
Федеральное государственное бюджетное образовательное  

учреждение высшего образования 

«Пензенский государственный университет» 

 

 

 

На правах рукописи 

 

 

 

ХРОМОВА Ангелина Анатольевна 

 

 

СИНДРОМ РАННЕГО СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ  

ПРИ РАЗНЫХ ВАРИАНТАХ ТЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ  

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА С ОЦЕНКОЙ ВАЗОПРОТЕКТИВНОГО  

ЭФФЕКТА АТОРВАСТАТИНА 

 

 

14.01.05 – Кардиология 

 

 

Д и с с е р т а ц и я  

на соискание ученой степени 

кандидата медицинских наук 

 

 

 

 

 

Научный рукoвoдитель:  

доктор медицинских наук, профессор  

Валентин Эливич Олейников 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Саратов – 2019  



2 

 

СОДЕРЖАНИЕ 

 
 

Ввeдение .................................................................................................................... 4 

Глава 1. Раннее сосудистое старение и медикаментозные возможности  

его коррекции ............................................................................................................ 10 

1.1. Патофизиологические механизмы развития  сосудистого старения ......... 10 

1.2. Синдром раннего сосудистого старения ...................................................... 13 

1.3. Методы диагностики синдрома раннего  сосудистого старения ............... 17 

1.4. Влияние терапии статинами  на состояние артериального русла .............. 20 

Глава 2. Материал и методы исследования ........................................................... 26 

2.1. Дизайн исследования, хaрaктеристика  здоровых лиц и бoльных 

ишемической болезнью сердца............................................................................. 26 

2.2. Методы исследования ..................................................................................... 32 

2.3. Методы статистической обработки  результатов исследования ................ 40 

Глава 3. Анализ факторов риска и состояния артериального русла  

у больных с ишeмичeской бoлeзнью сeрдцa моложе 50 лет  

с синдромом раннего сосудистого старения .......................................................... 42 

3.1. Изучение факторов риска у здоровых и больных  

с ишeмичeской бoлeзнью сeрдцa .......................................................................... 42 

3.2. Сравнение характеристик состояния  артериального русла  

у здоровых и больных ишeмичeской бoлeзнью сeрдцa ..................................... 47 

3.3. Связь между факторами риска и параметрами артериальной  

ригидности у больных ибс моложе 50 лет ........................................................... 57 

Глава 4. Характеристика состояния  артериального русла и оценка  

факторов риска  у больных ишемической болезнью сердца старше 50 лет ....... 64 

4.1. Изучение факторов риска у здоровых  и больных ишемической  

болезнью сердца ..................................................................................................... 64 

4.2. Сравнение характеристик состояния артериального русла   

у здоровых и больных ишемической болезнью сердца ..................................... 68 

4.3. Корреляционные связи факторов риска и параметров  

артериальной ригидности у больных ишемической болезнью сердца ............ 76 

Глава 5. Влияние терапии аторвастатином  на клинико-лабораторные 

показатели  и артериальную ригидность у больных с инфарктом миокарда ..... 83 



3 

 

5.1. Сравнительный анализ результатов 48-недельной терапии   

разными дозами аторвастатина ............................................................................ 83 

5.2. Динамика параметров локальной и региональной артериальной 

ригидности у пациентов группы «ОЭТ» ............................................................. 96 

5.3. Динамика параметров локальной и региональной артериальной 

ригидности у пациентов группы «ВЭТ» ............................................................ 102 

Заключение ........................................................................................................... 111 

Выводы .................................................................................................................. 127 

Практические рекомендации .............................................................................. 129 

Перспективы дальнейшей разработки темы ..................................................... 130 

Списoк сoкращений и услoвных обoзначений .................................................. 131 

Библиографический список ................................................................................ 134 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



4 

 

ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность исследования. Основное место в структуре 

инвалидизации и смертности населeния рaзвитых стрaн зaнимaют зaболeвaния 

сeрдeчнo-сoсудистoй систeмы, в чacтнocти ишeмическая болезнь сердца (ИБС) 

[36]. Все чаще в зоне высокого риска оказываются лица молодого и среднего 

возраста [37]. Как было установлено, у некоторых субъектов ремоделирование 

артерий происходит достаточно рано, что и было описано как синдром раннего 

сосудистого старения (СРСС). Ускоренное старение сосудистой стенки 

позволило рассматривать «сосудистый возраст» как важный предиктор 

индивидуального риска кардиоваскулярной патологии, включая ИБС [13, 35]. 

Согласно концепции СРСС состояние артериального русла программируется  

в пренатальном периоде, а воздействие фaкторoв риcкa (ФР) усугубляет 

процесс сосудистого старения [16].  

Активно ведется поиск методов неивазивной диагностики степени 

атеросклеротического поражения коронарного русла, однако предложенные для 

этих целей индикаторы изучались в разновозрастных группах [15]. Между тем 

отличия патофизиологических механизмов естественного и преждевременного 

старения ограничивают возможность экстраполяции полученных результатов 

на лиц моложе 50 лет. В связи с чем значительный интерес представляет 

изучение и внедрение биомаркеров, имеющих высокую прогностическую 

ценность в определения атеросклероза коронарных артерий у лиц молодого 

возраста [21, 77]. 

Исключительная роль статинов во вторичной профилактике после 

инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) явно ассоциирована  

с достижением целевых значений холестерина липопротеидов низкой 

плотности (ХС ЛПНП) [27, 75]. Между тем также известно, что положительное 

действие аторвастатина обусловлено не только липидснижающими свойствами, 

но и рядом плейотропных эффектов, а также стабилизацией 

атeрocклeрoтичecких бляшек [1]. Однако взаимосвязь вазопротективного 
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действия аторвастатина с липидобусловленным и плейотропными эффектами 

изучена недостаточно. Заслуживают внимания механизмы влияния 

высокоэффективной терапии статином на структурно-функциональные 

свойства артериальной стенки, что расширит представления об их клиническом 

значении у больных с СРСС. 

Цель исследования: комплексная оценка состояния артериального русла 

при синдроме раннего сосудистого старения, осложнившемся ИБС, с анализом 

корригирующего влияния гиполипидемической терапии. 

Задачи исследования: 

1. Выявить важнейшие и факультативные ФР развития синдрома 

раннего сосудистого старения у больных ИБС.  

2. Сравнить информативность показателей локальной и региональной 

сосудистой ригидности для оценки степени поражения коронарного русла у 

лиц моложе и старше 50 лет.  

3. Изучить корреляцию ФР с характеристиками артериального русла у 

пациентов ИБС разного возраста, а также выявить параметры, обладающие 

высокой прогностической ценностью для диагностики ИБС.  

4. Изучить динамику параметров локальной и региональной 

артериальной ригидности у больных, перенесших ИМпST, в зaвиcимocти oт 

дocтижeния / нe дocтижeния оптимальных значений ХC ЛПНП.  

5. Оценить влияние эффективной липидснижающей терапии на 

качество жизни, клиническое состояние и отдаленный прогноз течения 

заболевания у пациентов, перенесших ИМпST. 

Научная новизна. Впервые установлено, что поражение коронарного 

русла при СРСС ассоциировано с наличием большого количества ФР, среди 

которых обязательными являются гиперлипидемия и/или артериальная 

гипертензия (АГ), факультативными – абдоминальное ожирение и 

табакокурение.  

Впервые у лиц с СРСС выявлены умеренные позитивные корреляции 

параметров липидного профиля со скоростными показателями и структурно-
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функциональными параметрами ригидности и отрицательные – с показателями, 

отражающими эластичность артериальной стенки. 

Впервые показано, что при СРСС увеличение скорости распространения 

пульсовой волны (СРПВ) в различных артериальных бассейнах и индексов 

жесткости характеризует степень поражение коронарного русла. 

Установлено, что при СРСС толщина комплекса интима-медиа, DC, 

индекс жесткости β, R/L–PWV, L–/CAVI–1 с высокой чувствительностью и 

специфичностью позволяют диагностировать коронарный атеросклероз. 

Впервые отмечено, что параметры ригидности общих сонных артерий 

(ОСА), определяемые технологией радиочастотного анализа (RF), раскрывают 

дополнительные возможности для диагностики коронарного атеросклероза. 

Впервые показаны существенные различия вазопротекции между 

высокоэффективной и относительно эффективной терапией аторвастатином у 

больных, перенесших ИМпST.  

Теоретическая и практическая значимость. Выявлен 

мультипликативный эффект установленных ФР на артериальное русло, 

приводящий в молодом возрасте к СРСС. 

Показано, что ряд биомаркеров обладает высокой прогностической 

ценностью в диагностике коронарного атеросклероза у пациентов ИБС 

молодого возраста, тогда как у лиц старше 50 лет они имеют меньшую 

специфичность, что обусловлено возрастными изменениями сосудистой стенки. 

Установлено, что достижение рекомендованных значений ХС ЛПНП 

значительно чаще отмечалось на фоне приема высоких доз аторвастатина –  

60,5 % против 37,8 % в группе средне-дозовой терапии. 

Получены результаты, свидетельствующие о преимущественном влиянии 

высокоэффективной терапии аторвастатином на клиническое состояние 

пациентов и прогноз в постинфарктном периоде.  

Снижение ХС ЛПНП до целевого уровня сопровождается нефро- и 

вазопротективным эффектом. 
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Методология и методы исследования. Исследование проводили на базе 

ГБУЗ «Пензенская областная клиническая больница имени Н. Н. Бурденко» на 

кaфeдpe терапии ФГБOУ ВO «Пeнзeнский гoсудaрствeнный унивeрситeт». 

Работа включала два этапа. Первый этап состоял в изучении СРСС у пациентов 

с доказанной ИБС. В рамках второго этапа у пациентов с ИМпST в течение 48 

недель изучали клиническую ценность высокоэффективной 

гиполипидемической терапии аторвастатином по сравнению с больными,  не 

достигшими целевого уровня ХС ЛПНП. Всем включенным в исследование 

лицам определяли лабораторные показатели, регистрировали 

электрокардиограмму (ЭКГ), оценивали сосудистую ригидность методами 

объёмной сфигмографии, аппланационной тонометрии, ультразвуковое 

исследование (УЗИ) ОСА с применением технологии RF, а так же изучали ФЭ с 

использованием потокозависимой вазодилатации (ПЗВД) в пробе с 

постокклюзионной реактивной гиперемией. Так же оценивали клинический 

статус и качество жизни с помощью опросников –  аналогово-визуальной 

шкалы (АВШ), Сиэтлского вопросника, Миннесотского вопросника, шкалы 

оценки клинического состояния (ШОКС), теста с 6–и минутной ходьбой. 

Комплаентность пациентов оценивали по шкале Мориски–Грина 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Раннее сосудистое старение у лиц моложе 50 лет ассоциировано с 

длительным негативным комплексным воздействием факторов риска на 

архитектонику артериальной стенки, приводящим к диффузному атеросклерозу 

и ИБС. 

2. Своевременная диагностика поражения коронарного русла у лиц 

моложе 50 лет возможна неинвазивными инструментальными методами, 

отражающими по биомаркерам состояние сосудистой стенки и степень тяжести 

атеросклероза коронарных артерий.  

3. Высокоэффективная терапия аторвастатином у пациентов, 

перенесших ИМпST, оказывает позитивное влияние на структурно-
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функциональные свойства артерий и обусловливает более благоприятный 

прогноз течения постинфарктного периода. 

Степень достоверности представленных данных. Достоверность 

результатов настоящего диссертационного исследования подтверждается 

достаточной базой данных (257 человек), репрезентативной выборкой 

обследованных по основным антропометрическим и клиническим параметрам; 

сопоставимостью и однородностью обследованных групп; качественным и 

количественным анализом исходных данных и полученных результатов  

с использованием различных статистических методов в соответствии  

с распределением параметров и поставленными задачами. Полученные 

результаты согласуются с ранее проведенными и опубликованными 

исследованиями. 

Автор самостоятельно проводил набор и обследование пациентов ИБС и 

здоровых лиц (клинический осмотр, сбор жалоб и анамнеза, анализ историй 

болезни и заключений лабораторно-инструментальных обследований, 

выполнял инструментальные исследования, изучил современную научную 

литературу по теме диссертационной работы, провел статистическую 

обработку полученных данных, оформил результаты исследования, включая 

написание текста настоящей диссертации. 

Апрoбaция рeзультaтoв диccертaциoннoгo иccлeдoвaния. По тeмe 

диcceртaционного исследования напечатано 30 рaбoт, из них 5 стaтeй  

в издaниях, рекомендованных Высшeй аттeстационной кoмиссией Российской 

Федерации. Результаты и материалы диссертационной работы доложены на 

когрессах и научно-практических конференциях: VII Всероссийской 

конфернции «Функциональная диагостика – 2015» (Москва 2015), Российском 

национальном когрессе кардиологов (Санкт-Петербург, 2017; Москва 2018), 

Всероссийской конференции «Противоречия современной кардиологии: 

спорные и нерешенные вопросы» (Самара, 2015), Всероссийском форуме 

«Вопросы неотложной кардиологии» (Москва, 2017, 2018), EuroPrevent 

Congress (Lisbon, 2015; Malaga, 2017), European Meeting on Hypertension and 
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Cardiovascular Protection (Milan, 2015, 2017), Acute Cardiovascular Care 2018 

(Milan, 2018).  

Внедрение результатов исследования в практику. Результаты 

настоящего диссертационного исследования внедрены в практику лечебной 

работы ГБУЗ «Пензенская областная клиническая больница имени 

Н. Н. Бурденко» кардиологического отделения с палатой реанимации и 

интенсивной терапии и ГБУЗ «Клиническая больница № 6 имени 

Г. А. Захарьина» кардиологического отделения № 3, а также используются в 

образовательном процессе кафедры терапии Медицинского института ФГБОУ 

ВО «Пензенский государственный университет». 

Связь темы диссертации с планом основных научно-

исследовательских работ университета. Диссертационная работа 

соответствует инициативному плану кафедры терапии Медицинского института 

ФГБОУ ВО «Пензенский государственный университет» «Комплексные методы 

изучения биомеханики и электрофизиологии сердечно-сосудистой системы». 

Структура и объем диссертации. Диссертация влючает следующие 

части: введение, обзор литературы, материалы и методы, три главы 

собственных результатов, заключение, выводы, практические рекомендации, 

дальнейшие перспективы разработки темы и библиографичесий список  

(201 источников: 37 – отечественных, 164 – иностранных). Работа изложена на 

159 страницах, иллюстрирована 38 рисунками и 20 таблицами.  
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ГЛАВА 1. РАННЕЕ СОСУДИСТОЕ СТАРЕНИЕ  

И МЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЕГО КОРРЕКЦИИ 

 

 

1.1. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ  

СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ 

 

В настоящее время в Российской Федерации смертность от сeрдечнo-

сoсудиcтых зaбoлеваний (ССЗ) составляет 53,5 % [26, 36]. Установлено, что  

в развитых странах ССЗ атеросклеротического генеза остаются основной 

причиной инвалидизации и смертности трудоспособного населения. По данным 

Всемирной организации здравоохранения, в ближайшее десятилетие они 

угрожают стать основной причиной летальности в развивающихся странах [37]. 

Известно, что атеросклеротические изменения становятся клинически 

значимыми с возрастом, но действительно ли это заболевание только пожилых 

людей? Первые признаки атеросклероза могут присутствовать уже у детей 

[188]. Тем не менее прогрессирование заболеваний отмечается в 50–60 лет 

[193].  

Артериальное русло обладает проводящей и буферной функциями [184]. 

От сопротивления сосудистой стенки и диаметра артерии зависит транспортная 

функция. Проводящая функция нарушается из-за спазма или окклюзии сосуда. 

С помощью буферной функции происходит превращение потока крови в 

ламинарный кровоток. Данная функция нарушается в результате  изменения 

растяжимости артериальной стенки [57].  

Однако биомеханика артериальной системы – процесс комплексный, 

отдельный участок сосудистого русла обладает собственной степенью 

податливости и растяжимости. Эластическая способность артерий уменьшается 

от центральных сосудов к периферии. Таким образом, дистальные артерии у 

здоровых лиц  жесче проксимальных, в результате чего происходит увеличение 

давления в сердечно-сосудистой системе от сердца к периферии. Эти 

особенности обусловлены молекулярной, клеточной и гистологической 
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структурой артериальной стенки [112]. Поэтому у артерий каждого типа разная 

структурно-функциональная эволюция в процессе старения и, следовательно, 

различная степень значимости в развитии ССЗ [87]. 

Функциональные, механические и структурные свойства сосудистой 

стенки постепенно ухудшаются с возрастом [107]. Сосудистое старение 

характеризуется эндотелиальной дисфункцией (ЭД), расширением просвета 

сосуда, утолщением комплекса интима-медиа (ТКИМ) и нарастанием 

жесткости артериальной стенки, т.е. изменениями, связанными с 

доклиническим атеросклерозом и представляющими собой «тканевые 

маркеры» сердечно-сосудистого риска [135]. 

При нормальном процессе старения повышение артериальной ригидности 

обусловлено увеличением коллагена в стенке сосуда и снижением содержания 

эластина, а также нарушением эндотелий-опосредованной вазодилатации [107, 

174]. При этом происходит дилатация преимущественно восходящего отдела 

аорты без расширения дистальных мышечных артерий [75, 107, 114]. Данная 

закономерность объясняется утолщением интимы и возрастанием нагрузки на 

медию, как следствие, развивается эффект усталости эластиновых волокон, что 

способствует «износу» мышечного слоя артерий. После длительного 

воздействия давления и растяжения эластические волокна постепенно 

замещаются более жесткими коллагеновыми [133]. Это приводит к нарушению 

структурно-функционального отношения и увеличению гликирования 

конечных продуктов и предрасполагает к реконфигурации свойств 

артериальной стенки в сторону жесткости [73, 91, 110].  

Описанные изменения не возникают в дистальных артериях мышечного 

типа и артериолах. Такая резистентность обусловлена более низкой нагрузкой 

давлением и модуляцией медиальных гладкомышечных клеток сосудов, 

которые присутствуют в большем количестве, чем в крупных центральных 

артериях [73, 133]. Это приводит к уменьшению пульсового давления 

амплификации [77]. 
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Еще одним звеном сосудистого старения является хроническое 

воспаление, индуцированное отложением липидов и началом 

атеросклеротических процессов. Маркеры воспаления С-реактивный белок 

(CРБ) и первичные провоспалительные цитокины TNFa и IL6 – связаны  

с морфологическими изменениями атеросклеротического характера  

и повышенной жесткостью сосудов. Это проявляется в виде различных 

механизмом, таких как ЭД, высвобождение матриксных металлопротеиназ, 

усиление кальцификации, изменение состава протеогликанов и состояния 

гидратации, клеточной инфильтрацией вокруг сосудистой сети, которые ведут 

к нарушениям в сосудистой стенке [156]. 

Также старение связано с постепенным снижением целостности 

эндотелиального барьера и ухудшением функции эндотелия (ФЭ) [146]. 

Эндoтeлиaльнaя диcфункция при старении возникает из-за окислительного 

стресса, недостаточности оксида азота (NO), хронического воспаления и 

активации апоптотических сигнальных путей [197]. Барьерное положение 

эндотелия играет важную роль в поддержании ламинарного кровотока и 

селективной проницаемости для жидкостей, белков и питательных веществ 

[146]. Баланс молекул, синтезированных и высвобождаемых из тонкого слоя 

эндотелиальных клеток, регулирует вазомоторный тонус и ингибирует 

коагуляцию, пролиферацию и воспаление [116]. Эндoтeлиaльнaя диcфункция 

является одной из основных движущих сил начала и прогрессирования 

возрастных изменений, таких как атеросклероз, атеротромбоз и артериальная 

гипертензия [54]. 

Можно предположить, что сосудистое старение и кардиоваскулярные 

заболевания связаны общими клеточными механизмами. Возрастные 

изменения крупных артерий в основном описываются как результат 

артериосклеротических процессов, вызванных временем, механическим и 

биохимическим влиянием различного происхождения.При этом конечным 

продуктом старения и ухудшения сосудистой функции является развитие ряда 

ССЗ в результате атеросклеротического поражения. Интересно, что 
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патофизиологическая связь между этими двумя процессами также может быть 

установлена, если отталкиваться от роли эндотелия и эндотелий-

опосредованных метаболических и биохимических функций [97]. 

Артериосклероз с его гемодинамическими последствиями (повышением 

сосудистой ригидности, увеличением отраженной волны, снижением 

амплификации) приводит к прогрессированию атеросклероза и поражению 

органов-мишеней: сердца, почек, мозга [107]. 

Атеросклероз – патологическое состояние интимы с формированием 

атеросклеротической бляшки с последующей окклюзией артерии. 

Артериосклероз – изменение медии, проявляющееся увеличением содержания 

коллагена, гиперплазией, гипертрофией гладкомышечных клеток сосудов и 

кальцификацией, что приводит к утолщению артериальной стенки и 

повышению ригидности. И хотя связь между степенью сосудистой жесткости и 

атеросклеротическим поражением доказана [158], тем не менее взаимосвязь 

этих процессов изучена недостаточно.  

Таким образом, сосудистое старение, артериосклероз и атеросклероз 

находятся в тесном контакте. Увеличивающийся возраст – это независимый 

фактор риска развития артериосклероза и атеросклероза, связаных с 

биологическим старением [135, 204]. 

 

 

1.2. СИНДРОМ РАННЕГО СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ 

 

Сосудистое старение описывается как постепенный процесс, включающий 

биохимические, ферментативные и клеточные изменения сосудистого русла и 

модификацию маркеров, которые модулируют их. У предрасположенных  

к преждевременному старению людей этот процесс ускоряется, что приводит к 

ряду признаков, которые интегрированы в состояние, характеризуемое как 

Early Vascular Aging (EVA) [176].  
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Концепция СРСС предложена в 2008 г. [142]. Считается, что 

преждевременное старение сосудистой стенки определяется не только 

влиянием ФР, но и программой пренатального развития [141]. 

Значительную роль в процессе ускоренного старения играет 

программирование плода. Независимо от снижения выработки эластина 

внутриутробно или в постнатальном периоде, у детей, рожденных с низким 

весом, повышен риск развития ССЗ [80, 87, 110, 142, 143]. Существует еще 

несколько важных компонентов формирования этого явления, в частности, 

метаболизм глюкозы зависит от чувствительности тканей к инсулину и 

функции β-клеток поджелудочной железы [90], гемодинамики [176], 

нейроэндокринной регуляции [180] и функции почек [93].  

Повышение жесткости артерий, утолщение их стенки, ЭД у разных людей 

происходят с разной скоростью, определяя индивидуальный для каждого 

человека профиль старения, который может оцениваться как благоприятный 

или неблагоприятный. Принципиально важна информация о наличии 

патологических влияний на состояние артерий, ускоряющих 

артериосклеротические изменения сосудистой стенки, а также ухудшающих ее 

биохимические и метаболические свойства, увеличивая риск развития ССЗ. 

Традиционные кардиоваскулярные ФР (АГ, дислипидемия, сахарный диабет 

(СД), курение), взаимодействуя с возрастными изменениями, модулируют их и 

способствуют образованию атеросклеротических бляшек. Известно, что 

комбинация различных сердечно-сосудистых ФР приводит к более раннему и 

выраженному прогрессированию сосудистого старения [178]. 

Высокое артериальное давление (АД) играет ключевую роль в структурной 

перестройке стенки артерий и наряду с возрастом является одной из основных 

детерминант сосудистой ригидности. В исследованиях возросшая жесткость 

артерий предшествовала повышению АД [100]. Высокое АД способствует 

увеличению коллагеновых волокон в крупных артериях эластического типа, 

приводя к гипертрофии гладкомышечных клеток, индуцируя ремоделирование 

сосудов [91, 128] и формируя порочный круг [111]. 
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В настоящее время ССЗ часто связаны с метаболическими нарушениями, 

которые, в свою очередь, ассоциированы с ожирением, но данные крупных 

эпидемиологических исследований [49] продемонстрировали, что не у всех лиц 

с повышенной массой тела имеются выраженные метаболические нарушения. 

Так, около 40 % имели нормальные показатели углеводного и липидного 

профиля и АД, и, наоборот, около 30 % с нормальной массой тела имели 

инсулинорезистентность и дислипидемия [48]. Таким образом, выделяют 

кардио-метаболически благоприятный и кардио-метаболически 

неблагоприятный фенотипы. К группе «метаболически здорового профиля» 

относят лиц, имеющих повышенную массу тела, но при этом у мужчин 

окружность талии (ОТ) < 102 см, а у женщин ОТ < 88 см и отсутствуют 

метаболические ФР. Для кардио-метаболически нездорового фенотипа 

характерно наличие повышенной массы тела, абдоминальное ожирение и ФР 

[48]. 

Еще один фактор развития СРСС – дислипидемия, способствующая 

повышению артериальной ригидности, центрального АД и снижению 

продукции оксида азота. Наличие атеросклероза на фоне гиперхолестеринемии 

в ранние стадии ассоциировано с напряжением стенки артерий из-за обилия 

пенистых клеток, а затем с постепенным увеличением жесткости с волокнистой 

пролиферацией и кальцификацией. Доказано, что структурные свойства стенки 

аорты изменяются при прогрессировании атеросклероза [118]. 

Таким образом, установлено, что для мониторинга кардиоваскулярной 

патологии недостаточно изучения традиционных ФР. Установлено, что около 

50 % пациентов с доказанной ИБС не имеют ни одного из них [61, 107, 188, 

193]. Атеросклероз у молодых людей, может быть следствием не только 

воздействия традиционных ФР, но и EVA. 

Было высказано любопытное предположение, что сама по себе 

артериальная жесткость может внести свой вклад в процесс старения сосудов 

[95, 110]. Так, дисфункция медиального слоя, опосредованная 

прогрессирующей потерей гладкомышечных клеток, без влияния воспаления, 

оксидативного стресса, дисфункции эндотелия способствует ускоренному 
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развитию старения. Возрастные изменения сосудов усиливаются при 

недостаточной эффективности регенеративных процессов артериальной стенки 

[85, 138].  

Таким образом, сосудистая система проходит через определенный набор 

биологических изменений, связанных с хронологическим старением [110]. 

Вместе с этим старение ускоряет степень сосудистых повреждений и 

«изнашивание» механизмов восстановления, усиливая кумулятивное 

повреждение артериальной стенки [107]. В результате увеличения жесткости 

крупных артерий ход волны давления и ее отражение от дистальных участков 

происходят быстрее, и к сердцу она возвращается не во время диастолы, а в 

конце систолы. Как следствие, увеличивается центральное систолическое 

(САД), пульсовое АД (ПАД), возрастает постнагрузка на сердце [195]. Прирост 

амплитуды и длительности отраженной волны оказывает влияние на левый 

желудочек, способствуя его гипертрофии, диастолической дисфункции, 

увеличению времени напряжения миокарда и его потребности в кислороде,  

в результате чего нарушается коронарный кровоток и может развиваться 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН) [186] (рисунок 1.1).  

 

 

Рисунок 1.1 – Связь синдрома EVA с кардиоваскулярной патологией 

Примечание. Cunha P. G., Olsen M. H., Early vascular aging (chapter 24), 2015.  
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Это свидетельствует о необходимости своевременной диагностики 

параметров раннего старения сосудов, отражающих повышенный риск развития 

ССЗ: увеличение ригидности, прирост центрального АД, уменьшение 

амплификации. Но на сегодня еще нет четких критериев, характеризующих 

EVA. Необходимо отметить, что «ранние» выявленные маркеры для врача-

клинициста могут оказаться «поздними» для состояния артериального русла 

пациента [107, 134].  

 

 

1.3. МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ СИНДРОМА РАННЕГО  

СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ 

 

Поиск признаков, позволяющих предположить развитие старения сосудов 

(особенно преждевременного), представляет трудность для врача-клинициста. 

Продолжаются споры по поводу определения синдрома ускоренного старения, 

в том числе компонентов синдрома гемодинамического старения [140] и 

признаков повреждения артериальной стенки [136, 143]. Для практических 

целей необходим двойной набор информации: тот, который сообщается 

пациентом (т.е. симптомы, которые должны побуждать к дальнейшему 

исследованию сердечно-сосудистой системы), и данные, полученные врачом во 

время обследования.  

Было предложено несколько показателей артериального повреждения, 

которые доступны для определения EVA. Роль каротидно-феморальной СРПВ 

(СРПВкар-фем) в качестве «золотого стандарта» оценки артериальной 

ригидности широко признана [62, 127, 194]. СРПВкар-фем – тканевой 

биомаркер, который доказал независимую прогностическую ценность для 

развития ССЗ, помимо традиционных ФР и шкал оценки риска [127, 167]. 

Кроме того, его предиктивное значение выше, чем у других субклинических 

показателей повреждения органов у лиц с более низким сердечно-сосудистым 

риском [181, 200]. Проведенный мета-анализ подтвердил возможность 
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реклассификации рисков на основе значений СРПВкар-фем, особенно в 

группах более молодого возраста (<50 лет) со средним риском [49].  

ТКИМ общих сонных артерий отражает локальную центральную 

артериальную жесткость [4]. ТКИМ является важным предиктором сердечно-

сосудистых событий с чистым индексом реклассификации около 10 % в 

различных исследованиях [200]. Тем не менее в совместном проекте Prog-IMT 

предиктивной способности изменения ТКИМ между двумя измерениями с 

интервалом 4 года не существовало [120].  

Еще один маркер оценки артериальной ригидности – индекс истинной 

сосудистой жесткости (CAVI), представляющий собой соотношение 

центральной и периферической жесткости, независящий от уровня АД во время 

его измерения. В связи с чем данный показатель подходит для рутинной оценки 

состояния сосудистого русла и расчета риска ССЗ. В настоящее время  

в проспективных исследованиях индекс CAVI рассматривают в качестве 

предиктора кардиоваскулярных событий [88]. 

Заслуживают все большего внимания и интереса со стороны 

профессионального сообщества и другие косвенные маркеры: индекс 

аугментации (мера возрастания давления и отраженной волны, которую следует 

интерпретировать с учетом частоты сердечных сокращений (ЧСС) и расстояния 

до места отражения), центральное аортальное САД и ПАД (отражение 

«истинного» давления, которому подвержены органы-мишени) [143].  

European Reference Values Collaboration вносит свой вклад в обобщение 

принципов использования этих методов в клинической практике и получение 

эталонных значений для СРПВкар-фем [69], ТКИМ ОСА [75] и центрального 

АД [92]. Эти референтные значения были установлены в зависимости от 

возраста, пола, АД, что облегчает выявление признаков раннего сосудистого 

старения. При «нормальном» старении субъекта СРПВкар-фем будет 

увеличиваться с возрастом, но более резко у мужчин после 50 лет [39, 69]; 

индекс аугментации возрастает до 60 лет, после чего нелинейно сглаживается; 

давление амплификации с возрастом постепенно уменьшается [91, 92]. Для 
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врача-исследователя интересны и другие переменные. Так, снижение 

растяжимости восходящей аорты (обнаруженное с помощью магнитно-

резонансной томографии (МРТ) у лиц моложе 50 лет было описано как раннее 

проявление артериальной ригидности в популяции с различными сердечно-

сосудистыми ФР, но без заболеваний [162]. 

Таким образом, изучение сосудистого старения – это задача более точной 

оценки кардиоваскулярного риска для реклассификации лиц с низким и 

средним уровнем риска, когда прямые и косвенные показатели артериального 

повреждения указывают на несоответствие в процессе старения.  

Сведения о связи риска с параметрами центральной гемодинамики 

позволят клиницисту определять сердечно-сосудистый риск каждого субъекта, 

сравнивая эти показатели с ожидаемыми значениями, уже установленными у 

здоровых лиц в зависимости от возраста, пола и уровня АД. Другие индексы и 

переменные, описанные выше, еще широко не используются или из-за своей 

новизны, или из-за отсутствия возможности применения при скрининговых 

обследованиях.  

Из всего сказанного выше можно сделать вывод о критериях, 

позволяющих врачу идентифицировать людей с «нормальным» или 

«ускоренным» сосудистым старением, основываясь на СРПВкар-фем и других 

параметрах артериальной жесткости. Тем не менее продолжаются споры о том, 

где установить пределы для дифференциации этих состояний, достаточно 

использовать только СРПВкар-фем или следует учитывать и другие показатели. 

Основное внимание должно уделяться концепции изучения переменных, 

которые позволяют клиницисту оценить кумулятивное воздействие на субъекта 

многочисленных ФР, повреждающих стенку артерий, на основе фактических 

данных об изменении сосудистого русла [110, 138].  
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1.4. ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ СТАТИНАМИ  

НА СОСТОЯНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА 

 

В ряде рандомизированных плацебо-контролируемых клинических 

исследований (РКИ) отмечались клинические преимущества ингибиторов  

3-гидрокси-3-метилглутарил-КоА-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) при 

первичной и вторичной профилактике сердечно-сосудистых событий, а также 

снижение общей и сердечно-сосудистой смертности у пациентов с ИБС [44]. 

Эффективный представитель группы статинов, один из первых 

продемонстрировавший возможность быстрого и эффективного лечения ССЗ – 

аторвастатин [90].  

Результаты нескольких клинических исследований подтвердили 

целесообразность раннего назначения (24–96 ч после острого коронарного 

события) высоких доз аторвастатина. По данным MIRACL,Ю на фоне  

16-недельной терапии аторвастатином в дозе 80 мг/сут, первичные конечные 

точки регистрировались у 14,8 % больных по сравнению с группой сравнения – 

17,4 % [177]. В исследовании IDEAL у 8888 пациентов с острым коронарным 

синдромом (ОКС) при применении аторвастатина 80 мг/сут зарегистрировано 

уменьшение риска смерти от ССЗ на 11 %, реваскуляризации коронарных 

артерий на 23 %, острого инфаркта миокарда (ОИМ) на 17 % (р = 0,02) по 

сравнению с пациентами, примавшими симвастатина 20 мг/сут (р = 0,02) [153]. 

Применение статинов после ИМпST оказывает благоприятное влияние на 

состояние артериальной стенки восстанавливает структуру и функцию 

эндотелия, сокращает объем липидного ядра и адгезию лейкоцитов, 

тромбоцитов, уменьшает продукцию противовоспалительных цитокинов. Это 

приводит к уменьшению количества приступов стенокардии, снижению общей 

и сердечно-сосудистой смертности [177].  

На сегодня установлено, что положительное действие аторвастатина 

обусловлено не только липидснижающими свойствами, но и рядом 

плейотропных эффектов [102]. К данным эффектам относится улучшение ФЭ, 
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антиоксидантное, противовоспалительное, антитромботическое действие и 

стабилизация атеросклеротических бляшек [168]. 

Высокие дозы аторвастатина уменьшают артериальную жесткость ОСА, о 

чем свидетельствуют результаты исследования ATHEROMA [169]. Пациентам 

с гиперлипидемией проводили МРТ ОСА и аппанационную тонометрию, 

обследования повторяли через 12 недель после рандомизации при назначении 

низкой или высокой дозы аторвастатина. Высокие дозы статинов значительно 

снижали уровень ХС ЛПНП, при этом через 12 недель коэффициенты 

податливости и растяжимости ОСА оказались значительно выше в группе 

принимавших высокие дозы по сравнению с группой, получавшей низкие дозы 

[169]. 

В другом исследовании на фоне приема амлодипина состояние 

артериальной стенки улучшалось на 26 %, при комбинации с аторвастатином на 

38 %. Это свидетельствует не только о гиполипидемическом действии 

аторвастатина на артериальную стенку, но и о его плейотропном эффекте [106]. 

В ряде проведенных рaндoмизирoвaнных клиничeских исслeдoвaниях 

(РКИ) по данным повторных УЗИ периферических артерий и ангиографических 

исследований показано, что длительная терапия статинами замедляет 

прогрессирование и приводит к регрессу атеросклеротических изменений в 

артериях различного калибра [3]. 

Не всегда стабилизация и регресс атеросклеротических бляшек 

обусловлены снижением общего холестерина (ОХС), а могут быть связаны  

с уменьшением экспрессии матриксных металлопротеиназ [38, 65]. Так, по 

данным нескольких исследований, у пациентов после ОИМ на фоне приема 

аторвастатина отмечалось утолщение покрышки атеросклеротической бляшки 

и даже обратное развитие атеротомы по данным внутрисосудистого УЗИ на 

13,1 %, ассоциированое со снижением ХС ЛПНП [148]. 

У 328 больных ИБС, в течение 18 месяцев принимавших аторвастатин  

80 мг/сут, на фоне снижения ХС ЛПНП на 46,3 % не регистрировалось 

прогрессирование коронароатеросклероза по данным внутрисосудистого УЗИ:  



22 

 

–0,4 % (95 % дoвeритeльный интeрвaл (ДИ) – 2,4–1,5 %) (p = 0,98), бляшка 

уменьшилась на 5,6 мм
2
, а просвет артерий увеличился на 2,1 мм

2
 (p = 0,02) 

[132]. По результатам исследования ASTEROID, лечение высокими дозами 

статинов сопровождалось снижением ХС ЛПНП на 53 % и повышением ХС 

ЛПВП на 15 %, что было ассоциировано с регрессом атеросклеротических 

бляшек коронарных артерий на 6,8 % [46]. 

Также доказано улучшение ФЭ на фоне приема статинов [177]. Данное 

позитивное действие обусловлено актививацией протеинкиназы Akt, 

увеличением экспрессии NO-синтетазы и выработки оксида азота [151]. 

Данный эффект является не липидобусловленным, что подтверждается 

данными исследования, в котором после суточного приема 80 мг аторвастатина 

отмечалось улучшение эндотелиальной функции [108].  

Также на ФЭ положительный эффект оказывает антиоксидантная 

активность, обусловленная подавлением свободных радикалов [108]. Это 

подтверждается в исследовании RECIFE, по результатам которого уменьшение 

уровня ОХС на 23 % и ХС ЛПНП на 33 % сопровождалось приростом ФЭ на  

42 % [72]. 

Вместе с тем клинические испытания, в которых изучалось 

потенциальное влияние статинов на СРПВ и интенсивность волны отражения, 

дали противоречивые результаты [96, 122, 149, 150]. В большинстве 

исследований статины уменьшали СРПВ в разных сегментах артериального 

русла, однако в некоторых работах не было показано положительных влияний 

статинов или сообщалось об увеличении жесткости [123, 150, 207].  

В частности, действие статинов на центральные гемодинамические параметры 

изучали с помощью оценки функции артериальной стенки в липидснижающем 

исследовании (CAFE-LLA), которое включало 891 участника. Через 3,5 года 

пациенты, получавшие аторвастатин, имели индекс аугментации и центральное 

аортальное давление, аналогичные контрольной группе [207].  

Опосредованное влияние аторвастатина на параметры центральной 

артериальной волны было оценено в исследовании ASCOT у пациентов с АГ 
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[123], в котором терапия аторвастатином была связана с уменьшением уровня 

каротидного индекса аугментации и САД в ОСА по сравнению с группой 

контороля. В другом РКИ 50 пациентов с гипертонической болезнью и 

гиперхолестеринемией были выделены в группы для приема 10 мг 

аторвастатина или плацебо в течение 26 недель. Полученные результаты 

свидетельствовали о снижении СРПВкар-фем, САД и ПАД в группе 

аторвастатина, по сравнению с группой плацебо, что указывает на снижение 

артериальной ригидности и давления в аорте у лиц, принимавших аторвастатин 

[101]. 

Плейотропные эффекты статинов также ассоциированы с 

противовоспалительным действием. Уменьшение частоты сердечно-

сосудистых осложнений связано с блокадой растворимого протеина sCD40L 

[104], снижением экспрессии интерлейкинов [203] и активацией лейкоцитов, 

регрессом уровня СРБ [160], ингибированием формирования мевалоната [124], 

и изопреноидов, что приводит к блокированию воспалительных белков Rho, 

Rab и РАН [104]. 

Известно, что увеличение амилоида А и СРБ ассоциировано  

с повышшенным риском развития кардиоваскулярных событий [164]. По 

результатам MIRACL, терапия аторвастатина в высоких дозах сопровождалась 

уменьшением значений сывороточного амилоида А на 13 % и СРБ на 34 %, что 

было связано с сокращением случаев кардиальных событий [177]. Доказано, 

что на фоне приема статинов отмечается регресс СРБ в плазме крови 

независимо от уровня ОХС [56, 189].  

Статины активируют фибринолиз, подавляют прокоагуляционную 

активность крови, тем самым проявляют свой антитромботический эффект. По 

данным Sanguigni et al. [172], уже после трех дней приема аторвастатина  

в минимальной дозе регистрировалось уменьшение СD40-лиганд-медиаторов. 

Известно, что статины способствуют антитромбоцитарному действию 

посредством стимулиции образования NO, блокирования формирования 
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тромбоксана А2 и изопростана [172]. В настоящее время точно не установлено, 

является этот эффект липидобусловленным или плейотропным [56,189]. 

Поскольку аторвастатин рекомендуется применять пожизненно, 

необходимо отметить, что частота развития побочных эффектов статинов 

достоверно не отличается от группы плацебо и не зависит от дозы назначенного 

препарата [47, 58, 66, 73, 154, 159, 173]. 

Резюмируя вышесказанное, необходимо отметить, что побочные 

эффекты, развивающиеся на фоне приема статинов, возникают редко и 

являются обратимыми. 

Несмотря на успехи современной кардиологии по ведению и оказанию 

помощи пациентам с ИБС остается критически опасная вероятность развития у 

них повторных острых сосудистых событий. Поэтому особое внимание 

уделяется регулярному применению статинов, что позволяет значительно 

снизить шансы развития кардиоваскулярных осложнений. Данная группа 

препаратов обладает не только липидснижающими свойствами, но и 

плейотропными [44, 167]. 

Вместе с тем безусловный интерес представляют исследования влияния 

статинотерапии на динамику структурно-функциональных свойств 

артериальной стенки у больных ИБС. В настоящее время не существует 

специфической терапии, направленной на жесткость аорты. Некоторые данные 

говорят о положительном влиянии статинов на состояние и функцию аорты, 

помимо липидснижающего действия. Вероятно, эти эффекты обусловлены 

противовоспалительным и антиоксидантным действием данной группы 

препаратов, предотвращающим преждевременное клеточное старение. Между 

тем вопрос о том, какие звенья вазопротекции обусловлены плейотропными 

эффектами, а какие связанны с уровнем липидов, изучен недостаточно. Также 

на сегодня мало исследовано влияние длительной высокодозовой терапии 

статинами у больных, перенесших ИМпST, на локальную и региональную 

артериальную ригидность. Не исследована взаимосвязь достижения целевого 

уровня ЛПНП с вазопротективным действием аторвастатина на различные 
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сегменты артериального русла. Изучение указанных аспектов статинотерапии 

будет способствовать углублению представлений о значении этой группы 

лекарственных средств в первичной и вторичной профилактике ССЗ. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

2.1. ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ, ХAРAКТЕРИСТИКА  

ЗДОРОВЫХ ЛИЦ И БOЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 

Открытoе, прoспективное, срaвнитeльное, oдноцентровое, 

кoнтролируeмое клиничeскoе исслeдoвание прoвoдили нa базe ГБУЗ 

«Пeнзeнская облaстнaя клиничeскaя бoльницa имeни Н. Н. Бурдeнкo» на 

кaфедрe терапии ФГБOУ ВO «Пeнзeнский гoсудaрствeнный унивeрситeт». 

Протoкол исследoвания и oбразцы исходной докумeнтации одoбрeны 

лoкальным этичeским кoмитeтом Пeнзeнского гoсудaрственнoго унивeрситета. 

Пeрeд включениeм в исследование пациенты подписывaли инфoрмированное 

согласие. 

Всего обследован 201 пациент с различными вариантами течения ИБС: 

148 (73,6 %) мужчин и 53 (26,4 %) женщины, срeдний вoзраст составил  

52,3 ± 8,9 года.  

На этапе изучения EVA обследован 201 больной ИБС, критериями 

включения являлись:  

 возраст от 35 до 65 лет;  

 ОИМ, верифицированный изменениями на ЭКГ, наличием 

диагностически значимого повышения кардиоспецифических ферментов, 

данными коронароангиографии (КАГ); 

 нестабильная стенокардия (прогрессирующая, впервые возникшая), 

обоснованная появлением/прогрессированием клинических проявлений, 

изменениями на ЭКГ, отсутствием повышения маркеров некроза миокарда, 

данными КАГ; 

 стабильная стенокардия, подтвержденная нагрузочными пробами, 

стресс-визуализирующими исследованиями, данными КАГ. 

 



27 

 

Основные критерии исключения:  

 тяжелые сопутствующие заболевания;  

 ХСН III–IV функциональный класс (ФК); 

 нарушения кровоoбращения мoзга за прошедшие 6 месяцев; 

 СД 1 и 2 типа;  

 некoнтролируемая АГ; 

 хрoническая болезнь пoчек (ХБП) (выше 3а стадии); 

 тяжелые и пароксизмальные формы нарушения сердечного ритма и 

проводимости. 

Первичный ОИМ был диагностирован у 38 больных; нестабильная 

стенокардия – у 57; 17 пациентов имели в анамнезе стабильную стенoкaрдию 

III–IV ФК, перенесeнный ОИМ в анaмнезе отмечен у 9 человек. 

Диагноз АГ подтверждали данными анамнеза и результатами  

3-кратного офисного измерения АД. Степень и стадию устанавливали  

с учетом рекомендаций Российского кардиологического общества  

(РКО) [30]. 

Для решения поставленных в работе задач, включенных в исследование 

больных сгруппировали в зависимости от количества пораженных 

атеросклерозом коронарных артерий. 

При проведении КАГ на ангиографе General ElectricInnova 2100IQ 

оценивали ствол левой коронарной артерии, переднюю нисходящую, 

огибающую, правую коронарную артерии. После проведенния КАГ больных 

разделили нa три когорты. Группу 1 составили 64 чeловeка – 39 мужчин (60,9 

%) и 25 жeнщины (39,1 %) бeз гемодинамически значимых стенозов (ГЗС) 

коронарных артерий (ГЗС1<50 %). В группу 2 вошли 80 пациентов – 68 мужчин 

(85 %) и 12 женщин (15 %) – с ГЗС одной венечной артерии (ГЗС1>50 %).  

Группу 3 сформировали из 57 больных – 41 мужчина (71,9 %) и 16 женщин 

(28,1 %) с ГЗС двух и более сосудов сердца (ГЗС2>50 %) (таблица 2.1). 
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Таблица 2.1 – Характеристика групп больных (n = 201) 

Показатели 
ГЗС1<50 % 

(n = 64) 

ГЗС1>50 % 

(n = 80) 

ГЗС2>50 % 

(n = 57) 

1 2 3 

Возраст (лет) 54,5 (42; 62)  50,9 ± 8,4 52 (48; 61) 

Рoст (см) 169,3 ± 9,1 172 (169; 176)  173 (167; 178) 

Мaсса тела (кг) 79,6 ± 14,3  80,2 ± 11,5 83,1 ± 10,9 

Индeкс мaссы телa (кг/м
2
) 26,8 ± 3,7  27,4 (24,5; 29)  28,5 (24,5; 30,4) 

ЧCС (уд/мин) 65 (64; 70) 68 (65; 74) 69,4 ± 6,3 

Cистолическoе AД (мм рт.ст.) 115 (110; 130) 115 (110; 125) 120 (120; 130) 

Диaстолическое AД (мм рт.ст.) 70 (70; 80) 76 (70; 80) 75 (65; 80) 

Абдoминальное ожирение (ОТ:  

у женщины > 88 см,  

у мужчин >102 см) 

36 (56,3 %) 51 (63,8 %) 41 (71,9 %) 

Табaкокурение 13 (20,3 %) 53 (66,3 %)
*1-2

 29 (50,8 %)
*1-3

 

Стaж курения (лет) 19 ± 6,4 29 (20; 35) 28,8 ± 9,5 

Отягoщенная  

наследственность 
30 (46,8 %) 38 (47,5 %) 33 (57,9 %) 

АГ 40 (62,5 %) 49 (61,3 %) 42 (73,7 %) 

Длитeльность АГ (лет) 4 (2; 8) 6 (4; 10) 9 (4; 12) 

Примeчание. Здeсь и далeе по тeксту: при асиметричном распрeдeлении значeния 

прeдставлeны мeдиaной (Ме) и 25 – и 75 – межквaртильными прoцентилями, при 

симетричном срeдней вeличиной и стaндaртным oтклoнением (МSD); * p< 0,05;  

** p< 0,01. 

 

Среди пациентов без ГЗС коронарных артерий 11 (17,2 %) больных 

постоянно принимали антигипертензивные препараты, нерегулярно лечились 

17 (26,5 %) человек; 36 (56,3 %) пациентов до включения в исследование 

терапии не получали. В группе с ГЗС одного венечного сосуда регулярно 

принимали препараты 7 (8,8 %) больных, периодически – 10 (12,5 %), не 

лечились – 63 (78,8 %) человека. Лица с ГЗС двух и более коронарных артерий 

постоянно лечились в 36,8 % (21 человек), нерегулярно принимали препараты 

11 (19,3 %) человек; 25 (43,9 %) больных до включения в исследование терапии 

не получали.  

Контрольная (К) группа состояла из 56 здоровых лиц в возрасте  

47 (42; 59) лет, среди них 26 мужчин (46,4 %) и 30 женщин (53,6 %), не 

имеющие жалoб, анaмнeза и результатов физикaльно-лaбoраторно- 
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инструмeнтальных исследований, свидетельствующих о наличии 

кардиоваскулярных заболеваний и/или патoлoгии других систем. 

У здоровых лиц средний рост составил 169,8 ± 12,3 см; масса тела 74,6 ± 

11,2 кг; индекс мaссы тeла (ИМТ) – 24,6 (22,3; 26,8) кг/м
2
. Знaчeния САД и 

диaстoлического АД (ДАД) – 120 (115; 125) и 70 (65; 80) мм рт.ст., ЧСС – 

67(64; 75) уд/мин. Семейный анамнез кардиoваскулярных заболеваний 

зарегистрирован у 12 человек (21,4 %); абдоминальное ожирение – у 7 (12,5 %). 

Дизайн первого этапа настоящей работы представлен на рисунке 2.1. 

 

Рисунoк 2.1 – Дизaйн исслeдовaния первого этапа 

 

Примечание. СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

 

Во второй части работы изучение влияния статинов на сосудистую 

ригидность у 80 пациентов сИМпST (68 (85 %) мужчин и 12 (15 %) женщин) с 

ГЗС одной коронарной артерии, проводилось в рамках исследования 

«КОНТРАST», идентификационный номер клинического испытания – 

NCT02590653 (clinicaltrials.gov). 

Критeриями включeния являлиcь: 

 2–4-е сут ИМпST; 

 вoзрaст бoльных от 35 до 65 лет; 
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 наличие ГЗС (более 50 %) одной вeнeчной aртерии, по результатам 

КAГ. 

Критeриями исключeния являлиcь:  

 повтoрные OИМ; 

 ГЗС (бoлее 50 %) двух и бoлее венечных сосудов и более 30 % ствoлa 

левoй корoнарнoй артeрии; 

 ХСН в анамнезе III–IV ФК; 

 некoнтролируeмая АГ; 

 тяжелыe и пароксизмальныe фoрмы нарушения сердечного ритма и 

проводимости; 

 ХБП выше 3а стадии;  

 aктивные забoлевaния печeни или пoвышение активности 

«печеночных» ферментов более чем в 3 раза, или увеличение урoвня 

билирубинa в 1,5 рaза и более; 

 индивидуaльная непeрeносимость стaтинов; 

 другая тяжелая сoпутcтвующая патология, исключaющая 

вoзмoжность учacтия в исслeдoвании. 

Пациeнты были рaндомизированы метoдом гeнерации случaйных чисeл 

нa группы: 

 группa срaвнения «C» – при выпадении чeтного номера, пациенты 

принимали атoрвaстатин 20 мг/cут; 

 оснoвная группа «O» – при выпадении нeчeтного нoмера, пациенты 

принимали атoрвaстатин 80 мг/cут. 

После выхoда рекoмендаций пo диcлипидемии ESС/EАS (2016)  

[75], пациeнты включaлись в основную группу без предварительной 

рандомизации. 

До включения в исследование пациентам сообщалось о целях 

проводимого исследования, методах обследования и о частоте визитов в центр. 
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Лица, согласившиеся на участие в исследовании, подписывали 

информированное согласие. 

Терапию начинали в первые 24–96 ч ИМпST, длительность наблюдения и 

лечения пациентов составила 48 недель. В исследовании исрользовали 

Аторвaстатин–ТEВА
®
 (Изрaиль). Компaния ТЕВА

®
 не спoнсирoвала настоящее 

исследование и публикацию результатов. 

Приверженность к терапии оценивали по результатам подсчета выданных 

и принятых таблеток. 

На каждого пациента была оформлена индивидуальная регистрационная 

карта с указанием данных о больном, результатов проведенных визитов и 

процедур. Дизaйн второго этапа настоящей работы предстaвлeн на риcункe 2.2. 

 

 

Риcунoк 2.2 – Дизaйн иcслeдoвaния 

 

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза, 

КФК – креатинфосфокиназа, вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок, BNP – 

мозговой натрийуретический пептид, МАУ – микроальбуминурия. 
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Причины выбывания из настоящего исследования: один пациент умер на 

16-е сут по причине рaзрывa сердечной мышцы; один бoльнoй умeр нa 10-м 

мeсяце наблюдения, причинoй смeрти стaла острaя сeрдечнaя нeдостaточнoсть, 

oдин пaциeнт нe смoг пoсeщать цeнтр, тeм не менeе с ним осуществлялись 

телeфонные контакты. 

 

 

2.2. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

ЧСС определяли за 60 секунд аускультативным методом в покое  

в положении сидя, АД измеряли с помощью сфигмoмaнoмeтра HеаlthCаrе 

трeхкрaтнo с пoдсчeтoм срeднeгo знaчeния [32].  

Оценку биохимических показателей проводили прибором OLYMPUS 

AU400 (ОLYMPUS CОRPОRATION, Япoния). Лабoратoрное исследoвание 

включалo oпредeление глюкoзы, OХС, триглицeридoв (ТГ), ХC ЛПНП, 

хoлеcтерина липoпрoтеидов высoкoй плoтнoсти (ХC ЛПВП), креaтининa и 

расчета пo формуле скoрoсти клубoчковой фильтрaции (СКФ) Chronic Kidney 

Desease Epidemiology Collaboration (CKD–EPI) [106]. 

ЭКГ рeгистрирoвали с испoльзoваниeм компьютeрнoго кoмплeкса  

«Поли-Спектр» («НейроСофт, Россия») в 12 стaндaртных отвeдeниях сo 

скорoстью  

50 мм/с. 

Региональную сосудистую ригидность изучали на приборе  

VS–1000 («Fukuda Denshi», Япония) методом объемной сфигмографии. 

Обьeмнaя сфигмoграфия, вoзникшая на основе плетизмографии, 

регистрирует колебания стенки сосуда, преобразованные в колебания объёма 

исследуемого участках тела (конечности). Измерения проводят при 

одновременной регистрации пульса на общей сонной и бедренной артериях, 

плетизмограмм на руках и ногах, ЭКГ и фонокардиограммы. АД измеряется на 
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руках и ногах осциллометрическим методом [126]. Процедура проводилась 

согласно стандартным требованиям [201].  

Осoбый интерeс для оцeнки ремоделирования сосудистого русла имеет 

СРПВ (СРПВ – PWV – Pulse Wave Velocity).  

Этот показатель отрaжaет геомeтрию сосудов и их структурно-

функциональные свойства. Он положительно коррелирует с жесткостью 

артерий и отрицательно с эластичностью. 

Оценивали CРПВ в артeриях прeимущeствeнно мышeчного типа  

(В–PWV), в аорте (PWV), а также в артериях прeимущeствeнно элaстичeскoго 

типa (R/L–PWV) [24].  

Cardio-Ankle Vascular Index (CAVI) – сердечно-лодыжечный индекс, 

который отражает истинную артериальную жесткость и не зависит от АД. 

Для определения отраженной пульсовой волны используют индекс 

аугментации (R–AI). Его определяют как связь между отраженной волной, 

фиксируемой на сонной и плечевой артериях во время систолы, и ударной 

волной, возникающей при нарастании давления в аорте. 

Для диагностики патологии периферических артерий используется 

лодыжечно-плечевой индекс – ABI. R/L–ABI – лодыжечно-плечевой индекс 

справа и слева, рассчитывается как соотношение значений САД на плече и 

лодыжке. 

Также прибoрoм рассчитывается биолoгический вoзраст по данным   

R/L–PWV, пaспортного возрaста обследуемого и стaндартного статистического 

отклонения PWV [173] (рисунок 2.3). 

Регистрация СРПВ является «золотым стандартом» изучения 

артериального русла, прирост значений данного параметра – маркер сердечно-

сосудистого риска. 
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Рисунок 2.3 – Регистрация параметров региональной жесткости  

методом объемной сфигмографии прибором VS–1000 

 

В настоящей работе СРПВкар-фем определяли методом 

аппланационной тонометрии с помощью прибора SphygmoCor («AtCor 

Medical», Австралия). 

Перед проведением исследования для калибровки пульсовой волны 

измеряли офисное АД.  

Метод аппланационной тонометрии включает в себя две программы: 

Pulse Wave Analysis (PWA) и Pulse Wave Velocity (PWV). 

Первая позволяет определить СРПВ с помощью тонометрии лучевой 

артерии, после чего автоматически рассчитывается давление амплификации 

(АР), показатели центрального аортального давления: систолическое – САДао, 

диастолическое – ДАДао, пульсовое – ПАДао, среднее гемодинамическое – 

СрАДао. 

Расчет параметров центральной гемодинамики обеспечивается 

преобразованием контурного анализа центральной пульсовой волны (рисунок 

2.4), что обеспечивает более детальную характеристику состояния центральной 

гемодинамики [110]. 
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С помощью программы PWV при последовательной записи пульсовых 

волн с общей сонной и бедренной артерий синхронно с каналом ЭКГ 

анализируется СРПВкар-фем.  

Регистрация СРПВ проводится чрескожным датчиком на правой общей 

сонной и правой бедренной артериях при одновременной записи ЭКГ. 

СРПВкар-фем рассчитывается автоматически [110].  

 

 

Рисунок 2.4 – Контурный анализ пульсовой волны 

 

На сегодня большое значение имеет не только изучение СРПВ, но и 

оценка каротидной жесткости, так как прирост ТКИМ нередко сопряжен с 

увеличением сердечно-сосудистого риска. 

В настоящее время относительно простым неинвазивным методом 

исследования сосудистой ригидности является УЗИ. К его преимуществам 

относят хорошую воспроизводимость результатов, а также качественный и 

количественный анализ минимальных изменений стенки сосуда [93]. 

Включенным в исследование лицам проводили УЗИ ОСА с 

применением технологии RF в положении пациента лежа на спине, на 

продольной проекции сосуда, на 1,5–2 см проксимальнее бифуркации согласно 

Мангеймскому протоколу [184]. Использовался высокочастотный линейный 

датчик (13–14 МГц) ультразвукового сканера MyLab 90 («Esaote», Италия). 
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Технология RF представляет собой электронное преобразование эхо-

сигнала, исходящего из прибора и отраженного от тканей организма. Метод 

заключается в анализе контура пульсовой волны, получаемой при 

радиочастотном отслеживании колебаний стенок артерий [143].  

Технология RF включает два программных обеспечения: RF – Quality 

Intima Media Thickness (QIMT) и RF – Quality Arterial Stiffness (QAS).  

После активации приложения «QIMT» на экране монитора появляется 

рамка, проводится оконтуривание стенок и измерение параметров – ТКИМ и 

диаметр ОСА (рисунок 2.5). Точность полученных результатов обеспечивается 

контрольными характеристиками (стандартное отклонение), позволяющими 

оценить правильность выведения сосуда и работы программы. Достоверность 

анализируемых показателей достигается с помощью средних значений  

(с разбросом абсолютных значений не более 20 %) последовательно 

записанных 6 кардиоциклов, включенных в протокол. На ультразвуковых 

сканарах MyLab в итоговом заключении исследования имеется таблица 

должных значений QIMT в соответствии с таблицей Ховарда (Howard)  

с поправкой на возраст, пол и расовую принадлежность. Значения данной 

таблицы получены на основании результатов исследования ARIC Study,  

в котором приняли участие 15792 здоровых лиц [64]. 

 

 

Рисунок 2.5 – Регистрация ТКИМ и диаметра ОСА  

программой RF-QIMT на аппарате MyLab 90 
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Вторая программа высокочастотного сигнала RF предназначена для 

оценки локальных параметров артериального давления и артериальной 

ригидности (RF–QAS).  

На основании полученных кривых растяжения артериальной стенки 

(максимальный и минимальный диаметр) после калибровки по АД 

вычисляются показатели сосудистой ригидности (см. рисунок 2.5). Стандартное 

отклонение параметров колебаний артериальных стенок в последующих  

6 кардиоциклах не должно превышать 30 % [184]. 

Программа RF–QAS оценивает: DC – кoэффициeнт пoпeрeчной 

рaстяжимoсти; индeкcы жecткocти α и β; АР – дaвлeниe aмплификaции; СС – 

кoэффициeнт попeрeчнoй пoдaтливoсти; P (T1) – дaвлениe в лoкaльнoй тoчке; 

PWV – локaльную СРПВ; Aix – индeкc aугмeнтaции; loc Psys – лoкальнoе САД; 

loc Pdia – лoкaльнoе ДАД [28]. 

Программа автоматически рассчитывает параметры локальной 

ригидности и АД на основании колебаний стенки, изменения диаметра во 

время сердечных сокращений, величины периферического АД [94]. 

Коэффициент поперечной податливости сосудистой стенки Compliance 

Coefficient (СС) измеряется на основании изменения площади просвета сосуда в 

ответ на колебания АД.  

Рассчитываемый программным обеспечением УЗ-аппаратов коэффициент 

поперечной растяжимости Distensibility Coefficient (DC) представляет собой 

относительное изменение площади внутреннего просвета сосуда в ответ на 

изменение давления. 

Технология RF регистрирует индексы жесткости α и β. Последний 

показатель характеризует способность стенки сосуда к сопротивлению 

деформации. Нарастание значений параметра сопряжено с приростом 

жесткости артерии. Индекс α измеряется по эволюции поперечника артерии. 

Индекс аугментации – это разница между 1 и 2 систолическими пиками  

в артерии, зависит от уровня АД в локальной точке. 

АР – давление амплификации, loc Psys, loc Pdia – локальное САД, ДАД. 
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Локальная PWV отражает сосудистую жесткость.  

В настоящей работе ФЭ оценивали с помощью УЗИ на сканере MyLab 90, 

при проведении пробы с постокклюзионной реактивной гиперемией 

определяли потокозависимую вазодилатацию (ПЗВД). Данная методика 

позволяет изучить функциональной состояние миогенного и метаболического 

механизмов сосудистой реактивности. Данная проба была описана D. 

Celenmajer и соавторами в 1992 г., в настоящее время используется 

модификация методики [62].  

После завершения пробы рассчитывали ПЗВД – процент расширения 

плечевой артерии (ПА) в ответ на реактивную гиперемию: ЭД считается 

расширение ПА менее 10 %. Положительный прирост скорости кровотока 

изучали по индексу реактивности (ИРе). Оценку реакции проводили по 

классификации типа реакции: положительная (более 1,1); отрицательная (0,9 – 

1,1); парадоксальная (менее 0,9). 

Положительная реакция отражает сохранность функции локальных 

регуляторных механизмов сосудистого тонуса, отрицательная и парадоксальная 

реакции свидетельствуют о нарушении ауторегуляторных механизмов 

артериальной стенки [9]. 

У больных ИМпST, кроме вышеуказанных обследований, в соответствии 

с приведенным выше дизайном исследования (рисунок 2.2), проводили сбор 

жалоб и анамнеза, физикальный осмотр с измерением антропометрических 

данных, офисного АД, определением ЧСС, регистрацию ЭКГ на 2–4-е и  

7–9-е сут, 6, 12, 18, 24, 36 и 48 неделях.  

Дополнительно самочувствие пациентов изучали по данным Аналогово-

визуальной шкалы на 7–9-е сут, 12, 24, 36 и 48 неделях.  

Качество жизни оценивали на 12, 24, 36 и 48 неделях наблюдения по 

результатам Сиэтлского вопросника [177], состоящего из 5 категорий: Physical 

Limitation (PL) – толерантность к физическим нагрузкам; Angina Stability (AS) – 

шкала оценки стабильности стенокардии; Angina Frequency (AF) – частота 

ангиозных приступов; Treatment Satisfaction (TS) – удовлетворенность 
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терапией; Disease Perception (DР) – отношение пациентов к болезни. 

Полученные данные отражали в процентах, наибольшие значения 

свидетельствовали о высоком качестве жизни.  

С помощью Миннесотского вопросника изучали прогрессирование 

симптомов ХСН и их влияние на качество жизни на 7–9-е сут, 12, 24, 36 и  

48 неделях.  

Клинические симптомы ХСН у пациентов анализировали с помощью 

шкалы оценки клинического состояния (ШОКС, модификация Мареева В.Ю., 

2000) на 7–9-е сут, 12, 24, 36 и 48 неделях. Результаты соответствовали:  

I ФК ≤ 3 баллов,  

II ФК от 4 до 6 баллов,  

III ФК от 7 до 9 баллов,  

IV ФК более 9 баллов.  

Также ХСН оценивали по толерантности к физической нагрузке при 

проведении теста с 6-минутной ходьбой каждые 12 недель. По результатам 

пройденной дистанции выставляли функциональный класс ХСН. 

Комплаентность пациентов оценивали по шкале Мориски – Грина, 

отражающей отношение пациентов к приему лекарственных препаратов на  

7–9-е сут, 12, 24, 36 и 48 неделях. Обследуемые, набравшие 4 балла, считались 

комплаентными к терапии, 3 балла – недостаточно приверженными и 

находящимися в группе риска по развитию некомплаентности, 2 балла  

и менее – неприверженными к лечению. 

На каждом визите исследовали развитие нежелательных явлений и 

достижение конечных точек: смерть, повторные кардиоваскулярные события 

(нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда, острая сердечная 

недостаточность), проведение кардиохирургических вмешательств (чрезкожное 

коронарное вмешательство, аорто- или маммокоронарное шунтирование), 

развитие ХБП 3 стадии и выше. 

С целью изучения риска развития побочных эффектов у пациентов, 

принимавших аторвастатин, определяли уровень аспартатаминотрансферазы 
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(АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ), креатинфосфокиназы (КФК) на  

7–9-е сут, 6, 12, 24, 36 и 48 неделях наблюдения. Оценку глюкозы венозной 

крови проводили на 7–9-е сут, 24 и 48 недели. У пациентов СД 2 типа 

регистрировали гликированный гемоглобин.  

Липидный спектр определяли на момент включения (2–4-е сут) в 

исследование, затем каждые 12 недель. 

Нефропротективный эффект аторвастатина изучали каждые 24 недели 

наблюдения, определяя уровень креатинина и СКФ согласно формуле CKD–EPI 

и проводя анализ мочи на микроальбуминурию. 

Также на 7–9-е сут, 24 и 48 неделях изучали концентрацию вч-СРБ и 

мозгового натрийуретического пептида (BNP). 

 

 

2.3. МЕТОДЫ СТАТИСТИЧЕСКОЙ ОБРАБОТКИ  

РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Лицензионной версией программы Statistica 6.0 (StatSoftInc., США) 

проводили статистический анализ данных настоящего исследования. 

Симметричное распределенние значения показано средней величиной и 

стандартным отклонением (М  SD), оценку связанных и несвязанных выборок 

проводили критерием Стьюдента. Неправильно распределенные значения 

представлены в виде 25-й и 75-й процентилей и медианы (Ме), для изучения 

несвязанных выборок применяли критерий Манна – Уитни, тест Вилкоксона для 

связанных.  

При исследовании значимости различий в средних значениях трех и 

более групп применяли метод однофакторного дисперсионного анализа 

(Analysis of Variance – ANOVA) с использованием критерия Ньюмена – Кейлса 

при оценке динамики значений показателей при более двух выборок. 

Параметры демонстрировались с 95 % доверительным интервалом. 

Качественные переменные представляли в процентном отношении, при 

сравнении использовали критерий χ2 Пирсона. Если показатель в ячейке имел 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%B7%D0%BD%D0%B0%D1%87%D0%B8%D0%BC%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%80%D0%B5%D0%B4%D0%BD%D0%B5%D0%B5_%D0%B7%D0%BD%D0%B0%D1%87%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
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значение 5–9, то проводилась коррекция с поправкой по Йетсу, а если менее 5 – 

применялся критерий Фишера. 

Корреляционный анализ количественных признаков при нормальном 

распределении оценивали критерием корреляции Пирсона. В противоположном 

случае использовали коэффициент ранговой корреляции Спирмена. 

Абсолютное значение критерия корреляции (r) менее  

0,25 свидетельствует о слабой связи, при 0,25 < r < 0,75 отмечается средняя 

теснота корреляции, а при r ≥ 0,75 устанавливается сильная корреляционная 

связь. 

С целью изучения зависимости количества верно классифицированных 

примеров от количества неверно классифицированных отрицательных 

примеров у пациентов с ИБС и здоровых лиц для прогнозирования коронарного 

атеросклероза, а также определения пороговых значений для параметров 

артериальной ригидности применяли ROC (receiver operating characteristic) – 

анализ с построением ROC-кривой. 

Для оценки вероятности развития конечных точек определяли 

соотношение рисков (ОР) и соотношение шансов (ОШ). 

О достоверном риске развития события свидетельствует верхняя и 

нижняя границы ДИ больше единицы. Для изучения вероятности событий 

применялся метод Каплана – Мейера, для сравнения групп использовали 

критерий Гехана – Вилкоксона [18]. 

За статистически значимые различия принимали р < 0,05. 
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ГЛАВА 3. АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА И СОСТОЯНИЯ 

АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА У БОЛЬНЫХ С ИШEМИЧEСКОЙ 

БOЛEЗНЬЮ СEРДЦA МОЛОЖЕ 50 ЛЕТ С СИНДРОМОМ РАННЕГО 

СОСУДИСТОГО СТАРЕНИЯ  

 

 

3.1. ИЗУЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА У ЗДОРОВЫХ  

И БОЛЬНЫХ С ИШEМИЧEСКОЙ БOЛEЗНЬЮ СEРДЦA 

 

С целью исключения влияния возраста на состояние сосудистого русла 

обследованных разделили на две группы: лица моложе (<50) и старше 50 (>50) 

лет, каждую их которых составили пациенты с ГЗС1<50 %, ГЗС1>50 %, ГЗС2>50 % и 

здоровые добровольцы. Данное деление обусловлено возрастными анатомо-

физиологическими особенностями сосудистой стенки у лиц старше 50 лет 

[133]. 

Обследование пациентов ИБС выполняли без отмывочного периода с 

сохранением полного объема назначенной терапии статинами, ингибиторами 

ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), β-адреноблокаторами,  

антиагрегантами, антикоагулянтами, антагонистами кальция, нитратами, 

диуретиками. 

Сравниваемые группы были сопоставимы по возрасту, росту, уровню 

офисного АД. У здоровых лиц средний возраст составил 42,8 ± 2,8 года, у 

пациентов без ГЗС коронарных артерий – 42 (40; 45) года, в группе ГЗС1>50 % – 

44 (40; 48) года, у больных ГЗС2>50 % – 45 (40; 49). В группе контроля выявлены 

наименьшие значения массы тела и ИМТ по сравнению с пациентами, 

страдающими ИБС. 

Оценка традиционных ФР (возраст, пол, отягощенная наследственность, 

гиперхолестеринемия, АГ, курение, ожирение) показала, что среди больных 

ИБС преобладали мужчины (таблица 3.1) вследствие гендерных особенностей 

развития заболевания у лиц молодого возраста. Пациенты  

с атеросклеротическим поражением коронарных артерий значительно  
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чаще страдали табакокурением по сравнению со здоровыми добровольцами 

(таблица 3.1). 

 

Таблица 3.1 – Факторы риска в группе моложе 50 лет (n = 121) 

Показатели 

Здоровые 

 (n = 28) 

ГЗС1<50 % 

(n = 30) 

ГЗС1>50 % 

(n = 38) 

ГЗС2>50 % 

(n = 25) р 

К 1 2 3 

Женщины 

 
16 (57,2 %) 5 (16,7 %) 2 (5,3 %) 3 (12 %) 

к-1<0,01
 

к-2<0,01
 

к-3<0,01 

 

Мужчины 12 (42,8 %) 25 (83,3 %) 36 (94,7 %) 22 (88 %) 

к-1<0,01
 

к-2<0,01
 

 к-3 < 0,01 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ:  

у женщин > 88 см, у 

мужчин > 102 см) 

– 17 (56,6 %) 24 (63,2 %) 16 (64 %) нд 

ИМТ 

(кг/м
2
) 

22,7 ± 2,9 
26 

(23,8; 29,6) 
27,3 ± 3,1 26,7 ± 2,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

 к-3 < 0,01 

Табакокурение – 7 (23,3 %) 28 (73,6 %) 15 (60 %) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

 к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

Стаж курения (лет) – 21,6 ± 7,3 21,5(20; 29,5) 20 ± 10,6 – 

Отягощенная 

наследственность 
7 (25 %) 13 (43,3 %) 20 (52,6 %) 14 (56 %) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

 к-3 < 0,01 

АГ – 20 (66,7 %) 22 (57,9 %) 16 (64 %) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

Длительность АГ 

(лет) 
– 4 (2; 5) 6 (3; 8) 8 (5; 10) – 

ЧСС 

(уд./мин) 
70,3 ± 5,3 68 (63; 72) 70 (65; 73) 70,8 ± 6,7 нд 

САД 

(мм рт.ст.) 
110 (110; 120) 115 (110; 125) 112,3 ± 10,7 115,6 ± 11,7 нд 

ДАД 

(мм рт.ст.) 
70 (65; 75) 75 (70; 80) 74,6 ± 10,1 75,3 ± 9,5 нд 

 

Установлено, что преждевременное сосудистое старение прогрессирует 

под влиянием веществ сигаретного дыма, приводящих к развитию 

эндотелиальной дисфункции, увеличению выработки эндотелина – 1 и 
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тромбоксана с последующим вазоспазмом. Это активизирует выработку 

проатерогенных липидов и предрасполагает к гиперкоагуляции [135]. 

Патологическое старение приводит к нарастанию артериальной 

ригидности, увеличению САД, ПАД и общее периферическое сосудистое 

сопротивление (ОПСС). АГ, в свою очередь, усугубляет структурные 

изменения сосудистой стенки, формируя «порочный круг» [122]. 

В настоящей работе 58 пациентов с коронарным атеросклерозом страдали 

АГ, при этом антигипертензивные препараты постоянно принимали в группе 1 – 

4 (13,3 %) человека, ГЗС1>50 % – 2 (5,3 %), в группе 3 – 8 (32 %) лиц. 

Согласно концепции EVA структура и функция сосудистого русла 

предопределяются во внутриутробном периоде, а ФР лишь форсируют 

трансформацию артериальной стенки [133]. По данным Whitfield J. B., ССЗ 

наследуются в 40–60 % в общей популяции [133]. Результаты нашей работы 

демонстрируют, что больные ИБС чаще, чем здоровые лица, имели 

отягощенную наследственность.  

В настоящее время выделяют кардио-метаболически благоприятный и 

неблагоприятный фенотипы. К группе «метаболически здорового профиля» 

относят лиц, имеющих повышенную массу тела, но при этом у мужчин  

ОТ < 102 см, а у женщин ОТ < 88 см и отсутствуют метаболические ФР. Для 

кардиометаболически нездорового фенотипа характерно наличие повышенной 

массы тела, абдоминального ожирения и ФР [53]. В проведенном исследовании 

у всех здоровых лиц установлен благоприятный кардиометаболический 

фенотип. У пациентов ГЗС1 < 50 % нездоровый метаболический фенотип выявлен 

у 17 (56,6 %), в группе ГЗС1>50 % – у 24 (63,2 %), у больных ГЗС2>50 % – у 16  

(64 %).  

Полученные нами данные подтверждают результаты проведенных 

исследований, демонстрирующих увеличение ОПСС и жесткости аорты, 

сопряженное с абдоминальным ожирением [162]. 

Еще один важный компонент EVA – дислипидемия. Согласно 

полученным данным у пациентов, страдающих ИБС, обнаружены выраженные 
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изменения липидного профиля, в частности, увеличение ОХС, ХС ЛПНП, ТГ и 

снижение ХС ЛПВП. Причем показатели достигали максимальных значений  

в группе ГЗС2>50 %. При этом у лиц с поражением коронарных артерий частота 

ОХС > 5 ммоль/л и ХС ЛПНП > 3 ммоль/л в группе 1 составила 63,3 %, у 

пациентов ГЗС1>50 % – 78,9 %, в группе ГЗС2>50 % – 92 % (таблица 3.2)  

(р1-3 < 0,05). 

 

Таблица 3.2 – Липидный, углеводный профиль и показатели функционального 

состояния почек у лиц моложе 50 лет (n = 121) 

Показатели 

Здоровые  

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 30) 

ГЗС1>50 % 

(n = 38) 

ГЗС2>50 % 

(n = 25) р 

К 1 2 3 

ОХС (ммоль/ л) 4,6 ± 0,5 5,3 (5,0; 6,1) 5,7 (5,5; 6,4) 6,1 (5,6; 6,5) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

ТГ (ммоль/ л) 1,6 ± 0,4 1,9 ± 0,4 2,1 (0,9; 2,7) 2,1 ± 1,1 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,05 

ХС ЛПВП (ммоль/ 

л) 
1,2 ± 0,3 1,0 (0,9; 1,1) 1,0 ± 0,3 1,0 (0,9; 1,5) 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,05 

ХС ЛПНП (ммоль/ 

л) 
2,3 ± 0,4 3,3 ± 1,2 3,7 (3,3; 4,8) 4,1 ± 1,8 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

Креатинин 

(ммоль/ л) 
86,9 ± 9,4 88,6 ± 12,5 89,1 ± 16,5 88,9 ± 16,3 нд 

СКФ (мл/ мин) 
88,2 

(86,3; 89,6) 
86,2 ± 3,8 

89,4 

(75,3; 94,2) 
76,7 ± 11,5 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

Глюкоза  

(ммоль/ л) 
5,0 ± 0,5 5,2 ± 0,4 5,8 (5,4; 6,4) 6,1 (5,6; 6,7)

 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

Уровень глюкозы достоверно преобладал у больных ИБС по сравнению с 

группой К, однако данные отличия могут объясняться определением этого 

показателя крови в острый период ОИМ (таблица 3.2). 

При изучении функционального состояния почек отмечены наименьшие 

значения СКФ у больных с атеросклеротическим поражением двух и более 
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венечных сосудов при отсутствии достоверных отличий в уровне креатинина 

(таблица 3.2). 

При детальном анализе ФР (возраст, пол, отягощенная наследственность, 

гиперхолестеринемия, АГ, курение, ожирение) выявлено, что у пациентов с 

ИБС с разной степенью коронарного атеросклероза отмечалось более трех 

факторов сердечно-сосудистого риска, из которых обязательными были 

нарушение липидного обмена и АГ. В случае четырех и пяти ФР 

дополнительно к АГ и нарушенному липидному обмену у большинства 

больных было установлено абдоминальное ожирение и табакокурение (рисунок 

3.1). Необходимо отметить, что среди больных более трех ФР чаще 

диагностировано у лиц с ГЗС венечных артерий по сравнению с пациентами 

группы ГЗС1 < 50 % (р1-3 < 0,05). 

 

 

Рисунок 3.1 – Традиционные факторы риска в группах лиц моложе 50 лет 

Наличие двух и более факторов кардиоваскулярного риска приводит  

к сосудистому ремоделированию и патологическому старению. Раннее начало 

их воздействия, особенно в возрасте моложе 45 лет, увеличивает риск 

сердечно-сосудистой смерти, а прекращение их влияния ассоциировано с 

первичной профилактикой кардиоваскулярной патологии [50]. 
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3.2. СРАВНЕНИЕ ХАРАКТЕРИСТИК СОСТОЯНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА  

У ЗДОРОВЫХ И БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА  

 

Как известно, увеличение СРПВ является важным предиктором сердечно-

сосудистых событий. В настоящей работе по результатам объемной 

сфигмографии степень выраженности коронарного атеросклероза была 

сопровождалась приростом СРПВ в артериях различного калибра. У лиц 

ГЗС1<50% патологические значения данного параметра выявлены в аорте  

в 13,3 %, в эластических артериях в 20 % и в мышечных в 18,2 % случаев.  

У пациентов с поражением одной коронарной артерии пороговый уровень PWV 

в аорте был превышен в 23,6 %, R/L–PWV – в 34,2 % и B–PWV – в 21,1 %. 

Атеросклеротические изменения двух и более венечных сосудов 

сопровождались наличием аномальных показателей СРПВ в 36, 44 и 48 % 

соответственно (таблица 3.3).  

Прирост СРПВ определяется структурными изменениями сосудистого 

русла, включающими увеличение коллагена, снижение содержания эластина и 

кальцификацию, а также дисфункцию эндотелия. 

Структурные изменения сосудистого русла сопровождались 

возрастанием индекса L–/CAVI–1 прямо пропорционально коронарному 

атеросклерозу. У здоровых людей данный показатель был достоверно ниже по 

сравнению с группой без ГЗС коронарных артерий на 14 %, с пациентами с 

поражением одного венечного сосуда на 30 % и на 44 % с лицами ГЗС2>50 % 

(таблица 3.3). Данный параметр характеризует истинную жесткость сосудистой 

стенки и не зависит от уровня АД [72]. 

 

Таблица 3.3 – Данные объемной сфигмографии у лиц моложе 50 лет (n = 121) 

Показатели 

Здоровые  

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 30) 

ГЗС1>50 % 

(n = 38) 

ГЗС2>50 % 

(n = 25) р 

К 1 2 3 

PWV (м/с) 7,0 ± 1,2 
7,5  

(6,8; 8,8) 

8,5  

(7,2; 9,9) 
9,5 ± 1,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
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B–PWV (м/с) 
6,7  

(5,9; 7,3) 

7,7  

(7,1; 8,6) 
8,7 ± 1,9 9,3 ± 1,4 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

R–/L–PWV 

(м/с) 
10,2 ± 1,7 11,6 ± 1,4 12,8 ± 1,1 13,9 ± 2,3 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

L–/CAVI–1 6,4 ± 0,8 
7,2  

(6,9; 7,8) 

8,3  

(7,1; 8,9) 
9,4 ± 1,27 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

R–AI 
0,87 

(0,38; 0,99) 

1,02 

(0,91; 1,15) 

1,04 

(0,93; 1,18) 

1,04 

(0,96; 1,23) 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,01 

R–/L–ABI 1,01 ± 0,07 
0,94 

(0,91; 1,05) 

0,91 

(0,87; 1,01) 
0,79 ± 0,13 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

Биологический 

возраст (лет) 
41 (40; 45) 43,6 ± 10,4 47 (45; 52) 53,9 ± 5,5 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

Паспортный 

возраст (лет) 
42,4 ± 2,8 42 (40; 45) 44 (40; 48) 45 (40; 49) нд 

 

Примечание: R/L–PWV – в артериях эластического типа справа и слева, R–AI – 

индекс аугментации, PWV–СРПВ в аорте, L–/CAVI–1 – сердечно-лодыжечный сосудистый 

индекс справа и слева, R/L–ABI – лодыжечно-плечевой индекс справа и слева, В–PWV –  

в артериях мышечного типа; * p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

У здоровых лиц значения R–AI были ниже, чем у больных ИБС. Данный 

индекс неоднократно демонстрировал свой прирост при сердечно-сосудистых 

заболеваниях [197]. 

R/L–ABI – показатель, отражающий поражение периферического 

сосудистого русла, в настоящем исследовании имел более высокие значения у 

лиц с разной степенью коронарного атеросклероза, максимальные значения 

выявлены в группе ГЗС2>50 % (таблица 3.3). Признаки периферической 
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артериальной окклюзии (R/L–ABI < 0,91) у лиц, страдающих ИБС, 

зарегистрированы в группе 1 в 13,3 % случаев, у больных без ГЗС коронарных 

артерий в 21,1 %, у пациентов с поражением двух и более сосудов сердца –  

в 32 %. 

С возрастом артерии претерпевают физиологические изменения, в свою 

очередь, воздействие факторов сердечно-сосудистого риска на стенку сосуда 

ускоряет хронологическое старение, что может приводить к расхождениям 

между паспортным и биологическим возрастом человека [146]. 

Сравнительный анализ параметров возраста, показал значительные 

различия между больными ИБС – наибольшие расхождения наблюдались у лиц 

с ГЗС2>50 % (р < 0,05) (таблица 3.3). 

В Балтиморском исследовании отмечалась предикторная связь 

кардиоваскулярного риска с возрастом, уровнем САД и СРПВкар-фем [39]. 

Нужно отметить, что недавний мета-анализ отразил превосходство 

прогностической способности центрального АД над периферическим в 

отношении развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от всех 

причин. Удалось установить, что прирост центрального ПАД на 10 мм рт.ст. 

увеличивает относительный риск кардиоваскулярных событий на 11,5 %, а 

такое же повышение центрального САД – на 9 % [130, 190, 192].  

Результаты когортного анализа, показали, что субъекты со значениями 

центрального АД выше 130 и 90 мм рт.ст. имеют повышенный риск сердечно-

сосудистой смерти [63]. 

По данным аппланационной тонометрии зарегистрированы наибольшие 

значения САДао, СрАДао, ПАДао и наименьшие ДАДао у лиц ГЗС2>50 %. При 

детальном изучении параметров АД в группе 3 выявлены патологические 

значения САДао в 12 % случаев, ПАДао в 16 %, ДАДао в 3,2 %. 

Ключевым моментом является то, что центральная артериальная 

жесткость проявляется повышением ПАДао, которое связано с увеличением 

САДао и снижением ДАДао. САД повышается с приростом ОПСС и с 

прогрессированием артериальной жесткости; ДАД поднимается с увеличением 
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ОПСС и снижается с повышением сосудистой ригидности; СрАД возрастает 

только при нарастании ОПСС; ПАД повышается только с увеличением 

артериальной жесткости. 

Периферическое АД достоверно не отличалось по уровню, но  

у 3 больных с поражением двух и более коронарных артерий зафиксированы 

патологические значения показателя. Сопоставимые данные остальных 

параметров периферического АД, вероятно, обусловлены проведением 

обследования на фоне фармакотерапии (рисунок 3.2). 

В настоящей работе выявлено прогрессивное увеличение АР, 

сопряженное с атеросклерозом венечных артерий, максимальные значения 

параметра зарегистрированы в группе 3 (рисунок 3.2). 

У здоровых добровольцев СРПВкар-фем имела нормальный уровень, а у 

некоторых пациентов значения данного показателя превышали пороговый 

уровень 10 м/с: в группе без ГЗС – в 6,6 % случаев, у пациентов  

с атеросклеротическими изменениями одного сосуда сердца – яв 10 %, у лиц 

ГЗС2>50 % – в 16 % (р < 0,05) (рисунок 3.2). Согласно данным клинических 

испытаний значительное увеличение ригидности аорты увеличивает сердечно-

сосудистые события и смертность в 2 раза [133]. Прирост аортальной СРПВ на 

1 м/с сопряжен с повышением вероятности летальности от сердечно-

сосудистых осложнений на 15 % [191]. 



51 

 

 

Рисунок 3.2 – Показатели по данным аппланационной  

тонометрии в группах лиц моложе 50 лет 

 

Примечание. 
*
р < 0,05 – 

¶
р < 0,05 – статистически значимые различия между  

ГЗС1 < 50 % и ГЗС1>50 %, 
†
р < 0,05 – статистически значимые различия между здоровыми и 

ГЗС1>50 %, 
0
р < 0,05 – статистически значимые различия ГЗС1>50 % и ГЗС2>50 %,

 #
р < 0,05 – 

статистически значимые различия между ГЗС1 < 50 % и ГЗС2>50 %, 
§
р < 0,05 – статистически 

значимые различия между здоровыми и ГЗС2>50 %, статистически значимые различия между 

здоровыми и ГЗС1 < 50 %. 

 

Согласно данным литературы ежегодно физиологическое увеличение 

ТКИМ составляет 1–5 микрон, но при наличии факторов риска (АГ, СД, 

дислипидемия, курение) происходит патологический прирост данного 

показателя [142]. 

Сравнительный анализ параметров, определяемых технологией RF ОСА, 

выявил, что у здоровых лиц ТКИМ имела наименьшие значения, а 

прогрессирование коронарного атеросклероза сопровождалось увеличением 
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показателя, при этом наибольшие значения получены у пациентов ГЗС2>50 % 

(таблица 3.4). Оценка соответствия ТКИМ и возраста пациентов показала, что 

значения ТКИМ превышали возрастную границу (в соответствии  

с Мангеймским протоколом [184]) у 17 % лиц с ГЗС1 < 50 %, в группе 2  

у 26 % и с поражением двух и более венечных артерий у 40 % больных  

(рк-1, к-2, к-3, 1-3 < 0,05).  

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что ТКИМ взаимосвязана  

с традиционными ФР. Кроме того, в нескольких клинических исследованиях 

была доказана ассоциация ТКИМ с клинической ИБС [125]. 

Результаты нашей работы демонстрируют усиление атеросклеротических 

изменений коронарного русла, ассоциированное с повышением артериальной 

жесткости. Эти преобразования проявляются увеличением индексов жесткости 

α и β, снижением СС и DС. Структурно-функциональная перестройка 

сосудистой стенки влечет за собой повышение каротидной PWV, о чем 

свидетельствуют полученные данные (таблица 3.4). Значения данного 

параметра на 30 % были выше в группе 1, на 67 % у лиц ГЗС1>50 %, на 88 % у 

пациентов с ГЗС двух и более коронарных артерий по сравнению со здоровыми 

(р < 0,05). 

Локальное давление в ОСА достоверно отличалось у лиц с 

атеросклеротическим поражением двух и более венечных сосудов. В данной 

группе значения локального АД превышали таковые у здоровых loc Psys на 4 

%, P(T1) на 5 %, АР в 2 раза, в свою очередь loc Pdia было ниже на 8 % 

(таблица 3.4). 

В результате влияния повышенного локального АД на артериальную 

стенку, происходит разрушение эластических волокнах, и увеличение диаметра 

сосуда. Установлено, что локальное давление является сильной независимой 

детерминантой, увеличивающей просвет сосуда и толщину его стенки [54]. 

Пульсирующая механическая нагрузка в большей степени воздействует на 

крупные сосуды эластического типа, не оказывая выраженного влияния на 
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артерии мышечного типа. Таким образом, пульсирующее напряжение изменяет 

толщину стенки и увеличивает просвет ОСА [54]. 

 

Таблица 3.4 – Оценка состояния общих сонных артерий с использованием 

технологии RF у лиц моложе 50 лет (n = 121) 

Показатели 

Здоровые  

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 30) 

ГЗС1>50 % 

(n = 38) 

ГЗС2>50 % 

(n = 25) р 

К 1 2 3 

1 2 3 4 5 6 

ТКИМ, μм 457,8 ± 68,3 542,5 ± 70,3 656,1 ± 146,0 723,1 ± 110,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

DC, 1/кРа 0,03 ± 0,01 0,025 ± 0,01 
0,02 

(0,01; 0,02) 

0,015 

(0,1; 0,2)
 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

CC, mm
2
/кРа 1,07 ± 0,36 0,84 (0,7;1,04) 0,82 ± 0,23 0,73 (0,5; 0,9)

 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

Индекс α 2,7 (2,3; 3,3) 4,1 ± 1,3 5,1 ± 0,93 6,7 (4,2; 7,7) 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

Индекс β 5,5 ± 1,2 7,3 ± 2,5 8,9 ± 1,8 10,4 ± 1,7 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

PWV, м/с 4,3 (4,1; 5,0) 5,6 ± 1,1 7,2 ± 1,2 8,1 ± 1,5 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 
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Продолжение таблицы 3.4 

1 2 3 4 5 6 

Loc Psys, мм 

рт.ст. 
100,7 ± 9,4 102,4 ± 6,6 101,6 ± 8,2 105,1 ± 8,4 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

Loc Pdia, мм 

рт.ст. 
70 (65; 75) 70 (70; 75) 70 (65; 80) 65 (60; 70)

 
к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

P(T1), 

мм рт.ст. 
97,5 ± 7,3 98,2 ± 8,9 

100,3 

(98,7; 103,5) 
102,5 ± 9,6 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

AP, 

мм рт.ст. 
3,1 ± 2,1 3,5 (2,7; 5,3)

 
4,5 (2,9; 6,5) 6,9 ± 2,1 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

Aix, % 2,1 ± 4,0 3,3 (2,3; 4,4)
 

4,5 (4,1; 5,9)
 

8,1 ± 2,0 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

 

Примечание. PWV – локальная СРПВ, АР – давление амплификации, индексы жесткости α 

и β, AIx – индекс аугментации, DC – коэффициент поперечной растяжимости, P (T1) – 

давление в локальной точке, loc Psys – локальное систолическое давление, loc Pdia – 

локальное диастолическое давление, СС – коэффициент поперечной податливости.  

* p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

Прирост локального Aix ОСА был взаимосвязан с выраженностью 

коронароатеросклероза у пациентов по сравнению со здоровыми (таблица 3.4). 

В норме индекс аугментации имеет отрицательные значения, но при 

увеличении ригидности артерий происходит повышение амплитуды 

отраженной волны и значения Aix становятся положительными [198]. При 

подробном анализе отрицательные значения данного показателя выявлены  

в группе К в 42,8 %, у лиц без ГЗС венечных сосудов – в 2 % случаев,  

в остальных группах отрицательных значений параметра не обнаружено. 

Полученные данные свидетельствует о нарушении демпфирующей функции 

сосудистого русла у больных ИБС. 
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Недавний мета-анализ установил, что увеличение индекса аугментации на 

10 % приводит к возрастанию относительного риска кардиоваскулярных 

случаев на 30 %, а смерти от всех причин – на 33 % [130, 192, 190]. 

Эндoтeлиaльнaя диcфункция является одним из основных проявлений 

начала и развития изменений артериального русла, связанных с возрастом, 

атеросклерозом, гипертонией и атеротромбозом [53]. Она может нарушать 

регуляцию взаимодействия тромбоцитов и артериальной стенки и 

способствовать усилению атерогенеза. Эти дисрегуляторные взаимодействия 

могут быть как результатом потери эндогенных защитных механизмов 

эндотелия, так и высвобождения молекул, способствующих адгезии 

тромбоцитов [79]. Клинические исследования показали, что ЭД является 

ранним признаком развития ССЗ [17]. 

На рисунке 3.3 представлено распределение патологических реакций 

ПЗВД и ИРе (патологическая и пародоксальная) в группах сравнения. 

Значительные изменения ФЭ установлены у больных с различными вариантами 

ИБС по сравнению со здоровыми добровольцами. Наиболее выраженная ЭД 

зарегистрирована у пациентов группы ГЗС1>50 %.  

При анализе ИРе значительно реже парадоксальная реакция 

зарегистрирована у пациентов ГЗС1 < 50 % – 6,6 %, чаще в группе 3 – 28 %, 

промежуточные значения у больных группы 2 – 15,7 %. Это свидетельствует о 

нарушении ауторегуляторных механизмов эндотелия у больных  

с верифицированной ИБС. 

При изучении распространенности изменений артериальных бассейнов, 

диагностированы различия между здоровыми добровольцами и пациентами  

с различными вариантами коронарного атеросклероза. В частности, пациенты  

с ГЗС1 < 50 % имели изменения ОСА в 17 %, больные с ГЗС1>50 % – в 26 %, лица  

с ГЗС2>50 % – в 40 % (рк-1, к-2, к-3, 1-3 < 0,05). Во всех когортах больных с ИБС  

в 10 % случаев были поражены артерии преимущественно мышечного типа.  

У лиц с атеросклерозом коронарных артерий изменения структуры аорты 

диагностированы в 7–16 % (рк-1, к-2, к-3 < 0,05) (рисунок 3.4). 
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Рисунок 3.3 – Распределение патологических реакций функции эндотелия  

в группах лиц моложе 50 лет 

 

 

 

Рисунок 3.4 – Распространенность поражений артериального русла у лиц моложе 50 лет 

 

Примечание. * p < 0,05, достоверные отличия между здоровыми и больными ИБС. 
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3.3. СВЯЗЬ МЕЖДУ ФАКТОРАМИ РИСКА И ПАРАМЕТРАМИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

РИГИДНОСТИ У БОЛЬНЫХ ИБС МОЛОЖЕ 50 ЛЕТ 

 

У 93 пациентов младше 50 лет, страдающих ИБС, были 

проанализированы основные параметры артериальной ригидности и проведена 

оценка корреляций характеристик сосудистой жесткости с факторами 

кардиоваскулярного риска. В связи с большим количеством исследуемых 

параметров на рисунках 3.5 и в таблице 3.5 отражены показатели и факторы 

риска с наиболее высокой корреляцией. 

 

Рисунок 3.5 – Корреляция возраста и окружности талии  

с рядом параметров артериальной ригидности  

Примечание. Индексы жесткости α и β, PWV – локальная СРПВ, L–/CAVI–1 – 

сердечно-лодыжечный сосудистый индекс справа и слева, DC – коэффициент поперечной 

растяжимости, R/L–PWV – в артериях преимущественно эластического типа справа и слева, 

Aix – индекс аугментации, R–AI – индекс аугментации, СС – коэффициент поперечной 

податливости. *  p < 0,05; **  p < 0,01. 
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Таблица 3.5 – Корреляции показателей липидного профиля с рядом параметров 

артериальной ригидности 

Показатели ОХС ХС ЛПНП ХС ЛПВП ТГ 

Технология RF 

ТКИМ, μм 0,43* 0,56** -0,43* 0,21 

DC, 1/кРа 0,23 0,24 0,17 -0,47** 

Индекс β 0,47** 0,41* 0,22 0,51** 

PWV, м/с 0,51** 0,31 0,11 0,22 

Aix, % 0,19 0,44** 0,24 0,31 

Объемная сфигмография 

R/L–PWV 0,56** 0,29 0,18 0,24 

L–/CAVI–1 0,52** 0,64** 0,21 0,44* 

Аппланационная тонометрия 

СРПВкар-фем, 

м/с 
0,49** 0,17 0,19 0,18 

 

Примечание. Здесь и далее по тексту: в таблице на пересечении значений указан 

коэффициент корреляции Спирмена – R, жирным шрифтом указаны статистически значимые 

различия: * p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

Возраст прямо и умеренно коррелировал с показателями объемной 

сфигмографии: R/L–PWV, L–/CAVI–1, R–AI и с параметрами аппланационной 

тонометрии САДао, ПАДао и СРПВкар-фем. Анализ показателей каротидной 

ригидности показал положительную взаимосвязь возраста пациентов с ТКИМ, 

индексами жесткости α и β, локальной PWV и Aix, отрицательные связи 

зафиксированы с СС и DC, отражающими эластические свойства артерии 

(рисунок 3.5). Указанные корреляции закономерны, поскольку с возрастом 

происходят потеря эластических свойств артерий и увеличение их жесткости. 

Данные изменения предопределяются коллагенизацией матрикса, деградацией 

эластических волокон и отложением солей кальция [100]. 

Окружность талии умеренно позитивно коррелировала с такими 

параметрами сосудистой ригидности, как L–/CAVI–1, индексы жесткости α и β, 

PWV и Aix в ОСА. Полученные данные согласуются с результатами ряда 
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исследований, которые подтверждают прямую связь абдоминального ожирения 

с жесткостью артерий [162]. 

Результаты исследования свидетельствуют о выраженном действии 

табакокурения на структурно-функциональное состояние сосудистого русла. 

Это отражают положительные корреляции стажа курения и СРПВ (в артериях 

преимущественно эластического типа, в ОСА), ТКИМ, показателей жесткости: 

L–/CAVI–1, R–AI, Aix, β и ПАДао (рисунок 3.6). 

Необходимо отметить влияние длительности АГ на состояние 

артериальной стенки, которая была положительно сопряжена со скоростными 

показателями в разных сосудистых бассейнах (R/L–PWV, СРПВкар-фем, 

локальная PWV), параметрами центрального давления (САДао, ПАДао, АР), 

индексами ригидности артерий (L–/CAVI–1, AI, Aix, β), ТКИМ и отрицательно 

взаимосвязана с DC (рисунок 3.6). 

Полученные результаты подтверждают выводы ранее проведенных 

исследований, которые показали, что длительное повышение АД вызывает 

структурную перестройку стенки артерий, увеличивая их жесткость и 

уменьшая податливость. Соответственно, чем длительнее анамнез АГ, тем 

более выражены эти изменения [196]. 

При анализе показателей липидного обмена и характеристик 

артериальной ригидности отмечены позитивные умеренные корреляции между 

ОХС, ХС ЛПНП, ТГ со скоростными и структурно-функциональными 

параметрами сосудистой жесткости и отрицательные с показателем, 

отражающим эластичность артериальной стенки (таблица 3.5). Наоборот, 

уровень ХС ЛПВП, был отрицательно сопряжен с ТКИМ. Эти данные 

согласуются с результатами исследований, в которых неоднократно 

демонстрировалось, что дислипидемия ассоциированна с нарушением 

архетиктоники и функции сосудистой стенки, приводит к ее утолщению, 

увеличению жесткости и развитию ЭД [84]. 
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Рисунок 3.6 –Корреляция длительности АГ и табакокурения  

с рядом параметров артериальной ригидности 

 

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

Наличие отчетливой взаимосвязи показателей, характеризующих 

состояние артериального русла, с ФР развития EVA позволяют предположить 

возможность их использования для неинвазивного скрининга риска 

коронарного атеросклероза. С этой цель в анализируемой возрастной когорте 

выделили здоровых и пациентов с ГЗС одного и более венечных артерий. Для 

определения чувствительности и специфичности параметров были построены 

ROC-кривые.  

Результаты исследования продемонстрировали возможность 

диагностики коронарного атеросклероза с помощью ряда прогностических 

показателей артериальной ригидности, таких как ТКИМ, DC, индекс β, R/L–
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PWV, L–/CAVI–1 (рисунок 3.7 и 3.8). ROC-кривые для вышеперечисленных 

параметров проходят через верхний левый угол или находятся близко к 

идеальной форме, что позволило построить качественный классификатор для 

прогнозирования ИБС с высокой чувствительностью и специфичностью. 

 

 

Рисунок 3.7 – ROC-кривые параметров, определяемых технологией RF  

 

Площадь под кривой для параметра ТКИМ равна 0,957 (95 % ДИ 0,916; 

0,997), что отражает высокоточную классификацию на основании этого 

показателя. Пороговое значение ТКИМ составило 530,5 μм с 

чувствительностью и специфичностью теста 93,3 и 85,7 % соответственно. Для 

DC площадь под кривой – 0,886 (95 % ДИ 0,800; 0,972), что свидетельствует о 

достаточно точной классификации по данной переменной. Пороговое значение 

DC – 0,0275 1/кРа с чувствительность 91,7 % и специфичность 78,6 %. Площадь 

под кривой для индекса жесткости β составила 0,929 (95 % ДИ 0,870; 0,988), 
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что указывает на высокую точность классификации по этому показателю. 

Установлено пороговое значение индекса жесткости β – 6,54  

с чувствительность и специфичность теста – 90,7 и 82,1 % соответственно 

(рисунок 3.7). 

Площадь под кривой для параметра R/L–PWV, равная 0,840 (95 % 

ДИ 0,750; 0,931), является достаточно точной для классификации по данному 

показателю. Пороговое значение R/L–PWV составило 10,7 м/с с 

чувствительностью и специфичностью теста 88,3 и 64,3 % соответственно. Для 

L–/CAVI–1 площадь под кривой для параметра равна 0,879 (95 % ДИ 0,804; 

0,953), что отражает достаточно точную классификацию на основании данного 

показателя. Пороговое значение составило 6,7 с чувствительностью 89,7 % и 

специфичностью 64,3 % (рисунок 3.8).  

 

 

Рисунок 3.8 – ROC-кривые параметров, определяемых  

объемной сфигмографией 

 

Таким образом, по результатам нашего испытания, у пациентов ИБС по 

сравнению с группой К чаще отмечалось более 4 ФР, из которых 

обязательными были нарушение липидного обмена и АГ. В случае 5 и 6 ФР 

дополнительно к АГ и нарушенному липидному обмену у большинства 

больных было установлено абдоминальное ожирение и табакокурение. 



63 

 

При сравнительном анализе показателей, отражающих артериальную 

ригидность, диагностированы выраженные различия между группами больных 

с различными вариантами ИБС и здоровыми лицами. Наименьшие значения 

параметров установлены в группе К, а у больных ИБС выявлены признаки 

артериосклероза в различных сосудистых бассейнах. Прогрессирование 

коронаросклероза сопровождалось ухудшением эластичности и жесткости, 

ТКИМ ОСА, СРПВ в артериях преимущественно эластического и мышечного 

типа. 
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Глава 4. ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ  

АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА И ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА  

У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА СТАРШЕ 50 ЛЕТ 

 

 

4.1. ИЗУЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА У ЗДОРОВЫХ  

И БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 

Обследуемые лица старшей возрастной когорты были сопоставимы по 

возрасту, полу, росту, уровню офисного АД. У здоровых лиц средний  

возраст составил 58,2 ± 4,7 года, у пациентов без ГЗС коронарных артерий – 

58,1 ± 4,3 года, в группе ГЗС1>50 % – 56 (53; 63) лет, у больных ГЗС2>50 % – 58  

(54; 64) лет. 

У больных с доказанной ИБС преобладали параметры веса и ИМТ. 

Кардио-метаболический неблагоприятный фенотип у пациентов ГЗС1 < 50 % 

выявлен у 26 (55,8 %), в группе ГЗС1>50 % – у 27 (64,3 %), у больных ГЗС2>50 %  – 

у 27 (78,1 %), в группе К – у 3 человек (10,7 %). Это согласуется с результатами 

исследований, показывающих, что абдоминальное ожирения ассоциировано  

с прогрессированием артериальной жесткости, независимо от возраста [52].  

Анализ ФР показал, что больные ИБС чаще имели отягощенную 

наследственность, табакокурение и АГ (таблица 4.1). 

В настоящей работе 73 пациента с коронарным атеросклерозом страдали 

АГ, при этом антигипертензивные препараты постоянно принимали в группе 

ГЗС1 < 50 % – 7 (20,5 %) человек, ГЗС1>50 % – 5 (11,9 %), в группе ГЗС2>50 % – 

13 (40,6 %) лиц. 

Традиционные факторы кардиоваскулярного риска оказывают огромное 

влияние на состояние сосудистой стенки. Так, длительное курение ускоряет 

развитие атеросклероза и влияет на морфологию бляшки [68, 164], а длительное 

повышение АД приводит к гипертрофии медиального слоя артериальной 

стенки, увеличивая сосудистую жесткость и ускоряя СРПВ [42]. 
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Таблица 4.1 – Факторы риска у лиц старше 50 лет (n = 136) 

Показатели 

Здоровые 

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 34) 

ГЗС1>50 % 

(n = 42) 

ГЗС2>50 % 

(n = 32) р 

К 1 2 3 

Мужчины 14 (50 %) 14 (41,2 %) 32 (76,2 %) 19 (59,4 %) – 

Женщины 14 (50 %) 20 (58,8 %) 10 (23,8 %) 13 (40,6 %) – 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ: 

у женщин > 88 см,  

у мужчин > 102 см) 

3 (10,7 %) 19 (55,8 %) 27 (64,3 %) 25 (78,1 %) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

ИМТ 

(кг/м2
) 

24,3 ± 2,5 28,5 ± 3,2 
27 

(24,2; 27,9) 
29,6 ± 2,9 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

Табакокурение – 6 (17,6 %) 25 (59,5 %) 14 (43,8 %) 
1-2 < 0,05

 

1-3 < 0,05
 

Стаж курения (лет) – 16 ± 3,7 20 (30; 40) 20,7 ± 8,1 – 

Отягощенная 

наследственность 
5 (17,8 %) 17 (50 %) 18 (42,8 %) 19 (59,4 %) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

 к-3 < 0,01 

АГ – 20 (58,8 %) 27 (64,3 %) 26 (81,3 %) – 

Длительность АГ 

(лет) 
– 7 (4; 10) 8 (5; 12) 10 (6; 13) – 

ЧСС 

(уд/мин) 
66,4 ± 7,8 65 (65; 70) 67 (65; 72) 67,5 ± 5,6 нд 

САД 

(мм рт.ст.) 
115 (110; 125) 120 (110; 120) 120 (110; 125) 120 (110; 130) нд 

ДАД 

(мм рт.ст.) 
75 (70; 80) 80 (70; 80) 80 (75; 85) 75 (70; 85) нд 

 

В свою очередь, дислипидемия ассоциирована с ремоделированием 

артериальной стенки [199]. 

Это подтверждается оценкой параметров липидного профиля: уровень 

атерогенных липидов преобладал у больных ИБС с максимальными 

значениями в группе ГЗС2>50 %. При этом у пациентов с атеросклеротическими 

изменениями венечных сосудов высокие значения ОХС и ХС ЛПНП 

составляли в группе 1 – 50 %, у лиц ГЗС1>50 % – 71,4 %, в группе 3 – 87,5 %. 

В таблице 4.2 показано, что наибольшие значения глюкозы крови 

выявлены у лиц, страдающих ИБС, по сравнению со здоровыми; данные 

изменения, вероятно, частично обусловлены определением показателя в раннем 

периоде ОИМ. 
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Таблица 4.2 – Липидный, углеводный профиль и показатели функционального 

состояния почек у лиц старше 50 лет (n = 136) 

Показатели 

Здоровые 

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 34) 

ГЗС1>50 % 

(n = 42) 

ГЗС2>50 % 

(n = 32) р 

К 1 2 3 

ОХС 

(ммоль/л) 
4,9 ± 0,7 5,9 ± 1,2 6,1 ± 1,3 6,3 ± 1,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

ТГ (ммоль/л) 1,2 ± 0,3 1,3 ± 0,7 1,6 (0,7; 2,0) 1,5 (0,9; 2,6) 
к-2 < 0,05

 

 к-3 < 0,05 

ХС ЛПВП 

(ммоль/л) 
1,2 ± 0,4 1,1 (1,0; 1,2) 1,2 (0,9; 1,4) 1,1 (0,9; 1,2) нд 

ХС ЛПНП 

(ммоль/л) 
2,6 ± 0,5 3,5 (2,3; 5,1) 4,1 ± 1,2 4,2 ± 1,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

Креатинин 

(ммоль/л) 
84,1 ± 10,2 80,3 (73,4; 91,6) 81,2 ± 12,1 92,9 (84,5; 101,8) 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

 2-3 < 0,05 

СКФ 

(мл/мин) 
84,4 ± 7,1 87,1 (82,9; 93,6) 83,2 (78,5; 91,8) 69,8 ± 13,6 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

Глюкоза 

(ммоль/л) 
5,1 ± 0,4 5,3 (4,8; 5,9) 5,8 ± 0,6 5,9 (5,3; 7,0) 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,05 

 

Анализ функции почек продемонстрировал снижение СКФ и увеличение 

креатинина у пациентов с коронарным атеросклерозом (таблица 4.2). Это 

согласуется с данными ряда исследований, доказавших усиление сосудистых 

изменений у пациентов с недостаточной функцией почек, объясняемое 

эффектом эластокальциноза медии [22]. 

При подробной оценке традиционных ФР установлено, что у больных 

ИБС по сравнению со здоровыми добровольцами отмечалось более пяти 

факторов сердечно-сосудистого риска, из которых обязательными были 

возраст, нарушение липидного обмена и АГ. В случае 6 и 7 ФР – 

дополнительно к возрасту, АГ и нарушенному липидному обмену, у 

большинства больных было установлено абдоминальное ожирение и 

табакокурение (рисунок 4.1). 
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Рисунок 4.1 – Традиционные факторы риска в группах лиц старше 50 лет 

 

Примечание. * – достоверные отличия между здоровыми и больными ИБС.  

 

Длительное воздействие факторов риска приводит к структурно-

функциональной перестройке сосудистой стенки, увеличению жесткости 

аорты, повышению центрального АД и усилению постнагрузки на сердце  

с последующим развитием гипертрофии левого желудочка и нарушением 

коронарной перфузии [133]. 
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4.2. СРАВНЕНИЕ ХАРАКТЕРИСТИК СОСТОЯНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА  

У ЗДОРОВЫХ И БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 

Доказано, что с возрастом происходят структурно-функциональные 

изменения стенки артерий, в первую очередь страдают сосуды эластического 

типа, артерии мышечного типа в меньшей степени. Таким образом, у лиц 

старшего возраста аортальная жесткость может быть равна периферической 

или превышать ее. 

По данным объемной сфигмографии у лиц с верифицированной ИБС 

артериосклероз сопряжен с атеросклерозом и патологический процесс 

затрагивает все сосудистые бассейны. Так, СРПВ преобладала у больных по 

сравнению со здоровыми добровольцами. Значения СРПВ у лиц без ГЗС 

сосудов сердца превышали таковые в группе К на 10 % в аорте, в мышечных 

артериях на 26 %, эластических – 17 %, в группе ГЗС1>50 % PWV в аорте была 

выше на 10 %, B–PWV – на 46 %, R/L–PWV – на 19 %, у пациентов с 

коронарным атеросклерозом двух и более вечных сосудов – на 35 % в аорте, в 

артериях эластического типа – на 25 %, мышечного – на 58 % (таблица 4.3). 

Также истинная сосудистая ригидность доминировала у больных с 

доказанной ИБС, это отражает индекс L–/CAVI–1, который имел максимальные 

значения у лиц ГЗС2>50 % по сравнению с группой К. У пациентов без ГЗС 

коронарных артерий индекс был выше на 1 %, в группе с поражением одной 

венечной артерии – на 8 %, в группе с атеросклерозом двух и более сосудов 

сердца – на 51 % (таблица 4.3). 

Существенный прирост индекса L–/CAVI–1 дает основания предполагать, 

что значительное увеличение артериальной жесткости у больных ИБС старшей 

возрастной когорты обусловлено не только артериосклерозом, но и 

атеросклеротическими изменениями сосудистой стенки. 

Так как в ригидных артериях отраженная волна наслаивается на 

систолическую, при ИБС наблюдались достоверно большие значения R–AI, 

чем в группе К (таблица 4.3). Эти изменения отраженной волны подтверждают 
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концепцию индекса аугментации как косвенного маркера артериального 

старения и снижения податливости аорты [84]. 

R/L–ABI был выше в контрольной группе по сравнению с лицами без 

ГЗС коронарных артерий на 4 %, пациентами ГЗС1>50 % – на 6 %, больными  

с атеросклерозом двух и более артерий – на 25 % (таблица 4.3). 

 

Таблица 4.3 – Данные объемной сфигмографии у лиц старше 50 лет (n = 136) 

Показатели 

Здоровые 

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 34) 

ГЗС1>50 % 

(n = 42) 

ГЗС2>50 % 

(n = 32) р 

К 1 2 3 

PWV (м/с) 7,9 (6,2; 8,1) 8,5 ± 1,6 8,5 ± 1,3 10,4 ± 1,9 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01
 

B–PWV (м/с) 7,8 (6,1; 8,0) 8,4 ± 1,3 8,5 ± 14 9,0 ± 1,8 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05
 

R–/L–PWV 

(м/с) 
9,1 ± 1,6 11,6 ± 1,8 

13,3 

(12,2; 14,4) 
14,4 (13; 15,8)  

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

2-3 < 0,05 

L–/CAVI–1 7,2 (6,1; 7,7) 7,7 ± 0,83 8,5 (7,5; 9,4)
 
 10,9 ± 1,96 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

R–AI 
0,99  

(0,9; 1,06) 
1,04 ± 0,11 

1,1  

(1,02; 1,22) 

1,2  

(0,99; 1,24) 

к-2 < 0,05
 

к-3 < 0,01 

R–/L–ABI 
1,01  

(0,96; 1,1) 
0,97 ± 0,07 

0,95  

(0,8; 0,9) 
0,76 ± 0,18 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

Биологический 

возраст (лет) 
58 (52; 60) 58,2 ± 4,1 61 (52; 65) 

64,5  

(60; 68,5) 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05 

Паспортный 

возраст (лет) 
58,2 ± 4,7 58,1 ± 4,3 56 (53; 63) 58 (54; 64) нд 

 

Механизмы увеличения жесткости на периферии связаны с нарушением 

соотношения коллагена и эластина. Артериосклероз, в отличие от 

атеросклероза, является возрастным дегенеративным процессом, приводящим  

к ремоделированию стенки, не меняя проводящую функцию сосудов [129]. 
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У лиц, страдающих ИБС, признаки периферической артериальной 

окклюзии (R/L–ABI < 0,91) выявлены в группе ГЗС1 < 50 % в 2,9 % случаев,  

в ГЗС1>50 %  – в 4,7 % и группе ГЗС2>50 %  – в 12,5 %. 

Сравнительное изучение параметров возраста продемонстрировало 

значительное увеличение биологического возраста у лиц с поражением более 

одной коронарной артерии (максимальные значения у лиц ГЗС2>50 %) при 

сопоставимом паспортном возрасте. В группе К и у пациентов без ГЗС 

венечных сосудов достоверных отличий между биологическим и 

хронологическим возрастом не отмечено (см. таблицу 4.3). 

Оценка параметров центрального АД по данным аппланационной 

тонометрии выявила наименьшие значения САДао, СрАДао, ПАДао и 

наибольшие ДАДао у здоровых людей. При сравнительном анализе АД у 

больных с ИБС установлены патологические значения в группе ГЗС1 < 50 %: 

САДао в 12,8 % случаев, ПАДао в 14,7 %, ДАДао в 5,9 %; у лиц с ГЗС одной 

коронарной артерии: 19; 23,8; 7,1 %; у пациентов с атеросклеротическим 

поражением двух и более венечных сосудов:  25; 31,3; 9,4 % соответственно.  

Как известно, артериосклеротические изменения артериальной стенки 

происходят в основном в крупных артериях. В то же время ясно, что 

дистальные артерии мышечного типа воспринимают отраженную волну 

раньше, чем центральные сосуды, и, следовательно, локальное АД отличается 

от центрального, это объясняет, почему давление периферической крови выше 

центрального АД. Подобная амплификация от центра к периферии постепенно 

уменьшается с возрастом и прогрессированием жесткости, в результате чего 

центральное ПАД возрастает [129]. 

В настоящей работе в группах сравнения периферическое АД достоверно 

не отличалось, вероятно, из-за проведения исследования на фоне 

фармакотерапии. АР нарастало с прогрессированием коронарного 

атеросклероза,  максимальные значения – в группе 3 (рисунок 4.2). 
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Рисунок 4.2 – Показатели по данным аппланационной тонометрии  

в группах лиц старше 50 лет 

 

Примечание. 
*
р < 0,05 – 

¶
р < 0,05 – статистически значимые различия между ГЗС1 < 50 %  

и ГЗС1>50 %, 
†
р < 0,05 – статистически значимые различия между здоровыми и ГЗС1>50 %,  

0
р < 0,05 – статистически значимые различия ГЗС1>50 % и ГЗС2>50 %,

#
р < 0,05 – статистически 

значимые различия между ГЗС1 < 50 % и ГЗС2>50 %, 
§
р < 0,05 – статистически значимые 

различия между здоровыми и ГЗС2>50 %, статистически значимые различия между здоровыми 

и ГЗС1 < 50 %. 

 

У лиц старше 50 лет доминирующим гемодинамическим фактором 

становится артериальная ригидность, а не сосудистое сопротивление [80]. 

Таким образом, реверсия градиента артериальной жесткости и нарушение 

макро- и микроциркуляции являются вехами процесса сосудистого старения и 

поражения органов-мишеней при ССЗ. 

Оценка СРПВкар-фем показала ее взаимосвязь с коронарным 
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атеросклерозом. У здоровых зафиксированы более низкие значения по 

сравнению с пациентами без ГЗС коронарных артерий на 13 %, с лицами 

ГЗС1>50 % – на 23 %, в группе 3 – на 35 %. У больных с верифицированной ИБС 

пороговые значения были превышены в группе ГЗС1 < 50 % в 29,4 %, у лиц  

с атеросклеротическим поражением одного венечного сосуда – в 38,1 %,  

у пациентов ГЗС2>50 % – в 43,8 % случаев (р < 0,05). 

Изучение состояния ОСА технологией RF показало, что в старшей 

возрастной группе изменения сосудистой стенки в меньшей степени 

ассоциированы с атеросклерозом. Наименьшие значения ТКИМ 

зафиксированы у здоровых, промежуточные – в группах ГЗС1 < 50 %, ГЗС1>50 %, 

максимальные – у лиц с атеросклеротическими изменениями двух и более 

артерий (таблица 4.4). При оценке соответствия возраста и ТКИМ отмечено 

превышение порогового уровня согласно Мангеймскому протоколу у лиц  

без ГСЗ коронарных артерий в 20,6 %, у пациентов ГЗС1>50 %  – в 33,3 %,  

в группе 3 – в 46,8 % случаев (рк-1, к-2, к-3, 1-3 < 0,05).  

Аналогичные изменения выявлены и при анализе индексов жесткости α, 

β, СС, DС и каротидной PWV, значения которых преобладали у лиц с 

коронарным атеросклерозом двух и более артерий, промежуточные параметры 

выявлены у больных ГЗС1 < 50 %, ГЗС1>50 % и наименьшие показатели отмечены в 

контрольной группе (таблица 4.4). Данные изменения отражают структурно-

функциональную перестройку ОСА, более выраженную у больных ИБС. 

Нарушение архитектоники сосудистой стенки подтверждает оценка 

локального давления, которое достоверно отличалось у лиц  

с атеросклеротическим поражением двух и более венечных сосудов. В данной 

группе значения локального АД превышали таковые у здоровых: loc Psys на 6 

%, P(T1) на 7 %, АР в 2,2 раза, в свою очередь loc Pdia было ниже на 12,5 % 

(таблица 4.4). 
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Таблица 4.4 – Оценка состояния общих сонных артерий с использованием 

технологии RF у лиц старше 50 лет (n = 136) 

Показатели 

Здоровые 

(n = 28) 

ГЗС1 < 50 % 

(n = 34) 

ГЗС1>50 % 

(n = 42) 

ГЗС2>50 % 

(n = 32) р 

К 1 2 3 

1 2 3 4 5 6 

ТКИМ, μм 

 

539 (504; 582) 

 

 

615 (550; 689) 

 

774 ± 152,6 

 

814 (739; 881) 

 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,05
 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,05
 

DC, 1/кРа 0,02 ± 0,01 

0,02 

(0,01;0,02) 

 

0,02 

(0,01;0,02) 

 

0,01 

(0,01; 0,015) 

 

к-3 < 0,05 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05
 

CC, mm
2
/кРа 0,9 ± 0,3 0,8 ± 0,3 0,7 (0,2; 0,8) 0,6 (0,5; 0,96) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

Индекс α 4,1 ± 1,2 4,7 (3,4; 6,2) 4,9 (3,9; 6,2)
 

5,5 (4,5; 7,8) 

к-1 < 0,05
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

Индекс β 6,7 ± 1,1 7,9 (6,4; 11,8) 10,1 (8; 12,3) 10,8(8,9; 16,7) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

PWV, м/с 6,7 ± 0,9 7,3 (6,5; 8,2) 7,7 (6,6; 8,3) 

 

8,6 ± 1,9 

 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

Loc Psys,  

мм рт.ст. 
106,9 ± 12,2 108,9 ± 13,6 107,9 ± 11,5 113 (108; 121) 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,05 

2-3 < 0,05 

Loc Pdia,  

мм рт.ст. 
80 (70; 80)

 
75 (75; 80) 75 (70; 85)

 
70 (65; 75)

 

к-1 < 0,05 

к-2 < 0,05 

к-3 < 0,01 

P(T1), 

мм рт.ст. 
100,5 ± 14,1 103,1 ± 13,7 102,2 ± 10,9 108,0 ± 8,9 

к-3 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 
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Продолжение таблицы 4.4 

1 2 3 4 5 6 

AP, 

мм рт.ст. 
3,5 ± 2,3 4,7 ± 1,9 5,3 (3,5; 6,6) 7,6 ± 2,6 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

Aix, % 3,0 ± 2,2 3,9 (2,4; 5,9) 4,5 (3,2; 7,3) 8,2 (6,6; 9,9) 

к-1 < 0,01
 

к-2 < 0,01
 

к-3 < 0,01 

1-2 < 0,01 

1-3 < 0,01 

2-3 < 0,01 

 

Повышение локального АД в ОСА сопровождалось приростом 

локального Aix. В свою очередь увеличение индекса аугментации в сонных 

артериях было взаимосвязано с выраженностью атеросклеротического 

поражения коронарных артерий у больных ИБС (таблица 4.4). Данный 

показатель имел наименьшие значения у здоровых по сравнению с группой без 

ГЗС коронарных артерий на 30 %, с лицами ГЗС1>50 % – на 50 %, в группе 

ГЗС2>50 % – в 2,7 раза.  

Менее выраженные отличия сосудистой жесткости у пациентов ИБС и 

здоровых добровольцев старше 50 лет, очевидно, обусловлены 

артериосклеротическими изменениями медии, основными проявлениями 

которых являются увеличение жесткости, прирост локальной СРПВ, 

проявляющейся увеличением систолического АД [133].  

Еще одним проявлением артериального повреждения является ЭД, 

которая может быть диагностирована раньше доклинических структурных 

изменений в стенке сосуда. 

В настоящем исследовании ЭД чаще отмечалась у пациентов ИБС по 

сравнению с группой К, по данным распределения патологических реакций 

ПЗВД и ИРе в группах сравнения, максимальные значения которых 

установлены у больных ГЗС2>50 % (рисунок 4.3). 
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Рисунок 4.3 – Распределение патологических реакций функции  

эндотелия в группах старше 50 лет 

 

При анализе Ире значительно чаще парадоксальная реакция установлена 

в группе 3 – 31,3 %, минимальный уровень зафиксирован у пациентов ГЗС1 < 50 % 

– 14,7 %, промежуточные значения у больных группы 2 – 25 %. 

Данные изменения объясняются несколькими патофизиологическими 

механизмами: снижением биодоступности NO; уменьшением активности 

эндотелиальной синтазы NO; увеличением производства супероксида; 

эндотелиальным старением и сниженнием репликативной способности 

эндотелиальных клеток-предшественников; активацией воспалительных 

белков; усилением высвобождения сосудосуживающих веществ [171]. 

Оценка состояния артериального русла показала, что у пациентов ИБС 

старшей возрастной группы наряду с поражением ОСА (рк-1, к-2, к-3, 1-3 < 0,05), 
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больше чем в трети случаев оказалась поражена аорта. И у 27 – 36 % больных 

установлены изменения в артериях преимущественно мышечного типа. 

Полученные данные достоверно отличаются от показателей у здоровых лиц 

(рисунок 4.4). 

 

 

Рисунок 4.4 – Распространенность поражений  

артериального русла у лиц старше 50 лет  

 

Примечание. * – достоверные отличия между здоровыми и больными ИБС. 

 

 

 

4.3. КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ СВЯЗИ ФАКТОРОВ РИСКА И ПАРАМЕТРОВ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

РИГИДНОСТИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 

У больных ИБС старшей возрастной когорты при исследовании 

взаимосвязи факторов сердечно-сосудистого риска и параметров артериальной 

жесткости выявлены менее выраженные корреляции между показателями, чем 

в группах лиц моложе 50 лет, вероятно, это обусловлено возрастными 

изменениями сосудистой стенки. 



77 

 

Возраст был умеренно положительно сопряжен с параметрами 

центрального АД и СРПВкар-фем, R/L–PWV, L–/CAVI–1 и В–PWV. 

Корреляции показателей. отражающих эластичность ОСА, с возрастом имели 

значение для параметра ТКИМ, индекса жесткости β и локальной PWV 

(рисунок 4.5). 

 

 

Рисунок 4.5 – Корреляция возраста и окружности талии  

с рядом параметров артериальной ригидности 

 

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

Анализ окружности талии продемонстрировал положительные 

взаимосвязи с индексом L–/CAVI–1 и локальной PWV. М. Safar et al. также 

отметили связь аортальной жесткости с абдоминальным ожирением, 

независимо от этнической принадлежности и возраста [197]. 
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Длительное табакокурение у пациентов старше 50 лет сочетается с 

увеличением скоростных показателей, ПАД и параметров каротидной 

ригидности (рисунок 4.6). Длительный анамнез АГ также определял 

выраженность сосудистого ремоделирования, умеренно позитивно коррелируя 

с СРПВ в разных сосудистых бассейнах, индексами жесткости, ТКИМ и 

параметрами центрального АД. 

 

 

Рисунок 4.6 – Корреляция длительности АГ и табакокурения  

с рядом параметров артериальной ригидности 

 

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01.  

 

Оценка корреляционных связей параметров артериальной ригидности и 

показателей липидного профиля продемонстрировала достоверную умеренную 

положительную взаимосвязь ОХС со скоростными показателями в разных 

участках сосудистого русла, ТКИМ и индексом L–/CAVI–1. Уровень ХС ЛПНП 
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был сопряжен с параметрами жесткости ОСА (ТКИМ, индекс β, Aix) и 

индексом L–/CAVI–1. ТГ были позитивно взаимосвязаны с индексом жесткости 

β и L–/CAVI–1 (таблица 4.5). Полученные данные согласуются с результатами 

исследования I. B. Wilkinson et al., которое было посвящено изучению 

взаимосвязей параметров липидного обмена с показателями сосудистой 

ригидности [163]. 

 

Таблица 4.5 – Корреляции показателей липидного профиля с рядом параметров 

артериальной ригидности 

Показатели ОХС ХС ЛПНП ХС ЛПВП ТГ 

Технология RF 

ТКИМ, μм 0,41* 0,44** 0,22 0,21 

DC, 1/кРа 0,19 0,26 0,17 0,18 

Индекс β 0,29 0,41* 0,22 0,51** 

PWV, м/с 0,48* 0,29 0,11 0,29 

Aix, % 0,21 0,44** 0,24 0,31 

Аппланационная тонометрия 

R/L-PWV 0,49* 0,17 0,18 0,26 

L-/CAVI-1 0,56** 0,52** 0,21 0,57** 

Объемная сфигмография 

СРПВкар-фем, м/с 0,51** 0,24 0,19 0,18 

 

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01. 

 

При определении чувствительности и специфичности параметров  

в данной возрастной группе больных были построены ROC-кривые для 

изучения ТКИМ, DC, индексов β, L–/CAVI–1, R/L–PWV с целью оценки их 

способности прогнозировать коронарный атеросклероз (рисунки 4.7 и 4.8). 

ROC-кривые для ТКИМ, индексов β, L–/CAVI–1 и R/L–PWV проходят через 

верхний левый угол, для DC находится близко к идеальной форме.  
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Рисунок 4.7 – ROC-кривые параметров, определяемых технологией RF  

 

Площадь под кривой для параметра ТКИМ равна 0,950 (95 %ДИ 0,910; 

0,991), что отражает высокоточную классификацию на основании этого 

показателя. Пороговое значение ТКИМ составило 607,5 μм с 

чувствительностью и специфичностью теста – 91,5 и 76,9 % соответственно. 

Для DC площадь под кривой – 0,670 (95 % ДИ 0,547; 0,793), что 

свидетельствует о средней точности классификации по данной переменной. 

Пороговое значение DC – 0,0125 1/кРа с чувствительность 84,6 % и низкой 

специфичностью 35,2 %. Площадь под кривой для индекса жесткости β 

составила 0,880 (95 % ДИ 0,814; 0,946), что указывает на высокую точность 

классификации по этому показателю. Установлено пороговое значение индекса 

жесткости β – 6,96 с чувствительностью и специфичностью теста 85,9 и 53,8 % 

соответственно (рисунок 4.7). 
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Площадь под кривой для параметра R/L–PWV равна 0,979 (95 % ДИ 

0,957; 0,999), отражает высокую точность классификации для данного 

показателя. Пороговое значение R/L–PWV составило 10,6 м/с с 

чувствительностью и специфичностью теста – 97,2 и 80,8 % соответственно. 

Для L–/CAVI–1 площадь под кривой равна 0,885 (95 % ДИ 0,819; 0,951), это 

отражает достаточно точную классификацию на основании данного параметра. 

Пороговое значение составило 7,3 с чувствительностью 93,0 % и 

специфичностью 53,8 % (рисунок 4.8).  

 

 

Рисунок 4.8 – ROC-кривые параметров, определяемых объемной сфигмографией 

 

Таким образом, у пациентов с ИБС старшей возрастной когорты чаще 

отмечалось более 5 ФР, из которых обязательными были возраст, нарушение 

липидного обмена и АГ. В случае 6 и 7 ФР дополнительно к АГ и нарушенному 

липидному обмену у большинства больных было установлено абдоминальное 

ожирение и табакокурение. 

При изучении состояния артериального русла выявлено, что 

прогрессирование атеросклероза коронарных артерий было связано  

с увеличением ТКИМ ОСА, СРПВ в эластических артериях. Однако пациенты 

и здоровые добровольцы не отличались по значениям, отражающим 
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эластичность и жесткость ОСА, а также СРПВ в мышечных артерия, вероятно, 

это обусловлено возрастными изменениями сосудстой стенки [133]. Очевидно, 

полученные данные обусловлены отличием влияния возраста на различные 

артериальные бассейны. Так, в большей степени с возрастом увеличивается 

ригидность артерий эластического и преимущественно эластического типа и в 

меньшей степени артерий мышечного типа. Обобщая результаты, полученные 

при анализе показателей у больных ИБС и здоровых лиц, хотелось бы сделать 

акцент на патогенетических аспектах влияния артериальной жесткости на 

развитие и прогрессирование кардиоваскулярной патологии.  
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ГЛАВА 5. ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ АТОРВАСТАТИНОМ  

НА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ  

И АРТЕРИАЛЬНУЮ РИГИДНОСТЬ У БОЛЬНЫХ  

С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

 

 

5.1. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ 48-НЕДЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ  

РАЗНЫМИ ДОЗАМИ АТОРВАСТАТИНА 

 

На 2–4-е сут после ОИМ больные были рандомизированы на две группы: 

43 (53,7 %) пациента, принимающие аторвастатин 80 мг/сут – основная группа 

«О»; 37 (46,3 %) больных, получавших аторвастатин 20 мг/сут – группа 

сравнения «С».  

Обследование пациентов ИБС выполняли без отмывочного периода  

с сохранением полного объема назначенной терапии антиагрегантами, 

антикоагулянтами, β-адреноблокаторами, иАПФ, нитратами, антагонистами 

кальция, диуретиками. 

Причины выбывания из настоящего исследования: один пациент умер  

на 16-е суи по причине рaзрывa сердечной мышцы; один бoльнoй умeр нa  

10-м мeсяце наблюдения, причинoй смeрти стaла острaя сeрдечнaя 

нeдостaточнoсть, oдин пaциeнт нe смoг пoсeщать цeнтр, тeм не менeе с ним 

осуществлялись телeфонные контакты. 

При сравнительной оценке обследованных групп (таблица 5.1) отмечено 

отсутствие межгрупповых различий по возрасту, полу, росту, весу, 

анамнестическим данным.  

До начала терапии аторвастатином параметры липидного профиля  

в группах сравнения были сопоставимы (таблица 5.1), что подтверждает 

корректность рандомизации на две группы методом генерации случайных 

чисел, независимо от исходных значений ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ. 

На рисунках 5.1 и 5.2 продемонстрирована динамика параметров 

липидного профиля на фоне 48-недельной терапии разными дозами 
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аторвастатина. В обеих группах зафиксировано достоверное снижение уровня 

ОХС и ХС ЛПНП при более выраженной динамике в группе высокодозовой 

терапии.  

 

Таблица 5.1 – Сравниние пациентов группы «С» и группы «О» 

Показатель Группа «С» 

(n = 37) 

Группа «О»  

(n = 43) 
р 

Возраст, лет 52,1 ± 8,1 53,4 ± 7,9 н/д 

Женщины, n ( %) 6 (16,2 %) 6 (13,9 %) н/д 

Мужчины, n ( %) 31 (83,8 %) 37 (86,1 %) н/д 

Рост, см 171,6 ± 7,5 173 (170; 176) н/д 

Масса тела, кг 83,2 ± 12,8 81,2 ± 14,1 н/д 

ИМТ, кг/м
2
 28,4 ± 4,3 29,1 (24,3; 31,2) н/д 

АГ, n (%) 23 (62,2 %) 26 (60,4 %) н/д 

Отягощенная наследственность, n ( %) 11 (29,7 %) 13 (30,2 %) н/д 

Табакокурение, n ( %) 29 (78,4 %) 34 (79,1 %) н/д 

ОХС, ммоль/л 5,8 (5,0; 6,6) 5,9 ± 1,4 н/д 

ТГ, ммоль/л 1,7 ± 0,8 1,8 (1,3; 2,4) н/д 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,7 (3,3; 4,6) 3,9 (3,1; 4,9) н/д 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0 (0,9; 1,3) 1,2 ± 0,4 н/д 

 

Примечание. Здесь и далее по тексту н/д – недостоверные различия между группами. 

 

В группе «C» отмечалось снижение ОХС и ХС ЛПНП на 32,8 и 32,4 %  

к окончанию лечения, максимальный регресс зарегистрирован на 36,2 и 40,5 % 

к 12 неделе наблюдения. При этом в разные периоды исследования не было 

установлено достоверной динамики значений ХС ЛПВП и ТГ.  

У пациентов, получавших высокодозовую терапию отмечался 

значительный регресс ОХС и ХС ЛПНП на 42,4 и 48,7 % к 48 неделе. Столь 

выраженный липидоснижающий эффект в данной группе не сопровождался 

существенными изменениями значений ХС ЛПВП и ТГ.  
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Рисунок 5.1 – Динамика липидного профиля у пациентов в группе С 

 

Примечание. * р < 0,05; ** р < 0,01 – достоверные отличия между значениями 

показателей при поступлении и последующими визитами. 

 

Интенсивная терапия аторвастатином способствовала внушительной 

частоте достижения целевого уровня ХС ЛПНП [10] к окончанию наблюдения – 

у 26 лиц (60,5 %), существенно превышающей количество пациентов  

в сравниваемой группе – 14 человек (37,8 %) (р = 0,03). Шанс достижения 

рекомендованных значений ХС ЛПНП пациентами, получавшими аторвастатин 

80 мг/сут, превышал таковой в группе «С» – ОШ 2,5 (95 % ДИ 1,02 – 6,19). 

При диагностике нежелательных явлений у пациентов, принимавших 

аторвастатин в дозе 80 мг/сут, выявлено: 

– у 1 больного через неделю после начала лечения отмечено трехкратное 

увеличение уровней АЛТ и АСТ; 
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– у 1 человека на 48 неделе терапии зафиксировано превышение 

нормальных значений АЛТ в 3 раза выше верхней границы нормальных 

значений; 

– у 1 пациента на 6 неделе уровень КФК превышал 5 верхних границ 

нормы.  

 

 

Рисунок 5.2 – Динамика липидного профиля у пациентов в группе О 

 

Примечание. * р < 0,05,** р < 0,01. 

 

В первом случае после снижения дозы у пациента сохранялись высокие 

значения ферментов, в связи с чем больной продолжил прием аторвастатина в 

дозе 20 мг/сут. В двух остальных случаях доза статина снижалась до 40 мг/сут, 

с последующим возвращением к исходной под контролем лабораторных 

показателей.  
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На фоне приема 20 мг аторвастатина у больных ОИМ нежелательных 

явлений не диагностировано. 

При анализе уровней АЛТ, АСТ и КФК в сравниваемых группах 

достоверно более высокие значения АЛТ выявлены в группе «О» – 41,4 (31,8; 

49,1) ед/л по сравнению с группой «С» – 28,6 (23,7; 35,1) (р = 0,01). 

В группе высокодозовой терапии аторвастатином после 24  недель 

исследования зарегистрирован СД 2 типа у 1 человека, нарушение гликемии 

натощак у 6 пациентов и толерантности к глюкозе у 3 лиц. Необходимо 

отметить, что исходно уровень глюкозы, определялся в остром периоде 

инфаркта миокарда, в связи с чем невозможно установить, действительно ли 

данные нарушения углеводного обмена обусловлены приемом аторвастатина.  

При изучении межгрупповых различий частота регистрации нарушений 

углеводного обмена в группе «С» – 8 лиц (21,6 %), была сопоставима с таковой 

в группе «О» – 10 человек (23,3 %). Анализ уровня глюкозы не показал 

достоверных отличий в группах сравнения за весь период наблюдения. 

Изучение приверженности по данным шкалы Мориски – Грин 

продемонстрировало один уровень на разных этапах исследования (рисунок 

5.3). Доля лиц с низкой комплаентностью в обеих группах была невысока и 

составляла в группе «О» от 4,7 до 13,8 %, в группе «С» – от 5,4 до 13,5 %. В 

результате подсчета количества принятых и возвращенных таблеток, комплаенс 

в группе «О» составил 94,8 (86,8; 100) %. 

С целью изучения динамики клинических, лабораторных, 

функциональных показателей и артериальной ригидности в зависимости от 

эффективности лечения аторвастатином обследованные лица были разделены 

надве группы. В группу относительно эффективной терапии «ОЭТ» вошли  

37 больных, не достигших целевых значений ХС ЛПНП, группу 

высокоэффективной терапии «ВЭТ» составили 40 человек, достигших уровня 

ХС ЛПНП менее 1,8 ммоль/л и/или снижения на 50 % от исходных показателей 

(рисунок 5.4). 
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Рисунок 5.3 – Комплаентность к терапии пациентов групп «С» и «О»  

 

 

 

Рисунок 5.4 – Группы пациентов в зависимости  

от эффективности терапии аторвастатином 
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Сравниваемые лица были сопоставимы по полу, возрасту, ряду 

антропометрических и анамнестических данных, а также по сопутствующей 

терапии (таблица 5.2). 

 

Таблица 5.2 – Сравнительная характеристика групп «ОЭТ» и «ВЭТ» 

Показатель 
Группа «ОЭТ»  

(n = 37) 

Группа «ВЭТ»  

(n = 40) 
р 

Возраст, лет 52,2 (49; 62) 51,4 ± 9,8 н/д 

Женщины, n ( %) 5 (13,5 %) 7 (17,5 %) н/д 

Мужчины, n ( %) 32 (86,5 %) 33 (82,5 %) н/д 

Рост, см 171,3 ± 9,2 172,9 ± 7,2 н/д 

Масса тела, кг 84,2 ± 12,7 82,4 (75; 91) н/д 

ИМТ, кг/м
2
 28,2 ± 4,3 26,9 (25; 29) н/д 

АГ, n ( %) 22 (59,5 %) 25 (62,5 %) н/д 

Отягощенная наследственность, 

n ( %) 
11 (29,7 %) 12 (30 %) н/д 

Табакокурение, n ( %) 27 (72,9 %) 33 (82,5 %) н/д 

ЧСС 65 (60; 70) 67 ± 7,8 н/д 

САД (мм рт.ст.) 112,3 ± 10,2 114 (110; 120) н/д 

ДАД (мм рт.ст.) 70 (65; 75) 75 (65; 75) н/д 

Медикаментозная терапия 

иАПФ/АРА 30 (81,1 %) 33 (77,5 %) н/д 

β-адреноблокаторы 29 (78,4 %) 31 (72,5 %) н/д 

Диуретики 8 (21,6 %) 6 (12,5 %) н/д 

АК 4 (10,8 %) 4 (7,5 %) н/д 

Антикоагулянты 37 (100 %) 40 (100 %) н/д 

Дезагреганты 37 (100 %) 40 (100 %) н/д 

 

Примечание. АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина II. 

 

В настоящей работе при анализе уровня креатинина в группе «ОЭТ» 

отмечен его прирост к 48 неделе наблюдения с выраженным снижением СКФ. 

В группе «ВЭТ» за весь период исследования динамики креатинина и СКФ не 

зафиксировано (таблица 5.3). Показатели МАУ в обеих группах находились на 

одном уровне (таблица 5.3).  
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Таблица 5.3 – Показатели функции почек групп «ОЭТ» и «ВЭТ» 

Показатели 7–9-е сут 24 недели 48 недель р 

Группа относительно эффективной терапии 

Креатинин 

(мкмоль/л) 
89,3 ± 16,5 91,0 ± 11,2 94,7 ± 15,9 н/д 

СКФ (мл/мин) 84,2 (73; 97) 81,7 (70; 91) 74,4 ± 10,9 р = 0,01 

МАУ (мг/л) 8 (4,8; 11,2) 11 (5,3; 12,6) 10 (6,6; 12,1) н/д 

Группа высокоэффективной терапии 

Креатинин 

(мкмоль/л) 
89,6 ± 15,9 86,4 (79,1; 93,4) 84,7 (78; 95,8) н/д 

СКФ (мл/мин) 85,3 ± 19,8 85,4 ± 15,4 84,8 ± 15,2 н/д 

МАУ (мг/л) 10 (5,1; 12,6) 9 (4,3; 11,8) 11 (6,3; 12,9) н/д 

 

 

Это согласуется с данными ряда РКИ, показавшими, что длительный 

прием аторвастатина благоприятно влияет на функцию почек и оказывает 

нефропротективный эффект [8, 114].  

Противовоспалительный эффект аторвастатина изучали, оценивая 

динамику вч-СРБ. В группе «ОЭТ» отмечено его снижения к 48 неделе 

наблюдения до 1,3 (95 % ДИ 0,24; 3,41) мг/л по отношению к исходным 

значениям 9,0 (95 % ДИ 4,5; 25,1) мг/л; регресс в данной группе составил 85,5 

%. В группе «ВЭТ» изначально значения вч-СРБ составляли 9,3 (95 % ДИ 3,6; 

17,2) мг/л, к окончанию лечения – 0,96 (95 % ДИ 0,21; 2,31) мг/л (–89,7 %).  

При оценке уровня BNP у больных группы «ОЭТ» достоверной динамики 

не зафиксировано, в группе «ВЭТ» снижение данного лабораторного 

показателя отмечено с 24 недели на 38,6 % (р = 0,04), а к окончанию 

наблюдения – на 29,6 % (р = 0,03) (рисунок 5.5). 

 

 

 



91 

 

 

Рисунок 5.5 – Динамика уровня BNP у пациентов в группах «ОЭТ» и «ВЭТ» 

 

Примечание. * р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 

 

Анализ результатов теста с 6-минутной ходьбой не продемонстрировал 

изменений дистанции пройденного расстояния у больных «ОЭТ», в группе 

«ВЭТ» установлено увеличение толерантности к физической нагрузке  

с 24 недели (р = 0,04) (рисунок 5.6).  

При изучении результатов Миннесотского вопросника у лиц не 

достигших целевого уровня ХС ЛПНП, зарегистрировано снижение качества 

жизни на 27,4 % (р = 0,03), при отсутствии динамики у пациентов группы 

«ВЭТ». 
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Рисунок 5.6 – Пройденное расстояние по результатам теста  

с 6-минутной ходьбой у пациентов в группах «ОЭТ» и «ВЭТ» 

 

Примечание. * р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 

 

Согласно дизайну исследования пациентам групп сравнения проводили 

оценку клинических симптомов ХСН по ШОКС. В группе «ОЭТ» на 7–9-е сут 

от начала заболевания выявлен в среднем 1 (0; 1,5) балл; через 12 недель от 

начала заболевания – 1,5 (0,5; 3) (р = 0,04), спустя 24 недели наблюдения –  

1 (0; 2) балл (р > 0,05), через 36 недель 1,5 (0,5; 3) (р = 0,04) и к окончанию 

терапии 2 (1; 3) (р = 0,01). У больных группы «ВЭТ» средний уровень баллов 

не претерпевал достоверной динамики и составил исходно 1 (0; 1), спустя  

12 недель – 1 (1; 2), через 24 недели – 1 (1; 2) и 36 недель – 1 (0; 2), к 48 недели 

наблюдения – 1 (1; 2). Подробная характеристика функциональных классов 

ХСН в группах сравнения представлена на рисунке 5.7. 
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Рисунок 5.7 – Оценка значений ШОКС у пациентов в группах «ОЭТ» и «ВЭТ» 

 

Примечание. *  р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 

 

По данным аналогово-визуальной шкалы, улучшение субъективной 

оценки состояния здоровья отмечено у обследованных обеих групп  

к 48 неделе наблюдения (р < 0,001). 

Результаты Сиэтлского вопросника показали, что к окончанию 

исследования у пациентов группы «ВЭТ» выявлено повышение 

удовлетворенности назначенной терапией (TS) (р = 0,03) и уменьшение 
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количества ангиозных приступов (AF) (р = 0,02), при этом больные в обеих 

группах стали позитивнее относится к своему заболеванию (DP) (р < 0,05) 

(рисунки 5.8, 5.9).  

Изучение частоты развития конечных точек (повторный инфаркт 

миокарда, кардиохирургические вмешательства, нестабильная стенокардия, 

смерть от кардиальных причин) в группах сравнения (рисунок 5.10) показало 

большую частоту их развития в группе «ОЭТ» – 9 больных (24,3 %); в группе 

«ВЭТ» негативные исходы зарегистрированы у 2 пациентов (5 %) (р = 0,02). 

При этом ОШ составило 6,1 (95 % ДИ 1,2; 30,5). Это указывает на повышенный 

риск развития конечных точек в группе «ОЭТ» по сравнению с пациентами 

«ВЭТ» (рисунок 5.10). 

 

Рисунок 5.8 – Данные Сиэтлского вопросника у пациентов групп «ОЭТ» 

Примечание. PL – толерантсность к физическим нагрузкам; AS – шкала стабильности 

стенокардии; TS – удовлетворенность проводимой терапией; AF – частота ангиозных 

приступов; DР – отношение пациента к болезни; * – р < 0,05 – статистически значимые 

отличия между значениями показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 
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Рисунок 5.9 – Данные Сиэтлского вопросника  

у пациентов групп «ВЭТ» 

 

Примечание. * – р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 
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Рисунок 5.10 – Достижение конечных точек у пациентов «ОЭТ» и «ВЭТ» 

 

 

5.2. ДИНАМИКА ПАРАМЕТРОВ ЛОКАЛЬНОЙ И РЕГИОНАЛЬНОЙ  

АРТЕРИАЛЬНОЙ РИГИДНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ ГРУППЫ «ОЭТ» 

  

Изучение структурно-функциональных свойств артерий различного 

калибра у пациентов групп сравнения проводили на 7–9-е сут, спустя 24 и  

48 недель терапии.  

Увеличение артериальной жесткости является предиктором развития 

сердечно-сосудистых событий [12, 29]. «Золотой стандарт» оценки состояния 

артериального русла – СРПВкар-фем, определяемая методом аппланационной 

тонометрии. Еще один альтернативный показатель, это индекс CAVI, 

регистрируемый с помощью объемной сфигмографии [25]. Увеличение 

сосудистой ригидности является фактором риска развития осложнений у 

больных ИБС [33]. 
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Методом объемной сфигмографии изучали параметры ригидности 

артерий различного калибра. У пациентов группы «ОЭТ» выявлено снижение 

СРПВ в артериях мышечного типа на 11,9 % через 48 недель терапии от 

исходных значений при отсутствии изменений показателя в других артериях, 

равно как показателя истинной сосудистой жесткости, индекса аугментации и 

биологического возраста (таблица 5.4). Это свидетельствует о положительном 

влиянии аторвастатина на артерии преимущественно мышечного типа 

независимо от достижения целевого уровня ХС ЛПНП [151]. 

 

Таблица 5.4 – Динамика показателей объемной сфигмографии у пациентов  

в группе «ОЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

PWV (м/с) 7,8 (6,9; 8,8) 7,3 ± 1,9 н/д 7,4 (6,3; 8,8) нд 

B-PWV (м/с) 6,6 ± 1,2 6,8 ± 1,4 н/д 5,8 ± 1,3 0,01 

R-/L-PWV (м/с) 12,7 ± 2,3 12,8 (12,3; 13,7) н/д 12,6 ± 1,7 н/д 

R-/L-ABI (м/с) 0,97 ± 0,2 1,0 (0,9; 1,01) н/д 1,01 (0,92; 1,02) н/д 

L-/CAVI-1 8,1 (7,4; 8,6) 7,8 (7,2; 8,3) н/д 7,9 (7,5; 8,4) н/д 

AI 1,01 (0,94; 1,15) 1,02 ± 0,14 н/д 1,02 (1,0; 1,1) н/д 

Биологический 

возраст 
48,6 ± 12,1 51 (48; 56) н/д 48,1 ± 11,4 н/д 

Паспортный 

возраст 
49,9 ± 9,4 51,4 ± 8,7 н/д 51 (40; 56) н/д 

 

Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделе; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделе. 

 

С помощью аппланационной тонометрии анализировали параметры 

центральной гемодинамики (рисунок 5.11). У пациентов группы «ОЭТ» 

отмечено достоверное увеличение центрального АД: исходно – САДао 100,8 

(ДИ 95 % 90,3; 110,8) мм рт.ст., ПАДао 29,3 (ДИ 95 % 24,2; 35,7) мм рт.ст., 

через 24 недели – 108,5 (ДИ 95 % 98,7; 116,4) и 33,4 (26,1; 38,7) мм рт.ст., 



98 

 

спустя 48 недель – 106,4 (ДИ 95 % 95,3; 115,9) и 32,7 (ДИ 95 % 28,4; 36,3) мм 

рт.ст., соответственно. Периферическое АД возросло: САДлуч с 112,3 (ДИ 95 % 

106,3; 121,4) мм рт.ст. до 115 (ДИ 95 % 108; 125) через 24 недели, до 115  

(ДИ 95 % 110; 125) спустя 48 недель; ДАДлуч с 70 (ДИ 95 % 60; 78) мм рт.ст. 

до 70 (ДИ 95 % 65; 85) мм рт.ст. через 24 недели, спустя 48 недель – до 80  

(ДИ 95 % 65; 90) мм рт.ст. Известно, что центральное АД зависит от состояния 

сосудистого русла и систолической функции левого желудочка. Необходимо 

отметить, что исходно обследование пациентов проводили в остром периоде 

инфаркта миокарда, поэтому закономерными являются низкие значения АД на 

7–9-е сут с приростом на последующих визитах. Достоверной динамики 

СРПВкар-фем не зарегистрировано: исходно значения составили 7,6 (ДИ 95 % 

5,8; 10,1) м/с, спустя 24 недели 7,7 (ДИ 95 % 5,3; 10,3) м/с, к окончанию 

терапии 7,5 (ДИ 95 % 5,6; 10,5) м/с (рисунок 5.11). 

 

Рисунок 5.11– Динамика показателей аппланационной тонометрии 

у пациентов в группе «ОЭТ» 

 

Примечание. * р < 0,05 – достоверные отличия между значениями показателей на 7–

9-е сут и последующими визитами. 
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УЗИ ОСА с использованием технологии RF является относительно новой 

и перспективной методикой [34, 109]. В группе лиц «ОЭТ» к 24 неделе 

наблюдения не отмечалось значимых изменений ТКИМ, большинства 

показателей локальной жесткости и давления. К окончанию лечения 

уменьшились значения индекса жесткости β, что подтверждает данные 

исследований, в которых на фоне приема аторвастатина зарегистрировано 

снижение артериальной жесткости [162]. Через 24 недели выявлено нарастание 

давления амплификации и индекса аугментации в 2 раза, а спустя 48 недель в 

2,5 и в 3 раза соответственно, также диагностировано увеличение Loc Pdia в 

ОСА к окончанию терапии (таблица 5.5). Доказано, что повышение локального 

АД приводит к изменениям архитектоники сосудистой стенки, которые могут 

способствовать развитию сердечно-сосудистой патологии [158]. Учитывая, что 

обследования пациентов ИМпST проводили на 7–9-е сут от начала заболевания, 

значения сердечного выброса были снижены, чем, вероятно, обусловлены более 

низкие исходные значения АД. 

Проведенные исследования продемонстрировали, что ЭД, является 

ранним маркером развития сердечно-сосудистых осложнений [87].  

В клинической практике ФЭ чаще оценивают в пробе с постокклюзионной 

реактивной гиперемией по методу D. Celenmajer [62]. В литературе 

описывается, что при гиперхолестеринемии ПЗВД снижается от 2,2 до 4,9 % 

[31, 62]. 

У лиц, не достигших целевого уровня ХС ЛПНП к 24 неделе наблюдения, 

выявлено увеличение абсолютных значений максимального диаметра ПА 

(ДПАмах) на 5,5 % и исходной скорости пульсовой волны (Vисх) на 12,5 %.  

К 48 неделе зарегистрирован прирост исходного диаметра ПА (ДПАисх) на 13,8 

%, ДПАмах на 10 %, Vисх на 13,9 %, Vмах на 46,8 %, ИРе на 27,5 %, ПЗВД на 

23,1 %. 
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Таблица 5.5 – Динамика показателей технологии RF у пациентов  

в группе «ОЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

ТКИМ, μм 697 (581; 832) 676,9 ± 149,2 н/д 681,2 ± 134,9 н/д 

DC, 1/кРа 0,02 (0,01; 0,025) 0,02 (0,01; 0,03) н/д 0,02 (0,02; 0,025) н/д 

CC, mm
2
/кРа 0,87 (0,69; 1,1) 0,92 (0,74; 1,2) н/д 0,98 ± 0,42 н/д 

Индексα 5,1 (4,7; 6,2) 4,9 ± 1,2 н/д 4,8 (4,5; 5,9) н/д 

Индекс β 9,3 (7,1; 11,1) 8,9 ± 2,1 н/д 8,6 (6,9; 10,9) 0,02 

PWV, м/с 7,6 (6,8; 8,7) 7,9 ± 1,3 н/д 7,4 (6,5; 8,2) н/д 

Loc Psys, мм 

рт.ст. 
106,8 ± 12,1 108,4 ± 13,4 н/д 109,2 ± 11,7 н/д 

Loc Pdia, мм 

рт.ст. 
70 (65;80) 70 (70; 80) н/д 79,5 (75;80) 0,03 

P(T1), 

мм рт.ст. 

100,4 (96,8; 

107,5) 
102,9 ± 12,3 н/д 104,8 ± 11,6 н/д 

AP, 

мм рт.ст. 
2,4 (1,2; 4,3) 4,8 (3,4; 8,5) 0,001 6,1 ± 2,9 0,0001 

Aix, % 1,7 ± 3,9 4,4 (2,3; 7,5) 0,002 5,1 ± 2,9 0,0003 

 

Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделей; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделей. 
 

Таблица 5.6 – Динамика показателей функции эндотелия плечевой артерии  

в группе «ОЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

ДПАисх, мм 3,7 ± 0,8 3,8 ± 0,7 н/д 4,1 ± 0,6 0,02 

ДПАмах, мм 4,0 ± 0,7 4,5 ± 0,6 0,02 4,4 (3,9; 4,8) 0,03 

Vисх, см/с 67,2 ± 33,6 71,5 (47,1; 129,3) 0,03 76,6 (51,2; 138,9) 0,03 

Vмах, см/с 84 (51,2;148,7) 97,4 (50,8;156,9) н/д 123,3 (79;207,6) 0,01 

ИРе 6,9 ± 5,5 7,5 ± 4,1 н/д 8,8 ± 4,9 0,01 

ПЗВД, % 1,3 (1,0; 1,9) 1,5 (1,3; 1,9) н/д 1,6 (1,2; 2,1) 0,02 

 

Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделе; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделе. 
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Детальный анализ показателей ЭД выявил, что исходно изменения ИРе 

диагностированы у 27 % (парадоксальная реакция ИРе – 3 (8,1 %), 

отрицательная – 7 пациентов (18,9 %)). Повторно к середине наблюдения у 19 

% (отрицательная реакция –5 человек (13,5 %), парадоксальная – 2 (5,4 %)) (р = 

0,06). К окончанию терапии изменения  ИРе составили 13,5 % (отрицательная 

реакция – 4 (10,8 %) человека, парадоксальная – 1 (2,7 %)) (р = 0,03). 

Нарушения ПЗВД на 7–9-е сут отмечены у 15 больных (40,5 %), через 24 

недели – у 10 (27 %), к окончанию наблюдения – у 8 человек (21,6 %) (р = 0,04) 

(рисунок 5.12). Полученные результаты согласуются с данными ранее 

проведенных исследований, которые демонстрируют улучшение ФЭ, 

независимое от снижения ХС ЛПНП [128]. 

 

 

 

Рисунок 5.12 – Динамика показателей функции эндотелия плечевой артерии  

у пациентов в группе «ОЭТ» 

 

Примечание. * – р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 
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5.3. ДИНАМИКА ПАРАМЕТРОВ ЛОКАЛЬНОЙ И РЕГИОНАЛЬНОЙ  

АРТЕРИАЛЬНОЙ РИГИДНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ ГРУППЫ «ВЭТ» 

 

По данным объемной сфигмографии, у пациентов группы «ВЭТ»  

к 24 неделе терапии установлено статистически значимое снижение СРПВ в 

аорте на 10,1 %, в артериях преимущественно эластического типа – на 6,25 %.  

К окончанию наблюдения СРПВ уменьшилась в артериях различного калибра 

(PWV – на 19 %, B-PWV – на 11,1 %, R-/L-PWV – на 16,4 %), а также выявлен 

регресс значений индекса L-/CAVI-1 на 12,5 % (таблица 5.7). Полученные  

в нашей работе данные совпадают с результатами ряда исследований, в 

которых прием статинов ассоциировался с уменьшением СРПВ в разных 

сегментах артериального русла [151], что подтверждает позитивное влияние 

аторвастатина на различные артериальные бассейны. 

У больных, не достигавших целевого уровня ХС ЛПНП, динамика 

параметров объемной сфигмографии была менее выражена и положительные 

изменения коснулись лишь СРПВ в мышечных артериях.  

 

Таблица 5.7 – Динамика показателей объемной сфигмографии у пациентов 

 в группе «ВЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

PWV (м/с) 7,9 (6,8; 9,5) 7,1 ± 1,7 0,03 6,4 (5,8; 7,7) 0,01 

B-PWV (м/с) 6,3 ± 1,4 6,5 (5,9; 7,4) н/д 5,6 ± 1,2 0,01 

R-/L-PWV (м/с) 12,8 (11,8; 13,6) 12,0 ± 1,6 0,04 10,7 (9,8; 11,9) 0,02 

R-/L-ABI (м/с) 1,0 ± 0,08 1,01 ± 0,08 н/д 1,02 ± 0,06 н/д 

L-/CAVI -1 7,2 (6,6; 8,3) 7,5 (6,9; 8,5) н/д 6,3 (6,0; 7,7) 0,03 

AI 1,06 ± 0,14 1,04 ± 0,12 н/д 1,05 (0,95; 1,14) н/д 

Биологический 

возраст 
49,6 ± 11,9 52 (39; 55) н/д 50,3 ± 10,6 н/д 

Паспортный 

возраст 
50,4 ± 7,1 51,1 ± 6,7 н/д 51 (41; 57) н/д 

 

Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделе; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделе. 



103 

 

При изучении результатов аппланационной тонометрии у больных 

группы «ВЭТ» отмечен прирост САДао. Исходно значения составляли  

100,9 (ДИ 95 % 92,4; 110,1) мм рт.ст., через 24 недели – 106,5 (ДИ 95 % 98,1; 

114,6) мм рт.ст. и 107,5 (ДИ 95 % 99,4; 116,2) мм рт.ст. к окончанию лечения. 

При этом динамика на уровне лучевой артерии отсутствовала. Так как и в 

группе сравнения обследование пациентов проводили на 7–9-е сут острого 

инфаркта, очевидно, данный прирост АД обусловлен исходно низкими 

значениями АД.  

 К середине периода наблюдения зафиксировано благоприятное 

уменьшение уровня СРПВкар-фем с 7,8 (ДИ 95 % 6,0; 9,4) м/с до 6,9 (ДИ 95 % 

5,1; 8,2) м/с, через 48 недель – 6,5 (ДИ 95 % 4,7; 7,7) м/с (рисунок 5.13). Как 

отмечалось ранее, в группе «ОЭТ» изменений данного показателя не 

зарегистрировано. 

 

 

Рисунок 5.13 – Динамика показателей аппланационной тонометрии 

 у пациентов в группе «ВЭТ» 

 

Примечание. * – р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 
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Примечательно, что при проведении подробного анализа параметров 

центральной гемодинамики,у пациентов группы «ОЭТ» увеличение САДао и 

ПАДао было связано как с нормализацией показателей, так и появлением у 

больных патологических значений (рисунок 5.14). В то время как у лиц, 

достигших целевого уровня ХС ЛПНП, прирост центрального САД был 

обусловлен их нормализацией. Распространенность патологических значений 

СРПВ в группе «ОЭТ» возросла, тогда как в группе «ВЭТ» снизилась  

(рисунок 5.14). 

 

 

Рисунок 5.14 – Соотношение повышенных, нормальных и сниженных показателей 

аппланационной тонометрии в группах сравнения у пациентов в группе «ВЭТ» 

 

Данные результаты указывают на необходимость достижения целевых 

значений ХС ЛПНП, вне зависимости от принимаемой дозы препарата. 

По данным технологии RF, анализ ТКИМ ОСА продемонстрировал ее 

регресс в группе «ВЭТ» на 9,4 % через 24 недели и на 16,8 % спустя 48 недель. 

К окончанию наблюдения отмечен прирост DC на 50 %, выявлено 

статистически значимое снижение уровня индексов α на 26,2 % и β на 11,9 %, а 

также локальной СРПВ на 23,9 %. Перечисленные выше параметры 
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характеризуют структурно-функциональное состояние ОСА. Установленное 

благоприятное влияние аторвастатина на данные показатели согласуется  

с результатами ряда клинических исследований, в которых было отмечено не 

только снижение ТКИМ и обратное развитие атеросклеротических бляшек, но и 

улучшение коэффициентов жесткости, податливости и растяжимости 

сосудистой стенки [149]. Необходимо подчеркнуть, что у лиц, не достигших 

рекомендованного уровня ХС ЛПНП, зафиксирована положительная динамика 

только индекса β к окончанию терапии. 

В группе «ВЭТ» давление амплификации увеличилось в 2 раза, индекс 

аугментации – в 2,5 раза через 24 недели, спустя 48 недель – в 2,5 раза и 3,4, 

соответственно (таблица 5.8).  

 

Таблица 5.8 – Динамика показателей технологии RF у пациентов  

в группе «ВЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

ТКИМ, μм 724,3 ± 125,3 656,3 ± 122,4 0,001 602,5 ± 109,7 0,0001 

DC, 1/кРа 0,02 (0,02;0,03) 0,02 (0,02; 0,025) н/д 0,03(0,025; 0,04) 0,02 

CC,  

mm
2
/кРа 

0,90 ± 0,28 0,94(0,79; 1,17) н/д 0,93 ± 0,31 н/д 

Индекс α 4,2 (3,8; 5,4) 3,9 (3,1; 5,2) н/д 3,1 (2,5; 4,8) 0,01 

Индекс β 8,4 (7,6; 10,2) 8,7 (6,9; 9,8) н/д 7,4 (5,9; 8,1) 0,01 

PWV, м/с 7,1 (6,2; 7,9) 6,9 ± 1,4 н/д 5,4 (4,3; 6,8) 0,03 

Loc Psys,  

мм рт.ст. 
104,4 ± 9,2 105,9 ± 10,4 н/д 107,5(102,3;112) н/д 

Loc Pdia, 

 мм рт.ст. 
70 (70; 80) 70 (70;80) н/д 75 (70;80) н/д 

P(T1), 

мм рт.ст. 
102,4 (95; 107,2) 101,3 ± 9,5 н/д 103,1 ± 10,4 н/д 

AP,  

мм рт.ст.  
1,7 (1,1; 3,5) 3,5 (2,6; 6,7) 0,0001 4,2 (2,8; 7,1) 0,0001 

Aix, % 1,4 (-1,1; 2,9) 3,6 (2,5; 6,6) 0,001 4,7 (3,2; 6,5) 0,0001 
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Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделе; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделе. 

 

ТКИМ ОСА – предиктор риска развития кардиоваскулярных осложнений 

[45]. Детальный анализ данного параметра продемонстрировал прирост ТКИМ 

в 35 % случаев у пациентов группы «ОЭТ», тогда как в группе сравнения 

регресс показателя выявлен достоверно чаще – 75 %; в 22 % – ТКИМ не 

изменилась и в 3 % – увеличилась (рисунок 5.15). 

 

 

Рисунок 5.15 – Детальный анализ динамики ТКИМ ОСА, по данным радиочастотного 

анализа, в группах сравнения у пациентов в группе «ОЭТ» и «ВЭТ» на 48 неделе 

 

Примечание. * р < 0,05 – статистически значимые отличия. 

 

Результаты настоящей работы согласуются с полученными ранее 

данными, которые демонстрировали регресс ТКИМ на фоне эффективной 

гиполипидемической терапии [45]. Также по данным литературных источников 

известно, что применение статинов улучшает ФЭ при продолжительности 

терапии от четырех недель до трех месяцев [128].  
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При оценке ФЭ у больных, достигших оптимальных значений ХС ЛПНП, 

выявлен прирост ДПАисх – 11,4 %, максимальных –12,2 %, Vмах – 52,9 %,  

ИРе – 66,2 %, ПЗВД – 28,6 % через 24 недели терапии. К окончанию 

наблюдения ДПАисх – на 11,4 %, ДПАмах – на 14,6 %, Vмах – на 65,7 %, ИРе – 

на 72,9 %, ПЗВД – на 21,4 % (таблица 5.9). Полученные данные указывают на 

улучшение функциональной активности артериальной стенки. 

 

Таблица 5.9 – Динамика показателей функции эндотелия плечевой артерии  

у пациентов в группе «ВЭТ» 

Показатель 7–9-е сут 24 неделя р1 48 неделя р2 

ДПАисх, мм 3,5 ± 0,7 3,9 ± 0,5 0,02 3,9 ± 0,6 0,02 

ДПАмах, мм 4,1 (3,9; 4,4) 4,6 ± 0,5 0,02 4,7 ± 0,4 0,01 

Vисх, см/с 60,1 (40,5; 83,8) 63,4 (43,3; 97,2) н/д 72 (46,3; 94,2) н/д 

Vмах, см/с 79,6 (48,2; 134,6) 121,7 (58,6;167,6) 0,01 131,9 (87,9;171,1) 0,001 

ИРе 7,4 (5,2; 12,1) 12,3 ± 6,8 0,01 12,8 ± 7,1 0,01 

ПЗВД, % 1,4 (1,0; 1,8) 1,8 (1,3; 2,0) 0,02 1,7 (1,4; 2,0) 0,02 

 

Примечание. р1 – статистически значимые отличия между значениями показателей на 

7–9-е сут и 24 неделе; р2 – статистически значимые отличия между значениями показателей 

на 7–9-е сут и 48 неделе. 

 

Более подробная оценка показала, что при включении больных  

в настоящей работе отрицательная реакция ИРе установлена в 37,2 %  

(9 больных), парадоксальная реакция – в 16,3 % (7 человек). К середине 

периода наблюдения патологический уровнь ИРе выявлен у 18,6 %, при этом 

отрицательная реакция у 5 человек (11,6 %), парадоксальная – у 3 лиц (7,0 %)  

(р = 0,03). К окончанию лечения патологические значения ИРе 

зарегистрированы у 9,3 %, из них отрицательная реакция – у 3 человек (6,9 %), 

парадоксальная – у 1 пациента (2,4 %) (р = 0,001). Нарушение ПЗВД на 7–9-е 

сут отмечено в 46,5 % случаев (n = 20), после 24-недельной терапии – в 23,2 % 

случаев (n = 10) (р = 0,04), через 48 недель – в 11,6 % (n = 5) (р = 0,001) 
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(рисунок 5.16). Эти результаты согласуются с проведенным исследованием,  

в котором увеличение ПЗВД было ассоциировано с регрессом ОХС на 23 % и 

ХС ЛПНП на 33 % [70]. 

 

 

Рисунок 5.16 – Динамика показателей функции эндотелия плечевой артерии  

у пациентов в группе «ВЭТ» 

 

Примечание. * р < 0,05 – статистически значимые отличия между значениями 

показателей на 7–9-е сут и последующими визитами. 

 

Таким образом, на фоне приема высоких доз аторвастатина чаще 

достигался рекомендованный уровень ХС ЛПНП по сравнению с низкодозовым 

лечением – ОШ 2,51 (95 % ДИ 1,02 – 6,19). 

Эффективная липидснижающая терапия сопровождалась улучшением 

качества жизни пациентов по данным Миннесотского и Сиэтлского 

вопросников. А результаты аналогово-визуальной шкалы продемонстрировали 

улучшение субъективной оценки состояния здоровья в обеих группах  

к окончанию исследования. 
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Достижение оптимальных значений ХС ЛПНП сопровождалось 

позитивным влиянием на функционально-лабораторные параметры 

диагностики ХСН с 24 недели лечения. Так, у пациентов данной группы 

установлено снижение уровня BNP и увеличение дистанции пройденного 

расстояния. При изучении клинических симптомов ХСН по ШОКС 

диагностировано появление 3 ФК в группе «ОЭТ» к 48 неделе наблюдения, а 

также значительно чаще зафиксированы 2 ФК и 3 ФК во все периоды 

исследования по сравнению с больными «ВЭТ».  

Выраженное липидснижающее действие аторвастатина было 

ассоциировано с нефропротективным эффектом, а у пациентов «ОЭТ» 

выявлено достоверное снижением СКФ к 48 неделе терапии. 

В группах сравнения зарегистрировано снижение вч-СРБ у лиц, 

достигших целевых значений ХС ЛПНП, уже с 24 недели лечения, а в группе 

«ОЭТ» лишь к окончанию наблюдения. 

Менее выраженная динамика параметров артериальной ригидности 

отмечалась у больных, не достигших рекомендованного уровня ЛПНП по 

сравнению с группой «ВЭТ». При оценке региональной сосудистой жесткости 

методом объемной сфигмографии в группе «ОЭТ» выявлено снижение СРПВ  

в артериях преимущественно мышечного типа к 48 неделе. У пациентов группы 

«ВЭТ», помимо уменьшения СРПВ в артериях преимущественно мышечного 

типа, к окончанию наблюдения установлен регресс СРПВ в аорте и в артериях 

эластического типа к 24 неделе, а также индекса, отражающего истинную 

артериальную ригидность. 

По результатам аппланационной тонометрии в обеих группах отмечено 

нарастание уровня центрального АД, в группе «ОЭТ» диагностирован прирост 

и периферического АД. При детальном анализе параметров АД у больных 

«ОЭТ» увеличение САДао и ПАДао сопровождалось нормализацией 

показателей и появлением у пациентов патологически высоких значений.  

В группе «ВЭТ» прирост центрального САД был связан с их нормализацией. 

Гиполипидемическое действие аторвастатина ассоциировалось с уменьшением 
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СРПВкар-фем с 24 недели лечения. В группе сравнения динамики данного 

параметра не зафиксировано. Распространенность патологических значений 

СРПВкар-фем в группе «ОЭТ» возросла, в свою очередь в группе «ВЭТ» 

снизилась. 

При изучении локальной жесткости ОСА технологией высокочастотного 

сигнала RF в обеих группах выявлено сопоставимое нарастание средних 

значений давления амплификации, индекса аугментации и снижение индекса 

жесткости β. При этом у пациентов группы «ВЭТ» дополнительно выявлен 

значимый регресс уровня ТКИМ с 24 недели наблюдения, а к окончанию 

лечения уменьшение индекса жесткости α, локальной СРПВ, и прирост 

коэффициента поперечной растяжимости. Это свидетельствует о более 

выраженном вазопротективном эффекте аторвастатина за счет достижения 

целевых значений ХС ЛПНП, независимо от принимаемой дозы препарата. 

Длительное применение аторвастатина способствовало уменьшению 

распространенности патологической реакции кровотока и патологического 

уровня ПЗВД в обеих группах, ранняя и более выраженная динамика 

диагностирована у лиц группы «ВЭТ».  

Также медикаментозное снижение ХС ЛПНП до рекомендованного 

уровня уменьшало риск развития сердечно-сосудистых событий уже  

к 48 неделе наблюдения по сравнению с пациентами «ОЭТ». 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

За последние годы в России отмечается тенденция уменьшения 

смертности от ИБС, но темпы снижения значительно ниже, чем в странах 

Западной Европы [36], причем все чаще в зоне высокого риска оказываются 

лица молодого и среднего возраста. С этим связан интерес  

к изучению механизмов раннего развития и особенностей течения 

кардиоваскулярной патологии в этих возрастных группах, а также поиск и 

внедрение индикаторов, позволяющих с высокой надежностью определять риск 

развития заболеваний и их осложнений [52, 99, 121]. 

Биология старения имеет большое значение для понимания возрастных 

сердечно-сосудистых изменений и их клинических последствий [138]. Понятие 

сосудистого старения появилось уже в XVII в., когда Томас Сиденхам написал, 

что «человек настолько стар, насколько стары его артерии» [115]. Об этом 

афоризме вспомнили в последнее время, когда в 2008 г. Nilsson P. M. et al. 

предложил концепцию EVA [139]. 

Проведенные ранее исследования доказывают, что наличие факторов 

риска, таких как АГ, курение, нарушения углеводного и липидного обмена, 

абдоминальное ожирение, непосредственно связано с сердечно-сосудистой 

патологией [40]. Однако согласно СРСС структура сосудистой стенки 

закладывается в пренатальном периоде, а наличие факторов риска лишь 

ускоряет процесс сосудистого старения. Предполагается, что развитие ССЗ 

зависит не только от внешних воздействий, но и от генетической 

предрасположенности [141].  

В настоящем исследовании проверяли гипотезу о наличии взаимосвязи 

между ФР, включая их количество, и объемом поражения коронарного русла у 

больных ИБС моложе и старше 50 лет.  

Отягощенная наследственность чаще отмечалась у пациентов с ИБС по 

сравнению со здоровыми добровольцами в обеих возрастных когортах. Причем 
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межгрупповые различия у больных моложе и старше 50 лет с различными 

вариантами коронароатеросклероза, отсутствовали. 

Пациенты с ИБС молодого возраста чаще страдали табакокурением по 

сравнению со старшей когортой, что, очевидно, привело к раннему развитию 

сердечно-сосудистых событий у лиц молодого возраста. Как известно, курение 

ускоряет развитие атеросклероза и влияет на морфологию бляшки. Доказано, 

что у курильщиков значительно раньше поражается артериальное русло по 

сравнению с некурящими лицами [186].  

Нарушение васкулярной архитектоники ассоциировано с развитием ССЗ. 

Так, длительное воздействие повышенного АД на артериальную стенку 

активирует процесс артериосклероза и изменяет функцию сосудов.  

В результате меняется скорость отраженной волны, возрастает АД, что 

увеличивает постнагрузку на сердце и нарушает перфузию сердечной мышшцы 

[186]. В нашей работе анамнез АГ выявлялся закономерно чаще у больных 

старше 50 лет по сравнению с пациентами младшей возрастной когортой, но 

между группами больных с различными атеросклеротическими поражениями 

венечных сосудов отличий не установлено. 

Еще одним важным компонентом EVA является дислипидемия. В обеих 

возрастных группах у здоровых лиц зафиксированы достоверно более низкие 

значения ОХС и ХС ЛПНП по сравнению с пациентами, страдающими ИБС. 

Интересно отметить, что у больных ИБС моложе 50 лет межгрупповые отличия 

диагностированы во всех подгруппах: при ГЗС1 < 50 % ОХС > 5 ммоль/л и ХС 

ЛПНП > 3 ммоль/л обнаружены у 63,3 %, при ГЗС1>50 % – у 78,9 %, при ГЗС2>50 % – 

у 92 % пациентов (р1-3 < 0,05). В то время как в старшей возрастной когорте 

группы с разным по распространенности коронароатеросклерозом не 

отличались по частоте выявленных нарушений липидного профиля.  

Более высокие значения тощаковой гликемии крови выявлены у лиц, 

страдавших ИБС, по сравнению со здоровыми, что, вероятно, обусловлено 

определением показателя в раннем периоде ОИМ. 
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При изучении функционального состояния почек в группе моложе 50 лет 

отмечены наименьшие значения СКФ (76,7 ± 11,5 мл/мин) у больных  

с атеросклеротическим поражением двух и более венечных сосудов  

(рк-3,1-3,2-3 < 0,05) при отсутствии достоверных отличий по уровню креатинина. В 

свою очередь в старшей возрастной когорте у пациентов с коронарным 

атеросклерозом установлено снижение СКФ до 69,8 ± 13,6 мл/мин и 

увеличение креатинина до 92,9 (84,5; 101,8) ммоль/л (рк-3,1-3,2-3 < 0,05). Это 

согласуется с результатами исследований, доказавших усиление артериальной 

жесткости у пациентов с недостаточной функцией почек, обусловленной 

эффектом эластокальциноза медии [22]. 

В проведенном исследовании у пациентов с ИБС значительно чаще 

выявлен кардио-метаболически неблагоприятный фенотип по сравнению  

с группой К, с максимальной частотой встречаемости у больных ГЗС2>50 %  

в младшей возрастной группе в 64 % и в 78,1 % – в старшей. 

Наличие двух и более факторов кардиоваскулярного риска приводит  

к сосудистому ремоделированию и патологическому старению. Раннее начало 

их воздействия, особенно в возрасте моложе 45 лет, увеличивает риск 

сердечно-сосудистой смерти, а прекращение их влияния ассоциировано с 

первичной профилактикой кардиоваскулярной патологии [51]. 

Анализ ФР (возраст, пол, отягощенная наследственность, 

гиперхолестеринемия, АГ, курение, ожирение) показал, что у пациентов с ИБС 

с разной степенью коронарного атеросклероза по сравнению с лицами группы 

К отмечалось более трех факторов сердечно-сосудистого риска, из которых 

обязательными были нарушение липидного обмена и АГ. В случае 4 и 5 ФР 

дополнительно к АГ и нарушенному липидному обмену у большинства 

больных наблюдалась табакозависимость и абдоминальное ожирение. 

Среди паиентов младшей возрастной когорты более трех ФР чаще 

диагностировано у лиц с ГЗС венечных артерий по сравнению с пациентами 

группы ГЗС1 < 50 % (р1-3 < 0,05).  
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У пациентов старше 50 лет отсутствовала связь между частотой 

встречаемости ФР и поражением коронарного русла.  

Длительное воздействие факторов риска приводит к структурно-

функциональной перестройке сосудистой стенки, увеличению жесткости 

аорты, повышению центрального АД и усилению постнагрузки на сердце  

с последующим развитием гипертрофии левого желудочка и нарушением 

коронарной перфузии [186]. 

Таким образом, установлено, что для мониторинга кардиоваскулярной 

патологии недостаточно изучения традиционных ФР. Так, при обследовании 

542 тысяч пациентов с первичным инфарктом миокарда без предшествующей 

сердечно-сосудистой патологии оценивали пять традиционных ФР и 

госпитальную смертность. Выявлено, что у 14 % испытуемых не было 

диагностировано ни одного из пяти ФР, при этом смертность в этой группе лиц 

составила 15 %. Вероятно, необходимо разрабатывать новые критерии оценки 

риска для ранней диагностики и профилактики развития ССЗ у лиц молодого 

возраста [61]. 

Доказано, что бессимптомное изменение артериальной стенки сопряжено 

с развитием острых сердечно-сосудистых событий [6, 7, 19, 23]. АГ и 

атеросклероз запускают и усугубляют ремоделирование артериального русла, 

тем самым приводя к прогрессированию иволютивных изменений сосудов. 

Физиологическое старение артерий ассоциировано с артериосклерозом и 

нарушениями гемодинамики, но эти процессы маскируются уменьшением 

фракции выброса и увеличением объема сосудистого русла [5, 38]. В процессе 

старения чаще меняются эластические артерии по сравнению с сосудами 

мышечного типа. При этом меняется форма и размер эндотелиальных клеток, 

утолщается эндотелий, ухудшается его функция. Уменьшение эластиновых 

волокон в медиальном слое артерий связано с увеличением базальной 

субстанции, коллагена и кальцификацией [82, 201]. Вышеперечисленные 

процессы приводят к утолщению стенки и уменьшению податливости и 

растяжимости артерий. В свою очередь на протяжении жизни структура и 
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функции плечевых, лучевых и бедренных артерий изменяются незначительно 

[11].  

На сегодня существует много методик и параметров, предназначенных 

для оценки состояния артериального русла. Однако большинство из них 

недостаточно изучены, что ограничивает их использование в практической 

кардиологии для прогнозирования развития ССЗ. В настоящем исследовании 

сравнительную характеристику состояния артериальных бассейнов между 

здоровыми и больными лицами с различной степенью поражения коронарных 

артерий в разных возрастных когортах проводили с помощью объемной 

сфигмографии, аппланационной тонометрии, УЗИ ОСА технологией RF, ФЭ 

оценивали с использованием пробы с постокклюзионной реактивной 

гиперемией.  

Как известно, СРПВ отражает структурно-функциональные свойства 

сосудов, ее увеличение ассоциировано с развитием кардиоваскулярных 

событий [62, 127, 194]. В настоящей работе по результатам объемной 

сфигмографии у пациентов моложе 50 лет степень коронароатеросклероза 

сопровождалась значимым увеличением СРПВ в артериях различного калибра 

по сравнению с лицами группы К. В группе ГЗС1 < 50 % патологические 

параметры (более 10 м/с) выявлены в аорте в 13,3 %, в эластических артериях в 

20 %, в мышечных – в 18,2 % случаев. У пациентов с поражением одной 

коронарной артерии пороговый уровень PWV в аорте был превышен в 23,6 % 

случаев, R/L–PWV в 34,2 % и B–PWV в 21,1 %. Атеросклеротические 

изменения двух и более венечных сосудов сопровождались наличием 

аномальных показателей СРПВ в 36, 44, 48 % случаев соответственно 

вышеперечисленным артериальным бассейнам. Также поражение 

артериального русла сопровождалось возрастанием индексов L–/CAVI–1 и R–

AI и снижением R/L–ABI по сравнению со здоровыми добровольцами, при 

этом зарегистрированы и межгрупповые различия у пациентов, страдающих 

ИБС с максимальными значениями в группе ГЗС2>50 %. Неоднократно было 

показано, что изменение вышеперечисленных показателей ассоциировано  
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с увеличением ригидности артерий и, как следствие, приводит к развитию 

сердечно-сосудистых событий.  

В старшей возрастной когорте атеросклероз коронарных артерий 

отражали лишь R–/L–PWV и L–/CAVI–1, в то время как различия по другим 

показателям, вероятно, нивелировались потерей эластических свойств сосудов. 

Так, СРПВ в аорте и в артериях преимущественно мышечного типа, R–AI и 

R/L–ABI преобладали у пациентов с атеросклерозом двух и более коронарных 

артерий и достоверно отличались от групп сравнения. Доказано, что  

с возрастом нарушается соотношение коллагена и эластина, увеличивается 

жесткость сосудистой стенки. Артериосклероз, в отличие от атеросклероза, 

является возрастным дегенеративным процессом, приводящим  

к ремоделированию стенки, не меняя проводящую функцию сосудов [133],  

в свою очередь воздействие факторов сердечно-сосудистого риска на стенку 

сосуда ускоряет хронологическое старение, что может приводить  

к расхождениям между паспортным и биологическим возрастом человека. 

Сравнительный анализ возраста в группах лиц старше и моложе 50 лет 

продемонстрировал значительное увеличение биологического возраста у 

пациентов с поражением более одной КА с максимальными значениями у 

группы ГЗС2>50 %. При этом межгрупповой анализ в каждой возрастной когорте 

не показал достоверных отличий по паспортному возрасту. У лиц моложе 50 

лет паспортный и биологический возраст не отличался лишь у здоровых, а в 

старшей возрастной когорте – у здоровых лиц и у больных без ГЗС КА. 

Обсуждая диагностическую ценность центрального АД, нужно отметить, 

что недавний мета-анализ отразил превосходство прогностической способности 

центрального АД над периферическим в отношении развития ССЗ и 

смертности от всех причин [134, 198, 200]. 

По данным аппланационной тонометрии, в группе моложе 50 лет 

значения центрального АД преобладали у пациентов ГЗС2>50 %. В этой группе 

патологические значения САДао выявлены в 12 % случаев, ПАДао – в 16 %, 

ДАДао – в 3,2 %. У лиц старше 50 лет цифры центрального АД достоверно 
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отличались у здоровых и больных с различным поражением коронарных 

артерий: у больных с ИБС установлены патологические значения в группе 1 – 

САДао – в 12,8 % случаев, ПАДао – в 14,7 %, ДАДао – в 5,9 %; у лиц с ГЗС 

одной коронарной артерии: 19; 23,8; 7,1 %, у пациентов с атеросклеротическим 

поражением двух и более венечных сосудов: 25; 31,3; 9,4 % соответственно. 

Изменение давления амплификации в обеих возрастных группах наблюдалось 

у больных с атеросклерозом коронарных артерий. 

Периферическое АД в группах сравнения достоверно не отличалось, 

вероятно, это обусловлено проведением обследования на фоне 

фармакотерапии.  

Как известно, артериосклерозу в большей степени подвержены крупные 

артерии, а артерии мышечного типа воспринимают отраженную волну раньше 

центральных сосудов, и, следовательно, локальное АД отличается от 

центрального, это объясняет, почему давление периферической крови выше 

центрального АД. Феномен амплификации от центра к периферии постепенно 

уменьшается с возрастом и прогрессированием жесткости, в результате чего 

центральное АД возрастает [133]. 

По данным аппланационной тонометрии, оценка СРПВкар-фем в группах 

моложе и старше 50 лет продемонстрировала ее взаимосвязь с 

прогрессированием коронарного атеросклероза. В когорте моложе 50 лет у всех 

здоровых лиц СРПВкар-фем имела нормальные значения, а у некоторых 

больных данный показатель был выше порогового уровня 10 м/с: в группе без 

ГЗС – в 6,6 % случаев, у пациентов с атеросклеротическими изменениями 

одной артерии – в 10 %, у лиц ГЗС2>50 % – в 16 % (рк-1,к-2,к-3 < 0,05). В старшей 

возрастной когорте у больных с верифицированной ИБС пороговые значения 

были превышены в группе 1 в 29,4 % случаев, у лиц с атеросклеротическим 

поражением одного венечного сосуда – в 38,1 %, у пациентов ГЗС2>50 % –  

в 43,8 % случаев (рк-1,к-2,к-3 < 0,05). Согласно результатам клинических 

исследований увеличение ригидности аорты повышает риск развития сердечно-

сосудистых событий [89]. 
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По данным УЗИ ОСА с использованием технологии RF диагностированы 

наименьшие значения ТКИМ у здоровых лиц, а прогрессирование коронарного 

атеросклероза сопровождалось увеличением показателя. Оценка соответствия 

ТКИМ и возраста пациентов показала, что значения ТКИМ превышали 

возрастную границу (в соответствии с Мангеймским протоколом [192]) у 17 % 

лиц с ГЗС1 < 50 %, в группе 2 – у 26 % и с поражением двух и более венечных 

артерий – у 40 % больных (рк-1,к-2,к-3,1-3 < 0,05). Кроме того, выраженность 

атеросклеротических изменений коронарного русла была ассоциирована  

с повышением артериальной жесткости, увеличением индексов жесткости α и 

β, снижением СС и DС, что влечет за собой повышение каротидной PWV. 

Локальное давление в ОСА достоверно отличалось у лиц с 

атеросклеротическим поражением двух и более венечных сосудов. Возрастание 

локального АД в ОСА сопровождалось приростом локального Aix. 

Схожие различия между больными и здоровыми зафиксированы и  

в старшей возрастной группе, однако изменения сосудистой стенки в меньшей 

степени были ассоциированы с атеросклерозом, но при этом максимальные 

патологические значения отмечались у пациентов с ГЗС2>50 %. Так, при 

превышении пороговых значений ТКИМ зафиксированы: у лиц без ГСЗ 

коронарных артерий в 20,6 %, у пациентов ГЗС1>50 % – в 33,3 %, в группе 3 –  

в 46,8 % случаев (рк-1, к-2, к-3, 1-3 < 0,05). 

Менее выраженные отличия артериальной ригидности у лиц старше  

50 лет, вероятно, обусловлены артериосклеротическими изменениями медии, 

основными проявлениями которых являются увеличение жесткости, прирост 

локальной СРПВ, проявляющейся увеличением локального АД [137].  

Одним из начальных проявлений изменений стенки артерий является ЭД, 

которая может быть диагностирована раньше доклинических структурных 

изменений артериального русла [54]. 

В настоящем исследовании у лиц моложе и старше 50 лет ЭД чаще 

отмечалась у пациентов с различными вариантами поражения коронарных 

артерий по сравнению с лицами группы К, по данным распределения 
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патологических реакций ПЗВД и ИРе в группах сравнения, максимальные 

значения которых установлены у больных ГЗС2>50 %. 

Нарушения ФЭ объясняются несколькими патофизиологическими 

механизмами: снижением биодоступности оксида азота; уменьшением 

активности эндотелиальной синтазы оксида азота; увеличением производства 

супероксида; эндотелиальным старением и сниженнием репликативной 

способности эндотелиальных клеток-предшественников; активацией 

воспалительных белков; усилением высвобождения сосудосуживающих 

веществ [146]. 

При изучении распространенности изменений артериальных бассейнов 

диагностированы различия между здоровыми добровольцами и пациентами 

ИБС, однако, в группе моложе 50 лет чаще были поражены ОСА с увеличением 

распространенности патологических значений у больных ГЗС2>50 %, а у лиц 

старшей возрастной группы наряду с поражением ОСА больше чем в трети 

случаев оказалась поражена аорта и артерии преимущественно мышечного типа. 

В современной литературе недостаточно данных о взаимосвязи ФР и 

показателей сосудистой жесткости при наличии ССЗ, в связи с чем  

в настоящей работе у пациентов, страдающих ИБС, были проанализированы 

основные параметры артериальной ригидности и проведена оценка корреляций 

характеристик сосудистой жесткости с факторами кардиоваскулярного риска. 

Более выраженные взаимосвязи ФР и параметров артериальной ригидности 

установлены у больных моложе 50 лет по сравнению с пациентами старшей 

возрастной когорты. При этом у молодых пациентов положительные 

корреляции ФР диагностированы с показателями жесткости артериальной 

стенки и отрицательные со значениями, отражающими эластичность и 

податливость сосудов. Результаты исследования свидетельствуют о 

выраженном действии табакокурения на структурно-функциональное 

состояние сосудистого русла. Это отражают положительные корреляции стажа 

курения и СРПВ (в артериях преимущественно эластического типа (R = 0,59), в 

ОСА (R = 0,42)), СРПВкар-фем (R = 0,4), ТКИМ (R = 0,47); показателями 
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жесткости: L–/CAVI–1 (R = 0,54), R–AI (R = 0,38), β (R = 0,41) и ПАДао (R = 

0,39). 

Необходимо отметить влияние длительности АГ на состояние 

артериальной стенки, которая была положительно сопряжена со скоростными 

показателями в разных сосудистых бассейнах (R/L–PWV (R = 0,43), СРПВкар-

фем (R = 0,51), локальная PWV (R = 0,47)), параметрами центрального 

давления (САДао (R = 0,59), ПАДао (R = 0,56)), индексами ригидности артерий 

(L–/CAVI–1 (R = 0,39), Aix (R = 0,33), β (R = 0,46)), ТКИМ (R = 0,45) и 

отрицательно взаимосвязана с DC (R = –0,49). 

При анализе показателей липидного обмена и характеристик 

артериальной ригидности отмечены позитивные умеренные корреляции между 

ОХС, ХС ЛПНП, ТГ со скоростными и структурно-функциональными 

параметрами сосудистой жесткости и отрицательные с показателем, 

отражающим эластичность артериальной стенки (DC (R = –0,47)). Наоборот, 

уровень ХС ЛПВП был отрицательно сопряжен с ТКИМ (R = –0,43).  

В группе старше 50 лет взаимосвязь с параметрами эластичности не 

установлена. Вероятно, указанные корреляции можно объяснить потерей 

эластических свойств артерий с возрастом и увеличение их ригидности [103].  

Длительное табакокурение у пациентов старше 50 лет сочетается с 

увеличением скоростных показателей (R/L–PWV (R = 0,57), в ОСА (R = 0,42), 

СРПВкар-фем (R = 0,41)), и параметров каротидной ригидности (ТКИМ (R = 

0,48), индекс жесткости β (R = 0,4)).  

Длительный анамнез АГ также определял выраженность сосудистого 

ремоделирования, умеренно позитивно коррелируя с СРПВ в разных 

сосудистых бассейнах (R/L–PWV (R = 0,58), в ОСА (R = 0,52), СРПВкар-фем  

(R = 0,53)) индексами жесткости (L–/CAVI–1 (R = 0,44),  

β (R = 0,39)), ТКИМ (R = 0,37) и параметрами центрального АД (САДао  

(R = 0,51), ПАДао (R = 0,49)). 

Оценка корреляционных связей параметров артериальной ригидности и 

показателей липидного профиля продемонстрировала достоверную умеренную 
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положительную взаимосвязь ОХС со скоростными показателями в разных 

участках сосудистого русла, ТКИМ (R = 0,41) и индексом L–/CAVI–1(R = 0,56). 

Уровень ХС ЛПНП был сопряжен с параметрами жесткости ОСА (ТКИМ  

(R = 0,44), индексОМ β (R = 0,41), Aix (R = 0,44)) и индексом L–/CAVI–1 (R = 

0,52). ТГ были позитивно взаимосвязаны с индексом жесткости β (R = 0,51) и  

L–/CAVI–1 (R = 0,57).  

Наличие отчетливой взаимосвязи показателей, характеризующих 

состояние артериального русла, с ФР развития EVA позволяет предположить 

возможность их применения для неинвазивного скрининга риска коронарного 

атеросклероза. Для определения чувствительности и специфичности 

параметров в анализируемых возрастных когортах пациентов были построены 

ROC-кривые. Результаты исследования продемонстрировали возможность 

диагностики коронарного атеросклероза с помощью ряда прогностических 

показателей артериальной ригидности, таких как ТКИМ, DC, индекс β,  

R/L–PWV, L–/CAVI–1. Наиболее показательными оказались: ТКИМ  

с чувствительностью 93,3 % и специфичностью теста 85,7 %. DC  

с чувствительностью 91,7 % и специфичностью 78,6 %. Индекс жесткости β  

с чувствительностью и специфичностью теста – 90,7 и 82,1 % соответственно. 

Необходимо отметить, что менее выраженная чувствительность и 

специфичность параметров установлена у лиц старше 50 лет по сравнению с 

группой моложе 50 лет. Вероятно, это обусловлено экспоненциальным 

прогрессированием артериальной ригидности и наличием не только 

атеросклероза сосудистой стенки в старшей возрастной когорте, но и 

артериосклеротическими изменениями. 

Так, чувствительность и специфичность ТКИМ составили 91,5 и 76,9 % 

соответственно; чувствительность DC – 84,6 % и низкая специфичность 35,2 %; 

Индекс жесткости β с чувствительностью и специфичностью теста – 85,9 и  

53,8 % соответственно. 

Безусловно, в основе лечения пациентов ИМпST лежит ранняя 

интенсивная терапия статинами [41, 50, 68, 78, 84]. Известно, что длительная 
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высокодозовая статинотерапия снижает смертность от всех причин и риск 

развития острых повторных кардиоваскулярных событий, а также замедляет 

прогрессирование коронарного атеросклероза [71, 131, 166, 197]. 

В ходе настоящей работы прием высоких доз аторвастатина по 

сравнению со среднедозовой терапией сопровождался более выраженным 

снижением ОХС, ХС ЛПНП и повышенным шансом достижения оптимальных 

значений ХС ЛПНП – ОШ 2,5 (95 % ДИ 1,02 – 6,19) (р = 0,03). При этом не 

установлено достоверной динамики ТГ и ХС ЛПВП, вероятно это обусловлено 

тем, что на момент включения средние значения в обеих группах 

соответствовали нормальным.  

Клинический эффект статинов обусловлен не только липидснижающим 

действием, но и благоприятным влиянием на артериальную стенку. Однако 

остается недостаточно изученным влияние ингибиторов ГМГ–КоА-редуктазы 

на СРПВ и уровень центрального АД, что и было одной из задач настоящей 

работы. 

Больных ИМпSТ рандомизировали на когорты: группа 1 – принимали 

аторвастатин 20 мг/сут; группа 2 – принимали 80 мг/сут в течение 48 недель. В 

зависимости от достижения/недостижения целевого уровня ЛПНП 

ретроспективно пациенты были разделены на группы – высокоэффективной 

терапии – «ВЭТ», и относительно эффективной терапии «ОЭТ», что позволило 

выявить клинически важные эффекты, обусловленные гиполипидемическим 

действием аторвастатина. 

Результаты настоящей работы согласуются с данными проведенных ранее 

исследований. Так, частота возникновения конечных точек 

(кардиохирургические вмешательства, повторный инфаркт миокарда, 

нестабильная стенокардия, смерть от кардиальных причин) была выше у 

пациентов «ОЭТ» – 9 больных (24,3 %) по сравнению группой «ВЭТ», где 

негативные исходы зарегистрированы у 2 пациентов (5 %) (р = 0,02). При этом 

ОШ составило 6,1 (95 % ДИ 1,2–30,5). 
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Как известно, аторвастатин оказывает благоприятное влияние на 

состояние артериального русла, замедляя атеросклеротические изменения, 

уменьшая жесткость сосудистой стенки и улучшая ФЭ. Однако значение 

достижения целевых значений ХС ЛПНП представляет особый интерес. 

Одним из плейотропных эффектов аторвастатина является 

противовоспалительная активность, а воспаление, как известно, является  

ключевым звеном атерогенеза и ЭД, запускающих каскад сердечно-сосудистых 

событий. В нашем исследовании зарегистрировано сопоставимое снижение 

уровня вч-СРБ в группах сравнения. Это подтверждает данные проведенных 

испытаний, в которых на фоне терапии статинами отмечен регресс уровня СРБ, 

что способствовало уменьшению оксидативного стресса, увеличению синтеза 

NO, ангиогенезу и улучшению ФЭ [5, 7, 41].  

ЭД является ключевым звеном атерогенеза и развития сердечно-

сосудистых заболеваний [54, 206]. Терапия статинами подавляет синтез 

гуанозин трифосфата, тем самым снижая адгезию и миграцию моноцитов через 

эндотелий [187]. Лечение ингибиторами ГМГ–КоА-редуктазы уменьшает 

активность ряда оксидаз, повышая концентрацию NO и улучшая ФЭ [20]. По 

данным ряда исследований изменение, ФЭ происходит от 3 до 16 недель 

терапии статинами и не зависит от достижения оптимальных значений ХС 

ЛПНП [10, 196]. В группе «ОЭТ» положительное влияние аторвастатина на ФЭ 

при оценке ПЗВД и ИРе отмечено к 48 неделе терапии, в группе «ВЭТ» 

состояние эндотелия улучшилось уже к 24 неделе. 

Ключевым параметром, отражающим структурно-функциональное 

состояние артериального русла, является СРПВ. У пациентов с острым 

коронарным синдромом оценка СРПВ при поступлении в стационар, оказалась 

независимым прогностическим показателем развития последующих 

кардиоваскулярных осложнений [18, 47]. У мужчин, страдающих ИБС, уровень 

СРПВ выше 13,4 м/с являлся предиктором развития повторных коронарных 

событий [24].  
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Данные большинства исследований продемонстрировали снижение СРПВ 

в различных участках артериального русла на фоне терапии статинами [101]. 

Однако в ряде испытаний не было показано какого-либо эффекта статинов или 

сообщалось об увеличении жесткости [123, 150, 207].  

В группе «ОЭТ» достоверное снижение СРПВ зарегистрировано лишь в 

артериях преимущественно мышечного типа через 48 недель терапии, тогда как 

у пациентов «ВЭТ» к 24 недели терапии установлено статистически значимое 

снижение СРПВ в аорте, в артериях эластического типа, к завершению 

наблюдения и в артериях мышечного типа. В группе «ВЭТ» к середине периода 

наблюдения зафиксировано благоприятное уменьшение уровня СРПВкар-фем  

с 7,8 (ДИ 95 % 6,0; 9,4) м/с до 6,9 (ДИ 95 % 5,1; 8,2) м/с, через 48 недель –  

6,5 (ДИ 95 % 4,7; 7,7) м/с. В группе «ОЭТ» статистически значимых изменений 

данного показателя не зарегистрировано.  

На сегодня актуальным является определение центральных параметров 

гемодинамики (центральное АД, индекс аугментации, давление амплификации) 

для прогнозирования кардиоваскулярных событий [70, 144, 145]. Доказано, что 

у лиц, страдающих ИБС, увеличение давления амплификации ассоциировано с 

повторными коронарными событиями [144], прирост индекса аугментации 

после проведения реваскуляризации связан с риском возникновения сердечно-

сосудистых осложнений [170]. Необходимо отметить, что после исследования 

ASCOT–CAFE [123] возник вопрос о возможности влияния терапии статинами 

на показатели центральной гемодинамики. 

По результатам аппланационной тонометрии у пациентов группы «ОЭТ» 

отмечено достоверное увеличение центрального САДао и ПАДао спустя 24 и 

48 недель терапии. Установлен прирост периферического САДлуч и ДАДлуч 

через 24 и 48 недель. По данным УЗИ ОСА, с использованием технологии RF 

через 24 недели выявлено нарастание давления амплификации и индекса 

аугментации в 2 раза, а спустя 48 недель – в 2,5 и в 3 раза соответственно, 

также диагностировано увеличение Loc Pdia в ОСА к окончанию терапии.  

В группе «ВЭТ» выявлено нарастание центрального САДао через 24 и  
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48 недель при отсутствии динамики на уровне лучевой артерии. В данной 

группе давление амплификации в ОСА увеличилось в 2 раза, индекс 

аугментации – в 2,5 раза через 24 недели, спустя 48 недель – в 2,5 и 3,4 раза 

соответственно. Необходимо отметить, что значения центрального АД зависят 

от жесткости артерий различного калибра и фракции выброса левого 

желудочка. Учитывая, что исходно обследование пациентов проводили в 

остром периоде инфаркта миокарда, закономерным являются низкие значения 

АД на 7–9-е сут с последующим приростом на следующих визитах. 

Примечательно, что при проведении анализа параметров центральной 

гемодинамики у пациентов группы «ОЭТ» увеличение САДао и ПАДао было 

связано как с нормализацией показателей, так и появлением у больных 

патологических значений. В то время как у лиц, достигших целевого уровня ХС 

ЛПНП, прирост центрального САДао и ПАДао был обусловлен их 

нормализацией.  

По данным ряда испытаний, увеличение ТКИМ на 0,1 мм ассоциировано 

с возрастанием риска развития сердечно-сосудистых осложнений на 5 % [148]. 

Проведенные исследования продемонстрировали уменьшение 

атеросклеротических бляшек на фоне терапии статинами [176, 182]. 

УЗИ ОСА с использованием технологии RF является относительно новой 

и перспективной методикой [34, 112]. В группе лиц «ОЭТ» к 24 недели 

наблюдения не отмечалось значимых изменений ТКИМ, большинства 

показателей локальной жесткости и давления. К окончанию лечения 

достоверно уменьшились значения индекса жесткости β, что подтверждают 

данные исследований, в которых на фоне приема аторвастатина 

зарегистрировано снижение артериальной жесткости [169]. В группе «ВЭТ» 

диагностирован регресс ТКИМ уже через 24 недели с последующим 

улучшением показателя к 48 неделе. 

Интересно отметить, что у пациентов «ОЭТ» диагностирован прирост 

ТКИМ в 35 % случаев, тогда как в группе сравнения достоверно чаще – в 75 % 
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наблюдений выявлен регресс показателя, в 22 % ТКИМ не изменилась и в 3 % 

увеличилась. 

Вместе с этим в группе «ВЭТ» к окончанию наблюдения зарегистрирован 

прирост DC, выявлено статистически значимое снижение уровня индексов α и 

β. Перечисленные выше параметры характеризуют структурно-функциональное 

состояние ОСА. Установленное благоприятное влияние аторвастатина на 

данные показатели согласуется с результатами ряда клинических исследований, 

в которых было отмечено не только снижение ТКИМ и обратное развитие 

атеросклеротических бляшек, но и улучшение коэффициентов жесткости, 

податливости и растяжимости сосудистой стенки [157, 169]. Даже в группе не 

достигших рекомендованного уровня ХС ЛПНП зафиксирована положительная 

динамика индекса β к окончанию терапии. 

В настоящей работе было показано, что наиболее распространенные ФР 

ассоциированы с коронарным атеросклерозом – гиперлипидемия и курение. 

Диагностика признаков раннего сосудистого старения с высокой 

чувствительностью и специфичностью возможна при оценке ТКИМ и 

жесткости ОСА, а также СРПВ в артериях эластического типа. 

Полученные результаты позволяют приблизиться к пониманию 

благоприятного влияния терапии статинами на структурно-функциональное 

состояние артериального русла, более выраженное при достижении 

оптимальных значений ХС ЛПНП. В настоящей работе установлено, что 

эффективная гиполипидемическая терапия аторвастатином в постинфарктном 

периоде сопряжена с лучшим контролем уровня центрального АД, 

уменьшением ТКИМ, улучшением параметров эластичности и жесткости, 

регрессом ЭД, что свидетельствует о значительной коррекции архитектоники и 

функции артерий, и, следовательно, снижении риска развития повторных 

кардиоваскулярных событий. Доказано влияние аторвастатина на структурно-

функциональное состояние артериального русла и прогноз у пациентов  

в постинфарктном периоде, имеющее не дозозависимый эффект, а связанный  

с достижением целевых значений ХС ЛПНП, что подтверждает необходимость 

контроля ХС ЛПНП с титрованием дозы статинов.   
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ВЫВОДЫ 

 

1. Коронарный атеросклероз при синдроме раннего сосудистого 

старения ассоциирован с ранним и длительным воздействием трех и более 

факторов риска, среди которых обязательными являются гиперлипидемия и/или 

артериальная гипертензия; более трех факторов риска чаще (р < 0,05) 

выявлялось у больных с гемодинамически значимыми стенозами двух и более 

венечных артерий. 

2. При синдроме раннего сосудистого старения, осложнившемся 

ишемической болезнью сердца, выявлено поражение различных участков 

артериального русла. Наличие и степень коронарного атеросклероза 

ассоциированы с увеличением толщины комплекса интима-медиа, повышением 

жесткости и потерей эластичности общих сонных артерий, увеличением 

скорости пульсовой волны в артериях эластического типа. 

3. У лиц моложе 50 лет, страдающих ишемической болезнью сердца, 

выявлены умеренные (0,25 < r < 0,75) положительные корреляции факторов 

риска со скоростными показателями и структурно-функциональными 

параметрами ригидности и отрицательные с показателями, отражающими 

эластичность артериальной стенки. Установлен ряд биомаркеров, обладающих 

высокой прогностической ценностью в диагностике коронарного 

атеросклероза: толщина комплекса интима-медиа, коэффициент растяжимости, 

индекс жесткости β, сердечно-лодыжечный индекс, скорость пульсовой волны 

в артериях эластического типа. 

4. Так как с возрастом в большей степени увеличивается ригидность 

артерий эластического типа и в меньшей степени артерий мышечного типа, 

характер возрастных изменений сосудистой стенки у больных ишемической 

болезнью сердца старше 50 лет существенно ограничивает возможности 

неинвазивной диагностики диффузного и коронарного атеросклероза. 

5. Успешная коррекция гиперлипидемии у пациентов инфарктом 

миокарда с подъемом сегмента ST способствовала снижению каротидно-
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феморальной скорости пульсовой волны на 16,6 %, уменьшению толщины 

комплекса интима-медиа на 16,8 %, улучшению показателей – эластичности 

общих сонных артерий на 50 %, жесткости на 11,9 %, регрессу эндотелиальной 

дисфункции уже с 24 недели наблюдения. Тогда как, недостижение 

оптимального уровня липидов низкой плотности сопровождалось появлением 

патологических значений центрального артериального давления и увеличением 

толщины комплекса интима-медиа в 35% случаев, уменьшением индекса 

жесткости β на 7,5 % и улучшением функции эндотелия лишь к 48 неделе. 

6. Гиполипидемическая терапия аторвастатином продолжительностью 

48 недель сопровождалась снижением уровня высокочувствительного С-

реактивного белка, мозгового натрийуретического пептида, улучшением 

качества жизни. У пациентов, не достигавших оптимальных значений липидов 

низкой плотности, отмечалось нарушение фильтрационной функции почек, о 

чем свидетельствовало снижение уровня скорости клубочковой фильтрации на 

11,6 % (р = 0,01) и значительно повышались шансы развития повторных 

коронарных осложнений – 24,3 % против 5 % [ОШ = 6,1 (95 % ДИ 1,2–30,5)].  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Так как в возрасте моложе 50 лет наличие факторов риска 

оказывает выраженное влияние на состояние артериального русла, 

рекомендуется проводить раннюю диагностику субклинического поражения 

артерий у лиц с низким относительным риском, но высоким абсолютным.  

2. Поскольку синдром раннего сосудистого старения может 

сопровождаться коронароатеросклерозом, целесообразно проводить 

неинвазивный скрининг биомаркеров, которые с высокой степенью 

достоверности отражают изменения коронарных артерий. К их числу относятся 

СРПВ в артериях эластического типа, ТКИМ, индексы жесткости β и истинной 

сосудистой жесткости, коэффициент поперечной растяжимости. 

3. Методы неинвазивной диагностики субклинического атеросклероза 

имеют ограниченную ценность у лиц старше 50 лет ввиду возрастных 

изменений сосудистой стенки, частично маскирующих патологические 

процессы в артериях. 

4. У больных после инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 

необходимо проводить динамическую оценку параметров, характеризующих 

состояние артериального русла с целью мониторинга эффективности 

гиполипидемической терапии для предотвращения развития повторных 

коронарных событий. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



130 

 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Так как в зоне высокого сердечно-сосудистого риска все чаще 

оказываются лица молодого возраста, необходимо разрабатывать 

высокоинформативные критерии реклассификации пациентов, подверженных 

раннему сосудистым старению. Основываясь на параметрах локальной и 

региональной артериальной ригидности в сочетании с лабораторными 

показателями, можно предложить интегральные биомаркеры идентификации 

коронарного атеросклероза у этой категории больных. Особое внимание 

должно уделяться также изучению переменных, оказывающих кумулятивное 

воздействие на субъекта многочисленных ФР, повреждающих стенку артерий. 

Необходим дальнейший поиск новых лекарственных средств, воздействующих 

на различные звенья  вазопротекции для первичной и вторичной профилактики 

СРСС с целью предупреждения развития кардиоваскулярных событий. 
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СПИСOК СOКРАЩЕНИЙ И УСЛOВНЫХ ОБOЗНАЧЕНИЙ 

 

AВШ – анaлогoвo-визуальнaя шкaлa 

AГ – артeриaльнaя гипeртeнзия 

AД – артериaльнoе дaвлeниe 

AЛТ – алaнинaминотрaнсферaзa 

AСT – аспaртaтaминoтрaнcферaзa  

CPБ –С-рeaктивный бeлoк 

KФК – крeaтинфoсфoкинaза 

MPТ – мaгнитнo-рeзoнaнснaя тoмoгрaфия 

OИМ – оcтрый инфaркт миoкaрдa 

OКC – оcтрый кopoнaрный синдpoм 

OР – отнoшeниe pиcкoв 

OСA – общaя сoннaя aртeрия 

OТ – окружнocть тaлии 

OХC – общий хoлeстeрин 

OШ – отнoшeниe шaнсoв 

вч-CPБ – высoкoчувствитeльный С-рeaктивный бeлoк 

ВЭТ – группа высокоэффективной терапии 

ГЗС – гeмoдинaмичeски знaчимый стeнoз 

ГМГ-КоА-редуктаза – 3-гидрокси-3-метилглутарил-КоА-редуктаза 

ДAД – диaстoличeскoe aртeриaльное давление 

ДИ – дoвeритeльный интeрвaл 

иAПФ – ингибитoры aнгиoтeнзин-прeвращающeго фeрмeнта 

ИPe – индeкс рeaктивности 

ИБC – ишeмичeскaя бoлeзнь сeрдцa 

ИМпST – инфapкт миoкaрдa с пoдъeмoм сeгмeнтa ST 

ИМТ – индeкс мaссы тeлa 

КAГ – кoрoнaрoaнгиoгрaфия 

МAУ – микрoaльбуминуpия 
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ОПСС – общее периферическое сосудистое сопротивление 

ОЭТ – группа относительно эффективной терапии 

ПA – плeчeвaя aртeрия 

ПAД – пульcoвoе aртeриaльнoе дaвлeниe 

ПЗВД – пoтoкoзависимая вазoдилaтaция 

РКO – рoссийскoе кaрдиoлoгическoе oбществo 

РКИ – рaндoмизирoвaнное клиничeскоe исслeдoвaние 

СAД – сиcтoличеcкое aртeриальнoе дaвлениe 

СД – сaхaрный диaбeт 

СКФ – скoрoсть клубoчкoвoй фильтpaции 

СРCC – синдpoм paннeгo сoсудистoгo стoрения 

СРПВ – скoрoсть распрoстранения пульсoвoй вoлны 

СРПВкaр-фeм – кaрoтиднo-фемoрaльнaя скoрoсть рaспрoстрaнeния пульсoвoй 

вoлны 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ТKИМ – тoлщинa кoмплeксa интимa-медиa 

ТГ – триглицеpиды 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФK – функционaльный клaсс 

ФP – фaктoры риcкa 

ФЭ – функция эндотeлия 

ХCН – хрoничeскaя сeрдeчная недостаточность 

ХБП – хрoничecкaя бoлезнь пoчeк 

ХС ЛПВП – хoлeстeрин липопротеидов высoкoй плoтности 

ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности 

ЧCC – чaстoтa сeрдeчных сoкрaщeний 

ЭKГ – электрoкaрдиoгрaммa 

ЭД – эндoтeлиaльнaя диcфункция 

Aix – индeкс aугмeнтaции 

АF – аnginаFrеquеncy, шкaлa чaстoты приступoв cтeнoкaрдии 
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АР – дaвлeниe aмплификaции 

АS – аnginаStаbility, шкaлa стaбильнocти cтeнoкapдии 

В-PWV – скoрocть рacпрocтрaнeнии пульсoвoй вoлны в aртeриях 

прeимущecтвeнно мышeчнoгo типa 

BNР – мoзгoвoй натрийуретичecкий пeптид 

СС – кoэффициeнт пoпeрeчнoй пoдaтливocти 

DС – кoэффициeнт пoпeрeчной рaстяжимocти 

DР – disеаsеPеrсеption, шкaлa oтнoшeния к бoлeзни 

ЕVА – еаrly vаsculаr аging 

L-/CАVI-1 – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс справа и слева 

Lоc Р sys – лoкaльнoе систoлическoе артeриaльнoe дaвлeниe 

Lоc Р dia – лoкaльнoе диaстoлическoе артeриaльнoe дaвлeниe 

P (Т1) – дaвлeниe в лoкaльнoй тoчкe 

РL – Рhysicаl Limitаtiоn, шкала ограничения физических нагрузок 

РWV – скорость распространения пульсовой волны 

R –АI – регионaльный индeкс aугментaции 

R/L –АBI – лoдыжечнo-плeчeвoй индeкc спрaвa и слeвa 

R/L- РWV – скoрocть раcпрoстрaнeния пульсoвoй вoлны в aртeриях 

прeимущecтвeннo элacтичeскoгo типa 
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