicted in M_COV19 and 59.0(47.0;68.7)%predicted in S_COV19, p<0.001. After rehabilitation, 
the increase in VC was +6.5[3;10.5]%predicted, p=0.001, and +7.0[3.0;14.0]%predicted, p=0.001, respectively, no 
difference between groups, p=0.88. Only in M_COV19, forced vital capacity(FVC) increased by +5.5[2.0;10.5]%predicted, 
p=0.002, and 1st-second forced expiratory volume (FEV1) increased by +10.0[3.5;23.0]%predicted, p=0.003. After 
rehabilitation the 6-MWT distance increased from 364(332;431)m to 400(351;495)m, p=0.001, in M_COV19 and it 
increased from 322(238;347)m to 356(322;381)m, p=0.001, in S_COV19. 6-MWT median gain was +43[26;74]m and 
+37[21;59] m, respectively, no significant difference, p=0.56. Conclusions. Combined active and passive kinesiotherapy 
demonstrated comparable rehabilitation effectiveness and safety in patients after both moderate and severe COVID-19. 
The rehabilitation course reduced dyspnea and increased physical performances in both groups. Pulmonary function 
improvement was more significant in patients after moderate СOVID-19 compared to severe COVID-19.
Keywords: COVID-19, rehabilitation, kinesiotherapy
For reference:  Minasov BSh, Zulkarneev RH, Minasov TB, et al. Combined active and passive kinesiotherapy in 
rehabilitation after COVID-19 of varying severity. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 117-126. 
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медицинской реабилитации после COVID-19. Про-
токол исследования одобрен локальным этическим 
комитетом БГМУ. У каждого пациента получено пись-
менное добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. 

Пациентам проводилось клиническое обследова-
ние с оценкой жалоб, антропометрия с вычислением 
росто-весового показателя (Body Mass Index (BMI)), 
определялись базовые функциональные показате-
ли – частота сердечных сокращений (ЧСС), частота 
дыхания (ЧД), систолическое и диастолическое 
артериальное давление (АД), сатурация кислорода 
(SpO2), термометрия тела (t⁰C).

В качестве критериев включения пациентов в 
исследование использовались стандартные пока-
зания к реабилитации [11, 12], включающие пред-
шествующую госпитализацию по поводу COVID-19 
среднетяжелого или тяжелого течения, наличие 
реабилитационного потенциала, оценка по шкале 
реабилитационной маршрутизации (ШРМ) 2 и 3 бал-
ла. возраст 18-80 лет. К критериям исключения были 
отнесены: положительный тест на SARS-CoV-2 в 
момент начала курса реабилитации, нестабильное 
состояние пациента, повышенная температура тела 
>37ºC, ЧД>30 /мин., стойкая артериальная гипок-
семия с SpO2<90%, кровохарканье, тахикардия с 
ЧСС>120 /мин., артериальная гипотензия с систо-
лическим АД<90 мм рт.ст., декомпенсация функций 
других систем, злокачественные онкологические 
заболевания. Дополнительно в качестве критериев 
исключения были использованы противопоказания к 
проведению кинезиотерапии [13]: переломы позвон-
ков и трубчатых костей до момента их сращивания, 
вывихи межпозвонковых суставов, гипермобиль-
ность позвоночно-двигательных сегментов, выра-
женный генерализованный остеопороз. 

Всего в исследование было включено 38 пациен-
тов, которые ранее перенесли COVID-19 с лабора-
торным подтверждением с помощью ПЦР и/или КТ 
легких и клинических данных и необходимостью в 
госпитализации. Пациенты были разделены на две 
группы по тяжести ранее перенесенного COVID-19: 
среднетяжелого (С_COV19, n=17) и тяжелого 
(Т_COV19, n=21) течения. Реабилитационный по-
тенциал оценивался по шкале реабилитационной 
маршрутизации (ШРМ) [12]. Пациенты проходили 
курс реабилитации в условиях стационара или 
дневного стационара в течение первых 2 мес. 
после выписки из инфекционного госпиталя. Ре-
абилитация проводилась мультидисциплинарной 
бригадой в составе: лечащий врач-реабилитолог, 
врач-физиотерапевт, медсестра отделения физио-
терапии, инструктор ЛФК. 

В соответствии с рекомендациями для III этапа 
реабилитации [12] в качестве основного метода 
была использована кинезиотерапия. Применялась 
комбинация методик активной и пассивной кинези-
отерапии. Активная кинезиотерапия проводилась в 
форме комплекса ЛФК с элементами дыхательной 
гимнастики. Сеансы ЛФК продолжительностью 20 
мин. проводились 3 раза в неделю. Упражнения 
выполнялись 10-12 раз, в медленном темпе, и 
включали: 1) активные движения в шейном отделе 

позвоночника в сочетании с дыхательными движе-
ниями; 2) активные движения верхних конечностей 
в сочетании с движениями в грудном и поясничном 
отделах позвоночника и дыхательными движениями; 
3) активные движения нижних конечностей в сочета-
нии с дыхательными движениями; 4) дыхательные 
упражнения: диафрагмальное дыхание, грудное 
дыхание, упражнение «жужжание» – вдох носом, 
выдох удлиненный через сомкнутые зубы, произ-
нося букву «ж-ж-ж»; плавный вдох носом, на выдохе 
пропеть букву «а», «и», «о», «у», при этом сжатыми 
кулаками слегка стучать по грудной клетке, создавая 
легкую вибрацию. 

Пассивная кинезиотерапия с элементами дыха-
тельной гимнастики проводилась с применением 
физиотерапевтического комплекса «ОРМЕД» [13, 
14]. В состав комплекса входили: механотерапевти-
ческий аппарат «ОРМЕД-Кинезо» (Регистрационное 
удостоверение на медицинское изделие №ФСР 
2010/07241 от 29.03.2010) и «сухая» гидромассаж-
ная ванна «ОРМЕД-Акварелакс» (Регистрационное 
удостоверение на медицинское изделие №ФСР 
2011/10259 от 05.03.2011). «ОРМЕД-Кинезо» (рис.1) 
состоит из двух подвижных сегментов, соединенных 
шарнирным сочленением. Движения сегментов обе-
спечиваются электрическими сервоприводами под 
управлением микроконтроллера.  

Механотерапия назначалась с целью реабили-
тационного воздействия на позвоночник и костный 
скелет, мышечно-связочный, нейрорецепторный 
аппарат грудной клетки, и, опосредованно – на 
легочную ткань [13, 14]. Перед процедурой механо-
терапии для дополнительного повышения ее эффек-
тивности проводился релаксирующий гидромассаж 
всего тела пациента с использованием «сухой» 
гидромассажной ванны «ОРМЕД-Акварелакс» в 
течение 10 мин. [15]. Затем пациенту проводилась 
процедура механотерапии длительностью 10 мин. 
В ходе нее с помощью механотерапевтического 
аппарата производились ритмичные, пассивные, 
сгибательно-разгибательные движения в грудном 
отделе позвоночника пациента в разных плоскостях, 
в зависимости от укладки пациента «на спине», «на 
боку», «на животе». При разгибании позвоночника 
пациент производил вдох, при сгибании – выдох. 
Частота двигательных циклов устанавливалась в 
комфортном для каждого пациента диапазоне 12 – 
20 в минуту.  Амплитуда движений устанавливалась 
в ходе процедуры индивидуально от минималь-
ного уровня по достижении у пациента ощущения 
«комфортного» растяжения и недопущения «стоп-
сигналов».

Перед началом курса все пациенты были обуче-
ны «стоп-сигналам» для экстренного прерывания 
процедуры механотерапии в случае появления 
болей в грудной клетке, позвоночнике, усиления 
одышки, появления сильного приступообразного 
кашля, резкого увеличения отхождения мокроты, 
кровохарканья; внезапной сильной слабости, 
потливости, сердцебиения, помутнения сознания, 
головокружения, головной боли, озноба. Процедура 
проводилась под непосредственным наблюдением 
врача-реабилитолога, который проводил монито-
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ринг состояния пациента визуально и с помощью 
пульсоксиметрии.  

Эффективность реабилитации определялась 
согласно методическим рекомендациям [12]. Об-
следование пациентов проводили дважды, в пер-
вый день курса и в заключительный день. Одышка 
оценивалась с помощью базового и транзиторного 
индексов BDI-TDI [16]. Минимальным значимым из-
менением одышки считался 1 балл TDI [17]. Функция 
внешнего дыхания (ФВД) оценивалась методом спи-
рографии прибором Vitalograph ALPHA (Vitalogrpaph, 
Великобритания) в соответствии с рекомендациями 
Российского респираторного общества [17], с учетом 
дополнительных требований во время пандемии 
COVID-19 [18]. Определялись жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ), форсированная жизненная емкость 
легких (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 
первую секунду (ОФВ1), отношение ОФВ1/ФЖЕЛ. 
Для показателей спирографии рассчитывались 
индивидуальные должные нормальные величины 
по формулам Global Lung Function Initiative (GLI) с 
учетом возраста, роста и пола пациента, и вычисля-
лись относительные должные величины (%должн) 
по формуле: %должн = измеренная величина / 
должная нормальная величина х 100%. Сатурация 
кислорода SpO2 измерялась пульсоксиметром B.Well 
MED-320 (B.Well Swiss, Швейцария). Толерантность 
к физической нагрузке определялась с помощью 
6-минутного теста ходьбы (6-MWT) по методике [20, 
21]. Измерялись пройденная дистанция 6-MWT по 
абсолютной величине и в % от должной величины, 
рассчитанной индивидуально для каждого пациента 
[22].  Оценка интенсивности одышки при прохожде-
нии теста 6-MWT оценивалась по модифицирован-
ной шкале Borg [23].

Лекарственная терапия продолжалась в соот-
ветствии с индивидуальными рекомендациями, 
данными пациенту при выписке из инфекционного 
госпиталя. 

Статистическая обработка данных проводилась 
методами непараметрической статистики с при-
менением критериев Вилкоксона-Манна-Уитни для 
независимых выборок и Вилкоксона для связанных 
выборок с оценкой прироста Ходжеса-Лемана. Ве-
личины представлены в виде «медиана (I квартиль; 
III квартиль)», их прирост – в виде «знак прироста, 
медиана [95% доверительный интервал]». Для срав-
нения долей применялся критерий «хи-квадрат». 
Корреляционный анализ проводился с использова-
нием непараметрического коэффициента корреля-
ции Спирмена. Достоверными считались различия 
с p<0,05.

Результаты и их обсуждение.
Характеристика групп пациентов, перенесших 

новую коронавирусную инфекцию средней тяжести 
С_COV19 и тяжелого течения Т_COV19 представ-
лена в таблице 1. 

Исходно группы С_COV19 и Т_COV19 не от-
личались по большинству демографических, ан-
тропометрических, функциональных, клинических 
показателей и фоновой заболеваемости, за исклю-
чение несколько большей частоты сердечных со-
кращений во второй группе. Также в группе Т_COV19 
была больше доля пациентов с оценкой 3 балла по 
шкале ШРМ.

Исходно пациенты обеих групп, согласно вели-
чинам индекса BDI (табл.1), в одинаковой степени 
страдали от умеренной одышки.  К моменту окон-
чания курса реабилитации все пациенты отметили 
сопоставимое между группами умеренное уменьше-

Рис.1. Механотерапевтический аппарат «ОРМЕД-Кинезо» [13, 14]
Fig 1. Mechanotherapeutic device “ORMED-Kinezo” [13,14]
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личины дистанции достоверно увеличились 6-MWT 
в группе С_COV19 c  364(332; 431)м до 400(351; 495)
м, в группе Т_COV19  – c 322(238; 347)м до 356(322; 
381 м  (Рис.2). Медианы прироста 6-MWT в обеих 
группах не отличались и составили в первой груп-
пе – +43 [26; 74]м, во второй группе – +37 [21; 59]м.

Корреляционный анализ не выявил существенной 
взаимосвязи прироста показателей одышки, функции 
внешнего дыхания и дистанции 6-MWT в объеди-
ненной группе больных (Табл.3). Положительная 
корреляция закономерно наблюдалась только между 
показателями ФВД – ЖЕЛ, ФЖЕЛ и ОФВ1. 

В ходе курса реабилитации не отмечено ослож-
нений, побочных явлений и обострения сопутству-
ющих заболеваний, потребовавших прекращения 
курса и проведения дополнительных медицинских 
вмешательств.

Клинический пример.
Мужчина, 47 лет, BMI 34,3 кг/м2, не курит, про-

фессиональных вредностей не имеет, хроническими 
заболеваниями дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем ранее не страдал. Перенес COVID-19 тяже-
лого течения, по данным КТ во время госпитализа-
ции двухстороннее вирусное поражение легочной 
ткани 95%, острая дыхательная недостаточность 
III со снижением SpO2 до 82%. Проходил лечение 
в ОРИТ в течение 17 суток, продолжительность 
НИВЛ – 14 суток, выписан на 35 сутки. Был принят на 
курс реабилитации через 2,5 мес. после выписки из 
стационара. Сохраняются выраженные нарушения 
структуры легких по КТ (Рис.3).

Т а б л и ц а  1 
Характеристика групп пациентов, перенесших новую коронавирусную инфекцию средней тяжести С_COV19  

и тяжелого течения Т_COV19
Ta b l e  1

Characteristics of the groups of patients after moderate and severe COVID-19

С_COV19, n=17 Т_COV19, n=21 p

Пол, мужской / женский 7 / 10 5 / 16 0,150
Возраст, лет 62 (56; 69) 63 (54; 68) 0,814

Росто-весовой показатель BMI, кг/ м2 27,3 (25,1; 31) 29 (23,7; 33,2) 0,804

Частота дыхания, /мин 20 (16; 21) 20 (17; 22) 0,712

Индекс одышки BDI 9 (6; 9) 8 (6; 9) 0,891

Сатурация SpO2, % 97 (96; 98) 97 (97; 98) 0,936

Частота сердечных сокращений, /мин 70,5 (66,0; 84,0) 82,0 (76,7; 92,3) 0,018

Систолическое АД, мм рт.ст. 132,5 (118; 145) 120 (105; 130,7) 0,106

Диастолическое АД 80 (71; 90) 76 (70; 85) 0,267

t тела, °C 36,7 (36,5; 36,8) 36,8 (36,7; 36,9) 0,081

Фоновые заболевания: 15 17 0,541

-сердечно-сосудистые 8 10 0,727

-эндокринные 6 7 0,820

-респираторные 3 2 0,462

-желудочно-кишечный тракт 1 4 0,233

≥ 2 заболеваний 5 8 0,575
Оценка по ШРМ:

2 балла
3 балла

17
0

16
5

0,031
0,031

ние одышки. В группе С_COV19 TDI имел величину 
6 (3,7; 6,3), в группе Т_COV19 - 4 (3,7; 6), p=0,53.

Исходно в обеих группах пациентов основные по-
казатели спирографии были существенно снижены, 
в наибольшей степени – в группе Т_COV19 (Табл.2). 
Нарушения имели преимущественно рестриктивный 
характер с ЖЕЛ<80%должн. и были отмечены у 12 
из 17 (70,5%) пациентов группы С_COV19 и 20 из 
21 (95,3%) пациентов группы Т_COV19, p=0,039. 
После прохождения курса реабилитации эти доли 
снизились до 5 из 17 (29,4%) и 17 из 21 (81,0%), со-
ответственно, p=0,002.

По окончании курса реабилитации уменьшение 
рестриктивных нарушений проявилось в приросте 
ЖЕЛ в обеих группах. В группе С_COV19 ЖЕЛ уве-
личилась на +6,5[3; 10,5]% должн., p=0,001, в груп-
пе Т_COV19 – на +7,0 [3,0; 14,0]% должн., p=0,001. 
Прирост ЖЕЛ не отличался по величине, p=0,88. В 
группе Т_COV19 другие показатели спирограммы 
достоверно не изменились. В то же время в группе 
С_COV19 наблюдался значимый прирост ФЖЕЛ на 
+5,5[2,0; 10,5]%должн., p=0,002 и ОФВ1- +10,0[3,5; 
23,0]%должн., p=0,003. Отношение ОФВ1/ФЖЕЛ 
не отличалось между группами – 0,78(0,39;0,83) и 
0,68(0,45; 0,82), p=0,80, и в динамике не изменилось.

 Исходно у пациентов наблюдалось заметное 
снижение физической работоспособности, оценен-
ное по дистанции 6-MWT относительно должных ве-
личин: в группе С_COV19 – 78,5(68,9; 84,3)% должн., 
в группе Т_COV19 – 63,3(55,9; 71,9)% должн., 
p=0,001. В ходе курса реабилитации абсолютные ве-
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Исходный индекс одышки BDI – 9. В процессе 
курса реабилитации с МТ существенно уменьшилась 
одышка, индекс TDI +6.  Улучшились показатели 
ФВД – ЖЕЛ с 2,38 л до 2,53 л, 46% до 49% должн., 
ФЖЕЛ с 1,98 л до 2,52 л, 48% до 59% должн., ОФВ1 с 
1,64 до 2,05 л, 42% до 51% должн. SpO2 при дыхании 
атмосферным воздухом в покое увеличилась c 89% 
до 93%. Дистанция 6MWT увеличилась от исходных 
218 м до 315 м, с 35% до 51% должн., соответствен-
но. Во время теста одышка уменьшилась с 5 до 3 
баллов Borg, снижение SpO2 исходно – 3%, в конце 
курса – 1%. Пациент отметил существенное улучше-
ние эмоционального фона и общего самочувствия.

Обсуждение. Первым очевидным эффектом 
предлагаемого курса реабилитации после COVID-19 
с применением активно-пассивной кинезиотерапии 
было сопоставимое уменьшение одышки в обеих 
группах С_COV19 и Т_COV19. Купирование одышки 

является необходимым фактором восстановления 
качества жизни после COVID-19 [2, 5, 7]. 

Другим важным эффектом курса реабилитации 
было улучшение показателей функции внешнего 
дыхания. По данным [1-4] в постковидный период 
наиболее часто наблюдаются рестриктивные на-
рушения ФВД – у 27-42 % пациентов, существенно 
реже – обструктивные нарушения, в 1-3% случаев. 
В данном исследовании рестриктивные нарушения 
отмечены у большинства обследуемых – 70,5% па-
циентов группы С_COV19 и 95,3% пациентов группы 
Т_COV19. После прохождения курса реабилитации в 
группе С_COV19 доля пациентов с рестриктивными 
изменениями снизилась в наибольшей степени на 
41,1% до 29,4%, в группе Т_COV19 нормализация 
рестриктивных изменений наблюдалась существен-
но реже – снижение доли пациентов на 14,3% до 
81,0%, соответственно.

Т а б л и ц а  2
Изменения показателей спирографии до и после курса реабилитации в группах пациентов 

после COVID-19 средней тяжести и тяжелого течения
Ta b l e  2

Changes in the spirography parameters before and after the rehabilitation coursein the groups of patients 
after moderate and severe COVID-19

С_COV19 Т_COV19 p

ЖЕЛ, л
До 2,75 (2,43;3,71) 1,94 (1,62; 2,23) <0,001

После 3,23 (2,47; 3,80) 2,23 (1,98; 2,45) 0,001
Δ
pΔ

0,21 [0,095; 0,34] 
0,003

0,30 [0,12; 0,52] 
0,001 0,547

ЖЕЛ, %должн.

До 72,0 (67,3; 82,3) 59,0 (47,0; 68,7) <0,001

После 84,0 (73,7; 87,3) 66,0 (60,0; 73,0) <0,001
Δ
pΔ

6,5 [3; 10,5]
0,001

7,0 [3,0; 14,0]
0,001 0,883

ФЖЕЛ, л

До 2,63 (2,44; 4,01) 2,17 (1,90; 2,49) 0,006

После 2,93 (2,59; 4,08) 2,43 (1,87; 3,04) 0,009
Δ
pΔ

0,16 [0,03; 0,29]
0,015

0,15 [-0,08; 0,35]
0,19 0,918 

ФЖЕЛ, %должн.

До 80,0 (67,3; 86,7) 67,0 (59,7; 77,0) 0,042

После 88,0 (77,0; 94,0) 71,0 (53,7; 87,0) 0,012
Δ
pΔ

5,5 [2,0; 10,5] 
0,002

4,5 [-2,0; 10,5] 
0,143 0,659 

ОФВ1, л/с

До 2,28 (0,98;3,18) 1,48 (0,80; 1,65) 0,017

После 2,45 (1,95; 3,22) 1,66 (0,96; 1,98) 0,001
Δ
pΔ 0,25 [0,06; 0,57] 0,005 0,14 [-0,02; 0,35] 0,197  0,419

ОФВ1 , %должн.

До 80,0 (39,3; 91,0) 52,0 (31,3; 72,3) 0,032

После 91,0 (76,0; 96,3) 56,0 (40,0; 72,3) 0,002
Δ
pΔ

10,0 [3,5; 23,0] 
0,003

5,0 [-1,0; 11,5] 
0,13 0,290 

ОФВ1/ ФЖЕЛ
До 0,78 (0,39;0,83) 0,68 (0,45; 0,82) 0,803

После 0,80 (0,61; 0,84) 0,68 (0,51; 0,79) 0,264
Δ
pΔ

0,04 [-0,02;0,10] 
0,144

0,01 [-0,04; 0,06] 
0,701 0,471 

Примечание: ЖЕЛ – жизненная емкость легких, ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких, ОФВ1 – объем форсиро-
ванного выдоха за первую секунду, %должн. – отношение измеренной и  рассчитанной должной  величины в %, «p» – уровень 
значимости различий между группами, «Δ» – величина прироста в группе, «pΔ» – уровень значимости прироста.

Note: VC – vital capacity of the lungs, FVC – forced vital capacity of the lungs, FEV1 – forced expiratory volume in the first second, 
%predicted – the percentage ratio of the measured value and predicted normal value, «p» – the level of significance of the differences 
between groups, «Δ» – the amount of increase in the group, “pΔ” – the level of significance of the change of the values in the group.
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Рис.2. Дистанция 6-минутного теста ходьбы (6-MWT) до и после реабилитации в группах пациентов 
после COVID-19 средней тяжести и тяжелого течения

Примечание: «     »  – медиана
Fig.2. 6-Minute Walk Test (6-MWT) distance before and after rehabilitation in groups of patients 

after moderate and severe COVID-19
Note: «     »  – median
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Т а б л и ц а  3
Корреляционная матрица между величинами прироста 

оценок одышки, показателей спирографии 
и дистанции 6-мин. теста ходьбы в ходе реабилитации 

в объединенной группе больных, перенесших COVID-19
Ta b l e  3

Correlation matrix between shortness of breath, 
spirography values  and 6-minute walking test distance 

changes during the rehabilitation course  in a joint group 
of post-COVID-19-patients

TDI ΔЖЕЛ ΔФЖЕЛ ΔОФВ1

TDI 1

ΔЖЕЛ -0,23 1

ΔФЖЕЛ -0,05 0,34 1

ΔОФВ1 -0,08 0,39 0,62 1

Δ6-MWT -0,03 -0,06 0,02 0,02

Примечание: TDI –  транзиторный индекс одышки 
(Transition Dyspnea Index), ЖЕЛ – жизненная емкость легких, 
ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких, ОФВ1 – 
объем форсированного выдоха за первую секунду,  6-MWT – 
дистанция 6-минутного теста ходьбы (6-Minute Walk Test).

Note: TDI – Transition Dyspnea Index, VC – vital capacity of 
the lungs, FVC – forced vital capacity of the lungs, FEV1 – forced 
expiratory volume in the first second, 6-MWT – 6-Minute Walk 
Test distance 

Рис.3. Компьютерная томограмма легких больного М. 
перед началом курса реабилитации после COVID-19 

тяжелого течения.
Fig.3. Computed tomography scan of patient M.’s lungs 
after severe COVID-19 at the start of the rehabilitation 

course.
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В ходе курса реабилитации достоверный прирост 
ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1 продемонстрировали пациенты 
из группы C_COV19. В группе Т_COV19 достоверно 
увеличилась только величина ЖЕЛ. Относительно 
небольшие величины прироста показателей ФВД, в 
интервале 3,5-7 % должн. для разных показателей, 
вероятно, объясняются длительным, до 6 мес. и 
более, восстановлением рестриктивных наруше-
ний в легких после COVID-19 [3]. В целом следует 
отметить более выраженный эффект курса реаби-
литации на ФВД в группе С_COV19 по сравнению с 
группой Т_COV19. 

Интегральный эффект курса реабилитации про-
явился в значимом увеличении переносимости фи-
зической нагрузки. Прирост пройденной дистанции 
6MWT +43 [26; 74]м в группе С_COV19 и +37[21; 
59]м в группе Т_COV19 сопоставимы с данными
исследования [9], где в процессе реабилитации 
медиана прироста дистанции 6MWT составила +40 
м. Аналогичные результаты были получены также 
в исследовании [6], в котором в ходе 3-недельного 
курса реабилитации было отмечено увеличение 
дистанции 6MWT на +48 м  для легкого и средне-
тяжелого  течения и +124 м для тяжелого и крайне 
тяжелого течения ранее перенесенного COVID-19.  
В другом исследовании [8] при прохождении курса 
реабилитации после COVID-19 прирост дистанции 
6MWT был более значительным и составил 89-120 м. 

Особенностью данного исследования является 
применение комбинированной активно-пассивной 
кинезиотерапии. Реабилитационные эффекты 
кинезиотерапии при COVID-19 требуют дальней-
шего изучения. Известно, что после перенесенного 
COVID-19 в легких продолжаются процессы неспец-
ифического воспаления, микрососудистые наруше-
ния, начальные стадии активации фиброгенеза. [24].  
Это приводит потере гомогенности легочной ткани 
за счет формирования многочисленных фокусов 
инфильтрации, микроателектазирования и локаль-
ного фиброза. Вследствие потери гомогенности ле-
гочной ткани восстановление эластических свойств 
легочной ткани и расправление микроателектазов 
существенно усложняется. Как было показано в 

70-х годах прошлого века с помощью остроумной 
физической модели альвеолярной структуры легких 
[25], попытка расправить спавшиеся участки него-
могенного легкого с помощью нагнетания воздуха 
в альвеолы под повышенным давлением может 
привести к баротравме и даже разрыву альвеол, 
соседствующих с уплотненным участком легкого 
(Рис. 4).  В настоящее время факт дополнительного 
повреждения и усиления воспаления негомогенной 
легочной ткани при попытке раздувания легких из-
быточным давлением подтвержден клинически [26]. 

Наиболее эффективным и безопасным спосо-
бом расправления негомогенной легочной ткани 
после COVID-19 представляется ее естественное 
растяжение за счет физиологического увеличения 
общего объема грудной клетки и изменения про фи ля 
ее отдельных сегментов. Приведенные изменения и 
происходят при проведении активной и пассивной 
кинезиотерапии. Следует отметить, что активная 
и пассивная методики кинезиотерапии имеют не-
сколько отличные механизмы воздействия на ды-
хательную систему. При активной кинезиотерапии 
происходит физиологичное расправление грудной 
клетки и легких вследствие активного функциони-
рования дыхательной и скелетной мускулатуры, что 
оказывает на мышечно-связочную систему трениру-
ющий эффект. Однако, интенсивность и продолжи-
тельность активной кинезиотерапии ограничивается 
сниженной переносимостью физической нагрузки у 
больных, перенесших ранее COVID-19, а также на-
личием мышечно-фасциальных блоков вследствие 
достаточно длительной гиподинамии во время 
госпитализации. В то же время при проведении 
пассивной кинезиотерапии движения грудной клетки 
происходят за счет внешней силы механотерапев-
тического устройства и не имеют описанных выше 
ограничений. Таким образом, активная и пассивная 
кинезиотерапия органично дополняют друг друга с 
точки зрения реабилитационного эффекта. В част-
ности, механотерапевтическое воздействие пред-
ставляется весьма перспективным с точки зрения 
клеточно-тканевой реабилитации [27, 28].  К допол-
нительным положительным факторам предлагаемой 

Рис.4. Распределение сил растяжения в негомогенной легочной ткани (ателектазированная альвеола обозначена 
черным цветом) при раздувании воздухом под повышенным давлением (+P) и при внешнем растяжении (+L).  

Окружностью и серым цветом выделена зона повреждения альвеол.
Fig. 4. Distribution of tensile forces in inhomogeneous lung tissue (the atelectatic alveolus is indicated in black)  

during inflation with air under high pressure (+P) and during external stretching (+L).  
The area of damage to the alveoli is highlighted with a circle and gray color.
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комбинированной кинезиотерапии можно отнести 
стимуляцию выработки сурфактанта вследствие 
дозированного растяжения легочной ткани. [29]. 

Выводы. Предлагаемая методика реабилитации 
после COVID-19 с применением комбинированной 
активно-пассивной кинезиотерапии обладает со-
поставимой эффективностью и безопасностью у 
пациентов, перенесших COVID-19 в среднетяжелой 
и тяжелой форме. Она способствует уменьшению 
одышки и повышению физической работоспособ-
ности. В отношении функции внешнего дыхания 
реабилитационный эффект методики наиболее вы-
ражен у пациентов, перенесших CPVID-19 средней 
тяжести по сравнению с пациентами, перенесшими 
COVID-19 тяжелого течения.
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Abstract. Introduction. The clinical picture of primary hyperparathyroidism has changed over the past decades, 
mainly due to the early detection of hypercalcemia, and often occurs as an asymptomatic or oligosymptomatic disease. 
Aim. This study aims to evaluate the quality-of-life indicators in operated and non-operated patients with primary 
hyperparathyroidism in a comparative aspect at various times. Materials and Methods. The present study deals with 
the results of treatment of children who applied to the clinic of the specialized scientific and practical medical center 
of endocrinology in 2012-2022, 103 children with suspected primary hyperparathyroidism were examined according 
to anamnesis, outpatient cards, and detailed procedure reports. From among them, 90 children and adolescents with 
primary hyperparathyroidism were selected, where 50 patients are in the 1st group (after surgery) and 40 children 
and adolescences with primary hyperparathyroidism are in the 2nd group (no surgery). Numerical values obtained as 
a result of scientific research were statistically processed using MS Excel, arithmetic mean (M), mean standard error 
(m), standard deviation (Ϭ), relative values (% agreement), and Student’s t-test (t). Results and Discussion. It was 
found that the quality-of-life indicators in patients with primary hyperparathyroidism were significantly lower than in the 
control group, to a greater extent due to pain, general health, social functioning, and vitality (p<0.05). Thus, in patients 
with primary hyperparathyroidism before surgery, a significant violation of both: the physical and mental components of 
the quality-of-life was established. Further, in the 1st group of patients with surgical treatment, in dynamics after 3 and 
6 months, all quality-of-life indicators according to SF-36 were significantly closer to the control group in all domains. 
In the 2nd group of patients with conservative treatment in dynamics after 3, 6, 12 months and 10 years, all quality-
of-life indicators according to SF-36 remained significantly lower than in the control group in all domains and did not 
change significantly. Conclusions. The results obtained demonstrate the positive effect of surgical treatment from the 
patient’s point of view and confirm the feasibility of assessing the quality of life both at the decision-making stage when 
choosing a surgical approach, and as part of a comprehensive assessment of the therapy effectiveness in determining 
the recovery degree of various functioning aspects in patients after surgery. 
Keywords: primary hyperparathyroidism, children, quality of life.
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Реферат. Введение. Клиническая картина первичного гиперпаратиреоза изменилась за последние десятилетия в 
основном за счет раннего выявления гиперкальциемии, и часто протекает как бессимптомное или малосимптом-
ное заболевание. Цель – оценить показатели качества жизни у оперированных и неоперированных пациентов с 
первичным гиперпаратиреозом в сравнительном аспекте в различные сроки. Материал и методы. Настоящее 
исследование посвящено изучению результатов лечения детей, обратившихся в клинику эндокринологии по по-
воду первичного гиперпаратиреоза в 2012-2022 годах. За этот период обследовано 103 ребенка с подозрением 
на первичный гиперпаратиреоз по анамнезу, амбулаторным картам и операционным журналам. Из них было 
отобрано 90 детей и подростков с первичным гиперпаратиреозом, при этом 50 больных – это пациенты первой 
группы (с операцией) и 40 детей и подростков с первичным гиперпаратиреозом – вторая группа (без операции). 
Статистическую обработку числовых значений, полученных в результате научных исследований, проводили с 
использованием программы MS Excel, среднее арифметическое значение (M), среднюю стандартную ошибку 
(m), среднеквадратичное отклонение (Ϭ), относительные значения (% совпадения), критерий Стьюдента (t). 
Результаты и их обсуждение. Было установлено, что показатели качества жизни у больных с первичным ги-
перпаратиреозом значимо ниже, чем у контрольной группы, в большей степени за счет боли, общего здоровья, 
социального функционирования и жизнеспособности (p<0,05). Таким образом, у больных с первичным гиперпара-
тиреозом до операции установлено существенное нарушение как физической, так и психической составляющих 
качества жизни. Далее в первой группе пациентов с хирургическим лечением в динамике через 3 и 6 мес. все 
показатели качества жизни по SF – 36 достоверно приближались к группе контроля по всем доменам. Во второй 
группе пациентов с консервативным лечением в динамике через 3, 6, 12 мес. и 10 лет все показатели качества 
жизни по SF – 36 оставались достоверно ниже группы контроля по всем доменам и достоверно не менялись. 
Заключение. Полученные результаты демонстрируют положительный эффект хирургического лечения с точки 
зрения пациента и подтверждают целесообразность оценки качества жизни как на этапе принятия решения при 
выборе хирургической тактики, так и в составе комплексной оценки эффективности терапии при определении 
степени восстановления разных аспектов функционирования у пациентов после операции. 
Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, дети, качество жизни.
Для ссылки: Насырова Х.К., Рихсиева Н.Т., Наримова Г.Д., [и др.]. Оценка показателей качества жизни у 
оперированных и неоперированных пациентов с первичным гиперпаратиреозом в сравнительном аспек-
те в различные сроки // Вестник современной клинической медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.127–134. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).127-134.

R elevance. Primary hyperparathyroidism
(PHPT) was first described 90 years ago, 

almost simultaneously in Europe and the USA [1]. 
PHPT is a common endocrine disease characterized by 
hypercalcemia and elevated or inappropriately normal 
levels of parathyroid hormone (PTH). PHPT results from 
excessive secretion of PTH by one or more parathyroid 
glands. PHPT is caused by solitary parathyroid 
adenoma in 80% of cases, while hyperplasia of all 4 
glands accounts for 10–15%, multiple adenomas in 
5%, and parathyroid cancer in <1% of cases. Incidence 
estimates for PHPT range from 0.4 to 82 cases per 
100,000 [2-4]. Prior to the routine measurement of 
serum calcium levels in the 1970s, PHPT was a rare 
and symptomatic disease. When routine assessment 
of serum calcium levels became widespread, cases 
of unrecognized, asymptomatic PHPT were identified, 
resulting in an initial five-fold increase in the incidence 
[5]. Thereafter, the PHPT incidence declined in the 
US until 1998, when another sharp increase was 
noted [3,6,7], associated with the introduction of 
osteoporosis screening guidelines and targeted 
testing of patients with osteoporosis [7,8,9]. The PHPT 

incidence increases with age and is higher in women 
and African Americans than in men and other racial 
groups, respectively [2]. Half of all patients with PHPT 
are postmenopausal women, although the disease can 
occur at any age [8]. PHPT is often diagnosed in the 
first decade after menopause, consistent with the known 
action of estrogen on the skeleton, which counteracts 
the hypercalcemic effects of excess PTH in the bones.

The underlying cause of sporadic PHPT is unknown 
in most cases. Ionizing radiation, especially in childhood, 
is a risk factor [9,10]. Chronic use of lithium, which 
reduces the sensitivity of the parathyroid glands to 
calcium, is also associated with the development of 
PHPT [10]. The genetic pathogenesis of PHPT is 
unclear in most patients. Cell cycle regulating genes 
are considered important given the clonal nature of 
sporadic parathyroid adenomas. Two such genes 
documented as contributing to the development of 
PHPT are CCND1 (which encodes for cyclin D1) and 
MEN1 (which encodes for menin). Somatic mutations 
in MEN-1 occur in 12-35% of sporadic adenomas, while 
rearrangement or overexpression of CCND 1 may occur 
in 20–40% of cases [11,12,13]. Recent studies have 
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also identified the involvement of CDC73, CTNNB1, 
CDKN1B, and AIP (which encodes an aryl hydrocarbon 
(AH) receptor interacting protein) in a small percentage 
of adenomas [13,14,15].

In hereditary or familial forms of PHPT, which 
account for about 5-10% of cases, germline mutations 
have been identified in some causative genes [15,16,17].

Parathyroidectomy (PTE) is a modern method for 
the PHPT treatment, and the concept of treatment 
effectiveness is very important for an endocrinologist. 
The main goal of treatment is to bring the patients’ quality 
of life (QOL) to the level of healthy population. There are 
some scientific studies of this aspect of the problem, and 
the criteria for the effective surgical treatment of PHPT 
in terms of quality of life have not been developed. 
Therefore, today the assessment of “quality of life” is one 
of the primary tasks of contemporary medicine [18,19].

The concept of QоL is characterized by the ability of 
a person to act in accordance with their position and be 
satisfied with life in various respects. At the same time, 
the concept of QoL is based on an assessment of a 
person’s ability to subjectively perceive the level of their 
well-being in physical, mental, social, and economic 
relations. Therefore, it is necessary to carefully study the 
condition of sick children with PHPT at different times 
after PTE: physical and sexual development, mental and 
social state, ability to work, in general, QoL associated 
with the health of patients [20,21].

The clinical picture of PHPT has changed over 
the past decades, mainly due to the early detection of 
hypercalcemia, and often occurs as an asymptomatic 
or oligosymptomatic disease. The symptoms of 
PHPT are varied and often non-specific and include 
musculoskeletal symptoms (decreased muscle 
strength and joint pain), neuropsychiatric symptoms 
(e.g., anxiety, depression/mood changes, fatigue, and 
memory problems), and gastrointestinal discomfort, 
including constipation. All these factors can potentially 
affect the quality of life (QoL) [22,23,24].

 Aim of the study is to evaluate the quality-of-life 
indicators in operated and non-operated patients with 
primary hyperparathyroidism in a comparative aspect 
at different times.

Materials and methods. The present study deals 
with investigating the results of treatment of children 

who applied to the clinic of the the specialized scientific 
and practical medical center of endocrinology for 
PHPT in 1999-2014. During this period, 103 children 
with suspected PHPT were examined according to 
anamneses, outpatient cards, and detailed procedure 
reports (Table 1).  

In the subsequent dispensary observation, there 
were 90 patients with PHPT aged 3 to 15 years, who 
were treated in an inpatient setting, and then observed 
by us on an outpatient basis. 50 of them were treated 
surgically, 40 refused surgeries for various reasons and 
received antiresorptive therapy. Hereditary diseases 
were also identified among patients (13-12.6%) 
examined with suspected PHPT. Fig. 1 shows the study 
design. 

The plan for examining patients with suspected PHPT 
included collecting complaints, obstetric anamnesis, 
case and family history, physical examination, and 
laboratory and instrumental diagnostics. In all patients, 
PHPT was diagnosed in accordance with standard 
algorithms. 

In the conditions of the biochemical and hormonal 
laboratory of the specialized scientific and practical 
medical center of endocrinology under the Ministry of 
Health of the Republic of Uzbekistan, we carried out a 
number of studies, clinical recommendations, namely, 
the determination of parathyroid hormone in the blood 
serum by alkaline phosphatase (AP), total and ionized 
calcium, etc.

Instrumental research methods included ECG, 
parathyroid gland (PTC) ultrasound, X-ray densitometry 
of the body, radioisotope scintigraphy, and SPECT with 
Te99.

Numerical values obtained as a result of scientific 
research were statistically processed using MS Excel, 
arithmetic mean (M), mean standard error (m), standard 
deviation (Ϭ), relative values (% agreement), and 
Student’s t-test (t). The difference between the mean 
values was considered significant at a significance level 
of R < 0.05.

The duration of the study ranged from 1-3-6 months 
to 1 year in the early postoperative period and 5-10-15 
years in the long-term period.

Results and Discussion. We performed an analysis 
of changes in quality-of-life indicators in the compared 

Ta b l e  1
Distribution of pediatric patients with primary hyperparathyroidism by gender and age

Т а б л и ц а  1
Распределение больных детей с  первичным гиперпаратиреозом по полу и возрасту

PHPT nosological form 
3-6 years 7-12 years 13-15 years Total 

B G B G B G B G Аbs (%)
Renal form 16 0 13 6 8 2 37 8 45(43.6%)

Bone form 4 1 2 5 7 12 13 18 31(30.3%)

Mixed form 1 1 2 2 4 4 7 7 14(13.5%)
Inheritance
diseases 4 3 1 2 2 1 7 6 13(12.6%)
Control 5 5 10

Total 25 5 18 15 21 19 64 39 103(100%) 

Note: PHPT - primary hyperparathyroidism
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groups before, in the early and late postoperative 
period according to the PAS (parathyroid assessment 
of symptom score) questionnaire. In the pre- and 
postoperative period and during the current study, 

patients used the visualization scale (VAS) to assess 
their condition (table 2).

As can be seen from Table 2, in patients of group 1, 
there was a significant decrease in the clinical symptoms 

 Fig. 1. Study design.
Рис.1. Дизайн исследования.

total number of 
patients

n=90
 control-healthy 

children
n = 10

group with parathyroidectomy
n = 50
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n = 40

1-gr. renal form
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2-gr. bone form 
n=21

3-gr. mixed form 
n=11

1-gr. renal form
n=27

2-gr. bone form 
n=10

3-gr. mixed form 
n=3

Ta b l e  2
Evaluation table PAS in patients of group 1

Т а б л и ц а  2
Оценочная таблица PAS у пациентов первой группы

Symptom Score
before surgery

1 month
after surgery

12 months after 
surgery

10 years
after surgery

Bone pains 93.4 ± 12.4 82.3 ± 8.2* 9.7 ± 1.6** 2.2 ± 0.8***

Fast fatiguability 98.7 ± 10.8 78.7 ± 8.1* 11.3 ± 2.4** 0.8 ±0.09***

Mood lability 95.3 ± 9.3 67.2 ± 5.9* 10.7 ± 1.9** 1.9 ± 0.05***

Depression 90.4 ± 11.2 34.8± 9.2* 14.8 ± 4.2** 0.9 ± 0.03***

Stomach ache 87.2 ± 9.7 45.2 ± 6.8* 15.4 ± 4.1** 1.2 ± 0.4***

Weakness 92.5 ± 10.3 23.8 ± 3.2* 6.8 ± 1.2** 1.9± 0.07***

Irritability 78.3 ± 7.9 31.9 ± 5.4* 12.9 ± 3.2** 0.2 ± 0.04***

Joint pain 94.8 ± 11.8 22.8 ± 3.6* 6.9 ± 1.4** 0.9 ± 0.07***

Forgetfulness 86.8 ± 5.4 54.9 ± 7.8* 23.8 ± 3.2** 2.6 ± 1.4***

Difficulty in standing up 
from a sitting position 94.8 ± 10.3 23.8 ± 2.9* 10.9 ± 2.2** 1.6 ± 0.9***
Headache 96.3 ± 12.8 34.7 ± 8.2* 10.1 ± 1.7** 1.6 ± 0.4***

Skin itching 47.3 ± 8.3 10.5 ± 1.8* 5.2 ± 1.7** 1.3 ± 0.04***

Thirst 66.7 ± 8.9 23.8 ± 2.4* 10.7 ± 2.4** 1.5 ± 0.05***

Note: * - reliability of differences, where * is p <0.05, **- p<0.005, ***-p<0.0001, PAS - parathyroid assessment of symptom score
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of the disease according to the PAS questionnaire as 
early as a month after surgery (p<0.05) and after 12 
months (p<0.005), and a lasting effect persisted after 
10 years (p<0.0001). 

At the same time, in contrast to patients of group 1, 
patients of group 2 had the opposite picture. Thus, in 
this observation group, at various times after discharge 
from the hospital, a significant improvement in QoL 
according to the PAS questionnaire was not detected 
either in the early or in the long-term period (Table 3) 
(p>0.05). As can be seen from Table 3, there was a trend 
towards an insignificant increase in the average scores 
for most of the disease symptoms (p>0.05). Along with 
this, some symptoms showed a significant increase 
in mean values, namely an increase in mean scores 
for irritability, joint pain, difficulty getting up, thirst, and 
pruritus (p <0,05).

Next, we analized the dynamics of quality-of-life 
indicators in the compared groups before, in the 
early and late postoperative period according to the 
questionnaire SF-36 [23].

41 out of 50 patients with PHPT operated between 
2010 and 2020 and 33 out of 40 patients without 
surgery were surveyed using the SF-36 questionnaire. 
The survey was conducted twice: before and after the 
operation, in the period from 1, 3 to 6 months and after 
10 years. To assess the change in the operated patients’ 
quality of life, the SF-36 questionnaire was used, and to 
determine the impairment degree of various aspects of 
the patients’ quality of life, the indicators on the scales 
of this questionnaire for PHPT patients were compared 
with conditionally healthy respondents (control group) of 
the same sex and age, without PHPT and with normal 
phosphorus-calcium metabolism. Responses were 

analyzed using the commercially available SF Health 
Outcomes TM Screening Software (Quality Metric Inc., 
Lincoln, USA).

In Fig.2. the QoL indicators of patients of the 1st group 
are given before surgery and 3, 6, 12 months and 10 
years after PTE according to the SF-36 questionnaire.

As seen in Fig. 2 the quality-of-life indicators in 
patients with PHPT are significantly lower than in the 
control group, to a greater extent due to pain, general 
health, social functioning, and vitality (p<0.05). Thus, 
in patients with PHPT before surgery, a significant 
violation of both the physical and mental components 
of the quality of life was established [24]. Further, in the 
1st group of patients with surgical treatment, in dynamics 
after 3 and 6 months, all QoL indicators according to 
SF-36 were significantly closer to the control group in 
all domains [25].

On Fig. 3 the QoL indicators of patients of the 2nd 
group before and after 3, 6, 12 months and 10 years 
after conservative treatment according to the SF-36 
questionnaire are given.

As can be seen in Fig.3. in the 2nd group of 
conservatively treated patients in dynamics after 
3, 6, 12 months and 10 years, all indicators of QoL 
according to SF-36 remained significantly lower than 
the control group in all domains and did not change 
significantly. 

Thus, according to our studies of QoL in PHPT patie-
nts of the compared groups, successful surgical treatment 
with normalization of the parathyroid metabolism levels 
contributes to a significant improvement in the PHPT 
patients’ quality of life of the 1st group already in the 
early stages after surgery and has a lasting effect in 
the long-term follow-up period [26]. 

Ta b l e  3
PAS evaluation table in patients of group 2

Т а б л и ц а  3
Оценочная таблица PAS у пациентов второй группы

Symptom Evaluation before 
surgery

1 month after 
surgery

12 months after 
surgery

10 years after 
surgery

Pain in the bones 96.5 ± 9.7 97.7 ± 9.4 ^ 97.6 ± 8.8 ^ 98.9 ± 8. ^

Fast fatiguability 97.2 ± 7.6 98.5 ± 7.9 ^ 98.3 ± 8.4 ^ 99.5 ± 12.3 ^

Mood lability 98.4 ± 11.7 97.8 ± 8.8 ^ 98.8 ± 9.2^ 99.1 ± 12.5^ 

Depression 97.6 ± 9.2 98.3± 8.9^ 97.6 ± 8.9^ 98.5 ± 8.8^ 

Stomach ache 89.6 ± 8.4 88.9 ± 7.6^ 96.8 ± 12.1^ 99.6 ± 8.4^ 

Weakness 91.5 ± 8.3 93.7 ± 8.8^ 96.6 ± 8.7 ^ 99.2 ± 7.8^ 

Irritability 88.9 ± 6.8 88.8 ± 7.4^ 92.9 ± 8.3^ 97.9 ± 8.4**

Joint pain 95.2 ± 7.3 96.4 ± 5.8^ 99.9 ± 5.4^ 99.9 ± 8.4*

Forgetfulness 89.8 ± 7.8 91.2 ± 8.9^ 93.6 ± 7.4^ 97.8 ± 4.8*

Difficulty in standing up from a 
sitting position

92.4± 6.9 93.7 ± 7.8 ^ 95.8 ± 8.2^ 99.8 ± 4.9* 

Headache 92.7 ± 11.2 94.3 ± 7.8^ 95.7 ± 8.3 ^ 99.3 ± 8.4 ^

Skin itching 65.8 ± 5.3 66.8 ± 5.8^ 74.8 ± 3.8 ^ * 81.3 ± 0.08 ^**

Thirst 87.7 ± 7.3 88.8 ± 9.4 ^ 95.6 ± 6.8^* 98.8 ± 8.05^ *

Note: * - reliability of differences, where p <0.05 *, **- p<0.005, ^ p>0.05, PAS – parathyroid assessment of symptom score.
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Fig. 2. Quality of life indicators of patients of the 1st group before surgery and 3, 6, 12 months and 10 years 
after parathyroidectomy according to the SF-36 questionnaire for 4 domains.

Рис. 2. Показатели качества жизни пациентов первой группы до и через 3, 6, 12 месяцев и 10 лет  
после паратиреоидэктомии по данным опросника SF-36 по 4 доменам.

Fig. 3. Quality-of-life indicators of patients in group 2 before and 1, 3 and 6 months after treatment  
according to the SF-36 questionnaire.

Рис. 3. Показатели качества жизни пациентов второй группы до и через 3, 6, 12 месяцев и 10 лет после лечения 
по данным опросника SF-36 по 4 доменам.
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At the same time, it should be noted that out of 40 
non-operated patients, 5 (12.5%) patients died in the 
long term: 2 (40% of 5 patients) developed chronic 
kidney disease, 1 (20%) acute renal failure, 1 (20%) 
parathyroid cancer, and 1 (20%) hypercalcemic crisis. 

The results obtained demonstrate the positive effect 
of surgical treatment from the patient’s point of view 
and confirm the feasibility of assessing the quality of 
life both at the decision-making stage when choosing 
a surgical approach and as part of a comprehensive 
assessment of the therapy effectiveness in determining 
the recovery degree of various functioning aspects in 
patients after surgery.

 We performed a correlation analysis of QOL 
indicators according to two questionnaires and 
laboratory data (Tables 4 and 5).

As can be clear from Table 4, a direct correlation was 
established between the data of the PAS questionnaire 
and PTH, CT, alkaline phosphatase, and Ca ++ .

From Table 5 is clear, a direct correlation was 
established between the data of the SF-36 questionnaire 
and PTH, CT, alkaline phosphatase, and Ca ++.

Thus, both questionnaires showed a high correlation 
with blood markers reflecting the PHPT degree.

Next, we studied the correlation between the two 
questionnaires. A linear correlation was observed 
between PAS scores and the physical component of 
SF-36 [27].

Thus, the use of information obtained based on the 
SF-36 and PAS questionnaires before and after surgery 
allows monitoring changes in the PHPT patients’ quality 
of life and assessing the dynamics of physical and 
psychological functioning, tracking changes in specific 
aspects of quality of life impaired due to the disease, 
and monitoring actual symptoms in PHPT patients after 
treatment [28,29,30].

Conclusions. The results obtained demonstrate 
the positive effect of surgical treatment from the 
patient’s point of view and confirm the feasibility of 

assessing the quality of life both at the decision-making 
stage when choosing a surgical approach and as 
part of a comprehensive assessment of the therapy 
effectiveness in determining the recovery degree of 
various functioning aspects in patients after surgery. 
A direct correlation was established between the data 
of the PAS and SF-36 questionnaires with PTH, CT, 
alkaline phosphatase, and Ca++.
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Реферат. Введение. В современном мире мы наблюдаем быстрые темпы развития хирургических технологий, с 
одной стороны, и имеющиеся эко-климатические факторы, способствующие возрастанию инфекционно-воспали-
тельных заболеваний среди детского населения, с другой стороны. Все это способствует тому, что хирургическое 
лечение патологии кажется более эффективным наряду с консервативным лечением. Целью исследования 
явилось изучение эффективности установки тимпаностомических шунтов у пациентов детского возраста с сим-
птомами экссудативного отита и дисфункцией слуховой трубы. Материалы и методы. В исследование включено 
38 детей с симптомами экссудативного отита и дисфункцией слуховой трубы. Методы исследования включали 
эндоскопическую оценку полости носа и ушей, проведение тимпанометрии и 3D рентгена придаточных пазух 
носа. Все данные, полученные в исследовании, заносились в сводные таблицы Excel. После распределения 
данных по группам сравнения рассчитывались групповые средние и их стандартные ошибки. Динамическое 
сравнение проводилось с использованием парного критерия Стьюдента. Результаты и их обсуждение. У 
пациентов с двусторонним шунтированием наблюдалось субъективное восстановление слуха, что составило 
75% от пациентов, которым не смогли провести пороговую аудиометрию; пациенты, которым провели аудио-
метрию показали 60% полного восстановления слуха и 40% восстановление в пределах 5-10 дБ через 1 месяц 
после операции. Выводы. В группе пациентов с односторонней установкой шунтов также показаны высокие 
показатели восстановления слуха. Также стоит отметить, что имеются высокие показатели рецидива эпизода 
экссудативного среднего отита после парацентеза без установки тимпаностомических трубок.
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Abstract. Introduction. In the modern world, we observe the rapid development pace of surgical technologies, on the 
one hand, and the existing eco-climatic factors that contribute to the increase in infectious and inflammatory diseases 
among the child population, on the other hand. All this contributes to the fact that surgical treatment of a pathology 
appears more effective along with conservative treatment. Aim of the study was to investigate the effectiveness of 
installing tympanostomy tubes in pediatric patients with symptoms of exudative otitis media and auditory tube dysfunction. 
Materials and Methods. The study included 38 children with symptoms of exudative otitis media and the auditory tube 
dysfunction. Research methods included endoscopic assessment of the nasal cavity and ears, tympanometry, and the 
3D x-ray examination of the paranasal sinuses. All data obtained in the study was entered into Excel summary tables. 
After dividing the data into comparison groups, the group means and their standard errors were calculated. Dynamic 
comparisons were performed using paired Student’s t-test. Results and Discussion. In patients with bilateral shunting, 
subjective hearing recovery was observed, which was 75% of patients who could not undergo threshold audiometry; 
patients who underwent audiometry showed 60% complete hearing recovery and 40% recovery within 5-10 dB 1 month 
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В ведение. По статистическим данным ВОЗ на
сегодня 5% населения или 430 млн людей, из 

них 34 млн детям нужна помощь в восстановлении 
слуха. Большая часть этих людей приходится на 
развивающиеся страны и страны с низким или сред-
ним уровнем дохода. 50% случаев экссудативного 
среднего отита приходится на долю грудных детей 
до года, 60% случаев – детей до 2-х лет [1, 2, 3]. 

Chantzi и его соавторы (2005) описывали состо-
яние, когда при целостной барабанной перепонке 
скапливается жидкость в полости среднего уха сли-
зистого или серозного характера. Также он отметил 
наличие такого состояния без видимых признаков 
острого процесса в носовой полости, т.е.  хрониза-
цию процесса, которое длится не менее 3-х месяцев 
[4]. Burton же в своем исследовании утверждал, что 
большинство (90%) острых процессов исчезают в 
течении 2-х месяцев. 80% детей переносят экссу-
дативные средние отиты, большинство из которых 
проходят, и только у 10% детей эпизоды средних 
отитов длятся год или более. Экссудат в среднем ухе 
механически ослабляет передачу звука и приводит 
к значительной кондуктивной потере слуха. Такая 
потеря слуха, особенно двусторонняя, оказывает 
важное влияние на жизнь и развитие детей [5].

Важным фактором частого развития средних от-
итов у детей является дисфункция слуховой трубы. 
Для нормального функционирования среднего уха 
нужна хорошая аэрация полости среднего уха, что 
обеспечивается правильным функционированием 
слуховой трубы [1, 3, 4, 5]. 

Средний отит инициируется воспалительными 
и иммунными реакциями на инфекции носоглотки. 
Воспаление приводит к выработке цитокинов и се-
креции экссудата, богатого белком и медиаторами 
воспаления. Связанная с этим вазодилатация ответ-
ственна за усиление газообмена в среднем ухе, что 
вызывает падение эндотимпанического давления 
[1]. Этот перепад давления воздействует на полость, 
стенки которой неподвижны, за исключением бара-
банной перепонки. Поскольку вялая часть является 
наиболее хрупкой областью (учитывая отсутствие 
в ней волокнистого слоя), ретракция чаще всего 
начинается именно в этой области. Если падение 
давления не исправить, ателектаз барабанной пере-
понки прогрессирует и может привести к полному 
ателектазу барабанной перепонки. Длительное 
воспаление слизистой оболочки среднего уха при-
водит к дифференцировке клеток и увеличению ко-
личества клеток слизи. Экссудат заполняет полость 
среднего уха. Слизь, попавшая в евстахиеву трубу, 
вызывает падение давления в среднем ухе, что, в 
свою очередь, препятствует эвакуации слизи [2, 5]. 

Ранее считалось, что экссудат в полости 
среднего уха является стерильным, однако после 

исследований в 2004 году Fergie и 2006 году Hall-
Stoodley определили наличие живых бактерий – 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza и 
Moraxella catarrhalis [6, 7]. 

Wilkins и его соавт.  в 2014 году предложили 
другую теорию хронизации процесса, а именно об-
разование сообщества бактерий и формирование 
биопленок, которые сложно поддаются лечению. 
Биопленка образуется из клеток, заключенных в 
адгезивную матрицу на инертной или живой по-
верхности. Биопленки могут содержать бактери-
альные или грибковые клетки, которые находятся 
в тесной связи друг с другом. Биопленка создается 
из бактериального “якоря”, который разрастается 
в микроколонию, а затем в массу [8]. Недавнее 
исследование 2021 года Niedzielski показало, что 
системное лечение антибиотиками неэффективно 
для уничтожения биопленок [9].

Основным патофизиологическим фактором раз-
вития почти всех патологий среднего уха является 
дисфункция слуховой трубы. Дети более уязвимы к 
патологиям среднего уха, в первую очередь из-за не-
зрелого развития их евстахиевых труб. Экссудатив-
ный средний отит является отягощением для слуха 
и имеет прямые последствия для развития речи. 
Правильная последовательная медикаментозная 
терапия может быть эффективна для лечения экс-
судативного среднего отита и стойкой дисфункции 
слуховой трубы [5, 8, 10]. 

Евстахиева труба (ЕТ) играет решающую роль 
в физиологии среднего уха. Таким образом, любое 
состояние, приводящее к дисфункции трубки, на-
прямую связано с патофизиологией среднего уха, 
как в случае острого катарального среднего отита 
и экссудативного среднего отита. Дисфункция ЕТ 
может быть либо из-за того, что он более закупорен, 
либо из-за того, что он более патологический, чем 
обычно [11]. Обструктивная дисфункция ЕТ может 
быть как анатомической, так и функциональной. 
Анатомически трубка может быть закупорена при 
нескольких патологических состояниях. Некоторые 
из них расположены внутри просвета, например, 
аллергия, воспаление и отек из-за гастро-эзофаге-
ального рефлюкса [12, 13, 14]. Другие расположе-
ны вне просвета, например гипертрофированные 
аденоиды и неоплазия носоглотки. Аденоиды 
представляют собой пирамидальное скопление 
лимфоидной ткани в носоглотке, которое при-
сутствует при рождении. Увеличенные аденоиды 
закупоривают носоглоточные дыхательные пути 
и вызывают заложенность носа, дыхание через 
рот, ринорею, храп и гнусавый голос. Увеличение 
аденоидов может механически закупоривать отвер-
стие евстахиевой трубы, и это является известной 
причиной средних отитов.  

after surgery. Conclusions. In the group of patients with unilateral installation of shunts, it also showed high rates 
of hearing recovery. It is also worth noting that there are high rates of recurrence of an episode of otitis media after 
paracentesis without placement of tympanostomy tubes.
Keywords: auditory tube dysfunction, tympanostomy tubes, tympanometry.
For reference: Usmanova NA, Makhkamova NE, Baltabayev OK, Abduvaliev AA. Effectiveness of tympanostomy tubes  
in children with auditory tube dysfunction. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 135-141. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).135-141.
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Skoloudik и Kalfert (2017) предложили классифи-
кацию, описывающую отношение размеров и рас-
пространению аденоидов к устью слуховой трубы 
[15,16]: 

• степень А: аденоидная ткань, не контактирует
или не соприкасается с тубарными валиками (torus 
tubarius);

• степень В: аденоидная ткань, соприкасается с
тубарными валиками без полного покрытия; 

• степень С: аденоидная ткань полностью по-
крывает и сдавливает torus tubarius.

На сегодняшний день имеются многочисленные 
исследования по методам диагностики и техникам 
лечения, но не имеющие тенденции к снижению пока-
затели заболевания уха у детей, свидетельствуют об 
актуальности данной темы и дальнейшего изучения. 

Целью исследования явилось изучение эф-
фективности консервативного лечения пациентов 
с экссудативными средними отитами и со стойкой 
дисфункцией слуховой трубы.

Материалы и методы исследования. Всего ис-
следование включало 38 пациентов с симптомами 
экссудативного среднего отита, дисфункцией слу-
ховой трубы и аденоидной гипертрофией, которые 
лечились и оперировались на базе клиники ООО 
«Prof Med Service» в период с 2022 по 2023 годы. Из 
38 пациентов в возрасте от 3-х до 12-ти лет 24 были 
мужского пола (63,16%) и 14 человек – женского 
пола (36,84%). Диагноз острый средний отит и дис-
функция слуховой трубы выставлялся на основании 
жалоб, анамнеза, данных осмотра, эндоскопических 
методов исследования, тимпанометрии с B и С ти-
пами графика, и аудиометрии, а также данных ви-
зуализации компьютерной томографии (КТ), магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) или 3D рентгена 
придаточных пазух носа (ППН). У 8 (21,0 %) пациен-
тов зарегистрирован односторонний процесс и у 30 
(78,9 %) пациентов – двусторонний процесс. Прово-
дилась объективная клиническая оценка состояния, 
оценка лабораторных и инструментальных методов 
обследования и, в последующем, разрабатывалась 
тактика консервативного лечения и профилактики 
осложнений в соответствующих группах больных с 
экссудативными средними отитами.

В исследование были включены пациенты с про-
должительностью симптомов не менее 3 месяцев, у 
которых все предыдущие попытки консервативного 
лечения были безуспешны. 

Критериями исключения пациентов были: 
1) проведенная в прошлом аденотомия,
2) анатомическая деформация носа или си-

ноназальные заболевания, такие как полипозный 
риносинусит, антрохоанальные полипы,

3) черепно-лицевые аномалии, такие как заячья
губа и волчья пасть, 

4) генетические заболевания, такие как Синдром
Дауна. 

Протокол исследования был одобрен локальным 
этическим комитетом центра. От каждого участника 
было получено письменное информированное со-
гласие на участие в исследовании.

Все данные, полученные в исследовании, зано-
сились в сводные таблицы Excel. После распределе-

ния данных по группам сравнения рассчитывались 
групповые средние и их стандартные ошибки. Дина-
мическое сравнение проводилось с использованием 
парного критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Исследование 
пациентов состояло из подробного сбора анамнеза, 
эндоскопического осмотра носа, эндоскопической 
отоскопии, тимпанометрии, у детей старшего воз-
раста проведена также аудиометрия.

Клиническая оценка симптомов, таких как зало-
женность носа, ринорея, кашель, храп или обструк-
тивное апноэ во сне была условно обозначена от 
0 до 3 (0 – отсутствуют; 1 – эпизодически присут-
ствуют; 2 – часто присутствуют; 3 – проявляются в 
дневное или ночное время). Для оценки размеров 
аденоидов с помощью эндоскопии задней части 
носа жестким ригидным эндоскопом 0 градусов 2,7 
и 4 мм, также, согласно классификации, пациенты 
были разделены по степеням аденоидных вегета-
ций на 1, 2 и 3. (рис.1A,1B,1C). Также пациентам 
была проведена тимпанометрия, и были получены 
результаты в виде графиков B (1) и С (2) типов. У 38 
пациентов с гипертрофией аденоидов при отоскопии 
и тимпанометрии был диагностирован односторон-
ний или двусторонний экссудативный средний отит 
(тип В или тип С графиков), и они были включены в 
исследование (рис. 2, 3).

Дети, включенные в это исследование, были 
разделены на 2 группы – на группу A (исследова-
ние) и группу B (контроль). Группу А составили дети 
исследования, которым проведено шунтирование 
барабанной перепонки с 2х сторон – 20 (52,63%) 
пациентов, шунтирование справа – 6 (15,79%) па-
циентов, шунтирование слева – 2 (5,26%) пациента, 
парацентез с 2х сторон – 10 (26,31%) пациентов. 
Группу контроля составили 12 относительно здо-
ровых детей.  Операция проводилась под общей 
анестезией с установлением эндотрахеальной 
трубки с использование Севофлюрана. Всем 38 
пациентам была проведена эндоскопическая шей-
верная аденотомия с использованием 70 градусного 
ригидного синускопа. Для парацентеза и шунтирова-
ния использовался 0 градусный ригидный синускоп 
2,7мм (рис. 4, 5), микроиглой производился прокол 
в заднем нижнем квадранте и определялось на-
личие экссудата (рис. 6). Экссудат выкачивался с 
помощью микро-отсоса и затем устанавливались 
тимпаностомические трубки Шепарда, длиной 2,4 
мм, шириной 1,14 мм.  

Наблюдение проводилось через 1 неделю после 
хирургического лечения, затем еще через 2 недели 
(3я неделя после операции), а затем через 1 месяц, 
то есть на 7 неделе лечения.  При каждом посеще-
нии пациентов проверяли и регистрировали все 
имеющиеся изменения, а также местные побочные 
эффекты. После завершения терапии пациенты 
оценивались по шкале симптомов, отоскопической 
картине, изменению размера аденоидов и резуль-
татам тимпанометрии. 

Дети больше подвержены к патологии среднего 
уха, чем взрослые. Это объясняется главным об-
разом тем фактом, что дисфункция евстахиевой 
трубы является распространенным заболеванием у 
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Рис. 1 А. Эндоскопическая картина 
аденоидных вегетаций 1 ст.
Fig. 1 A. Endoscopic picture  

of Grade 1 adenoid vegetations

Рис. 1 B. Эндоскопическая картина 
аденоидных вегетаций 2 ст.
Fig. 1 B. Endoscopic picture  

of Grade 2 adenoid vegetations

Рис. 1 C. Эндоскопическая картина 
аденоидных вегетаций 3 ст. 
Fig 1 C. Endoscopic picture  

of Grade 3 adenoid vegetations

Рис 2. Эндоскопическая картина правого и левого уха, визуализируется гнойно-экссудативная жидкость 
за барабанной перепонкой

Fig. 2. Endoscopic picture of the right and left ears, purulent exudative fluid is visible behind the eardrum.

А   B
Рис 3. Эндоскопическая картина правого уха (А) и левого уха (B), визуализируется хронический процесс  

с обеих сторон на протяжении 4х месяцев
Fig. 3. Endoscopic picture of the right ear (A) and left ear (B), a bilateral chronic process is visible  for 4 months.
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А    B
Рис 4. А) Эндоскопическая картина с использованием 70 градусного синускопа, аденоидные вегетации 3 степени, 

просвет хоан не визуализируется, B) изогнутым отсосом отодвигается аденоидная ткань  
для визуализации тубарных валиков

Fig. 4. A) Endoscopic picture obtained with a 70-degree sinuscope, grade 3 adenoid vegetations, the lumen of the choanae 
is not visualized, B) the adenoid tissue is moved aside with a curved suction device to visualize the tori tubarii.

Рис 5. Под наблюдением 0 градусного эндоскопа, в нижнем квадранте произведен парацентез,  
продемонстрировано содержимое среднего уха («клейкое ухо», тягучей консистенции)

Fig. 5. Under the supervision of a 0-degree endoscope, a paracentesis was performed in the lower quadrant, 
demonstrating the contents of the middle ear (“sticky ear”, viscous consistency)

Рис 6. Эндоскопическая картина правого и левого уха после установки шунтов через 4 часа после операции
Fig. 6. Endoscopic picture of the post-shunting right and left ears 4 hours after surgery
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детей. Некоторые исследователи обнаружили, что 
активная мышечная функция, а не пассивный кли-
ренс и импеданс евстахиевой трубы, ответственны 
за вентиляцию и дренаж из среднего уха. Меньшая 
или частично закупоренная слуховая труба не обя-
зательно коррелирует с риском заболевания или 
даже активной формой заболевания [16]. 

Эффективность лечения оценивалась через 1 
месяц после операции по эндоскопической отоско-
пии, расположению шунтов, восстановлению слуха 
субъективно от родителей у маленьких детей, кото-
рым не смогли провести адекватную аудиометрию, 
и по данным аудиометрии. Также регистрировалось 
количество рецидивов экссудативного среднего от-
ита (таблица 1).

У пациентов с двусторонним шунтированием 
наблюдалось субъективное восстановление слуха, 
что составило 75% от пациентов, которым не смог-
ли провести пороговую аудиометрию; пациенты, 
которым провели аудиометрию показали 60% пол-
ного восстановления слуха и 40% восстановление 
в пределах 5-10 дБ через 1 месяц после операции. 
В группе пациентов с односторонней установкой 
шунтов также были показаны высокие показатели 
восстановления слуха 66,6%. Также стоит отметить, 
что высокие показатели рецидива эпизода экссу-
дативного среднего отита после парацентеза без 
установки тимпаностомических трубок.        

Выводы. Обструктивная дисфункция евстахие-
вой трубы является распространенной проблемой, 
особенно в педиатрической популяции. Это создает 
значительное бремя для качества жизни, приводя к 
потере слуха и делая детей склонными к образова-
нию среднего отита и холестеатомы. Современные 
терапевтические подходы с использованием шунтов 
и аденотомии направлены на устранение послед-
ствий дисфункции евстахиевой трубы. Проведенные 
нами исследования показали эффективность ис-
пользования консервативного лечения при экссу-
дативном среднем отите с 1-2 степенью аденоидов, 
без сопутствующей выраженной аллергии слизистой 
оболочки носовой полости. У пациентов с выражен-
ной аллергией, сильной отечностью слизистой обо-
лочки, плохо поддающейся коррекции с помощью 

топических стероидов и наличием высокой степени 
аденоидных вегетаций, было эффективнее одно-
моментное эндоскопическое удаление аденоидных 
вегетаций и установка шунтов с 2-х сторон. Остается 
оспоримым вопрос одностороннего хронического 
процесса в ушах – у некоторых пациентов было 
произведено только эндоскопическое удаление 
аденоидов, без установки шунтов. Устранение ос-
новной причины, то есть обструкции слуховой трубы 
не предотвращает дальнейшее развитие отитов, и 
сохранения стойкой дисфункции слуховой трубы. У 
одной категории пациентов с односторонним хрони-
ческим процессом были установлены шунты с одной 
стороны, но при очередном эпизоде простуды в ухе, 
в котором находился шунт, отток жидкости проис-
ходил эффективней, а в ухе с противоположной 
стороны этот процесс был затруднен и требовалось 
более длительное время на выздоровление, а также 
применение длительных курсов антибиотиков на 
протяжении 7-10-14 дней.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Введение. Раиса Шарафутдиновна Абдрахманова (1923–2014) известна как опытный терапевт и педа-
гог. Являясь доктором медицинских наук, профессором, заслуженным деятелем науки Татарской АССР, лауреатом 
Государственной премии Республики Татарстан в области науки и техники, Раиса Шарафутдиновна воспитала 
учеников – известных ученых, врачей и педагогов. В конце 1970–х и начале 1980–х гг. в деятельности Раисы 
Шарафутдиновны одним из важнейших направлений являлась помощь в обучении и подготовке ординаторов, 
многие из которых в будущем стали заведующими отделений РКБ. Ее ученики до сих пор работают практиче-
скими врачами, ведут преподавательскую деятельность, передают знания, полученные от профессора, новому 
поколению врачей. Цель исследования – показать роль профессора Раисы Шарафутдиновны Абдрахмановой 
в становлении Казанской школы врачей. Материалы и методы. В статье представлены воспоминания о про-
фессоре Раисе Шарафутдиновне Абдрахмановой, проанализирован дальнейший профессиональный путь её 
учеников и их достижения в медицине. Результаты и их обсуждение. В исследовании описаны основные вехи 
жизненного пути последователей профессора Раисы Шарафутдиновны Абдрахмановой – профессоров Наиля 
Багаувича Амирова и Александра Андреевича Визеля; доцентов Марзии Мухаметшевны Мангушевой и Ларисы 
Константиновны Бомбиной; освещены научные темы работ, выполненные учениками Гульсиной Мингазовной 
Халфеевой, Зухайрой Нафкатовной Якуповой, Ниазом Альбертовичем Мифтаховым, Ильясом Салмановичем 
Тагировым, Рифом Хабиповичем Шафиковым. Выводы. Вклад профессора Раисы Шарафутдиновны Абдрах-
мановой в обучение будущих врачей поистине неоценим. Её последователи стали заслуженными деятелями 
медицинской науки и продолжают передавать приобретенные знания новым поколениям врачей по сей день. 
Ключевые слова: профессор Раиса Шарафутдиновна Абдрахманова, ученики Раисы Шарафутдиновны Абдрах-
мановой, история медицины, Наиль Багаувич Амиров, Александр Андреевич Визель, Марзия Мухаметшевна 
Мангушева, Лариса Константиновна Бомбина, Гульсина Мингазовна Халфеева, Зухайра Нафкатовна Якупова, 
Ниаз Альбертович Мифтахов, Ильяс Салманович Тагиров, Риф Хабипович Шафиков.
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Шарафутдиновны Абдрахмановой (К 100–летию со дня рождения Р.Ш. Абдрахмановой) // Вестник современной 
клинической медицины. – 2024. – Т. 17, вып. 4. – С.142–148. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).142-148.
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Abstract. Introduction. Raisa Sh. Abdrakhmanova (1923–2014) is known as an experienced therapist and teacher. 
Being a Doctor of Medicine, Professor, Honored Scientist of the Tatar Autonomous Soviet Socialist Republic, Winner of 
the State Science & Technology Award of the Republic of Tatarstan, Ms. Abdrakhmanova educated students – famous 
scientists, doctors, and teachers. In the late 1970s and early 1980s, in her activities, one of the most important areas was 
assistance in the education and training of residents, many of whom became heads of departments at the Republican 
Clinical Hospital in future. Her students still work as practical physicians, teach, and transfer the knowledge received 
from the professor to a new generation of doctors. Aim. To show the role of Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova in 
the development of Kazan school of physicians. Materials and Methods. The article presents the memories of Prof. 
Raisa Sh. Abdrakhmanova and analyzes the further professional trajectories of her disciples and their achievements in 
medical profession. Results and Discussion. The article describes the key milestones in the life path of the successors 
of Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova, such as professors Nail B. Amirov and Alexander A. Vizel and associate 
professors Marziya M. Mangusheva and Larisa K. Bombina. The article also covers the research topics and activities 
performed by her successors, Gulsina M. Khalfeyeva, Zuhaira N. Yakupova, Niaz A. Miftakhov, Ilyas S. Tagirov, and 
Rif Kh. Shafikov. Conclusions. Contribution of Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova to the training and education of 
future physicians is truly invaluable. Her successors became eminent physicians and continue to transfer the knowledge 
acquired to the new breeds of physicians to this day.
Keywords: Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova, successors, history of medicine, Nail B. Amirov, Alexander A. Vizel, 
Marziya M. Mangusheva, Larisa K. Bombina, Gulsina M. Khalfeyeva, Zuhaira N. Yakupova, Niaz A. Miftakhov, Ilyas 
S. Tagirov, Rif Kh. Shafikov.
For reference: Mangusheva MM, Shamsutdinova NG, Abdulganieva DI, et al. Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova’s 
successors (in honor of the 100th anniversary of her birth). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 
(4): 142-148. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).142-148.

выражением высшего уважения и восхищения. Мы 
знали всех её родственников, а к майскому Дню 
Рождения относились со всей серьёзностью и от-
ветственностью, хотя всё превращалось в какие-то 
родственные посиделки. Она вникала в каждую 
человеческую историю, не говоря уж об anamnesis 
morbi. Её пример – высший образец для подража-
ния!», – делится воспоминаниями Ниаз Альбертович 
Мифтахов.

Раиса Шарафутдиновна Абдрахманова (рис. 1) 
известна как опытный педагог. Она – автор более 100 
научных работ, посвященных актуальным вопросам 
терапии, пульмонологии (в частности, по патофизи-
ческим особенностям дыхательной недостаточности 
при первичных и синдромных поражениях лeгких, из-
учению функции дыхания, вентиляционно-перфузи-
онных соотношений при хронических заболеваниях 

«Воспитание – дело трудное, и улучшение его условий – 
одна из священных обязанностей каждого человека, ибо нет 
ничего более важного, как образование самого себя и своих 
ближних»

Сократ

«Я помню Раису Шарафутдинову как удивитель-
но доброжелательного человека, который не ставил 
границ в общении. Когда я познакомилась с ней, я 
была студенткой 4 курса, меня поразило то, как она 
уважительно взаимодействовала с врачами, об-
учающимися, со средним и младшим медицинским 
персоналом», – вспоминает о своем учителе доцент 
Мангушева Марзия Мухаметшевна.

 «Раису Шарафутдиновну Абдрахманову мы 
очень любили. Мы – это ученики младшего поколе-
ния Мангушева М.М., Хабиров Р.А., Бомбина Л.К. 
Все звали её за глаза «АПА», это было для нас 
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дыхательной системы), диагно-
стике и лечению ревматических 
заболеваний, другим вопросам 
внутренней медицины [1-3].

Её лекции всегда были со-
держательны, отличались кон-
кретностью, доступностью и 
с интересом воспринимались 
аудиторией [1]. К числу учени-
ков относятся: М.М. Мангушева, 
Н.А. Мифтахов, Р.Х. Шафиков, 
И.С. Тагиров, З.Н. Якупова, 
Ю.Н. Кудрявцев, Л.К. Бомбина, 
Н.Б. Амиров, Г.М. Халфеева 
(таблица 1) [4-8].

В конце 1970–х и начале 
1980–х гг. в деятельности Раи-
сы Шарафутдиновны одним из 
важнейших направлений явля-
лась помощь в обучении и под-
готовке ординаторов, многие из 
которых в будущем стали заве-
дующими отделений Республи-
канской Клинической Больницы 

Рисунок 1. Профессор Раиса Шарафутдиновна Абдрахманова  
за рабочим столом (из личного архива профессора А.А. Визеля).

Figure 1. Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova at her desk  
(from the personal archive of Professor A.A. Vizel).

Т а б л и ц а  1
Диссертационные работы учеников, защищенные под руководством Раисы Шарафутдиновны Абдрахмановой 

(представлены в алфавитном порядке)
Ta b l e  1

Dissertations defended by the successors of Raisa Sh. Abdrakhmanova under her supervision 
(presented in alphabetical order)

Фамилия, имя, отчество ученика Название диссертационного исследо-
вания

Специальность, год защиты

Амиров Наиль Багаувич «Отдельные показатели гуморального 
и клеточного иммунитета и микроцирку-
ляция у больных хроническим необ-
структивным бронхитом и системной 
склеродермией»

Внутренние болезни, 1991 год

Бомбина Лариса Константиновна «Респираторно–гемодинамические осо-
бенности у больных с ревматическими 
заболеваниями»

Ревматология, внутренние болезни, 
1986 год

Мангушева Марзия Мухаметшевна «Применение диуцифона в лечении 
пациентов системной склеродермией и 
ревматоидным артритом»

Ревматология, 1987 год

Мифтахов Ниаз Альбертович «Особенности микроциркуляторных на-
рушений, липидного обмена и отдель-
ные показатели функции лейкоцитов у 
больных ревматизмом и ревматоидным 
артритом»

Ревматология, 1988 год

Тагиров Ильяс Салманович «Диффузионная способность легких 
гемодинамика малого круга кровообра-
щения и микроциркуляция у больных 
первичным и возвратным ревмокарди-
том»

Ревматология, 1985 год

Халфиева Гульсина Мингазовна «Диффузионная способность легких у 
больных с коллагенозами и хрониче-
ской пневмонией»

Внутренние болезни, 1986 год

Шафиков Риф Хабипович «Изучение показателей биомеханики 
дыхания и диффузионной способности 
легких для выявления ранних призна-
ков легочной недостаточности у боль-
ных хроническими неспецифическими 
заболеваниями легких»

Внутренние болезни, 1984 год

Якупова Зухайра Нафкатовна «Сравнительное изучение функции 
легких при хронической пневмонии и 
системной склеродермии»

Ревматология, внутренние болезни, 
1982 год
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(РКБ) [2]. Среди специалистов РКБ, которые прошли 
обучение у профессора Абдрахмановой, хочется 
отметить Р.З. Абдракипова, Р.З. Давлетшину, Н.Г. 
Латыпову, В.В. Кореневу, Л.В. Романову, М.М. Ман-
гушеву, Л.К. Бомбину, Г.И. Белову, Н.Б. Бушуеву, А.Р. 
Ахмадеева, В.Н. Григорьева, И.Р. Валееву, Т.А. Ха-
физову, Р.Г. Мухину. Ее ученики до сих пор работают 
практическими врачами, ведут преподавательскую 
деятельность, передают знания, полученные от про-
фессора, новому поколению врачей.

В 1973 году при совместной работе сотрудников 
кафедры госпитальной терапии Казанского госу-
дарственного медицинского института (КГМИ) под 
руководством Р.Ш. Абрдрахмановой была создана 
лаборатория функциональной диагностики, где 
впервые в стране были изучены патофизиологиче-
ские особенности развития дыхательной недоста-
точности и синдромы при первичных поражениях 
легких. Лаборатория была оснащена передовыми 
отечественными приборами, созданными казанским 
самостоятельным конструкторско-технологическим 
бюро медицинских и физиологических приборов 
«Медфизприбор». Совместно с супругом Н.М. 
Абдрахмановым, инженером и руководителем кон-
структорско-технологического бюро «Медфизпри-
бор», они занимались внедрением в практику таких 
приборов, как пневмотахограф, диффузиометр, бо-
диплетизмограф, анализатора газов крови и других. 
Такое сотрудничество способствовало внедрению в 
широкую практику техники для изучения различных 
аспектов функции дыхания и в других регионах 
страны [1,2,3].

Ее работу в пульмонологическом направлении 
продолжили ее ученики. Профессора Наиль Багау-
вич Амиров и Александр Андреевич Визель. Студент 
Александр Визель был активным членом научного 
кружка кафедры факультетской терапии, что стало 
решающим при его поступлении в ординатуру во 
Всесоюзный научно-исследовательский институт 
(НИИ) пульмонологии МЗ СССР. В начале 2000–х го-
дов под руководством А.А. Визеля на базе Межреги-
онального клинико–диагностического центра (МКДЦ) 
МЗ РТ совместно с директором МКДЦ Р.И. Туишевым 
и профессором Н.Б. Амировым был разработан и 
реализован алгоритм диагностики и наблюдения 
больных саркоидозом, который был удостоен Госу-
дарственной премии Республики Татарстан, а опыт 
Татарстана лёг в основу федеральных клинических 
рекомендаций по саркоидозу (2022). Ученики и 
последователи Абдурахмановой Р.Ш. продолжают 
работать с больными саркоидозом, и по поручению 
Минздрава России в Татарстане отработана модель 
создания регистра этих пациентов (2023). 

Амиров Наиль Багаувич – врач-терапевт, за-
меститель начальника клинического госпиталя по 
научной работе, главный внештатный специалист-
терапевт МСЧ МВД России по Республике Татарстан, 
доктор медицинских наук, профессор кафедры 
поликлинической терапии и общей врачебной прак-
тики Казанского государственного медицинского 
университета, главный редактор журнала «Вестник 
современной клинической медицины», заслуженный 
деятель науки и образования, академик Россий-

ской Aкадемии Eстествознания, заслуженный врач 
Респуб лики Татарстан, лауреат Государственной 
премии Республики Татарстан в области науки и 
техники, в 1970 году поступил на первый курс лечеб-
ного факультета Казанского государственного меди-
цинского института, который с отличием закончил 
в 1976 году. Будучи студентом, проявлял интерес к 
науке, принимал активное участие в работе научного 
кружка кафедры факультетской терапии, которую 
возглавляла профессор Раиса Шарафутдиновна 
Абдрахманова. В 1991 г. под руководством про-
фессоров Р.Ш. Абдрахмановой и Р.И. Хамидуллина 
защитил кандидатскую диссертацию «Отдельные 
показатели гуморального и клеточного иммунитета 
и микроциркуляция у больных хроническим необ-
структивным бронхитом и системной склеродерми-
ей». В 1991 г. приглашен на должность ассистента 
кафедры внутренних болезней № 4 Казанского 
государственного медицинского института и в 1993 
г. переведен на должность доцента той же кафедры 
(с 1994 года – кафедра внутренних болезней № 3). 
С 1994 по 1997 гг. находился в длительной загранич-
ной командировке в Социалистической Республике 
Вьетнам, где работал Старшим (главным) врачом 
Торгпредства РФ в Республике Вьетнам. После 
окончания загранкомандировки с 1997 г. работал 
доцентом кафедры внутренних болезней № 3 КГМУ 
(с 2000 года – кафедра факультетской терапии), 
с 2003 года переведен на вновь организованную 
кафедру последипломного образования «Общей 
врачебной практики (семейной медицины)» Казан-
ского государственного медицинского университета. 
В 1999 году приглашен на должность заведующего 
диагностического отделения Межрегионального 
клинико–диагностического центра, где работал до 
2006 года.

С 2006 года по настоящее время профессор 
кафедры общей врачебной практики КГМУ (с 2019 
года – кафедра поликлинической терапии и общей 
врачебной практики). Амиров Н.Б. с 2008 года яв-
ляется основателем и главным редактором научно–
практического, рецензируемого журнала «Вестник 
современной клинической медицины», имеющего 
международную регистрацию (ISSN 2071–0240 
(Print) и ISSN 2079–553X (On line)). 

Александр Андреевич Визель – советский и 
российский пульмонолог, с 1989 года заведующий 
кафедрой фтизиопульмонологии Казанского госу-
дарственного медицинского университета, главный 
пульмонолог Минздрава РТ (1995-2023), заслужен-
ный врач и лауреат государственной премии РТ, 
член Российского (РРО) и Европейского респира-
торных обществ (ERS), Всемирной ассоциации 
по саркоидозу и гранулематозным заболеваниям 
(WASOG), член Российского научного медицинского 
общества терапевтов (РНМОТ), член ассамблей 
GOLD от России. В 2007 году во время Националь-
ного конгресса по болезням органов дыхания Рос-
сии Раиса Шарафутдинова была номинирована на 
звание почётного члена Российского респираторного 
общества. 

Также ученики Раисы Шарафутдиновой прово-
дили уникальные клинико–физиологические иссле-
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дования органов дыхания и при болезнях системы 
соединительной ткани: И. С. Тагиров, Г. М. Халфи-
ева, З. Н. Якупова, Р. Х. Шафиков, Ю. Н. Кудрявцев. 

Гульсина Мингазовна Халфиева является первой 
ученицей, защитившей диссертационную работу 
под руководством Р.Ш. Абдрахмановой. В течение 
многих лет Гульсина Мингазовна преподавала дис-
циплину «Внутренние болезни» студентам старших 
курсов, интернам, ординаторам, вела консультатив-
ную деятельность на базе легендарной Шамовской 
больницы г. Казани.

Якупова Зухайра Нафкатовна является тера-
певтом, а также работала в сфере пульмонологии, 
эндокринологии, функциональной диагностики, 
кардиологии и ревматологии. 

Бомбина Лариса Константиновна – высококвали-
фицированный педагог и врач, работает в должности 
доцента кафедры госпитальной терапии, щедро 
делится накопленным опытом в педагогической и 
врачебной деятельности. Научно-исследователь-
ской работой Лариса Константиновна начала зани-
маться еще в студенческие годы. После окончания 
института с отличием продолжала работу в рамках 
комплексной темы кафедры, посвященной изучению 
ревматических заболеваний (рис. 2).

Доцент Л.К. Бомбина активно привлекает сту-
дентов в научно-исследовательскую работу. Ре-
зультаты совместных исследований представлены 
на международных, всероссийских конференциях, 
конгрессах, опубликованы в центральных журналах, 
монографиях. Лариса Константиновна проводит 
большую работу по изучению и сохранению исто-
рического наследия Казанской терапевтической 
школы с привлечением студентов, ординаторов, со-
трудников кафедры, организует на высоком уровне 
исторические конференции с изданием монографий, 
печатных работ в том числе в центральной печати, 
встречи для ветеранов кафедры. 

В течение многих лет является экспертом Фонда 
обязательного медицинского страхования (ОМС) РФ 
по РТ, экспертом Федеральной службы по надзору 
в сфере здравоохранения по РТ, экспертом страхо-
вых компаний, членом экспертного совета МЗ РТ. 
Бомбина Л.К. является заслуженным врачом РТ, 
врачом-терапевтом высшей квалификационной ка-
тегории, ветераном труда, имеет Благодарности МЗ 
РФ, Казанского городского отдела здравоохранения, 
фонда ОМС РТ, Благодарственное письмо ГАУЗ РКБ 
МЗ РТ, награждена медалью к 1000-летию Казани.

Еще у одного ученика Раисы Шарафутдиновны, 
Мифтахова Ниаза Альбертовича, единственная 
оценка «хорошо» в зачётке была поставлена про-
фессором Абдрахмановой Р.Ш. по дисциплине «Фа-
культетская терапия». Но на вступительных экзаме-
нах в аспирантуру с её слов он «взял реванш». Тема 
диссертации: «Особенности микроциркуляторных 
нарушений, липидного обмена и отдельные показа-
тели функции лейкоцитов у больных ревматизмом 
и ревматоидным артритом». 

После окончания аспирантуры распределён 
ассистентом на кафедру внутренних болезней №2 
(педфака и санфака) на базе отделения неотложной 
кардиологии больницы скорой медицинской помощи 
(БСМП) (15 горбольница), позже организовал новую 
базу кафедры в МСЧ Речфлот. С 1998 года работал 
региональным менеджером в различных фарма-
кологических компаниях. С 2013 работал врачом 
терапевтом в РКНЦ (Республиканский Клинический 
неврологический Центр), после его закрытия – вра-
чом терапевтом в санатории «Нехама». 

Мангушева Марзия Мухаметшевна окончила 
Казанский государственный медицинский институт 
в 1976 году с отличием по специальности «Лечебное 
дело». Будучи студенткой, проявляла интерес к на-
уке, принимала активное участие в работе научного 
кружка кафедры факультетской терапии, которую 
возглавляла профессор Раиса Шарафутдиновна 
Абдрахманова. Исследования, преимущественно, 
были связаны с изучением функции внешнего ды-
хания. Надо отметить, что Мангушева М.М. в числе 
первых внедривших в клиническую практику РКБ 
метод определения диффузионной способности 
легких на отечественном аппарате, произведенном 
Казанским экспериментальным заводом «Медфиз-
прибор». Новым было изучение состояния диффу-
зионной способности легких у больных системными 
заболеваниями соединительной ткани. Особый 
интерес вызывали больные ревматоидным артри-
том, системной склеродермией, системной красной 
волчанкой. Одновременно изучались и отдельные 
компоненты иммунного статуса у этих больных. 
Неоднократно результаты исследований докладыва-
лись на конференциях, отмечался высокий уровень 
сообщений, получала призовые места. Интернату-
ру прошла на базе Республиканской клинической 
больницы, имеет сертификат врача терапевта, где 
в последующем работала терапевтом (рис. 3). 

С 1981 по 1983 г. проходила ординатуру по тера-
пии на кафедре внутренних болезней № 1. За время 
работы в Республиканской клинической больнице 
зарекомендовала себя высококвалифицированным 

Рисунок 2. Бомбина Л.К. и профессор Р.Ш. Абдрахманова 
(из личного архива Бомбиной Л.К.).
Figure 2. L.K. Bombina and Professor  

R.Sh. Abdrakhmanova (from the personal archive  
of L.K. Bombina).
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специалистом. Впервые в практику были внедрены 
отдельные методики исследования функции внеш-
него дыхания, лабораторные и диагностические 
исследования, имеется более 10 Рациональных 
предложений, направленных на оптимизацию диа-
гностики.

В 1987 году защитила кандидатскую диссерта-
цию на тему «Применение диуцифона у больных 
ревматоидным артритом и системной склеродер-
мией».

Стаж научно-педагогической и лечебной работы 
Мангушевой М.М. составляет 47 лет. Более 10 лет 
проработала учебным ассистентом на кафедре 
функциональной диагностики Казанской медицин-
ской академии. В 1999 году переведена ассистентом 
на кафедру госпитальной терапии КГМУ, где рабо-
тает по настоящее время. При активном участии 
Мангушевой М.М. в 2000 году на кафедре был 
организован курс последипломного образования 
«Клиническая физиология и функциональная диа-
гностика», большая работа проведена в становле-
нии курса и по настоящее время возглавляет его. 
Сегодня этот курс один из востребованных последи-
пломного образования в КГМУ для обучения врачей 
РТ и регионов России. Большая работа проводится 
в организации и проведении выездных циклов по-
вышения квалификации врачей по специальности 
«Функциональная диагностика». Одна из немногих 
лекторов по проблемам диагностики нарушений 
ритма и функциональной диагностики Образова-
тельного Центра высоких медицинских технологий 
МЗ РТ. Активно занимается лечебной работой в 
Республиканской клинической больнице. Регулярно 
проводит консультации, участвует в консилиумах, 
занимается разработкой формуляров и стандартов 
лечения, выполняет большой объём экспертной 
работы. Мангушева М.М. высокопрофессиональ-
ный педагог и великолепный врач. На ее лекции и 
занятия стремятся попасть студенты, ординаторы, 

высокую оценку дают врачи, прошедшие обучение 
на циклах повышения квалификации.

Очень добрые и теплые воспоминания о своем 
учителе сохранили и передали нам ведущие врачи 
Республики Татарстан. Рассказывая с благодарно-
стью о Раисе Шарафутдиновне, ее ученики сами 
воспитали не одно поколение докторов, работающих 
в здравоохранении и образовании (рисунок 4). 

Это ли не есть самое настоящее воспитание 
Врача!…

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо­
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Рисунок 3. Врач-интерн Мангушева М.М. докладывает 
о тяжелом больном профессору Р.Ш. Абдрахмановой, 

1977 год (из личного архива доцента М.М. Мангушевой).
Figure 3. Resident physician M. M. Mangusheva is reporting 

on a severe patient to Professor R.Sh. Abdrakhmanova, 
1977 (from the personal archive of Associate Professor 

M.M. Mangusheva).

Рисунок 4. Профессор Раиса Шарафутдиновна  
Абдрахманова в окружении коллег и учеников 
 (из личного архива профессора А.Н. Визеля).

Figure 4. Professor Raisa Sh. Abdrakhmanova surrounded 
by her colleagues and students (from the personal archive 

of Professor A.N. Vizel).
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Реферат. Введение. Особенностями иммунопатогенетических процессов инфекции, связанной с вирусом имму-
нодефицита человека 1 типа, является снижение скорости репродукции вируса на фоне повышенных уровней 
провоспалительных цитокинов. Цель исследования – обобщить новые литературные данные об особенностях 
иммунопатогенеза, осложнениях и перспективах профилактики и лечения ВИЧ-инфекции. Материалы и мето-
ды. Изучены современные научные литературные источники за 2010–2022 годы, посвященные особенностям 
иммунопатогенеза, опухолеассоциированным осложнениям и сопутствующим оппортунистическим инфекциям 
при ВИЧ-инфекции. Результаты и их обсуждение. У инфицированных при отсутствии этиотропного лечения 
экспрессия генов, стимулированных интерфероном, остается повышенной на протяжении всего течения инфек-
ции. Описаны подробные механизмы действия белковых молекул, которые участвуют в репродукции вируса: 
образование преинтеграционного комплекса, процессы декапсидации. Отражены основные белки клетки-хозя-
ина, связывающиеся с белками капсида вируса иммунодефицита человека 1 типа: пептидил-пролилизомераза 
циклофилина А, фактор расщепления и полиаденилирования 6, компоненты пор ядра. Влияние каждого белка 
клетки-хозяина на стабильность белково-нуклеинового комплекса вариативно и зависит от природы клетки-ми-
шени. Мутанты вируса иммунодефицита человека 1 типа, у которых белково-нуклеиновый комплекс частично 
покрыт капсидной оболочкой, являются дефектными для репродукции. В ходе адаптации такие штаммы приоб-
рели способность избегать нейтрализации белками тетерина и миксовирусной резистентности. Кроме того, на 
всех стадиях инфекционного процесса субтипы иммуноглобулинов G1 играют доминирующую роль, вызывая 
антителозависимую клеточную и комплемент-зависимую цитотоксичность. Эти антитела нейтрализуют мутантные 
штаммы, кодирующие замены в белках Env. Обширные соматические мутации, происходящие в В-лимфоцитах, 
способствуют появлению антител с выраженным нейтрализующим эффектом, так как большинство циркулирую-
щих штаммов вирусов иммунодефицита человека с ними никогда не сталкивались.  Механизмы онкогенеза, 
вызванного вирусом иммунодефицита человека, отличаются от таковых у других ретровирусных 
инфекций. Вирус иммунодефицита человека убивает клетки-мишени, а не способствует их неогра-
ниченной пролиферации, типичной для онкогенеза. Неконтролируемая пролиферация по какому 
бы то ни было механизму может привести к хромосомным изменениям, необходимым для транс-
формации клеток, и злокачественным новообразованиям. Выводы. Перспективы современной 
биотехнологии связывают с возможностями прямого редактирования генов, с помощью которого 
CD4+-Т-клетки и гемопоэтические стволовые клетки модифицируются и становятся резистентными 
к инфекции ВИЧ-I. Инактивация вирусного генома может быть достигнута прямым нацеливанием 
на последовательности LTR ВИЧ-1 для расщепления. Рассматриваются и другие подходы развития 
перспективной антиретровирусной терапии.
Ключевые слова: антитела, белки, вирус иммунодефицита человека, гены, иммунная система, иммунопатоге-
нез, интерферон, нуклеиновые кислоты.
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В ведение. В последние годы проблеме ВИЧ-
инфекции и СПИДа было уделено меньше 

внимания, что связано с пандемией новой коронави-
русной инфекции, вызванной SARS-Cov-2. Несмотря 
на это в настоящее время интерес к иммунопатоге-
незу ВИЧ-1 возвращается. Это обусловлено неудач-
ными попытками создать эффективную вакцину, а 
также решением немаловажной проблемы – лечения 
ВИЧ-инфицированных. Это возможно благодаря 
тому, что были получены новые данные об иммуно-
патогенезе ВИЧ-1. Основными проблемами, которые 
необходимо решить – это высокая мутационная ак-
тивность вируса, а также разработка новых подходов 
к комплексной терапии ВИЧ-инфекции с учетом вли-
яния на иммунную систему (ИС) оппортунистической 
микрофлоры и развития опухолеассоциированных 

процессов. Создание антиретровирусных препа-
ратов позволило увеличить продолжительность и 
качество жизни инфицированных больных. Однако 
данная терапия не способствует полной элиминации 
патогена, отмена терапии приводит к возобновлению 
репродукции вируса. 

 Цель исследования – обобщить новые лите-
ратурные данные об особенностях иммунопатогене-
тических механизмов, осложнениях и перспективах 
профилактики и терапии ВИЧ-инфекции. 

Материалы и методы: изучены современные 
научные литературные источники за 2010 – 2022 
годы, посвященные особенностям иммунопатоге-
неза, опухолеассоциированным осложнениям и 
сопутствующим оппортунистическим инфекциям 
при ВИЧ-инфекции. 

IMMUNOPATHOGENESIS, ONCOGENESIS, AND PROSPECTS  
FOR THERAPY AND VACCINE PREVENTION OF HIV INFECTION
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Abstract. Introduction. Features of the immunopathogenesis of infection associated with human immunodeficiency 
virus type 1 is a decrease in the virus reproduction rate against the background of elevated levels of pro-inflammatory 
cytokines. Aim of the study is to summarize new literature data on the features of immunopathogenesis, complications 
and prospects for the prevention and treatment of HIV infection. Materials and Methods. Modern scientific literature 
sources for the years 2010–2022 were studied, dealing with the features of immunopathogenesis, tumor-associated 
complications, and concomitant opportunistic infections in HIV infection. Results and Discussion. In infected patients 
with no etiotropic treatment, the expression of interferon-stimulated genes remains elevated throughout the course of the 
infection. The main proteins of the host cell are shown that bind to the proteins of the capsid of human immunodeficiency 
virus type 1: Peptidyl-prolyl-isomerase cyclophilin A, cleavage and polyadenylation factor 6, components of the nucleus 
pores. The effect provided by each host cell protein on the protein-nucleic complex stability varies and depends on the 
nature of the target cell. Mutants of the human immunodeficiency virus type 1, in which the protein-nucleic complex is 
not completely covered by the capsid coat, are defective for reproduction. During adaptation, such strains acquired the 
ability to evade neutralization by the tetherin proteins and myxovirus resistance. Moreover, at all stages of infection, 
immunoglobulin subtypes G1 play a dominant role, causing antibody-dependent cellular and complement-dependent 
cytotoxicity. The mechanisms of oncogenesis caused by the human immunodeficiency virus are different than those 
in other retroviral infections. Human immunodeficiency virus kills target cells and does not contribute to their unlimited 
proliferation typical of oncogenesis. Uncontrolled proliferation, by any mechanism, can lead to chromosomal changes 
necessary for cell transformation and to malignant neoplasms. Conclusions. The prospects of modern biotechnology 
are associated with the possibilities of direct gene editing, with the help of which CD4 + T cells and hematopoietic 
stem cells are modified and become HIV-I infection resistant. The viral genome can be inactivated by directly targeting 
HIV-1 LTR sequences for cleavage. Other approaches to the development of promising antiretroviral therapy are also 
being considered.
Keywords: antibodies, human immunodeficiency virus, genes, immune system, immunopathogenesis, interferon, 
nucleic acids, proteins.
For reference: Moskalev AV, Gumilevsky BY, Zhestkov AV, et al. Immunopathogenesis, oncogenesis, and prospects 
for therapy and vaccine prevention of HIV infection. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (4): 149-
157. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(4).149-157.
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Результаты и их обсуждение. 
Особенности иммунопатогенеза ВИЧ-

инфекции.
В острой фазе скорость репродукции ВИЧ-1 

достаточно часто снижается. Выявлена взаимос-
вязь между повышенным уровнем цитокинов и 
наибольшей вирусной нагрузкой в крови. Так, пик 
виремии совпадает с повышенными уровнями 
интерлейкина-15 (IL-15), интерферона α (IFN-α), 
фактора некроза опухоли (tumor necrosis factor α – 
TNF-α). В иммунный ответ (ИО) против ВИЧ наряду 
с плазмоцитоидными дендритными клетками (ДК) 
вовлекаются макрофаги (Мф), натуральные килле-
ры (NK). При этом ДК женщин секретируют более 
высокие уровни IFN-α, чем ДК мужчин, что приво-
дит к более низкой скорости репродукции вируса у 
женщин. На моделях макак (как и у человека) было 
продемонстрировано снижение индукции генов IFN 
I типа. У лиц, не получающих антиретровирусную 
терапию (АРТ), экспрессия генов, стимулированных 
IFN, остается повышенной на протяжении всего 
течения инфекции, что вызывает устойчивую им-
мунную активацию. Таким образом, формируется 
парадоксальная ситуация. Во время острой фазы 
высокие уровни IFN I типа подавляют репродукцию 
вируса, а во время хронической фазы повышенные 
уровни IFN I типа приводят к избыточной стимуляции 
иммунной системы и утяжеляют течение инфекции. 
Это было подтверждено при изучении течения ин-
фекции ВИЧ-1 и роли IFN I типа у нечеловекообраз-
ных обезьян [1–5].

Данные об «интимных» механизмах иммунопа-
тогенеза ВИЧ-инфекции постоянно уточняются. Так, 
было установлено, что при проникновении патогена 
в цитоплазму клетки выделяются вирусные частицы, 
а также в клетке образуется своеобразный фуллерен 
– конус, сформированный белками капсида вируса, 
где развивается обратная транскрипция (ОТ). После 
слияния с плазматической мембраной фуллерено-
вый конус, содержащий белки вирусного капсида, 
высвобождается в цитоплазму. Во время переме-
щения вируса к ядру клетки происходит индукция 
развития обратной транскрипции [6–9].

Сформировавшаяся субвирусная структура пе-
ремещается из цитоплазмы в ядерные поры. Веро-
ятно, что это осуществляется через взаимодействие 
с цитоскелетными волокнами клеток-хозяина. Во 
время его транзита начинается синтез вирусной ДНК 
и в результате интегрально-компетентной нуклео-
протеидной сборки образуется преинтеграционный 
комплекс. Этот процесс индуцирует декапсидацию 
(«раздевание») вируса, хотя в этом непростом ме-
ханизме, по-прежнему, остается много неясного. 
В исследованиях было показано, что отдельные 
белковые антигены капсида остаются связанными с 
преинтеграционным комплексом и они могут влиять 
на выбор места интеграции [10–13]. 

Генетические и биохимические исследования 
выявили несколько белков клетки-хозяина, которые 
связываются с белками капсида ВИЧ-1. К ним от-
носятся пептидил-пролилизомераза циклофилина А 
(СурА – peptidyl-prolyl isomerase cyclophilin A), фактор 
расщепления и полиаденилирования 6 (CPSF6 – 

cleavage and polyadenylation factor 6) и компоненты 
пор ядра (components of the nuclear pore). Влияние 
каждого из этих белков на стабильность белково-
нуклеинового комплекса, состоящего из вирусного 
генома, ферментов (обратной транскриптазы–ОТ, 
протеазы и интегразы), белка р7 и самого капсида 
может варьировать и зависит от природы клетки-
мишени. Белково-нуклеиновый комплекс ВИЧ-1 
защищен от белков клетки (APOBEC3, двухцепо-
чечной РНК-хеликазы, RIG-I и циклической GMP-
AMP-синтазы – cGAS) вирусной облочкой. Поэтому 
мутанты ВИЧ-1, у которых белково-нуклеиновый 
комплекс не полностью покрыт капсидом являются 
дефектными для репродукции. Кроме того, некото-
рые данные свидетельствуют о том, что аминокис-
лотные замены в белках капсида, могут влиять на 
взаимодействие с CypA или CPSF6, вызывать синтез 
IFN I типа определенными типами клеток [14 - 17]. 

В недавних исследованиях были открыты внутри-
клеточные белки, которые подавляют способность 
вируса к репликации. Например, ОТ блокируется 
белками, содержащими трехсторонний мотив 
(tripartite motif-containing protein 5 – TRIM5). Трех-
сторонний мотив в TRIM5a состоит из N-концевого 
домена RING, который может опосредовать убикви-
тинирование. Также активный домен RING усили-
вает противовирусную активность TRIM5a, однако 
это не всегда необходимо. Домен цинкового пальца 
B-бокса и домены двойной спирали опосредуют 
мультимеризацию, а С-концевой домен SPRY/B30.2 
содержит детерминанты для распознавания капсида 
видоспецифическим образом. Спиральные катушки 
TRIM5a способствуют перемещению доменов SPRY 
в центре димера, а доменов RING по краям, что 
опосредует их взаимодействие с другими димерами. 
Кроме того, димеры TRIM5a собираются в гексаго-
нальные решетки, которые окружают капсид ВИЧ-1 
и тем самым увеличивают авидность доменов SPRY 
капсида [18–22]. 

Белки TRIM5a образует гексагональную решетку, 
которая окружает белково-нуклеиновый комплекс. 
Это взаимодействие блокирует развитие последу-
ющих этапов инфекции, включая ОТ. В исследова-
ниях, проведенных на макаках-резус и африканской 
зеленой мартышке, было продемонстрировано 
подавление репликации ВИЧ-1 белками NRIM5a. 
Однако ВИЧ-1 устойчив к TRIM5a человека [23 – 25].

Примером конвергентной эволюции могут 
служить два вида обезьян: азиатских макак и 
южноамериканских ночных обезьян, у которых по-
следовательности, кодирующие C-концевой домен 
TRIM5a, были заменены последовательностями 
псевдогена CypA. Эти гены рекомбинации экспрес-
сируют химерные белки TRIMCyp. Интересно то, 
что TRIMCyp южноамериканских ночных обезьян 
являются мощным ингибитором ВИЧ-1, а мутация 
белка у макак привела к ухудшению взаимодействия 
с ВИЧ-1. Так как у азиатских макак не выявлено ни 
одной современной лентивирусной инфекции, счита-
ется, что именно TRIM5 являются древней защитой 
от ретровирусов [26 – 28].

Однако были установлены и другие ингибиторы 
ретровирусов, которые распознают решетку нукле-
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окапсидного комплекса. Например, белок миксо-
вирусной резистентности 2/В (myxovirus resistance 
2/B protein – MX2/B). MX2/B представляет собой 
интерферон–индуцированный белок. По структуре 
последовательностей он близок к другому белку 
миксовирусной резистентности 1 (MX1), который 
является ингибитором РНК и ДНК вирусов. Однако 
эти два белка обладают различной противовирусной 
активностью. При этом механизм ингибирования 
ВИЧ-1 белком MX2/B остаётся неизвестным и за-
висит от особенностей последовательностей белков 
капсида. 

Вариации видоспецифических факторов ре-
стрикции TRIM5a и APOBEC3 у разных подвидов 
макак привели к созданию минимально модифици-
рованных штаммов ВИЧ-1, которые могли размно-
жаться у макак с косичками. Дальнейшая адаптация 
in vivo этого обезьяно-тропного ВИЧ-1 привела к 
образованию вируса, индуцирующего СПИД у жи-
вотных, с выраженным снижением количества CD8+ 
Т-лимфоцитов. В ходе адаптации такие штаммы 
ВИЧ-1приобрели также способность уходить от 
белков тетерина и МХ2 макак [29–30]. 

Важным фактором вирулентности вирусов яв-
ляется проникновение патогена в клетку. У ВИЧ-1 
эту функцию выполняет оболочечный белок Env, 
состоящий из двух нековалентно связанных гли-
козилированных субъединиц gpl20 и gp41. gpl20 
содержит несколько вариабельных петель (от VI до 
V5) и константных областей (от Cl до C5). Проник-
новение ВИЧ-1 в клетки требует последовательного 
взаимодействия с двумя рецепторами: CD4 и, как 
правило, с CCR5 (R5-тропный). На поздних стадиях 
инфекции гликопротеины оболочки ВИЧ-1 могут 
эволюционировать, чтобы использовать альтерна-
тивный корецептор CXCR4 (X4-тропный). CCR5 и 
CXCR4 являются хемокиновыми рецепторами, а их 
естественные лиганды CCL5 (Rantes)/CCL3/CCL4 и 
Sdf-1 ингибируют проникновение R5-тропного или 
X4-тропного вируса [31–34]. 

Секвенировано большое количество вирусных 
штаммов, что позволило идентифицировать раз-
личные вариации ВИЧ-1, в том числе в констант-
ных областях Env. Взаимодействие субъединицы 
gpl20 с ее первичным рецептором CD4 индуцирует 
конформационные изменения внутри gpl20. На 
поздних стадиях инфекции у отдельных пациентов 
одновременно с деструкцией вторичных органов ИС 
появляются вирусные частицы, несущие Envs. Это 
позволяет им взаимодействовать с хемокиновым 
рецептором CXCR4 (X4-тропные Envs) и проникать 
в клетки-хозяина. Причина такого переключения 
не изучена, но, несомненно, является следствием 
эволюционных процессов, приводящих к расши-
рению клеток-мишеней для ВИЧ-1. Также важной 
особенностью Env является опосредованное ими 
проникновение ВИЧ-1 в макрофаги (М-тропные), на 
которых экспрессия рецепторов CD4 очень низкая 
[35–37]. 

Влияние иммунной системы на течение ВИЧ-
инфекции.

Хорошо известным, но по-прежнему недостаточ-
но изученным защитным фактором ИС являются 

высокоспецифичные антитела к ВИЧ. В течении не-
скольких недель после инфицирования противови-
русные иммуноглобулины выявляются в различных 
биологических жидкостях организма. Определение 
уровня антител в крови используется для постановки 
диагноза. Среди различных изотипов иммуноглобу-
линов субтипы G1 (IgGl) играют доминирующую роль 
на всех стадиях инфекции, вызывая антителозависи-
мую клеточную цитотоксичность (antibody-dependent 
cellular cytotoxicity – ADCC) и комплемент-зависимую 
цитотоксичность. Не нейтрализующие антитела с 
помощью ADCC и комплемент-зависимой цитоток-
сичности могут ингибировать репродукцию ВИЧ-1. 
Fab-фрагмент IgG связывается с Env на поверх-
ности инфицированной клетки, а Fc-фрагмент с 
cсоответствующими рецепторами – Fc, комплемента 
на эффекторных клетках, тем самым способствуя 
развитию их киллерных эффектов и секреции про-
воспалительных цитокинов. 

Понятно, что не нейтрализующим антителам 
принадлежит определенная роль в противовирус-
ных эффектах, однако их участие в патогенезе 
ВИЧ-1 изучено недостаточно. Напротив, нейтра-
лизующим антителам, появляющимся на ранних 
стадиях инфекции, присущи высокоспецифичные 
противовирусные эффекты. Однако со временем 
формируются дивергентные вирусы, в которых 
происходят мутации в белке Env, что препятствует 
распознаванию ВИЧ-1 антителами. Таким образом, 
нейтрализующие антитела фактически управляют 
отбором мутантных штаммов. 

В свою очередь новые Env способствуют измене-
нию гуморального ответа. Антитела, которые могут 
ингибировать измененные штаммы, появляются поз-
же. Они способны распознавать консервативные об-
ласти оболочки ВИЧ-1, такие как CD4-связывающий 
сайт, мембранно-проксимальная область и конфор-
мационные или гликановые эпитопы. Однако эти 
иммуноглобулины могут ингибировать небольшое 
количество дивергентных штаммов ВИЧ-1, поэтому 
их эффективность не высока. Примерно в 5–10% в 
сыворотках пациентов с ВИЧ-1 содержатся антитела 
с широкой нейтрализующей активностью и лишь у 
1% пациентов выявляются антитела сочетающие и 
широту, и высокую эффективность. Высокопроиз-
водительными методами клонирования монокло-
нальных антител удалось выявить широко нейтра-
лизующие антитела (broadly neutralizing antibodies 
– bnAbs), которые ингибировали более 90% вирусов 
в панели дивергентных штаммов ВИЧ-1. bnAbs наце-
лены на различные участки гликопротеиновой обо-
лочки ВИЧ-1 [20–23]. Большинство циркулирующих 
штаммов ВИЧ-1 никогда не сталкивались с bnAbs-
антителами, что и способствует их выраженным 
нейтрализующим эффектам [38–42].

Важно отметить, что нейтрализующие анти-
тела появляются только после нескольких лет 
персистенции ВИЧ-1 в организме. Для их синтеза 
необходимы месяцы иммунного праймирования, 
взаимодействия с коэволюционирующими вирусны-
ми антигенами. Обширные соматические мутации 
происходят в В-лимфоцитах, продуцирующих анти-
тела с выраженным нейтрализующим эффектом. 
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Это способствует появлению иммуноглобулинов с 
необычными особенностями в константной обла-
сти тяжелых цепей (CH3). Открытие таких антител 
вызвало интенсивное исследование детерминант, 
управляющих их генерацией, а также разработку 
стратегий их использования в терапевтических и 
профилактических целях. 

Новообразования и ВИЧ-инфекция.
ВИЧ-инфекция способствует увеличению 

злокачественных новообразований. Некоторые 
формы рака встречаются в Соединенных Штатах 
Америки (США) и Европе примерно у 40% ВИЧ-
инфицированных, не принимающих АРТ. Механизм 
онкогенеза в этом случае совершенно иной, чем 
у других проонкогенных вирусов. ВИЧ-1 убивает 
клетку-мишень, а не способствует иммортализации 
клеток и их неограниченной пролиферации. ВИЧ-
ассоциированные злокачественные новообразо-
вания, вероятно, являются следствием косвенных 
эффектов дисрегуляции ИС хозяина. Высокий 
уровень продукции провоспалительных цитокинов, 
связанный с ВИЧ-1-инфекцией, может индуцировать 
неадекватную пролиферацию неинфицированных 
клеток и способствовать усилению ангиогенеза в 
развивающихся опухолях. Кроме того, инфициро-
ванные макрофаги, CD4+ Т-клетки секретируют цито-
кины, усиливающие пролиферацию В-лимфоцитов, 
эндотелиальных и эпителиальных клеток, что инду-
цирует опухолеассоциированные процессы. Таким 
образом, формируется порочный круг, когда ВИЧ-1 
приводит к дисрегуляции ИС, формированию зло-
качественных опухолей, которые, в свою очередь, 
также вырабатывают провоспалительные цитокины 
и поддерживают патологические процессы [43–45].

Раковые заболевания у ВИЧ-инфицированных 
протекают более агрессивно, чем у неинфициро-
ванных. Злокачественные новообразования могут 
развиваться в различных органах и тканях, но чаще 
всего формируются саркома Капоши и В-клеточная 
лимфома. 

В-клеточные лимфомы в 60-100 раз чаще встре-
чаются у больных ВИЧ-инфекцией на стадии СПИДа, 
чем среди населения в целом. Заболеваемость осо-
бенно высока среди пациентов, длительно получаю-
щих АРТ. Опухоли могут локализоваться во многих 
участках организма (периферические лимфатиче-
ские узлы, кишечник, центральная нервная система 
(ЦНС), печень). В-клеточные лимфомы в брюшной 
или других полостях тела наиболее часто ассоции-
рованы с вирусом герпеса человека 8 типа. Вирус 
Эпштейна-Барр обнаруживается во всех первичных 
лимфомах головного мозга у ВИЧ-инфицированных. 
Однако около 60% опухолей вне головного мозга не 
связаны с герпесвирусами [46–47].

Лимфомы могут возникать при ВИЧ-1 инфекции 
из-за разрушения зародышевых центров клеток в 
лимфатической системе. Лизис антигенпрезенти-
рующих фолликулярных ДК делает В-лимфоциты 
менее чувствительными к апоптозу. Латентный 
мембранный белок 1 вируса Эпштейна-Барр также 
ингибирует апоптоз. Неконтролируемая пролифе-
рация, по какому бы то ни было механизму, может 
привести к хромосомным изменениям, необходи-

мым для трансформации клеток и злокачественных 
новообразований. 

Аногенитальные карциномы в два-три раза чаще 
встречаются у ВИЧ-инфицированных по сравнению 
с неинфицированным населением. Этиологической 
причиной, как известно, являются папилломавирусы 
серотипов 16 и 18, передающиеся половым путем. 
Эти серотипы с высоким риском могут вызывать 
как цервикальные, так и анальные карциномы в об-
ластях плоской метаплазии железистого эпителия, 
чаще у лиц с вторичными иммунодефицитными 
состояниями [48–50].

Современные подходы к терапии.
Несмотря на успехи в лечении ВИЧ-инфекции 

остаются множество нерешенных вопросов, свя-
занных с профилактикой и излечением. Так, про-
должительность жизни ВИЧ-инфицированных, даже 
получающих лечение, примерно на 10 лет меньше, 
чем у неинфицированных людей. Длительное ВИЧ-
носительство сопровождается ускоренным появ-
лением типичных возрастных заболеваний, таких 
как сердечно-сосудистые заболевания, почечная 
и печеночная недостаточность, нейрокогнитивная 
дисфункция. Эти осложнения, а также постоянный 
прием противовирусных препаратов (ингибиторов 
обратной транскриптазы, протеазы ВИЧ-1), которые 
влияют на липидный обмен, снижают способность 
ИС подавлять биологическую активность онкоген-
ных вирусов. Все это подчеркивает необходимость 
дальнейшего совершенствования лекарственных 
препаратов и стратегий лечения. 

Известны единичные случаи полной элими-
нации вируса. Например, «Берлинский пациент», 
которому была осуществлена трансплантация 
гемопоэтических стволовых клеток от донора с 
мутацией CCR5A32. Широкие перспективы откры-
вает возможность прямого редактирования генов, 
с помощью которого Т-хелперы и гемопоэтические 
стволовые клетки модифицируются и становятся 
устойчивыми к действию ВИЧ-I. Для этого ex vivo 
проводится редактирование генома CCR5 CD4+ 

лимфоцитов с последующим введением модифи-
цированных клеток пациенту. Развитие технологий 
на основе CRISPR/Cas9 значительно расширило 
стратегии, используемые в этих подходах. Методы 
редактирования генов также могут быть применены 
непосредственно к вирусному геному. Инактивация 
может быть достигнута прямым нацеливанием на 
последовательности LTR ВИЧ-1. Это происходит 
с помощью сайтов связывания транскрипционного 
фактора NF-KB или измененного Cas9 для рекру-
тирования белков в LTR ВИЧ-1. В настоящее время 
изучаются несколько подходов к активации или 
подавлению транскрипции LTR ВИЧ-1 при страте-
гическом лечении инфекции. Также исследуются 
альтернативные методы доставки этих молекул в 
клетки, включая использование наночастиц, ленти-
вирусных и аденовирусных векторов. Сдерживает 
использование технологии CRISPR/Cas9 возможное 
развитие побочных эффектов, которые трудно пред-
сказать [51].

Другим направлением повышения устойчивости 
ИС к ВИЧ-1 является использование цитокинов (IL-2, 
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IL-7, IL-15), направленное на улучшение функции 
Т-клеток. Однако значимых результатов пока не 
получено. Определенные надежды связывают с 
ингибиторами пути PD-1, восстанавливающих функ-
цию Т-клеток. Также рассматриваются применение 
ингибиторов молекул CTLA-4. 

Наиболее эффективным способом предот-
вращения развития инфекционных заболеваний 
является вакцинация. Однако разработка вакцины 
против ВИЧ-1 сопряжена с уникальными пробле-
мами, которые с учетом «интимных» механизмов 
патогенеза описаны выше. Понятно, что даже ча-
стичная эффективность вакцины позволит снизить 
передачу ВИЧ-1 и спасти миллионы человеческих 
жизней. Кроме того, относительный успех может 
быть получен при использовании поливалентных 
специфических антител, полученных ex vivo и ис-
пользуемых для пассивной иммунизации. Иссле-
дования показали, что аффинность антител может 
быть существенно увеличена за счет использования 
методов рекомбинантной ДНК для получения биспе-
цифических молекул (иммуноадгезинов). Они могут 
связываться с двумя отдельными эпитопами на обо-
лочке ВИЧ-1 одновременно (например, в TM и SU) 
или с одним эпитопом на оболочке вируса и с одним 
на клеточном рецепторе. Такой подход улучшает 
распознавание антителами чужеродных вирусных 
антигенов и их активность в нейтрализации вируса 
поскольку относительно низкая экспрессия белко-
вых антигенов капсида ВИЧ-1 (от 7 до 17) снижает 
бивалентное связывание с одним эпитопом [52].

Заключение. Иммунопатогенез ВИЧ-1 явля-
ется чрезвычайно сложным процессом, развитие 
которого приводит к формированию выраженного 
иммунодефицитного состояния и тяжелым течением 
оппортунистических инфекций. К сожалению, рас-
смотренные вопросы показывают, что, несмотря 
на значительные успехи в исследовании этиологии 
ВИЧ-1 инфекции, ее иммунопатогенеза, научное со-
общество лишь показывает направления, которые 
в будущем позволят свести заболеваемость и раз-
витие СПИДа к минимуму.

При этом прогресс в исследовании СПИДа вы-
глядит впечатляющим. Этиологический агент был 
установлен в течение двух лет, вскоре были разра-
ботаны скрининговые тесты диагностики. Создание 
лекарственных препаратов и разработка схем их 
применения позволили перевести ВИЧ-1 инфекцию 
в категорию управляемой болезни. 

Остается актуальной проблема санитарно-про-
светительской работы населения. Несмотря на то, 
что наблюдается снижение числа новых случаев по 
всему миру, заболеваемость остается на высоком 
уровне. Поэтому остаются чрезвычайно актуаль-
ными две проблемы – оптимизация лечения и раз-
работка вакцины. Современные подходы к даль-
нейшему сокращению заболеваемости основаны на 
многолетних исследованиях применения комбини-
рованной антиретровирусной терапии показывают, 
что пациенты с неопределяемым уровнем вирусной 
нагрузки в крови не передают ВИЧ-1. В США в 2019 
г. запущена программа неопределяемый = непере-

даваемый (U = U; Undetectable = Untransmittable) по 
прекращению ВИЧ-1, цель которой диагностика и 
лечение ВИЧ-инфицированных при одновременном 
проведении антиретровирусной терапии лицам из 
групп высокого риска. 

Проведенный анализ иммунопатогенеза ВИЧ-1-
инфекции на основе литературных данных позво-
ляет выдвинуть гипотезу, что вирус имеет гораздо 
более древнее происхождение, чем считалось 
ранее. Патоген на протяжении веков претерпевал 
многочисленные мутационные и модификационные 
изменения, прежде чем попасть в человеческую 
популяцию. Изучение иммунопатогенеза ВИЧ-1 по-
казало, что ведущим фактором инфекции является 
виремия, поддерживающаяся многогранными био-
логическими эффектами ВИЧ-1. Поэтому эффек-
тивными лекарственными или вакцинными препа-
ратами будут те, которые повысят противовирусную 
активность внутриклеточных белков (например, 
TRIM-5a), позволят сохранить количественные и 
качественные показатели CD4+ и CD8+ лимфоцитов 
и будут способны индуцировать антитела с высокой 
специфичностью и широкой нейтрализующей актив-
ностью дивергентных вирусов.
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не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
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