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РЕЗЮМЕ

Артериальная гипертензия в сочетании с ожирением является весьма

распространённым вариантом коморбидной патологии в большинстве стран мира.

Сочетание этих заболеваний характеризуется взаимным отягощением процессов

ремоделированияважнейших органов-мишеней, что значительно увеличиваетриск

сердечно-сосудистыхосложненийисмерти.

МеханизмыразвитияпораженияжизненноважныхоргановприГБиожирении

имеютопределённоесходство. Кнаиболееважнымфакторамрискапораженияорганов–

мишеней относятся гемодинамические и нейрогуморальные – воспалительные,

эффекторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, инсулинорезистентность и

другие. Полиэтиологичностьремоделирования, недостаточностьзнанийобособенностях

нарушений структурно-функционального состояния важнейших органов-мишеней и

взаимосвязях механизмов их развитияпри данной сочетанной патологии требуют

дальнейшегоизученияэтихвопросов.

Целью проведеного исследованияявилосьсравнительноеизучениесостояния

интегральныхпоказателейструктурно-функциональногосостояниясердца, сосудови

печени у больных ГБ второй стадии снормальной массой телаи при наличии

сопутствующегоожиренияI иII степени.

Врезультатепроведеногоисследованияустановлено, чтоналичиеожиренияI иII

степениубольныхГБII стадииассоциируетсясконцентрическимтипомгипертрофии

левого желудочка, сохранённой его фракцией выбросаи нарушениями процессов



диастолического наполнения. Больные ГБ уже на ранних стадиях ожирения

характеризуются выраженными увеличениями толщины комплекса интима-медиа

сонныхартерий, повышениемжёсткостимагистральныхартерийипаренхимыпечени,

нарушениямифункциональногосостоянияэндотелия.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, структурно-

функциональныеизменениясердца, сосудовипечени.

SUMMARY

Arterial hypertension combined with obesity is a very common form of comorbid disease

in most countries all over the world. The combination of these diseases is characterized by

mutual burdening of remodelling processes in important target organs, what greatly increases the

risk of cardiovascular complications and death.

The mechanisms of injury progression to vital organs in essential hypertension (EH) and

obesity have some common features. The most important risk factors of target organs damage are

hemodynamic and neurohumoral:  inflammatory, effectors of the renin- angiotensin-aldosterone

system, insulin resistance and others. Polyethiologic remodelling, lack of knowledge concerning

violations in structural and functional status of important target organs and mechanisms of the

interactions of their progression with this comorbidity require further study of these issues.

The objective of the study was the comparative study of the state of integral indicators of

structural and functional state of the heart, blood vessels and liver in patients with EH second

stage with normal body weight and with concomitant obesity I and II degrees.

This study found that the presence of obesity I and II in patients with EH stage II is

associated with the concentric type of left ventricular hypertrophy, saved by its ejection fraction

and impaired diastolic filling processes. For the patients with EH in the early stages of obesity

the following characteristics are quite typical: considerable increase of intima media thickness in

the carotid arteries, increasing the stiffness in the main arteries and liver parenchyma, impaired

of the functional state of endothelial.

Key words: essential hypertension, obesity, structural and functional changes in the heart,

blood vessels and liver.

РЕЗЮМЕ

Артер�альнаг�пертенз�яупо�днанн�зожир�нням�доситьпоширенимвар�антом

коморб�дно� патолог�� в б�льшост� кра�н св�ту. По�днання цих захворювань

характеризу�тьсявза�мнимобтяженнямпроцес�времоделюваннянайважлив�шихорган�в

-м�шеней, щозначнозб�льшу�ризиксерцево-судиннихускладнень�смерт�.



Механ�змирозвиткуураженняжитт�воважливихорган�вприГХ таожир�нн�

маютьпевнусхож�сть. Донайб�льшважливихфактор�вризикуураженняорган�в-м�шеней

в�дносяться гемодинам�чн� та нейрогуморальн� - запальн�, ефектори-анг�отензин-

альдостероново� системи, �нсул�норезистентн�сть та �нш�. Пол�ет�олог�чн�сть

ремоделювання, недостатн�сть знань про особливост� порушень структурно-

функц�ональногостанунайважлив�шихорган�в-м�шеней�вза�мозв'язкахмехан�зм�в�х

розвиткупридан�йпо�днан�йпатолог��потребуютьподальшоговивченняцихпитань.

Метою проведеногодосл�дженнябулопор�вняльневивченнястану�нтегральних

показник�вструктурно-функц�ональногостанусерця, судин�печ�нкиухворихнаГХ

друго�стад��знормальноюмасоют�ла�принаявност�супутньогоожир�нняI �II ступеня.

Врезультат�проведеногодосл�дженнявстановлено, щонаявн�стьожир�нняI �II

ступеняухворихГХ II стад��асоц�ю�тьсязконцентричнимтипомг�пертроф��л�вого

шлуночка, збереженою йогофракц��ю викидутапорушеннямипроцес�вд�астол�чного

наповнення. Хвор�ГХ вженаранн�хстад�яхожир�нняхарактеризуютьсявираженими

зб�льшеннямитовщиникомплексу�нтима-мед�асоннихартер�й, п�двищеннямжорсткост�

маг�стральних артер�й �паренх�ми печ�нки, порушеннями функц�онального стану

ендотел�ю.

Ключов�слова: г�пертон�чнахвороба, ожир�ння, структурно-функц�ональн�зм�ни

серця, судин�печ�нки.

Актуальность изучения особенностей ремоделирования органов-мишеней у

больныхгипертоническойболезнью (ГБ) сожирениемсегодняневызываетсомнений:

распространённостьгипертонической болезни (90-95% артериальнойгипертензии) и

ожирения среди взрослого населения в разных регионах Украины составляет

соответственнооколо40-50% и 15-25%, ихсочетаниеявляетсяодним изнаиболее

прогностическинеблагоприятныхиспособствующихзначительномуувеличениюриска

сердечно-сосудистых осложнений, которые в структуре смертности украинского

населениясоставляютоколо66% [1, 2, 3, 4]. В развитииремоделированияорганов-

мишеней при сочетании ГБ и ожиренияпринимаютучастиегемодинамическиеи

нейрогуморальныефакторы. Выраженнаяактивациянейрогуморальнихсистемсвязанас

особенностямикоморбидности: жироваятканьявляетсямощнымэндокринныморганом,

синтезирующим большое количество биологически активных веществ, играющих

важную рольв реализации эффектов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы,

симпато-адреналовой системы, системного воспалительного ответа, в нарастания

инсулинорезистентности и гиперинсулинемии [5, 6, 7, 8, 9]. Механизмы



ремоделированияорганов-мишенейприсочетаннойпатологитеснопереплетаютсяи

требуютуглублённогоизучения. Так, характернаядляожирениягиперинсулинемия

активирует деятельность симпатической нервной системы, в результате чего

поддерживаютсямеханизмыпрогрессированияартериальнойгипертензии, усиливается

липолизиразвиваетсядислипидемия. Накоплениевкровисвободныхжирнихкислот

способствует повышению инсулинорезистентности тканей, которая стимулирует

дальнейшеепрогрессированиегиперинсулинемии[10, 11, 12, 13, 14]. Многофакторность

пораженияорганов-мишеней, недостаточностьзнанийобособенностяхимеханизмах

ремоделирования органов-мишеней, отсутствие весомой доказательной базы для

составлениярасширенныхрекомендаций полечению больныхсэтойкоморбидной

патологиейвызываютбольшойинтересвнаучноммедицинскоммире[15, 16, 17, 18].

Учитываяактуальностьизученияособенностейремоделированияорганов-мишеней у

больныхГБсожирением, былопроведеноисследование.

Цельисследования: сравнительноеизучениесостоянияинтегральныхпоказателей

структурно-функциональногосостояниясердца, сосудовипечениубольныхГБвторой

стадииснормальноймассойтелаиприналичиисопутствующегоожиренияI иII степени.

Клиническаяхарактеристикабольныхиметодыисследования. Обследовано130

пациентовввозрастеот40 до59 лет: 25 здоровыхлиц(группа1, индексмассытела

(ИМТ) –до25 кг/м2), 25 больныхГБII стадиисуровнемартериальногодавлениядо

180/110 ммрт. ст. (степень2) снормальноймассойтела(группа2, ИМТ–до25 кг/м2), 80

больныхГБсожирением1 и2 степени(группа3) (40 больныхсИМТот30 до34,9 кг/м2)

и 40 больныхсИМТ от35 до39,9 кг/м2). Всепациенты далиинформированное

письменноесогласиенаучастиевисследовании. Критериивключениявисследование:

от40 до59 лет, наличиеГБII стадии2 степени, признаковхроническойсердечной

недостаточностиневышеII функциональногокласса(ФК), ожиренияI иII степени,

отсутствиеповышенияуровнейбилирубина, трансаминаз, креатининаиглюкозывкрови,

удовлетворительная ультразвуковая визуализация органов. Критерии исключения:

симптоматическийхарактерартериальнойгипертензии, диабет, признакиишемической

болезни сердца, цереброваскулярной болезни, наличиесопутствующихзаболеваний,

влияющихнаструктурно-функциональноесостояниесердца, сосудовипечени.

Методыисследования: общеклинические, ультразвуковые(сканер«ULTIMA РА»,

фирма «РАДМ�Р», Украина), тест с 6-минутной ходьбой (Т6м). Ультразвуковые

исследованиясердцапроводилисьвМ, - В и допплеровскихрежимахсцветным

картированием фазированным датчиком с частотой 2-4 МГц. Ультразвуковые



исследованиямагистральныхсосудовпроводилисьвдопплеровскомрежимесцветным

картированиемлинейнымширокополоснымдатчиком5-12 МГц. Толщинукомплекса

интима-мадиана2 смвышебифуркацийсонныхартерий(ТИМ 1) ивобластяхих

бифуркаций(ТИМ 2), степеньэндотелийзависимойвазодилатацииплечевыхартерий

(ЭЗВД) измеряли постандартным методикам, скоростьпульсовой волны всонных

артериях(СПВ1) –W-Track-методом, скоростьпульсовойволнывбрюшнойаорте(СПВ

2) –фазированнымдатчикомсчастотой 2-4 МГц. Сдвигововолновую эластографию

проводили для определения показателя жесткости паренхимы печени, который

выражался через значения модуля Юнга в килопаскалях (кПа). Исследования

проводилисьпообщепринятымметодикам[19, 20]. Измножествапараметроввстатье

будут представлены только интегральные показатели структурно-функционального

состояниясердца, сосудовипечени: ТИМ 1, ТИМ 2, СПВ1, СПВ2, ЭЗВД, фракция

выбросалевогожелудочкасердца(ФВ), индексотносительнойтолщиныстенкилевого

желудочка(ИОТС), индексмассы егомиокарда(ИММ), среднеедавлениевлёгочной

артерии (СДЛА), соотношениеинтеграловмаксимальнихскоростей потокараннего

диастолическогонаполнениялевогожелудочкаподаннямспектрального(Е) итканевого

(е) допплеровскихисследований(Е/е), показательжесткостипаренхимыпечени(Е, кПа).

Статистическаяобработкаполученныхданныхпроводиласьсиспользованием

пакета программ «Statistica for Windows» версии 6.0. Величины показателей

представленысреднимзначением(М) истандартнойошибкой(m).

Результатыиихобсуждение

БольныеГБсожирениемотличалисьотздоровихлицдостовернобольшими

среднимизначениямиТИМ 1, ТИМ 2, СПВ1, СПВ2, ИОТС, ИММ, Е/е, СДЛА, ЕкПаи

достоверноменьшимисреднимивеличинамиЭЗВДиТ6м(p<0,05) (таблица1).

Таблица1.

Показателиструктурно-функциональногосостояниясердца, сосудовипечениу

здоровыхлицибольныхГБсожирением(М±m)

Показатель Группа1, n=25 Группа3, n=80

ТИМ1, мм 0,65±0,01 0,82±0,01*

ТИМ2, мм 0,76±0,02 1,22±0,01*

СПВ1, м/с 5,81±0,14 8,49±0,55*

СПВ2, м/с 6,09±0,15 8,31±0,07*

ИОТС, у.е. 0,34±0,01 0,53±0,02*

ИММ, г/м2 74,21±3,88 144,27±2,51*

ФВ, % 64,81±1,32 65,77±0,42



Е/е, у.е. 5,49±0,15 7,14±0,05*

СДЛА, ммрт. ст. 12,11±0,60 15,94±0,15*

Е, кПа 3,19±0,10 7,83±0,15*

ЭЗВД, % 12,79±0,22 5,56±0,07*

Т6м, м 608,00±4,68 347,10±3,83*

Примечание: * –разницамеждупоказателямивгруппебольныхиконтрольнойгруппе

достоверна.

У 69% больныхГБ сожирением наблюдаласьконцентрическаягипертрофия

левогожелудочка, котораяподтверждалась достовернобольшимипосравнению с

группойконтролявеличинамиИОТСиИММЛЖ (p<0,001).

По показателям структурно-функционального состояния органов-мишеней

больныеГБсожирениемотличалисьиотбольныхГБснормальноймассойтела. Они

имелидостовернобольшиесредниезначенияТИМ 1, ТИМ 2, СПВ1, СПВ2, Е,кПаи

достоверноменьшеесреднеезначениеЭЗВД(p<0,05) (таблица2).

Таблица2.

Показателиструктурно-функциональногосостояниясердца, сосудовипечениу

больныхГБснормальноймассойтелаибольныхсГБиожирением(М±m)

Показатель Группа2, n=25 Группа3, n=80

ТИМ1, мм 0,68±0,02 0,82±0,01*

ТИМ2, мм 1,12±0,01 1,22±0,01*

СПВ1, м/с 7,22±0,13 8,49±0,55*

СПВ2, м/с 7,45±0,08 8,31±0,07*

ИОТС, у.е. 0,47±0,02 0,53±0,02

ИММ, г/м2 130,02±8,32 144,27±2,51

ФВ, % 67,38±1,31 65,77±0,42

Е/е, у.е. 7,23±0,17 7,14±0,05

СДЛА, ммрт. ст. 15,62±0,43 15,94±0,15

Е, кПа 4,00±0,08 7,83±0,15*

ЭЗВД, % 8,76±0,34 5,56±0,07*

Т6м, м 424,33±14,90 347,10±3,83

Примечание: * –разницамеждупоказателямивгруппахбольныхдостоверна.

ВгруппебольныхГБснормальноймассойтела45% имеликонцентрическаую

модельгеометриилевогожелудочкасердца.



БольныеГБснормальноймассойтелапосравнениюсоздоровымилицамиимели

достовернобольшиесредниезначенияТИМ2, СПВ1, СПВ2, ИОТС, ИММ, СДЛА, Е/е,

Е кПаи достоверно меньшиесредниезначенияЭЗВД и Т6м. Средняявеличина

дистанциитестас6-минутнойходьбойсвидетельствовалаосниженнойтелерантностик

физическойнагрузке(у100% больныхустановленII ФКсердечнойнедостаточности). В

группепациентовсГБинормальноймассойтела8% больныхнеимелипризнаков

сердечнойнедостаточности, 21% относилиськI ФКи71% - коII ФК. Всенаблюдамые

пациентыимелисохранённуюФВлевогожелудочкасердца.

Результаты сравнения средних величин интегральных показателей

ремоделированияорганов-мишенейубольныхГБиздоровыхлицсвидетельствовалио

том, что развитие артериальной гипертензии сопровождается нарушением

функциональногосостоянияэндотелия, увеличениямиТИМ ижёсткостимагистральных

сосудовипаренхимыпечени, массымиокардалевогожелудочкасердца, нарушениями

егодиастолическогонаполненияиснижениемтолерантностикфизическимнагрузкам[5,

8, 14, 15] , аналичиесопутствующегоожиренияассоциируетсяспрогрессирующими

нарушениямиструктурно-фунциональногосостояниясердца, сосудовипечени[4, 5, 12].

Наличие достоверных корреляционных связей величины ИМТ с интегральными

параметрамисостоянияорганов-мишенейубольныхГБсожирением(сТИМ 1 (p=0,54;

r=0,00), сТИМ 2 (p=0,61; r=0,00), сСПВ2 (p=0,31; r=0,04), сЭЗВД(p=-0,64; r=0,00), с

ИММ (p=0,51; r=0,00), сСДЛА (p=0,58; r=0,00), сЕ(p=0,69; r=0,00) свидетельствовалио

важнойролиувеличениямассытелавпроцесахихремоделирования[4, 16, 18].

Выводы

1. НаличиеожиренияубольныхГБассоциируетсясувеличениямитолщиныстенок

левогожелудочкасердца, массыегомиокардаираспространённостиконцентрической

гипертрофиилевогожелудочка, атакжесоснижениемтолерантностикфизическим

нагрузкамнафонетенденциикповышениюСДЛА.

2. Развитие у больных ГБ начальных стадий ожирения сопровождается

достоверными увеличениями ТИМ, СПВ в магистральных сосудах, жесткости

паренхимы печени и достоверным снижением ЭЗВД, что свидетельствует о

прогрессирующемремоделированиисосудовипечениуженараннихстадияхожирения.

Перспективность изучения структурно-функциональных изменений органов-

мишенейубольныхГБсожирениемсостоитвсозданиивозможностейдляоптимизации

диагностикираннихстадийремоделированиясердца, сосудовипечени.
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