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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) продолжают лидировать в 

причинах смертности и инвалидизации населения трудоспособного возраста в 

мире и в России [20; 21]. Результаты эпидемиологических исследований, 

проведенных в Российской Федерации и за рубежом, показали тенденцию к 

увеличению распространенности ССЗ и их факторов риска среди населения 

молодого возраста [25; 26; 50; 99; 199; 229]. 

Сердечно-сосудистые заболевания представляют собой многочисленные 

заболевания, но основное место в них занимают ишемическая болезнь сердца 

(ишемическая болезнь сердца: стенокардия, инфаркт миокарда) и артериальная 

гипертензия (АГ), длительное течение которых приводит к развитию 

недостаточности кровообращения. Особенности образа жизни совместно с 

генетической предрасположенностью ускоряют развитие сердечно-сосудистых 

заболеваний, приводя к постепенному «омоложению» указанных заболеваний [6; 

30; 99; 140; 151; 341].  

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) обусловливает значительную часть 

всех смертей у лиц старше 35 лет [183; 347]. Ишемическую болезнь сердца 

традиционно рассматривают как болезнь мужчин среднего возраста. По данным 

статистики, ИБС у женщин до наступления менопаузы встречается значительно 

реже, чем у мужчин того же возраста. В последние годы частота развития ИБС у 

лиц молодого возраста увеличивается, что представляет собой важную 

актуальную социально-экономическую проблему из-за ранней утраты 

трудоспособности и ранней смертности. 

Традиционно в эпидемиологических исследованиях ИБС выявляют по 

присутствию электрокардиографических (ЭКГ) изменений, по стенокардии 

напряжения (СН)/инфаркту сердечной мышцы, которые устанавливаются при 

заполнении опросника Rose. Важным остается тот факт, что расшифровка ЭКГ 

занимает первостепенное место [102; 150]. При популяционных исследованиях в 
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отношении ССЗ и их факторов риска применяется стандартизованная оценка ЭКГ 

по Миннесотскому коду. Ряд классов ЭКГ классифицируется как изменения 

«ишемического характера» (зубцы Q-QS, депрессия сегмента ST, инверсия 

зубца T, определенные нарушения ритма и проводимости) и, вместе с 

положительным ответом на опросник Rose (Rose G., 1984) и документированной 

историей острых форм ИБС, используются для установления ИБС «по 

эпидемиологическим критериям», включая категории «Определенной ИБС» и 

«Возможной ИБС». Эти изменения ЭКГ могут не отражать непосредственно 

ишемию миокарда, верифицируются нагрузочными тестами менее чем в 20 % [47; 

49: 70; 76; 97; 104; 120; 122; 132], и часто не подтверждаются 

коронарографически. В то же время изменения ЭКГ «ишемического характера» 

имеют прогностическое значение в отношении кардиоваскулярных исходов, 

общеприняты для сопоставимой оценки категории ИБС в различных популяциях 

и могут отражать субклинические проявления ишемии, в том числе, на фоне 

неизмененных коронарных артерий.  

Основополагающим для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 

на ранних стадиях является изучение таких факторов риска как гиподинамия, 

лишний вес, курение табака [14; 99; 194; 244]. Результаты недавних 

эпидемиологических исследований, проведенных в Российской Федерации, 

показывают не только высокую приверженность к факторам кардиоваскулярного 

риска, но и тенденцию к максимальной их распространенности среди населения 

молодого возраста [20; 200; 320]. 

Факторы риска ССЗ изначально приводят к развитию метаболических 

нарушений миокарда, непосредственные симптомы которых занимают весьма 

скромное место в клинической картине болезни. В основе этой патологии лежит 

нарушение нейроэндокринных влияний с развитием энергетического и 

электролитного дефицита сердечной мышцы, сопровождающегося тканевой 

гипоксией [27; 170; 305].  

Решающее значение в оценке функционального состояния миокарда и 

диагностике его дистрофии имеют инструментальные исследования. Самым 
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доступным и простым методом является электрокардиография. В настоящее 

время электрокардиография остается одним из самых изученных и широко 

применяемых методов диагностики, позволяющих выявлять нарушения ритма и 

проводимости, косвенные признаки гипертрофии отделов сердца и другие 

электрофизиологические признаки метаболических нарушений миокарда (МНМ) 

[103; 115; 144; 198; 200; 305]. На сегодня с применением искусственного 

интеллекта существенно возрастает поток данных, которые могут быть получены 

при цифровой обработке кривой ЭКГ и накапливается информация об их 

клинико-прогностическом значении. 

По данным литературы, широко показано неблагоприятное значение 

кластера метаболических факторов, метаболического синдрома (МС) и его 

компонентов в отношении риска развития ИБС и кардиоваскулярных исходов. 

Однако имеются противоречивые данные о преимущественной роли компонентов 

МС, исследования проведены в основном у лиц старшего возраста [19; 165], а 

масштабные исследования по этому вопросу у молодых людей, в том числе, на 

популяционном уровне, недостаточны.  

В связи с вышеописанным, представляется важным и актуальным изучение 

распространенности ИБС по стандартизованным эпидемиологическим критериям 

и МНМ у молодых людей трудоспособного возраста и поиск их ассоциаций с 

липидными и нелипидными факторами риска ССЗ.  

Ожирение, особенно абдоминальное, является одним из факторов риска. 

Большинство проводимых в последние годы в мире и в России актуальных 

исследований проблемы абдоминального ожирения (АО) посвящено изучению 

его влияния на развитие сахарного диабета (СД) 2 типа, АГ и 

атеросклеротических ССЗ [30; 55; 78; 96]. Жировая ткань при абдоминальном 

ожирении обладает эндокринной способностью вырабатывать и выделять 

метаболические соединения, отвечающие за гомеостаз организма, а также 

выступать в качестве их рецептора. Молекулами, ассоциированными с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, являются адипокины, 

цитокины и метаболические гормоны [190; 282]. Поэтому актуальным является 
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поиск ассоциаций ЭКГ изменений с биомолекулами, ассоциированными с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, отражающими 

метаболические изменения, в организме молодых людей до 45 лет.  

Также очень весомо и чрезвычайно актуально изучение ценности 

электрокардиографических маркеров в отношении прогноза возникновения 

сердечно-сосудистых событий по отдельности или совокупно с традиционными 

факторами риска ССЗ у молодых людей до 45 лет.  

 

Степень разработанности темы исследования 

По данным литературы, имеется тенденция к увеличению 

распространенности ССЗ и их факторов риска среди населения молодого возраста 

[99; 244; 300]. 

Полученные данные при анализе структуры смертности в трудоспособном 

возрасте в России за 2016 г. сопоставимы с европейскими: ИБС в структуре 

общей смертности трудоспособного населения составила 3,4 % (у мужчин – 

2,94 %, у женщин – 3,73 %) [42]. Больные, у которых ИБС манифестировала в 

молодом возрасте, отличаются от пожилых по структуре факторов риска (ФР), 

клиническим проявлениям и прогнозу заболевания [50; 171; 196; 201; 219]. От 85 

до 90 % больных ИБС в молодом возрасте имеют, как минимум, один 

традиционный ФР развития ССЗ, однако их структура отличается от таковой у 

больных старших возрастных групп. Наиболее распространенный ФР, связанный 

с ранним развитием ИБС – курение. Число курящих среди больных ИБС моложе 

45 лет составляет от 60 до 90 %. Два других ФР развития ССЗ – сахарный диабет 

и АГ также являются распространенными у молодых пациентов с ИБС. Частота 

выявления гиперхолестеринемии у молодых пациентов с ИБС сходна с таковой у 

пожилых пациентов, однако среди молодых больных ИБС отмечались более 

низкие средние уровни холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛВП) 

и более высокие уровни триглицеридов (ТГ) [50; 69; 187; 316]. 

В основе метаболических нарушений миокарда лежит нарушение 

нейроэндокринных влияний с развитием энергетического и электролитного 
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дефицита сердечной мышцы, сопровождающегося тканевой гипоксией [14; 24; 52; 

121; 147]. 

Значимость ЭКГ маркеров в отношении прогноза ССЗ была показана в 

немалом количестве исследований. Однако значимая часть результатов была 

получена при наблюдении за пациентами/популяцией от 45 лет [153; 202; 

230; 266].  

В аспекте указанной проблемы молодое население трудоспособного, 

фертильного возраста изучено мало, что подтверждает недостаточную степень 

разработанности выбранной тематики.  

 

Цель исследования 

Изучение электрокардиографических признаков ишемических и 

метаболических изменений миокарда, их ассоциаций с факторами риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, маркерами активности адипоцитов и                 

7-летним прогнозом у молодых лиц 25–44 лет. 

 

Задачи исследования 

1. Оценить распространенность ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда (зубцы Q-QS по МК 1-1–1-2-7; ишемические изменения миокарда по 

МК 4-1, 4-2 и/или 5-1, 5-2 без 3-1, 3-3) у молодых людей 25–44 лет 

г. Новосибирска. 

2. Оценить распространенность ЭКГ признаков метаболических изменений 

миокарда (смещение сегмента ST > 0,5 мм выше изолинии с выпуклостью вниз; 

депрессия сегмента ST неишемического типа ниже изолинии > 0,5 мм; изменения 

зубца Т; синдром TV1>TV6; ЭКГ признаки гипертрофии левого желудочка 

(ГЛЖ)) у молодых людей 25–44 лет г. Новосибирска. 

3. Изучить ассоциации ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда с 

традиционными факторами риска ССЗ у молодых людей 25–44 лет. 

4. Изучить ассоциации ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда 

с традиционными факторами риска ССЗ у молодых людей 25–44 лет. 
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5. Поиск связи ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда с 

биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью висцеральных 

адипоцитов у молодых людей 25–44 лет. 

6. Поиск связи ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда с 

биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью висцеральных 

адипоцитов у молодых людей 25–44 лет. 

7. Поиск связи ЭКГ признаков ишемических и метаболических изменений 

миокарда с 7-летним сердечно-сосудистым прогнозом в выборке лиц молодого 

возраста 25–44 лет. 

 

Научная новизна работы 

Новой в современный период является проведенная оценка комплекса ЭКГ 

признаков ишемических и метаболических изменений миокарда в выборке из 

Новосибирской популяции 25–64 лет. Выявлено, что распространенность ЭКГ 

признаков ишемических изменений миокарда низкая – 3,37 %, а метаболических 

изменений высокая – 40 %. У мужчин из популяционной выборки жителей 

г. Новосибирска 25–44 лет выше распространенность таких ЭКГ признаков МНМ 

как элевация сегмента ST, изменения зубца Т, феномена TV1>TV6 и ЭКГ 

признаков ГЛЖ в сравнении с женщинами. 

Впервые в Новосибирске проведен поиск ассоциаций ЭКГ признаков 

ишемических и метаболических изменений миокарда у людей 25–44 лет с 

традиционными факторами риска ССЗ. При этом показано, что среди женщин 

индекс шансов наличия ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда 

возрастал при низком уровне ХС-ЛВП крови (в 3,8 раз) и при АГ (в 4,6 раз); среди 

мужчин не выявлено связи ишемических ЭКГ изменений с факторами риска ССЗ. 

В выборке 25–44 лет риск развития двух ЭКГ признаков метаболических 

изменений миокарда выше у мужчин (в 1,4 раза) и обратно ассоциирован с 

возрастом и физической активностью; наличие трех ЭКГ признаков МНМ прямо 

ассоциируется с уровнем в крови холестерина липопротеинов низкой плотности 

(ХС-ЛНП) независимо от других исследованных факторов риска ССЗ.  
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Впервые для отечественных исследований проведен поиск связи ЭКГ 

признаков ишемических и метаболических изменений миокарда у людей 25–44 

лет с биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью 

висцеральных адипоцитов (адипокинов и метаболических гормонов). При этом 

показано, что в популяции наличие ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда прямо ассоциировано с уровнем в крови биомолекулы глюкагон 

(OR = 1,02), (p = 0,017), а также выявлены поло-специфические связи ряда 

биомолекул с метаболическими изменениями ЭКГ. У мужчин шанс наличия ЭКГ 

признаков МНМ независимо от возраста и окружности талии прямо ассоциирован 

с уровнем в крови адипсина (OR = 1,04), (p = 0,039) и обратно ассоциирован с 

уровнем в крови глюкагон-подобного пептида 1 (OR = 0,99), (p = 0,042). 

У женщин наличие ЭКГ признаков МНМ прямо ассоциировано с уровнем в крови 

С-пептида (OR = 1,44), (p = 0,012) и обратно ассоциировано с уровнем в крови 

глюкозозависимого инсулинотропного пептида (OR = 0,99), (p = 0,001). 

Впервые для отечественных исследований проведен поиск ассоциаций ЭКГ 

признаков ишемических и метаболических изменений миокарда у людей 25–44 

лет с развитием неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза 

(комбинированная конечная точка сердечно-сосудистых событий) в отдаленном 

7-летнем периоде после первичного обследования популяции. При этом получены 

новые данные о том, что неблагоприятный сердечно-сосудистый прогноз прямо 

ассоциирован с наличием ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда в 

молодой популяционной выборке и подтверждены связи с возрастом, мужским 

полом, уровнем диастолического артериального давления (ДАД) и уровнем 

креатинина крови. Также показаны связи ЭКГ признаков МНМ с наличием АГ, 

СД 2 типа и уровнем ХС-не-ЛВП крови. Выявлено, что неблагоприятный 

сердечно-сосудистый прогноз прямо ассоциирован с наличием любого ЭКГ 

признака ишемических изменений миокарда (OR = 5,32), (p = 0,01), а также с 

возрастом (OR = 1,14), (p = 0,01), мужским полом (OR = 2,99), (p = 0,05), уровнем 

ДАД (OR = 1,05), (p = 0,01) и уровнем креатинина крови (OR = 1,04), (p = 0,05). 

Кроме того, неблагоприятный сердечно-сосудистый прогноз прямо ассоциирован 
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и с наличием комплекса (не менее трех) ЭКГ признаков МНМ (OR = 2,98), 

(p = 0,02), наличием АГ (OR = 3,93), (p = 0,01), наличием СД 2 типа по 

эпидемиологическим критериям (OR = 4,46), (p = 0,02) и уровнем ХС-не-ЛВП 

крови (OR = 1,01), (p = 0,03). 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

В молодой популяции жителей г. Новосибирска в возрасте 25–44 лет 

определена распространенность ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда и метаболических нарушений миокарда, в том числе и у мужчин, и у 

женщин. Выявлены независимые ассоциации ЭКГ признаков ишемических 

изменений миокарда и метаболических нарушений миокарда с традиционными 

факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний. Обнаружены независимые, в 

том числе от пола и возраста, связи ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда и метаболических нарушений миокарда с некоторыми биомолекулами, 

ассоциированными с секреторной активностью висцеральных адипоцитов и с 

метаболическими гормонами. Выявленные ассоциации отражают тесную связь 

между факторами риска и ЭКГ изменениями и указывают на общность 

метаболических изменений/нарушений в организме, затрагивающих, в том числе, 

и миокард у молодых людей до 45 лет. 

Решена проблема вклада выявления при первичном ЭКГ обследовании 

ишемических и метаболических изменений/нарушений миокарда, которые прямо 

независимо ассоциированы с развитием неблагоприятного сердечно-сосудистого 

прогноза (комбинированная конечная точка сердечно-сосудистых событий) в 

отдаленном 7-летнем периоде. Этот факт необходимо учитывать при 

диспансеризации населения для первичной профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний у молодых людей до 45 лет. 
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Методология и методы исследования 

Одномоментное кросс-секционное популяционное обследование и 

проспективное исследование в отношении неблагоприятного прогноза развития 

ССЗ случайной выборки жителей г. Новосибирска в возрасте 25–44 лет было 

проведено в течение 2013–2017 гг. Исследование было одобрено локальным 

этическим комитетом (протокол № 6/2013 от 25.06.2013). Исследование 

выполнено в соответствии с принципами Хельсинской декларации. Все 

включенные в исследование лица подписали форму информированного согласия.  

Для построения выборки была использована база Территориального Фонда 

обязательного медицинского страхования по Новосибирской области, откуда с 

помощью генератора случайных чисел были отобраны лица обоего пола в 

возрасте 25–44 лет. Известно, что молодые возрастные группы относятся к 

наиболее ригидным в плане отклика (по данным некоторых зарубежных 

исследований отклик не более 15–20 %), поэтому были применены методы 

поэтапного эпидемиологического стимулирования: почтовые приглашения; 

телефонные звонки; информационные сообщения в средствах массовой 

информации. Отклик составил 60,5 %. В 36 случаях кровь из вены не была взята 

по следующим причинам: индивидуальный отказ; посещение Скрининг центра не 

натощак; техническая невозможность забора крови.  

В настоящее исследование было включено 1 363 человека (613 мужчин и 

750 женщин), обследованных в Скрининг центре НИИТПМ – филиала ИЦиГ 

СО РАН. Средний возраст у лиц, включенных в исследование, был (36,1 ± 6,2) лет 

(здесь и далее по тексту данные приводятся как (M ± SD)), у мужчин – 

(36,0 ± 6,0) лет, у женщин – (36,1 ± 6,4) лет. Объем выборки определен с 

помощью формулы  

 

                                                         (1) 
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Таким образом, для получения доверительного интервала +/−0,5 % вокруг 

оценки распространенности определенной ИБС в 3 % потребуется 1 300 человек. 

В исследование включено 1 363 человека. 

В программу обследования входили, в том числе, антропометрия, 

трехкратное измерение артериального давления (АД), опрос о привычке курения 

табака (факт курения на момент исследования, стаж курения, количество сигарет 

в день). Диагноз сахарного диабета устанавливали по эпидемиологическим 

критериям (глюкоза плазмы крови натощак (ГПН) ≥ 7 ммоль/л). Оценивались 

такие факторы риска ИБС, как повышенный индекс массы тела (ИМТ) > 25 кг/м2, 

увеличенная окружность талии (ОТ) у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см, 

наличие артериальной гипертензии (АГ) ≥ 140/≥ 90 мм рт. ст., курение табака, 

повышенные уровни в крови ХС-ЛНП ≥ 116 мг/дл или ≥ 3 ммоль/л, 

ТГ ≥ 150 мг/дл или ≥ 1,7 ммоль/л, ХС липопротеинов не высокой плотности                     

(ХС-не-ЛВП) ≥ 130 мг/дл или ≥ 3,4 ммоль/л (ESC/EAS guidelines, 2019) [218]. При 

обследовании была выполнена запись ЭКГ покоя в 12 стандартных отведениях с 

расшифровкой по Миннесотскому коду. Был проведен анализ ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда и наличия ИБС (по эпидемиологическим 

критериям «Определенная ИБС»): стенокардии напряжения (положительно 

заполненный вопросник ВОЗ (вопросник J. Rose); изменения ЭКГ-покоя – 

зубцы Q-QS (по МК 1-1–1-2-7); ишемические изменения миокарда (по МК 4-1, 4-2 

и/или 5-1, 5-2) без 3-1, 3-3; инфаркта миокарда в анамнезе (опросным методом) 

(Калинина А. М. и соавт., 2015) [150].  

Также было изучено 5 некодируемых ЭКГ признаков метаболического 

нарушения миокарда:  

а) смещение сегмента ST > 0,5 мм выше изолинии с выпуклостью вниз (по 

МК 9-7-1, 9-7-2);  

б) депрессия сегмента ST неишемического типа ниже изолинии > 0,5 мм 

(быстро косовосходящий сегмент ST со снижением меньше 0,15 мВ (1,5 мм) 

после точки J) (по МК 4-3, 4-4);  
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в) изменения зубца Т (сглаженность и снижение амплитуды зубца Т в 

отведениях, где зубец R является ведущим, уплощение зубца Т; двухфазный 

зубец Т в отведениях II, V3-V6; двугорбый зубец Т в отведениях V2-V6; 

отрицательный зубец Т в отведениях – I, II, AVF, V3-V6) (по МК 5-3, 5-4);  

г) синдром TV1 > TV6 (когда амплитуда зубца Т в отведении V1 превышает 

его амплитуду в отведении V6 – это признак нагрузки на миокард левого 

желудочка и ранний ЭКГ признак гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ);  

д) ЭКГ признаки ГЛЖ (признаки Соколова-Лайона 

(S v1 + R v5(v6)) ≥ 35 мм, Губнера Унгерлейдера (RI + SIII) > 25 мм, 

R aVL > 11 мм, R V5(V6) ≥ 27 мм, Корнельский вольтажный признак 

(R aVL + S v3) > 28 мм), в состав которого входят коды МК (3-1, 3-3) [150]. 

Кровь из локтевой вены забирали утром натощак через 12 часов после 

последнего приема пищи. Энзиматическими методами с использованием 

реактивов TermoFisher на автоматическом биохимическом анализаторе 

KoneLab 30i (Финляндия) в крови были определены показатели глюкозы и 

липидного профиля (общий холестерин (ХС), ТГ, ХС-ЛНП и ХС-ЛВП). 

В фундаментальных биохимических исследованиях с помощью мультиплексного 

анализа на проточном цитометре Luminex 20 MAGPIX определяли уровни в крови 

биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных 

адипоцитов: 

а) адипонектин, адипсин, липокалин-2, резистин и ингибитор активатора 

плазминогена 1, PAI-1 (с использованием набора 

«Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1» (EMD Millipore Corporation, Германия); 

б) амилин, с-пептид, грелин, глюкозозависимый инсулинотропный 

полипептид (GIP), глюкагон-подобный пептид 1 (GLP-1), глюкагон, инсулин, 

панкриатический полипептид (PP), пептид YY (PYY), интерлейкин 6 (IL-6), 

лептин, моноцитарно-хемоаттрактантный протеин 1 (MCP-1), фактор некроза 

опухоли альфа (ФНО-α), секретин (с использованием набора 

«Human Metabolic Hormone V3» (EMD Millipore Corporation, Германия). 
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В отдаленном 7-летнем периоде наблюдения за обследованными лицами, в 

том числе с помощью Регистра Инфаркта миокарда (ВОЗ), работающего на базе 

НИИТПМ – филиале ИЦиГ СО РАН, были зафиксированы впервые возникшие 

сердечно-сосудистые события у 40 человек (у 27 мужчин и у 13 женщин). Для 

статистической обработки результатов все события были объединены в 

комбинированную конечную точку (ККТ) по ССЗ. 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с 

использованием программного пакета SPSS (версия 13.0). Проверка нормального 

распределения проводилась с использованием критерия Колмогорова-Смирнова. 

В связи с ненормальным распределением большинства изучаемых показателей 

данные представлены для категориальных переменных в виде абсолютных и 

относительных значений – n ( %), в случае непрерывных переменных – в виде 

Me [25;75], где Me – медиана, 25 и 75 – 1-й и 3-й квартили. Для сравнения двух 

независимых выборок использовался непараметрический U-критерий                        

Манна-Уитни. Для сравнения долей использовался критерий хи-квадрат Пирсона. 

Ассоциации оценивались с помощью множественного логистического 

регрессионного анализа, выполненного при следующих условиях: зависимая 

переменная, является дихотомической: наличие/отсутствие определенной ИБС; 

независимость наблюдений; отсутствие мультиколлинеарности, т. е. ситуаций, 

когда независимые переменные сильно коррелируют друг с другом (r > 0,7); 

линейная зависимость между каждой независимой переменной и логарифмом 

отношения шансов (логарифмические коэффициенты); независимость остатков. 

Результаты множественного логистического регрессионного анализа были 

представлены как отношение шансов (ОШ) и 95 % доверительный интервал (ДИ) 

для ОШ. Критический уровень значимости нулевой гипотезы (p) был принят 

равным 0,05. 
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Положения, выносимые на защиту 

1. У жителей г. Новосибирска 25–44 лет распространенность ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда низкая, а ЭКГ признаков метаболических 

изменений миокарда высокая, особенно у мужчин. 

2. У женщин 25–44 лет с артериальной гипертензией и со сниженным 

уровнем в крови ХС-ЛВП высокая вероятность наличия ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда. У лиц 25–44 лет с повышенным уровнем в 

крови ХС-ЛНП высокая вероятность наличия ЭКГ признаков метаболических 

изменений миокарда. 

3. В популяции 25–44 лет наличие ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда прямо ассоциировано с уровнем в крови глюкагона. У мужчин 25–44 

лет наличие ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда прямо 

ассоциировано с уровнем в крови адипсина и обратно ассоциировано с уровнем в 

крови глюкагон-подобного пептида 1, а у женщин – прямо ассоциировано с 

уровнем в крови с-пептида и обратно ассоциировано с уровнем в крови 

глюкозозависимого инсулинотропного пептида. 

4. У лиц 25–44 лет наличие одного и более ЭКГ признаков ишемических 

изменений миокарда или комплекса из не менее любых двух ЭКГ признаков 

метаболических нарушений миокарда ассоциировано с 7-летним 

неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом независимо от других 

факторов риска.  

 

Степень достоверности результатов 

Достоверность результатов исследования основана на использовании 

современных методик эпидемиологического, клинического,                           

функционально-диагностического и лабораторного обследования включенных в 

исследование лиц, современных фундаментально-биохимических методов 

исследования биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью 

висцеральных адипоцитов, применении статистических методов. 
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Апробация результатов исследования 

Основные положения диссертации представлены на: Международных 

образовательных форумах «Российские дни сердца» (Санкт-Петербург, 2016; 

2019); VII Международном Конгрессе «Кардиология на перекрестке наук» 

(Тюмень, 2016); Конференции с международным участием «Профилактическая 

кардиология» (Москва, 2016); Российских национальных конгрессах кардиологов 

(Екатеринбург, 2016; Санкт-Петербург, 2017; Москва, 2018; Екатеринбург, 2019; 

онлайн-конференции, 2020; Санкт-Петербург, 2021; Казань, 2022; Москва, 2023); 

Съездах кардиологов Сибирского федерального округа (Кемерово, 2019; 

Новосибирск, 2021); Конгрессах Европейского общества по атеросклерозу 

(Лиссабон, Португалия, 2018; онлайн-конференциях, 2020; 2021). 

Результаты диссертации получены в рамках бюджетных тем НИИТПМ – 

филиала ИЦиГ СО РАН: «Эпидемиологический мониторинг состояния здоровья 

населения и изучение молекулярно-генетических и молекулярно-биологических 

механизмов развития распространенных терапевтических заболеваний в Сибири 

для совершенствования подходов к их диагностике, профилактике и лечению», 

2022–2023 гг., регистрационный номер 122031700094–5; «Эпидемиологический 

мониторинг состояния здоровья населения и изучение молекулярно-генетических 

и молекулярно-биологических механизмов развития распространенных 

терапевтических заболеваний в Сибири для совершенствования подходов к их 

диагностике, профилактике и лечению», 2018–2021 гг., регистрационный 

номер АААА-А17-117112850280-2; «Мониторинг состояния здоровья и 

распространенности факторов риска терапевтических заболеваний, их 

прогнозирование и профилактика в Сибири», 2013–2017 гг., регистрационный 

номер 0324-2017-0033; а также в рамках грантов: РФФИ № 16-34-00128; 

Президента РФ для ведущих научных школ № НШ-2595.2020.7 и РНФ № 21-15-

00022. 

Материалы и выводы диссертации используются в работе Отдела 

Образования НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН (курсы лекций, семинаров и 

практических занятий для клинических ординаторов по специальностям 
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Кардиология, Терапия, Функциональная диагностика и др.) и Клиники НИИТПМ 

– филиала ИЦиГ СО РАН, г. Новосибирск. 

 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 13 статей в центральных российских 

журналах, рекомендованных Перечнем ВАК РФ: 11 в перечне ВАК К1, 1 в 

перечне ВАК К2, из них 12 входят в международную базу цитирования Scopus и 5 

в WoS. Также получены 2 свидетельства о государственной регистрации базы 

данных в Реестре баз данных. 

 

Структура диссертации 

Диссертационная работа изложена на 225 страницах, состоит из введения, 

обзора литературы, главы материалов и методов исследования, главы результатов 

собственных исследований, обсуждения полученных результатов, заключения, 

выводов, практических рекомендаций. Список цитируемой литературы включает 

351 источник, в том числе 151 российских и 200 зарубежных. Диссертация 

иллюстрирована 30 таблицами и 38 рисунками. 

 

Личный вклад автора 

Автором проводились изучение медицинской документации включенных в 

исследование лиц, расшифровка электрокардиограмм по Миннесотскому коду, 

создание базы данных, статистическая обработка материала, анализ и научная 

интерпретация полученных результатов. Автор лично и в соавторстве написала и 

опубликовала все печатные работы в журналах, рекомендованных Перечнем ВАК, 

в которых отражены полученные результаты. 

 

 

 

 



20 
 

ГЛАВА 1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1 Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний как основа 

развития ишемических и метаболических изменений миокарда 

 

В настоящее время резкое увеличение количества случаев ССЗ создают 

угрозу жизни населения, так как по данным статистики значимая часть умирает в 

молодом возрасте от ишемической болезни сердца и ее осложнений, течение и 

развитие которой провоцируется и метаболическими нарушениями [86; 95].  

В то же время резкий рост развития ССЗ связан с современными условиями 

жизни, которые приводят к нарушению стабильности на физическом, 

психоэмоциональном и социальном уровнях [105; 130; 159; 221; 234; 263; 

269; 279].   

По данным литературы, факторы риска развития ССЗ делятся на 

немодифицируемые и модифицируемые. К немодифицируемым относятся 

факторы, которые изначально уже присутствуют у человека и их нельзя изменить 

в результате внешнего воздействия. Модифицируемые же факторы напрямую 

зависят от факторов внешней среды и условий жизни человека [20; 268].  

Немодифицируемые факторы риска развития ССЗ.  

1. Гендерный признак (пол). По данным статистики ССЗ развиваются 

преимущественно у мужчин [99; 245]. Как утверждает Шаповалова Э. Б. и соавт., 

фактор риска связан с отличиями в гормональном фоне: «при этом, 

стандартизованные показатели смертности от ССЗ у мужчин в экономически 

развитых странах Европы и в России выше, но абсолютное количество смертей от 

ССЗ значительно больше у женщин» [144]. При этом, у женщин имеются 

особенности течения ССЗ: чаще развивается безболевая форма инфаркта 

миокарда, более характерна стресс-индуцированная кардиомиопатия, чаще 

возникает смерть в первые сутки течения острого инфаркта миокарда. В статье 

Бондаревой З. Г. и соавт., опубликованной в 2017 году, показано, что у женщин 

после 55 лет течение инфаркта миокарда более тяжелое, с осложнениями, 
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включая смерть от тампонады сердца, нарушений ритма, кардиогенного шока и 

асистолии. По данным авторов, «максимальная частота смертности женщин после 

70 лет, когда и наиболее высокая заболеваемость инфарктом миокарда (ИМ) 

(38,7 % от всех ИМ), включая повторный ИМ» [79]. По данным Американской 

ассоциации кардиологов, более 20 % мужчин погибают в первый год после 

подтвержденного ИМ, а женщин – почти 40 %.   

У женщин гормоны играют защитную функцию от ишемии миокарда, но 

при наступлении менопаузы она теряется [137; 186; 256; 280]. В то же время надо 

отметить, что среди молодого поколения этот фактор риска стоит далеко не на 

первом месте. В настоящее время в молодом возрасте зачастую используется 

гормональные препараты, в том числе при смене пола. Также гендерная 

принадлежность при рождении и сопутствующие ей параметры могут быть 

изменены при интенсивных силовых нагрузках [261]. 

Так, изначально интенсивные физические занятия аэробного и анаэробного 

характера, увеличивающие физические качества человека, видоизменяют образ, 

функциональную и морфологическую структуры женского организма, что в 

первую очередь происходит за счет повышенной выработки тестостерона. 

Гормональный фон, влияя на биохимические процессы, меняет физиологические 

параметры женщины, приближая их к характерным для мужчин. В исследовании 

WISЕ показано, что недостаток женских половых гормонов (эстрогенов) является 

важным ФР развития атеросклероза, тем самым повышает риск ИБС и                     

сердечно-сосудистой смертности.  

В современных исследованиях уже получены данные, свидетельствующие о 

различиях по половой принадлежности в частоте ФР, в частности, маркеры 

воспаления, нарушения функции эндотелия, повышения уровня в общем анализе 

мочи микроальбуминурия и белка, кальциноз артерий, нарушение обмена 

глюкозы [144]. 

Таким образом, изменилась и современная статистика развития ССЗ среди 

лиц молодого возраста, которые в настоящее время характерны для обоих полов – 

мужчин и женщин [107; 144; 273; 301; 336].  
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2. Возраст. С одной стороны, возрастной критерий неизменчив, он отражает 

количество прожитых лет от рождения у человека, и данный возраст называется 

хронологическим. Но с другой, в последние годы в литературных источниках 

часто присутствует такое понятие как «биологический возраст», и он может быть 

отличным от «хронологического возраста». Данный фактор важен для более 

глубокого изучения с учетом того, что возраст появления заболеваний, в том 

числе и ССЗ, несущих угрозу жизни и снижающих качество жизни, стал очень 

молодым в хронологическом параметре (их развитие с 18–25 лет). Ведь большое 

количество населения в молодом возрасте умирает от ССЗ, хотя, еще несколько 

десятилетий назад ССЗ страдали люди после 50 лет [80; 223]. Так, по данным 

ВОЗ, смертность от инфаркта миокарда у мужчин младше 40 лет увеличилась на 

15 % [86]. При этом течение ССЗ в молодом возрасте чаще всего имеет 

«злокачественное течение» с многочисленными осложнениями и высокой 

летальностью [86].  

3. Раса. В литературе присутствуют данные, что жители разных регионов и 

стран (территорий планеты), относящиеся к разным расам, имеют различные 

показатели в структуре заболеваемости ССЗ. Например, жители европейских 

стран более склонны к ИБС и артериальной гипертонии, чем представители 

Африки (негроидная раса) [203; 227]. 

4. Наследственность. Генетические факторы напрямую зависят от внешних 

влияний, вызывающих мутации. К ним относятся химические, радиационные и 

другие вешние воздействия, влияние, как известно, которых может изменить 

структуру гена, что также относится к образу жизни и внешним условиям среды 

[159; 331]. 

Также наблюдения практикующих врачей и исследователей позволили 

выявить, что существует генетическая предрасположенность ко многим ССЗ.   

Так, например, у женщин в молодом возрасте чаще развиваются ССЗ, если 

она имеет родственника по мужской линии, который перенес инфаркт миокарда 

[141; 142; 149; 160; 236; 296]. Важность генетических факторов также 

подтверждают результаты множества крупных проспективных 
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эпидемиологических исследований, которые указывает на статистическую 

достоверность связи наследственности, отягощенной по раннему развитию ИБС у 

родителей или братьев и сестер. В результатах Фрамингемского исследования 

опубликованы данные, свидетельствующие об ассоциации установленного ССЗ, 

связанного с атеросклерозом у одного из родителей, родного брата или сестры с 

увеличением шанса развития ССЗ в два раза, независимо от наличия других 

традиционных факторов риска [50]. В молодом возрасте с ИБС больше лиц с 

наследственным анамнезом по ССЗ – около 64 % в сравнении с более 

возрастными пациентами (12–43 %) [50].  

Проведение молекулярно-генетических тестов с анализом 

предрасположенности к ССЗ может позволить улучшить результат мероприятий 

по ранней профилактике заболеваний у их носителей, что как минимум приведет 

к смещению сроков дебюта заболевания и уменьшит тяжесть течения [78; 79; 110; 

152; 165; 214; 243; 279].   

Рассматривая далее факторы риска ССЗ, выявляется необходимость 

изучения модифицируемых ФР.  

1. На первом этапе важно отметить, что к данным факторам риска относятся 

сопутствующие заболевания, которые провоцируют или усугубляют развитие 

ИБС и ее осложнений, такие как артериальная гипертензия.  

В современном мире АГ рассматривается как одна из главных 

составляющих в структуре стратификации общего (суммарного)                   

сердечно-сосудистого риска среди всех возрастных групп населения. 

Артериальная гипертензия обладает высокой прогностической значимостью, а 

также относится к хорошо регулируемой переменной [74; 251; 345].  

По данным ЭССЕ-РФ-2 [56], гипертоническая болезнь зафиксирована у 

49,1 % мужчин в возрасте от 25 до 64 лет (25–34 года – 25,5 %; 35–44 года – 

44,7 %). В РФ заболеваемость АГ у женщин составляет 40 %, при том, что возраст 

значимого влияния не имеет. По данным исследования ЭССЕ-РФ-2, у молодых 

лиц гипертоническая болезнь более характерна для мужчин. Таким образом, 

литературные данные подтверждают, что АГ является независимым 
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модифицируемым фактором ФР развития ССЗ как у молодых, так и в более 

старших возрастных группах [50; 51; 175; 177].  

В обзоре Каретниковой В. Н. и соавт. от 2024 года по изучению 

традиционных и нетрадиционных факторов риска развития инфаркта миокарда в 

молодом возрасте приведены данные результатов анализа литературы, 

выполненного D. Luo et al. в 2020 г. [56], который основан на 17 клинических 

исследованиях с участием 4,5 млн молодых людей. Полученные данные 

свидетельствуют от том, что повышение артериального давления в молодом 

возрасте часто носит кратковременный и транзиторный характер (стресс, 

физические нагрузки и другое). В дальнейшем это часто приводит к 

стремительному развитию ССЗ и внезапному появлению сердечно-сосудистых 

осложнений, которые нередко приводят к смерти, в результате развившегося 

инфаркта миокарда, который, например, часто диагностируется у лиц молодого 

возраста во время занятий спортом [145; 215; 228; 236; 297].  

Отсутствие врачебного контроля со стороны кардиолога у занимающихся 

любительским спортом и невыполнение молодыми лицами рекомендаций по 

профилактическим мерам развития ССЗ приводит к развитию отклонений в 

работе как органов-мишеней, так и на уровне увеличения нарушений в миокарде 

ишемического и метаболического порядка. Которые важно вовремя выявлять для 

предупреждения ИБС и ИМ [75; 95; 152].  

Вопрос увеличения степени АГ, ее распространенности среди молодого 

поколения стал актуален и с учетом распространения новой коронавирусной 

инфекции COVID-19 [3; 59; 116; 117].  

Отсутствие восстановительного лечения после тяжелого течения 

заболевания привело к обострению у них хронических и наследственных 

заболеваний, а также к АГ. Инфекция, которая проявляется не только лихорадкой, 

но и гипоксией, гипоксемией, ведет к ишемии миокарда и развитию ССЗ. Также 

усугубляющим фактором являются и коагулопатии на фоне коронавирусной 

инфекции [211].  
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По мнению Н. В. Погосовой (2018), восстановление АД и предотвращение 

развития АГ в молодом возрасте взаимосвязано с социально-экономическим 

аспектом, влияющим на образ жизни человека [57]. Ведь повышение АД 

напрямую связанно с психоэмоциональным напряжением, которое как ответная 

реакция возникает у человека на многие неблагополучные факторы, 

присутствующие в социуме. Специалисты Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) в своих докладах неоднократно подчеркивали, что АГ 

страдает более миллиарда населения, и эта цифра имеет тенденцию к 

стремительному росту. По их данным, более 25 % мужчин и женщин обращаются 

за медицинской помощью в связи с АГ [153]. И данные цифры не учитывают 

случаи официально не зарегистрированных случаев повышения АД, о которых 

было сказано выше.  

В то же время артериальная гипертензия продуцирует развитие ИБС и ИМ. 

Ведь все осложнения при ССЗ связанны с резким подъемом АД [349]. Это делает 

АГ главным фактором риска развития ССЗ и смертности при ИБС. К. Zachrisson 

отмечал, что АГ является показателем DALY (Disability-adjusted life year). Так 

данное заболевание становится причиной «утраченных лет здоровой жизни с 

поправкой на инвалидность».  

Андреенко Е. Ю. в своих работах подчеркивала, что АГ в молодом возрасте 

является показателем нездорового образа жизни у данных лиц. Ею была 

высказана мысль, что АГ, диагностированная в молодом возрасте и нелеченная, 

создаст предпосылки для ранней смертности и инвалидности у этой группы 

населения, что будет отражать критический прогноз ВОЗ о роли АГ в развитии 

ССЗ, и рассмотрения ее как фактора риска преждевременной смертности [1; 

50; 117].  

2. Другим модифицируемым ФР развития ССЗ, который отражает 

вышесказанные критерии о причинах развития АГ на уровне образа жизни 

является курение. Курение относится к вредной привычке, имеющей в настоящее 

время практически тотальное распространение. По данным статистики еще в 

школьные годы более половины учащихся в РФ приобщаются к тому или иному 
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виду курения, токсичность которых невероятна велика, и ее действие зависит от 

состава сигарет или курительной жидкости (вейп и другое) [55].   

РФ находится в списке стран лидеров по курению, в том числе среди лиц 

юного и молодого возраста [299]. Подростки, которые начали курить еще в 

школьном возрасте к молодому возрасту (с 18 лет) уже приобретают ряд 

заболеваний, в том числе и нарушений в сердечно-сосудистой системе 

(ССС) [158].  

Также ВОЗ подчеркивает, что причиной около четверти смертей от ИБС 

является курение. И у лиц, которые в день употребляют более пачки сигарет, 

присутствует вероятность внезапной смерти в 5 раз больше, чем у некурящих 

граждан, которые, надо отметить, часто становятся пассивными курильщиками. 

Известно, что пассивное курение также приводит к развитию ССЗ, 

увеличивая процент развития ИБС и ИМ более чем на 30 % в общей структуре 

заболеваний ССС [197; 215].   

Kendrick P. J. (2021) в своих исследованиях показал, что токсическое 

действие веществ, находящихся в сигаретном дыме (любого типа), приводит к 

развитию атеротромбоза, увеличивая риск ИМ и нарушая процессы 

кровообращения в целом. Наблюдается нарушение функции эндотелиальных 

клеток. Они теряют способность выделять простациклин, что приводит к 

нарушению в сосудистом тонусе, а также разрушаются биохимические процессы 

агрегации тромбоцитов. Но надо отметить, что исследования, проведенные 

специалистом, позволили выявить, что отказ от курения позволяет улучшить 

состояние сердечно-сосудистой системы, и данное в дальнейшем снизит у них 

риск развития ИБС и ИМ [173].  

Агеева Л. И. (2017) отмечает, что возможно высокая распространенность 

курения в молодом возрасте увеличивает и высокий процент заболевших ССЗ, 

увеличивая в значительной степени их биологический возраст, что приводит к 

преждевременной смертности и инвалидизации [42]. 

В то же время С. А. Шальнова (2019) указывает на снижение такого фактора 

как курение среди лиц в пожилом возрасте (курят только около 15 %). По ее 
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мнению, это связано с медицинскими противопоказаниями в связи с 

развившимися у них заболеваниями [10; 54; 105; 146; 291].  

Исследования А. Г. Чучалина (2018) позволяют сделать вывод, что курение 

почти в двадцать раз повышает риск развития ССЗ, включая инфаркт миокарда 

(ИМ) и ИБС [118]. Подобные факты подвержены и работами A. Hackshaw, 

который зафиксировал весомое увеличение развития заболеваний сердца и 

сосудов, в том числе и ИБС у лиц молодого возраста в результате курения, 

опубликовав статьи в 2018 году. Также на основе проведенного им мета-анализа 

установлено, что даже одна выкуренная сигарета почти на пятьдесят процентов 

ускоряет развитие ИБС [270].  

В исследовании S. Yusuf (2004) «ШТЕКИБАКТ» показано, что курение как 

фактор риска стоит на втором месте среди других ФР развития ССЗ, где на 

первом находится дислипидемия [257]. Около 60 % больных ИБС курят, около 

половины больных, перенесших аортокоронарное шунтирование, курят [39; 99]. 

Также выявлено, что если после перенесенного инфаркта миокарда пациент не 

отказывается от данной вредной привычки, то у него остается большая 

вероятность развития повторного ИМ, что по данным T. D. Rea (2002) составляет 

1,51 (95 % ДИ 1,10–2,07), а по исследованиям SYNTAX – 1,8 (95 % ДИ 1,3–2,5); 

(р = 0,001) [153; 195].  

Также одним из обоснований отрицательного влияния курения на развитие 

ИБС и ИМ является тот фактор, что после курения наблюдается повышение АД, 

которое сохраняется до четверти часа, а часто и более. А ранее описанные 

факторы влияния АГ на развитие ССЗ отражают данный механизм как один из 

ключевых в развитии ишемических и метаболических нарушений в миокарде [28; 

80; 169].  

3. Другим заболеванием как ФР развития ССЗ является сахарный диабет 

(СД). Исследователями выявлено, что при СД риск развития ССЗ, в том числе и 

ИБС, увеличивается в пять раз [82]. СД часто сопутствует дислипидемия, которая 

также является фактором риска ССЗ [91; 280; 283; 319].  
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В рекомендациях Европейского общества кардиологов и Европейской 

ассоциации СД (European Society of Cardiology – EASC and the European 

Association for the study of diabetes – EASD) представлены маркеры для 

профилактики развития ССЗ при гипергликемии. Доказано, что повышение 

уровня гликемии более 8 ммоль/л увеличивает риск развития                                  

сердечно-сосудистой патологии в 2 раза, а снижение этого показателя хотя бы на 

2 ммоль/л уменьшает риск смертельного исхода при СД на 30 % [304].  

4. Избыточная масса тела также является ФР развития ССЗ. При ожирении 

присутствует склонность к повышенному образованию атеросклеротических 

бляшек, которые также являются ФР ИБС и ИМ [85; 92].  

В свою очередь, ожирение является и фактором риска развития СД, что в 

совокупности будет способствовать нарушению в работе сердечно-сосудистой 

системы, вызывая ССЗ [8; 21; 88; 135]. Ожирение очень часто развивается в 

молодом возрасте и является маркером развития атеросклероза. В ряде 

исследований по изучению пациентов с инфарктом миокарда до 50 лет показана 

подобная связь. Также в исследовании с результатом аутопсий более 3 000 

человек, которые умерли не от кардиологических, причин показана связь 

ожирения и атеросклероза. Проводили исследование связи наличия жировых 

полосок и атеросклеротических бляшек в коронарных артериях. Повышение 

числа жировых полосок отмечалось при росте индекса массы тела, но не зависело 

от толщины подкожной жировой клетчатки. Во Фрамингемском исследовании 

показано, что роль ожирения в развитии ИБС при возрасте младше 55 лет может 

составлять до 23 % случаев у мужчин и 15 % у женщин [26]. 

Несмотря на то, что практически все исследования указывают на 

однозначный негативный вклад ожирения в развитие ССЗ, в ряде исследований 

описано такое понятие как «парадокс ожирения», при котором наличие данного 

ФР создает благоприятный прогноз при коронарном синдроме. 

Парадокс ожирения описан при таких состояниях, как острая и хроническая 

сердечная недостаточность, ИБС, острый инфаркт миокарда, артериальная 



29 
 

гипертензия и фибрилляция предсердий и подтверждается данными ряда 

исследований [208; 284]. 

Безусловно, подобные данные требуют дальнейшего изучения на более 

высоких уровнях молекулярных механизмов, которые лежат в основе 

коморбидного фона.  

5. Метаболический синдром (МС), как уже ранее описывалось, также 

относится к факторам риска развития ССЗ. В современное время многие ученые 

считают, что МС основная причина развития ССЗ. В современном обществе 

отмечается значимое увеличение частоты метаболического синдрома при ИБС. 

Ученые продолжают исследовать и факторы риска, и патогенез, диагностику МС, 

что соответствует задачам профилактики как ССЗ, так и проявлений МС [125; 

211; 245; 327].  

Если у пациента есть метаболический синдром, то он уже в группе высокого 

риска развития ССЗ. У таких людей будет развиваться атеросклероз и сахарный 

диабет II типа (СД2), которые являются и самостоятельными ФР развития ССЗ. 

Это отражает большой процент смертности и инвалидизации у больных с ИБС и 

МС [56; 100; 304].  

6. Инсулинорезистентность (ИР) следующий рассматриваемый фактор 

риска развития ССЗ. К ней относится уменьшение ответной реакции организма 

(биологического ответа) на действие инсулина. Также при ИР наблюдается 

уменьшение поглощение глюкозы клетками и тканями организма в результате 

патогенного влияния инсулина. На рисунке 1 представлен механизм влияния ИР. 
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Рисунок 1 – Инсулинорезистентность 

 

Выделяют ряд причин изменения чувствительности организма к инсулину 

[68; 89]. При ИР часто развивается СД2 и декомпенсация СД1, что усиливает риск 

развития ИБС и АГ [72]. Также при ИР наблюдается склонность к ожирению, 

которое вновь является фактором риска развития ССЗ [61]. Но и как 

самостоятельный патологический синдром ИР создает условия для развития ИБС 

и ИМ. Этому способствует то, что при инсулинорезистентности отмечается более 

высокая частота множественного атеросклеротического поражения коронарных 

сосудов, что впоследствии приводит к развитию ИБС.  

Также при ИР наблюдается нарушение ритма и проводимости сердца, что 

приводит к ранней постинфарктной стенокардии и высокого класса острой 

сердечной недостаточности [139; 280]. 

7. Другой вредной привычкой, приводящей к развитию ССЗ является 

злоупотребление алкоголем. Риск развития ИБС, АГ, ИМ и внезапной смерти в 

данной градации очень велики. Также существующее мнение, что прием алкоголя 

в малых дозах является профилактикой ИБС, противоречит полученным данным в 

исследованиях K. Lee (2018), он в своих работах подчеркивал абсурдность 
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данного утверждения. Автор доказал, что прием алкоголя способствует 

повышению АД [155; 161; 178; 203; 218; 231; 232; 235; 283; 342].    

8. Физическая активность является естественной составляющей здоровой 

жизни, но ее переизбыток (интенсивные нагрузки) или недостаточность на уровне 

гиподинамии, будут являться факторами риска развития ССЗ [38]. 

Распространенность низкой физической активности у мужчин составила более 

30 %, а у женщин более 40 % по ряду исследований [144]. 

Отрицательное влияние на организм и развитие сердечно-сосудистых 

заболеваний в ряде повышения интенсивности физической нагрузки уже 

неоднократно рассматривались в данной диссертационной работе. В то же время 

требуется уточнение на уровне ее влияния на миокард, изменения в котором 

являются ведущими в развитии ИБС и инфаркта миокарда. 

Известно, что существуют пределы компенсаторных возможностей на 

органном и тканевом уровне, и большая нагрузка, превышающая порог 

необходимой для двигательной активности при естественной жизнедеятельности, 

приводит к истощению организма [166]. Нарушения гормонального баланса, 

двигательной активности в параметрах ее усиления или резкого ограничения 

создают условия для нарушения биохимических и физиологических процессов 

[159; 305]. При истощении миокарда наблюдается изменение в структуре левого 

желудочка, усиливается напряжение его стенок, нарушается эластичность и, как 

было ранее отмечено, снижается систолическая функция [29; 78; 343]. Начинается 

нарушение структуры миокарда, его формы, анатомических показателей в 

значениях геометрических величин.  

Это начало ремоделирования сердца, которое наблюдается и усугубляется 

после инфаркта миокарда. При длительном периоде жизни, сопряженным с 

интенсивными перегрузками и напряжением, процессы ишемизации в миокарде 

усиливаются, и нагрузка анаэробного характера, которая наблюдается при 

активности в условиях усталости, провоцирует в какой-то момент развитие ИМ с 

формированием зоны некроза, где происходит кариолизис, лизис цитоплазмы и 

фрагментация клеток [154]. Зона ишемии закономерно не может больше 
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участвовать в сократимости сердечной мышцы, которая непрерывно продолжает 

сокращаться на фоне ее измененной биомеханики, искажающей, в том числе, и 

правильную геометрию сердца [247]. 

На неподверженные ишемией участки накладывается повышенная нагрузка, 

при которой происходит их излишнее перенапряжение. Работа сердца ввиду 

сократительной способности становится асимметричной [211].  

Надо отметить, что данный фактор является и сопутствующим 

инструментом развития ИБС и ИМ у тяжелоатлетов или людей, которые в 

любительском спорте используют силовые тренировки, где поднятие тяжести на 

организм влияет в порядке анаэробной нагрузки, которая приводит к ишемизации 

клеток миокарда [339].  

Таким образом, интенсивные спортивные тренировки как аэробного 

характера в длительных временных пределах, часто переходят в раздел 

анаэробных, так и силовые (всегда имеющие анаэробное действие) часто 

становятся фактором риска развития ССЗ [80]. 

В то же время у лиц с гиподинамией также развиваются ССЗ [126; 304].  

9. Одними из факторов риска развития ССЗ являются психосоциальные 

факторы. Научный поиск последних 50 лет показал, что психосоциальные 

факторы являются независимыми ФР развития АГ, ИБС, МС, ИМ, а также 

неблагоприятных исходов и смерти от ССЗ [152; 160; 193; 213]. 

Психоэмоциональные факторы, также, как и социальные определяют 

высокий уровень заболеваемости ССЗ в настоящее время. Распространенность 

инфаркта миокарда, гипертонической болезни, ишемических изменений миокарда 

по данным крупнейшего международного исследования последних лет 

INTERHEART, проведенного в 52 странах мира с участием более тридцати 

тысячи пациентов, свидетельствует о масштабных цифрах развития                    

сердечно-сосудистых заболеваний, которые стоит на одном из первых мест по 

смертности населения во всем мире [20; 21; 70; 181; 302; 317; 334; 335].  

Существует и патогенетическое обоснование влияния психологического 

стресса на возникновение сердечно-сосудистых заболеваний. Адренергическая 
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стимуляция, возникающая при психологическом стрессе (тревоге, страхе), 

увеличивает потребность миокарда в кислороде и усиливает возможности 

ишемии миокарда. Кроме того, при психологическом стрессе возникает 

вазоконстрикция, особенно при атеросклеротических изменениях в артериях, что 

ведет к уменьшению доставки кислорода к миокарду, развивая в нем процессы 

ишемии. Катехоламины также способствуют тромбообразованию за счет 

усиления коагуляции, что может играть роль в формировании тромба, 

возникновении атеротромбоза или дестабилизации имеющихся 

атеросклеротических бляшек [39; 40]. 

10. Маркеры воспаления и гемостатические факторы также являются ФР 

развития ССЗ. Данные маркеры связаны с различными биологическими 

системами, такими как регуляция активности тромбоцитов, коагуляция, 

фибринолиз, эндотелиальная функция и воспалительный ответ, поэтому их 

рассматривают как ФР развития атеросклероза. Помимо потенциальной 

значимости перечисленных маркеров в качестве предикторов ССЗ, была 

установлена тесная связь маркеров воспаления с ожирением и СД [211]. 

Воспаление – одно из основных патологических изменений, 

наблюдающихся при атеросклерозе артерий, включая наиболее ранние стадии, 

которые обусловливают формирование атеросклеротической бляшки; кроме того, 

оно лежит в основе изменений, способствующих повреждению бляшки и 

образованию тромба [302]. В эпидемиологических и морфологических 

исследованиях последних двух десятилетий были получены убедительные 

доказательства того, что уровень С-реактивного белка (СРБ) в плазме крови 

является признаком вялотекущего воспалительного процесса и неблагоприятным 

прогностическим фактором как у больных с острым коронарным синдромом, так 

и у здоровых лиц, не имеющих клинических проявлений ССЗ [111; 213; 242]. 

Установлено, что маркеры активного воспаления тесно ассоциируются с 

развитием фатального и нефатального инфаркта миокарда [18]. С-реактивный 

белок является высокочувствительным, но неспецифичным маркером воспаления 

и повреждения. Любое повреждение тканей, как вызванное травмой, так и 
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связанное с воспалением, приводит к повышению уровня СРБ в плазме крови [60; 

108; 109; 239].  

Так, выявленные данные при изучении литературных источников 

подтверждают высокую важность выявления на ранних стадиях развития 

ишемических и метаболических нарушений в миокарде в молодом возрасте для 

своевременного предотвращения ССЗ.  

 

1.2 Особенности факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и их 

определение у молодых людей 

 

По определению ВОЗ к молодому возрасту относятся лица от 18 до 44 лет. 

Возрастной диапазон отражает многие факторы, которые в дальнейшем диктуют 

им определенные рамки самопроявления. Определяется и морально-нравственная, 

и мотивирующая, и другие составляющие личности, позволяющие им исключить 

или напротив приобщиться в своей жизни к различным факторам, относящимся к 

ряду ФР развития ССЗ, которые были рассмотрены ранее [107].  

Многие деятели науки в своих работах изучали вопросы отношения 

молодых людей к здоровому образу жизни и профилактике ССЗ [63; 99; 118; 180; 

214; 215; 327]. K. Peltzer (2018) выявил, что большинство из них не знают, что 

вредные привычки и другие составляющие ФР провоцируют развитие ССЗ.  

Их низкая осведомленность в данной области, по его мнению, оказывает 

отрицательное влияние на молодых людей, которые не осознают                        

причинно-следственную связь развития заболеваний [288]. Схожие показатели 

были выявлены и другими специалистами, которые подчеркивали присутствие в 

жизни молодых людей многих ФР развития ССЗ. Так, Е. Ю. Зволинская (2015) 

писала о большом проценте курящих людей среди лиц молодого возраста (более 

30 %), которые считают, что современные виды сигарет (около 54 %) и курение не 

оказывают большого вреда организму, а вейпы, по их мнению, совершенно 

безвредны (около 76 %) [41]. Так же они не осознают, что окружающие их люди 

становятся пассивными курильщиками и их здоровью тоже наносится 
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колоссальный вред (около 69 %). Многие опрошенные утверждали (73 %), что в 

СМИ (кино, социальные сети, высказывания блогеров, курсы саморазвития, 

подкасты и другое) (61 %) и даже частично от врачей (43 %) они узнавали, что 

если курить или пить «не очень много», то их здоровье от вредных привычек 

ухудшаться не будет, что вызывает большую настороженность. Ведь данные 

критерии указывают, что под влиянием различных медиа групп происходит 

формирование ложного представления о вредных привычках. И уже неправильно 

сформированное социальное мнение среди населения, в том числе и лиц молодого 

возраста, провоцирует их рост среди разных групп населения в обществе [41].  

Также результаты исследований показали, что у большинства молодых лиц 

(53 %) нарушен пищевой режим и в их рационе отсутствуют свежие фрукты и 

овощи, а преобладают блюда «фаст фуда», которые доступны для быстрого 

утоления голода и перекуса, а также на территории вузов, где часто отсутствуют 

бюджетные столовые [111; 152].  

Другим результатом опроса стали показатели преобладания гиподинамии 

среди молодых людей (72 %). Многие, работая в офисе, не имеют возможности 

свободного передвижения и ведут сидящий образ жизни, также студенты 

отмечали, что большинство занятий у них проводят на уровне дистанционного 

обучения, где их длительность составляет до 8 часов. И они вынуждены 

находиться все это время в положении сидя, смотря в камеру, что резко ухудшает 

их самочувствие (59 %) [73; 99; 159;170].  

В то же время, даже если рассматривать ситуацию всемирного отказа от 

вредных привычек, то остается присутствие загрязняющих и токсических веществ 

в воздушном пространстве, которое также является ФР. Ведь в настоящее время 

нарушение экологического баланса создало угрозу жизни, и провоцирует 

развитие многих заболеваний, в том числе и ССЗ.  

Исследование, проведенное Meta-AIR (Metabolic and Asthma Incidence 

Research) показало, что присутствующий уровень загрязнения воздушной среды 

окружающего мира, вызывает повышение уровня общего ХС на 11,3 мг/дл 

(р = 0,04), ХС липопротеинов низкой плотности (ЛНП) на 9,4 мг/дл (р = 0,04) 
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[338]. Данные показатели будут закономерно вызывать рост провоспалительной 

реакции и липолиз, что повысит уровень циркулирующих неэстерифицированных 

жирных кислот, приводя к дислипидемии, которая является ФР ССЗ [195; 

212; 307].  

Ряд отечественных исследователей, таких как В. В. Гафаров и 

М. В. Бочкарев выявили новый фактор риска развития ССЗ, характерный для лиц 

молодого возраста на современном этапе развития общества. Так, к ФР они 

отнесли нарушение сна, которое в современном мире наблюдается у большинства 

людей. Этому способствует много составляющих – шум в ночное время, 

повышенная тревожность на уровне эмоционального фона, страх за будущее, 

тяжелые условия работы и обучения, которые часто не позволяют полноценно 

спать в ночное время как студентам (и даже школьникам, будущим 

представителям молодого возраста), так и молодым специалистам, которые часто 

работают по несколько суток без перерыва или их рабочая смена заканчивается 

уже около 23:00 часов вечера, что исключает возможность выполнить другие 

необходимые для жизни дела в светлое время суток и нарушает режим дня, 

подразумевающий полноценный сон и отдых [33; 150].  

Также интенсивная профессиональная или учебная нагрузка в течение дня 

провоцирует лиц молодого возраста заниматься спортом в ночное время. На 

уровне бизнеса фитнес клубы и другие спортивные организации создали условия 

для посещения спортивных площадок, в том числе и уличных, населению 

Российской Федерации (РФ) в ночные часы. Но учитывая биологические ритмы и 

молекулярные часы сердца, известно, что интенсивные занятия спортом до 12:00 

дня и после 18:00 вечера не рекомендуются, это нарушает гомеостаз организма, 

приводит к повышению частоты сердечных сокращений (ЧСС) и АД, истощая 

органы сердечно-сосудистой системы, что увеличивает их биологический возраст 

[22; 217]. Описанный фактор в значительной степени отражает риск                         

сердечно-сосудистых осложнений у данной категории граждан.  

Также А. И. Гольская (2021) подчеркивает нарушения на уровне циркадной 

системы в современном устройстве жизнеобеспечения и образе жизни, исходя из 
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созданных внешних условий, которые вынуждают людей молодого возраста 

включать в свою жизнедеятельность или образ жизни факторы риска ССЗ. 

Циркадная система отвечает за гармонию и сбалансированную взаимосвязь всех 

биологических часов как природных, так и организма человека, которые 

взаимодействую между собой, дополняя и создавая условия восстановления 

внутренних сил и всех процессов биохимического и физиологического уровня в 

организме человека. Циркадная система позволяет сосуществовать человеческому 

организму в гармонии с природными часами, «работая» в одном темпе и 

направлении, позволяя ему восстанавливаться и поддерживать «константу 

естественного здоровья». В параметры циркадной системы входят как 

центральные, так и периферические часы. Они зависят от сна, света, температуры 

воздуха и других климатических и природных составляющих. И при нарушении 

биологических часов на фоне укорочения сна (часов, которые проводит человек в 

состоянии сна) наблюдается нарушение в циркадной системе. Это приводит к 

развитию ССЗ и других патологий, которые истощают организм и увеличивают 

биологический возраст на органном уровне [77].  

Данные, представленные американской академией медицины сна, 

подтверждают мнение А. И. Гольской (2021). По результатам их исследования, 

для сохранения здоровья, сон должен быть полноценным и длиться не менее 

8 часов, а часто для некоторой категории граждан и 12 часов. Их исследования 

показали, что люди, в молодом возрасте которые мало спят, чаще приобщаются к 

вредным привычкам. Так, из них (кто мало часов спит) 67 % курят, 64 % 

употребляют алкоголь и 16 % ведут образ жизни, связанный с гиподинамией, что 

также является ФР развития ССЗ [77].  

Также многие молодые люди в силу своего профессионального труда 

(например, водители), связанного со многими химическими веществами – 

тяжелые металлы, топливо, масла, оказываются в условиях токсического 

воздействия, которое часто приводит к развитию токсического коронариита [192]. 

Данное также относится к факторам риска развития ССЗ, что выявляет 

необходимость создавать условия защиты специалистов в рамках выполнения 
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ими их профессиональной деятельности для исключения пагубного влияния 

токсических веществ на их организм. По данным литературы более чем в 

четверти процентов случаев ишемические изменения миокарда у молодых 

связаны с неатеросклеротическими факторами, включая коронарные аномалии, 

дисплазии соединительной ткани и аутоиммунные заболевания [43]. 

Факторы риска развития ССЗ необходимо рассматривать как сложившуюся 

систему влияния на человека. Это отразилось и в концепции расчета риска 

развития ССЗ, которая часто используется при скрининге больших групп 

населения РФ [95] (рисунок 2). 

 

 

 

Рисунок 2 – Шкала SCORE 
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В настоящее время существуют различные рискометры: PROCAM 

Framingham, Q-RICK, CUORE и еще ряд других, среди которых чаще всего 

используется Шкала SCORE, которая позволяет оценить риск смерти от ССЗ 

(см. рисунок 2) [20; 156; 168; 289]. 

Изучая шкалу оценки риска появления сердечно-сосудистых осложнений 

(ССО) в рамках шкалы SCORE, надо отметить, что ее применение не позволит 

определить достоверные показатели у лиц молодого возраста. Это связано с тем, 

что в молодом возрасте присутствует низкий абсолютный риск осложнений в 

сердечно-сосудистой системе [239]. Но риск сердечно сосудистых осложнений 

при образе жизни лиц в молодом возрасте, в котором присутствует множество ФР 

развития ССЗ значительно увеличивается, что делает расчет риска развития ССО 

на основе специальных таблиц в рамках шкалы относительного риска SCORE 

возможным [341]. Так была создана Шкала SCORE относительного риска, 

которая применяется у людей молодого возраста. Она представлена на рисунке 3. 

Данная шкала часто используется для наглядности, усиливающей понимание 

важности вести молодым людям здоровый образ жизни.  

 

 

Рисунок 3 – Шкала оценки относительного сердечно-сосудистого риска для лиц 

молодого возраста 
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Также на уровне социальной профилактики развития ССЗ был создан 

калькулятор «Возраст сердца», учитывающий ряд показателей ФР, 

присутствующих в жизни молодых лиц [20]. Благодаря ему можно рассчитать 

биологический возраст сердца, что позволит и врачу кардиологу прогнозировать 

развитие ССЗ, и показать лицу молодого возраста состояние его сердца, что 

возможно поможет ему в дальнейшем вести наиболее благоприятный образ 

жизни, позволяющий сохранить свое здоровье [175]. Данный калькулятор 

представлен на сайте в открытом доступе (рисунок 4) 

URL: https://www.easycalculation.com/medical/heart-age-predictor.php 

 

 

 

Рисунок 4 – Калькулятор «Возраст сердца» 

 

1.3 Особенности ишемической болезни сердца у молодых  

 

Ввиду рассмотрения сердечно-сосудистых заболеваний в молодом возрасте 

важно изучить особенности течения ишемической болезни сердца у данной 

категории лиц.  

Много исследователей отмечали, что ИБС в пожилом и молодом возрасте 

имеет ряд отличий, которые проявляются как в особенностях патогенеза, так и 

клинической симптоматики, что важно для своевременного выявления 
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присутствия признаков заболевания и назначения качественного лечения 

профилактического, этиологического, патогенетического и симптоматического 

характера, позволяющего предотвратить развитие болезни и восстановить 

биологический возраст ССС [99; 128; 273; 319].  

Надо отметить, что ИБС в молодом возрасте часто развивается на фоне 

сопутствующих заболеваний – сахарного диабета 1 и 2 типа, артериальной 

гипертензии, хронической обструктивной болезни легких, нарушения в 

психоэмоциональной сфере и других заболеваний и состояний, которые являются 

факторами риска развития ССЗ [9; 33]. Лица младше 45 лет с ИБС курят в           

60–90 % случаев, что превышает распространенность курения у лиц старше 

45 лет. У них процент курящих лиц составляет по данным исследований от 26 до 

56 % [50]. 

Также ИБС у молодых лиц часто носит атипичный характер, который имеет 

отсутствие длительного периода, характерного для стабильной стенокардии. 

Также и возможные присутствующие признаки ИБС на уровне 

психофизиологического развития (игнорирование личных нужд, в том числе и 

физического уровня, плохого самочувствия, усталости, что часто в рамках 

воспитания формируется как часть личности на уровне «терпения») и 

особенностей восприятия личного здоровья («я молодой, а значит выдержу, 

значит здоров») с учетом определенных физических и психоэмоциональных сил, 

которые характеры для молодого возраста, не позволяют данному контингенту 

предположить у себя серьезное заболевание, такое как ИБС, которое еще полвека 

назад считалось болезнью глубоко преклонных лет [328].  

Атипичные формы ИБС вызывают затруднения у врачей кардиологов при 

обследовании лиц молодого возраста. Но с учетом многих ФР развития ССЗ, 

присутствующих в жизни молодых людей, у врачей должна быть 

настороженность относительно возможных у них ишемических и метаболических 

нарушений в миокарде [35].  

Ряд исследований показали, что нарушения в психоэмоциональной сфере и 

уменьшение степени жизнерадостности отрицательно влияют на развитие и 
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течение ИБС, создавая условия ее прогрессирования [35]. По данным 

проведенного в Англии исследования, риск развития и прогрессирования данного 

заболевания в 3 раза и более выше у страдающих психоэмоциональными 

нарушениями, что связано с нарушением сосудистого тонуса, повышением 

нагрузки, вызывающей спазм мелких артериол и нарушения коронарного 

кровотока [174].  

Пациенты, страдающие ИБС в молодом возрасте, составляют около 10 % 

всех больных ИБС [217]. Но надо отметить, что присутствует критическая 

особенность данного заболевания на фоне развившегося острого ИМ, который 

часто имеет внезапный характер и у многих пациентов заканчивается летальным 

исходом [131]. Так, около 95 % случав впервые выявленной ИБС у лиц молодого 

возраста связанны с инфарктом миокарда только до 2 % пациентов в данной 

категории наблюдаются с диагнозом стабильной стенокардии [101].  

Чаще всего ИМ в молодом возрасте имеет трансмуральный характер на 

фоне атеросклеротического поражения коронарных артерий (КА) или в 

результате ишемии при анаэробной нагрузке, в особенности у пациентов, которые 

курят или имеют отягощенный анамнез [251]. Также, несмотря на то, что у 

большинства лиц молодого возраста, перенесших ИМ, выявляется 

атеросклеротическое поражение КА, существуют и другие причины развития ИМ, 

которые представлены на рисунке 5 [128].  

Поражение коронарных артерий в молодом возрасте может носить разный 

характер. Чаще всего при инфаркте миокарда выявляется поражение 1–2 КА и 

реже выявляются (до 15 %) многососудистые поражения, отражающие тяжелую 

степень атеросклероза. В последнем случае атеросклеротические изменения 

присутствуют не только в КА, но и других сосудах [136].   
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Рисунок 5 – Причины инфаркта миокарда в молодом возрасте 

 

Исследования J. Goto (1994) показали, что в молодом возрасте 

атеросклеротические бляшки имеют «мягкий тип», склонный к разрывам и 

воспалениям, что считается благоприятной средой для развития тромба. И данный 

тип бляшек, который ранее считался наиболее безопасным, как показала 

практика, ускоряет процесс развития ИМ. Так, исследователи отметили, что 

«мягкие» бляшки являются более значимым ФР развития ИМ, чем возрастные 

атеросклеротические изменения, имеющие обызвествленный характер [239].  

Если же молодые пациенты с инфарктом миокарда имеют мало измененные 

КА, то в ряде научных трудов данное состояние связывают с состоянием 

дисфункции эндотелия, где присутствует изменение эндотелий зависимой 

вазодилатации и повышение адгезивности выстилки сосудов [79; 136; 170]. По 

мнению О. Н. Антроповой, данное состояние связанно с разрушением окиси 

азота, который является дилататором, выделяемым клетками эндотелия [4].   

Таким образом, ИБС у лиц молодого возраста имеет ряд особенностей: 

а) чаще встречаются острые формы ИБС и реже выявляются стабильные; 

б) у более 70 % молодых пациентов с ИБС присутствует внезапная смерть в 

результате остро развившегося инфаркта миокарда; 

в) ишемическая болезнь сердца в молодом возрасте имеет быстро 

прогрессирующее течение; 
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г) в молодом возрасте пациенты чаще болеют ИБС в тяжелой форме, чем в 

легкой и стабильной; 

д) до ИМ у молодого пациента с ИБС боли в сердце отсутствуют или 

присутствуют в коротком периоде – 1–2 недели, а также имеют ангинозный тип; 

е) в молодом возрасте у пациентов ИБС протекает на фоне 

малосимптомного течения заболевания; 

ж) учитывая молодой возраст больных ИБС, боли в области сердца как 

самими пациентами, так и врачами часто связывают с заболеваниями легких 

(бронхит и другое) или желудочно-кишечного тракта (изжога); 

и) в молодом возрасте ИМ преимущественно имеет локализации на 

передней стенке миокарда; 

к) показатели ЭКГ покоя в большинстве случаев не имеют патологических 

изменений.  

У трети молодых больных ИБС выявляются изменения:  

а) смещение сегмента ST вниз на 1 мм и более горизонтальное (40 %);  

б) «–» зубец Т (исключая Т III, aVF, V1) (24 %);  

в) двухфазный зубец Т;  

г) высокий, заостренный зубец Т. 

Нагрузочные тесты ложноотрицательные практически во всех случаях у 

молодых лиц с ИБС. В молодом возрасте при ИБС часто присутствует безболевая 

ишемия.  

Таким образом, течение и исход ИБС в молодом возрасте часто 

характеризуется острым инфарктом миокарда, который приводит в большинстве 

случаев к внезапной смерти, что объясняет существующую статистику, где более 

40 % людей в молодом возрасте умирают от ИМ.  

Также не фатальные случаи ИМ протекают в более тяжелых формах у 

молодых людей, чем у людей в преклонных годах. Данное объясняется острым 

развитием заболевания (ИБС, ИМ) на фоне многих вышеописанных причин, в 

которых большую роль играют факторы анаэробной нагрузки, проявившиеся в 

том или ином виде. Если же развитие ИБС в пожилом возрасте происходит на 
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фоне хронического ее течения, которое в аспектах патоморфологических и 

функциональных состояний ремоделирует ССС и позволяет пациенту на фоне 

заболевания адаптироваться и продолжать свою жизнедеятельность, то в молодом 

возрасте данный критерий отсутствует. Так как ССС у лиц молодого возраста 

имеет относительно здоровые показатели на функциональном и морфологическом 

уровне, а параметры, которые способствовали острому ИМ приводят или к 

внезапной смерти, или оказывают сильное нарушение в системе кровообращения, 

к которым молодой организм не приспособлен, и данное вызывает 

дискоординацию и дисбаланс во всем организме на биохимическом и 

функциональном уровне, отягощая процесс восстановления после ИМ в целом 

[81; 220; 249; 264; 318; 333; 344].   

В то же время при своевременной тромболитической терапии, 

использовании инвазивных методов интервенционной кардиологии в этой группе 

более вероятно восстановление функции миокарда, чем у лиц старших 

возрастных групп [50].  

Так, по данным Man W, 7-летняя выживаемость после острого инфаркта 

миокарда у мужчин до 37 лет составляет 84 %, свыше 34 лет – 75 %, у женщин до 

44 лет – 90 %, свыше 44 лет – 77 % [250].  

Вышеописанное указывает и на важность разработки диагностических 

критериев на уровне раннего выявления признаков изменений в миокарде, где 

общедоступными будут являться эхокардиографические показатели, которые 

определяют ишемические и МНМ в молодой популяции. 

 

1.4 Метаболический синдром как главный фактор развития 

метаболических и ишемических нарушений миокарда 

 

В современности метаболический синдром представлен как лидирующая 

причина формирования и прогрессирования ССЗ, который, надо отметить, также 

развивается под влиянием ранее описанных ФР развития ССЗ [1; 20; 46; 67; 143; 

224; 227; 274].  
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Распространенность в общей популяции составляет около 15 % [188], от 

10 % до 40 % в зависимости от местности [66]. У молодых распространенность 

МС 20–25 % случаев и продолжается увеличение [234; 338].  

Ключевым фактором развития метаболического синдрома и ожирения 

является нарушение баланса в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

системе. Повышение секреции глюкокортикоидных гормонов, в первую очередь 

адренокортикотропного гормона или АКТГ, ведет к формированию 

абдоминального ожирения и нарушению липидного обмена, 

инсулинорезистентности, артериальной гипертензии [21; 36; 135]. 

Еще одним механизмом при ожирении является активация 

симпатоадреналовой системы, в результате чего повышается сопротивление и 

тонус периферических сосудов. А увеличение катехоламинов повышает ЧСС, что 

ведет к риску нарушений ритма. При ожирении происходит активация                       

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы – увеличение альдостерона, которое 

приводит к влиянию на кардиомиоциты [135]. 

В современной медицине метаболический синдром – это сочетание 

факторов, соединенных на биохимическом и патофизиологическом этапах, 

способствующих повышению риска развития ишемических поражений миокарда 

и других патологий, в основе которых лежит атеросклероз (зачастую это 

комбинация АГ, АО, нарушений липидного обмена и нарушения толерантности к 

углеводам). Также выявляются и «вторичные» признаки (воспаление, повышение 

уровня мочевой кислоты, повышение свертываемости крови) [31; 261; 291].  

Генетическая основа МС заключается в хромосомных положениях, 

полиморфизмах, которые связаны с геном-кандидатом различными 

генетическими вариантами, обуславливающими обмен веществ [225]. 

Близнецовый метод выявил, что до 70 % случаев ожирение имеет генетическую 

природу. Полногеномные исследования выявили, что более 300 генов связаны с 

ожирением [21; 36; 135]. При этом по данным литературы, не более 15 % случаев 

МС можно объяснить генетическими факторами, а остальные – это факторы 

окружающей среды.  
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При МС развиваются нарушения миокарда на уровне метаболизма, что 

ведет к формированию «метаболической кардиомиопатии», характеризующейся 

нарушением функции эндотелия, диастолической дисфункции, снижением 

резерва миокарда [26; 30; 113; 121; 125; 188; 257; 350]. 

В то же время современные эксперты в области медицины считают 

атеросклероз воспалительным заболеванием хронического течения, которое 

содержит экспрессию молекул адгезии воспаленным эндотелием и миграцию 

лейкоцитов в интиму, абсорбцию холестерина и модифицированных 

липопротеиновых частиц [198; 267; 308; 325; 303].  

Данный факт у лиц молодого возраста с ожирением показывает механизм 

влияния МС на развитие и прогрессирование ИБС и острого ИМ у молодых 

людей при интенсивных нагрузках (физических, спорт, высокий ритм жизни, 

психоэмоциональное перенапряжение, АГ во время нагрузки и вредных 

привычек, профессиональная деятельность, нарушение сна и другое), который в 

схематическом образе представлен на рисунке 6 [228]. 

 

 

Рисунок 6 – Влияние метаболического синдрома на развитие инфаркта миокарда, 

ишемической болезни сердца 
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Присутствие в современном обществе пропаганды активного похудения 

среди населения, а тем более среди находящегося в молодом возрасте, и 

созданное социальное представление, что похудеть возможно в основном только 

при помощи физических нагрузок и занятий как аэробного типа, так и силового, 

которые в современном мире часто сочетаются при групповых занятиях в 

фитнесе, диктуют лицам молодого возраста, имеющим повышенную массу тела, 

ожирение, МС, усиленно и интенсивно заниматься спортом [152]. А во время 

спортивных, физических нагрузок происходит рефлекторное повышение АД, что 

может привести к развитию ИМ и внезапной смерти [34; 39; 177; 197].  

В таблице 1 представлена патофизиологическая роль активных веществ 

жировой ткани при МС, которые патогенно влияют на ССС, миокард [2; 62].  

 

Таблица 1 – Патофизиологическая роль биологически активных веществ при МС 
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Метаболический синдром часто усиливает процессы, приводящие к 

развитию СД2, который является ФР развития ССЗ и в современных регалиях 

имеет тенденцию к росту, усугубляя вышеописанные явления и процессы, что по 

совокупности становится резко усугубляющим фактором стремительного 

развития ССЗ [51]. Факторами риска перехода предстадии диабета в СД2 

являются следующие компоненты МС: артериальная гипертензия; избыточная 

масса тела; нарушенная толерантность к глюкозе; отягощенная наследственность 

[22]. 

Также известно, что при МС жировые клетки накапливаются в различных 

органах, формируя признаки висцерального ожирения, которые активизируя 

этиопатогенетические механизмы, усиливают патологическое влияние МС, МНМ 
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на развитие ССЗ, ИБС [165]. В таблице 2 представлены различные типы 

ожирения. 

 

Таблица 2 – Характеристика различных типов ожирения 

 

Также в научной литературе присутствуют данные об исследовании 

влияния МС, ожирения на развитие внезапной сердечной смерти – острого ИМ 

[160; 191; 261]. Избыточный вес так же, как и ожирение способствуют развитию 

ИМ, приводящим к летальному исходу [93; 176; 299].  

Таким образом, различные ФР развития ССЗ усиливаются присутствием 

МС у пациентов молодого возраста, что в совокупности отражает критическую 

картину стремительного развития заболевания ССС, которая при 

неблагоприятных внешних обстоятельствах (ФР) может привести к летальному 

исходу в результате остро развившегося ИМ или стойкому развитию ИБС. 
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1.5 Метаболические нарушения миокарда и особенности структурной 

перестройки кардиомиоцитов 

 

Метаболический синдром, оказывая патогенное действие на организм, 

вызывает развитие метаболических нарушений миокарда в сердечной мышце. 

Метаболические нарушения миокарда отражают поражение миокарда без 

воспаления, но с развитием в нем нарушения обмена веществ, которое 

завершается морфологической перестройкой кардиомиоцитов, вызывая процессы 

дистрофии (до 60 %) [113; 129; 239]. 

В свою очередь исследователи признают главную роль в развитии МН в 

сердечной мышце за гипоксией, отражающей явления ишемизации [17; 108; 189; 

248; 301; 303; 312; 334].    

Так, именно гипоксия характеризует метаболические нарушения в 

сердечной мышце, истощая ее и нарушая аэробный гликолиз, создавая условия 

анаэробного характера, который при определенной длительности и степени 

вызывает смерть клетки – ее некроз, что будет отражать патоморфологический 

фактор ИМ [30].  

МНМ развиваются и при заболеваниях, которые также опосредованно будут 

создавать условия гипоксии миокарда. К ним относятся анемии различного генеза, 

которые могут наблюдаться и при недостаточном питании, что как ранее было 

отмечено, характерно для лиц с МС, ожирением в молодом возрасте, часто 

развивающемся за счет неполноценного питания [19; 124]. На рисунке 7 

представлены и другие заболевания, которые способствуют метаболическим 

нарушениям миокарда. 

Роль анемии в развитии МН и ССЗ отмечали многие исследователи 

[95; 102]. 
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Рисунок 7 – Заболевания, приводящие к развитию метаболических 

нарушений в миокарде 

 

Если развитие анемии связано с заболеваниями почек, которые являются 

ФР развития МС, то выявляется нарушение образования эритропоэтина, 

связанного с уменьшением кровообращения в почечном кровотоке, что часто 

выявляется у больных с ССЗ при сопутствующем снижении фракции выброса 

левого желудочка [242]. Нарушения в образовании эритропоэтина может быть 

сопряжено и с приемом ингибиторов АПФ, которые часто применяют при 

лечении нарушений в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, в 

особенности при артериальной гипертензии, которая также является ФР развития 

ССЗ [276]. 

Существует и обратная взаимосвязь, где усугубляющиеся процессы при 

ССЗ, ИБС способствуют увеличению провоспалительных цитокинов, которые, в 

свою очередь, нарушают всасывание микроэлементов в кишечнике, поддерживая 

этим состояние анемии и отрицательно влияя на синтез эритропоэтина, что 

усугубляет течение ИБС [90]. Как итог развивается порочный круг, который не 

позволяет на фоне присутствия ряда заболеваний, нуждающихся в постоянной 
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медикаментозной коррекции, полностью стабилизировать ряд описанных 

патологических процессов и остановить прогресс развития ССЗ, что по 

рассмотренным выше статистическим показателям имеет обширную тенденцию 

прогрессирования и резкого сокращения жизни. Так, большое значение отдается 

анемии, АГ и гормональному дисбалансу, вызывающих МН в миокарде [16; 26; 

105].  

В свою очередь, больные с МС, ИБС и сопутствующей анемией, которая за 

счет пониженного уровня гемоглобина усиливает процессы гипоксии миокарда и 

периферических тканей, имеют повышенную функциональную нагрузку на 

сердечную мышцу, которая увеличивается при движении и любой активности 

пациентов, приводя к перегрузкам в сердечно-сосудистой системе [103].  

Железодефицитная анемия является независимым предрасполагающим 

фактором развития ССЗ. Так, в популяционном исследовании ARIC 

(Atherosclerosis risk in Communities), в котором наблюдали за пациентами без ССЗ 

(6 лет – 13 883 пациентов), установили, что при снижении гемоглобина почти в 

два раза выше риск развития ССЗ [175]. По многочисленным литературным 

данным частота анемии при остром коронарном синдроме достигает 30 % и имеет 

связь с риском летального исхода [43]. 

Также присутствуют схожие элементы в клинической картине больных с 

анемией и ИБС, где в обоих случаях наблюдается резкое уменьшение 

толерантности к физической нагрузке, что часто проявляется даже на уровне 

бытовой активности. Так многие молодые люди чувствуют усталость уже с утра 

или при выполнении несложных бытовых дел. При этом врачи часто 

диагностируют как синдром хронической усталости – в данном случае 

определяется: снижением показателей гемоглобина; истощением ССС; 

истощением миокарда; МНМ, что также приводит к «вынужденной» 

гиподинамии [44; 45; 114; 130; 132; 133; 136].  

При сочетании описанных состояний повышенная нагрузка на сердечную 

мышцу приводит к ремоделирующим изменениям левого желудочка, возникает 

его гипертрофия, дилатация, и за счет снижения сократимости в факторе 
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гипоксии и повышенной нагрузке на миокард в результате снижения гемоглобина 

при анемии будет уменьшаться сердечный выброс. С течением времени 

функционирование организма на фоне присутствия данного механизма приведет к 

появлению почечной дисфункции [39; 145; 148]. По данным ряда авторов, 

почечная дисфункция является прогностическим предиктором значительного 

ухудшения пациентов с ИБС, говорящем о глубине развития патологических 

процессов, в которых анемия является также первичным провоцирующим 

фактором [284; 305].  

Метаболические нарушения в миокарде могу носить различный характер – 

очаговые, которые поочередно поражают элементы одного из желудочков, или 

распространенные [17; 65; 69; 209].  

На рисунке 8 отражены гистологические и патоморфологические маркеры 

МН в миокарде.  

 

 

Рисунок 8 – Маркеры метаболических нарушений в миокарде 
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Отражая аспекты патогенетических механизмов развития МН в миокарде 

надо отметить роль энергообеспечения (рисунок 9) [15; 22; 36; 37; 191; 260]. 

Недостаток и глюкозы, и жирных кислот приводит к нарушению 

образования энергии и дистрофии миокарда. Эти состояния отражают важность 

поддержания полноценного питания, которые будут способствовать сохранению 

физиологической функциональности сердечной мышцы [77].  

 

 

Рисунок 9 – Развитие метаболических нарушений в кардиомиоците 

 

Другой причиной нарушения энергетического баланса считается тканевая 

гипоксия. Она характеризуется разобщением клеточного дыхания и 

окислительного фосфорилирования.  

Гипоксия сопровождается недостаточностью биологического окисления и 

дефицитом макроэргов, что является одним из важных патогенетических звеньев 

в МН миокарда [224].  

При ранее описанных повышенных нагрузках (физических, 

психосоциальных) миокард будет находиться в состоянии хронической гипоксии, 
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что создаст условия для сдвига гликолиза в анаэробную сторону и приведет к 

нарушению микроциркуляции.  

Так будет наблюдаться повреждение эндотелия сосудов и сформируется 

гиалиноз. Возникающие на фоне гипоксии внутриклеточный ацидоз, избыток 

жирных кислот и липофосфатидов приводят к нарушению ультраструктуры 

мембран. Освобождение лизосомальных протеаз ведет к аутолизу субклеточных 

структур и деструкции митохондрий [41].   

Вышеописанные процессы приведут к развитию энергетического дефицита 

и дистрофии миокарда. А выраженность МН в миокарде будет зависеть от 

резервов функциональной активности кардиомиоцитов и непосредственно 

митохондрий.  

Таким образом, сочетание ИБС с МС, в том числе у лиц молодого возраста, 

отягощает клиническое течение ССЗ, сопровождаясь: 

а) выраженными структурно-функциональными изменениями миокарда с 

формированием «метаболической кардиомиопатии» в факторах МН в миокарде;  

б) диффузным поражением коронарных артерий с повышенной 

склонностью к прогрессированию атеросклероза;  

в) более выраженным хроническим низкоинтенсивным воспалением;  

г) необходимостью создания профилактических мер по развитию ИБС и ИМ 

у лиц молодого возраста в виду исключения факторов риска из внешней среды 

жизни и образа жизни. 

 

1.6 Электрофизиологические изменения при метаболических 

нарушениях миокарда 

 

Электрокардиография – рутинный, доступный, экономичный и 

рекомендуемый диагностический инструмент для первоначальной оценки и 

последующего наблюдения за пациентами с ССЗ. Несмотря на ограничения, 

нельзя отрицать полезность этого исследования как для скрининга, так и 

стратификации сердечно-сосудистого риска и оценки аритмий, МН миокарда и 
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ИБС [102; 123; 148; 213; 177]. Неспецифические нарушения реполяризации 

представляют собой наиболее распространенные электрокардиографические 

аномалии у больных ССЗ, в том числе с МН миокарда с неопределенным 

прогностическим значением. В настоящее время известны признаки ЭКГ, которые 

отражают МН в миокарде, они представлены на рисунке 10 [33; 66]. 

 

 

 

Рисунок 10 – Признаки метаболических нарушений миокарда на ЭКГ 

 

К неспецифичным ЭКГ показателям при МН в миокарде относится 

увеличение продолжительности электрической систолы (длительность интервала 

QТ). Она зависит от ЧСС. Для его определения используют формулу Базетта [96]  

 

      QТ = К × √R-R,      (2) 

 

где (К = 0,37) (муж.), (К = 0,40) (жен.); 

      QT в норме (N): 
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а) не превышает должную более чем на 0,04 с.;  

б) не отклоняется более чем на 15 % от средних значений при 

проведенной ЧСС; 

      QT удлиненный: 

а) длительность больше N на 15 % и более. 

Данный показатель измеряется в  %. Его результаты сопоставляются с 

таблицей данных, где отклонение не должно быть больше 5 % (N). Показатель 

увеличения будет характеризовать присутствие МН в миокарде [57].  

Чем длиннее интервал QТ, тем сильнее выражены метаболические 

нарушения. В то же время, данный критерий может быть наследственным 

(синдром Ервела-Ланге-Нельсена и Романо-Уорда) [140]. 

Удлиненный интервал QТ возможен при кардиосклерозе, после 

перикардита, при травмах грудной клетки и черепно-мозговых травмах [222; 216]. 

У больных СД1 и СД2 при развитии нейропатии данный показатель имеет 

тенденцию к увеличению. И при нарушениях электролитного баланса с 

гипокалиемией, гипокальциемией, гипомагнезиемией (часто развивающихся при 

приеме диуретиков по разным причинам). На его удлинение влияют 

медикаментозные средства как хинидин, новокаинамида производные 

фенотиазина. Также при отравлении веществами, оказывающими 

кардиотоксическое действие и замедляющими процессы реполяризации 

(пахикарпин, барбитураты, ртуть) [92]. 

При данном показателе часто выявляются пароксизмальные желудочковые 

тахикардии [4].  

Увеличение интервала QT более чем на сорок семь миллисекунд 

свидетельствует о высокой вероятности развития синкопальных состояний на 

фоне нарушения ритма у больных с аортальными пороками сердца [77]. 

В то же время удлинение интервала QТ может предшествовать внезапной 

сердечной смерти при ИМ, из-за чего ряд специалистов относят этот критерий 

ЭКГ к прогностическому, указывающему на ряд патологических процессов, 

которые могут вызвать фатальное нарушение ритма [148; 224]. 
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Сочетание удлинения интервала QT с полиморфной желудочковой 

тахикардией составляет образование отдельного диагностического показателя – 

«Синдром удлинения QT интервала», которые отражают большую вероятность 

развития внезапной смерти [117; 161]. 

Также обращает на себя внимание тот факт, что если критерий интервала 

QT у больных с постинфарктным кардиосклерозом в норме, то стоит оценить этот 

параметр при проведении пробы с физической нагрузкой, что будет, по мнению 

многих авторов, более информативным для верификации риска желудочковых 

нарушений ритма [224]. 

Благодаря исследованиям при помощи суточного мониторинга ЭКГ 

достоверно установлено, что в ночные часы и ранним утром происходит 

увеличение дисперсии интервала QT. Возможно, данный критерий объясняет ряд 

случаев внезапной смерти в эти часы, а также частое развитие инфаркта 

миокарда, что продиктовано повышением симпатической активности [174].   

Другим маркером метаболических нарушений миокарда рядом авторов, как 

зарубежных, так и российских описано изменение сегмента ST и зубца Т [29] при 

которых возможны: 

а) смещение книзу неишемического характера; 

б) смещение чаще косовосходящее (не строго горизонтальное); 

в) деформация (иногда); 

г) увеличение продолжительности.  

Легкая депрессия сегмента ST, сглаженность или негативность зубца Т в 

V3-4 отведениях наблюдаются при функциональных кардимиопатиях [224].  

При алкогольной кардиомиопатии выявляются изменения зубца Т и 

сегмента ST:  

а) в начальной стадии – зубец Т высокий и остроконечный 

(преимущественно в грудных отведениях); 

б) при глубоких поражениях миокарда – снижение сегмента ST ниже 

изолинии, сглаженный или отрицательный зубец Т; 

в) нарушения ритма [143].  
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При климактерической кардиомиопатии: 

а) отрицательный зубец Т; 

б) N или слегка опущенный сегмент ST.  

Как мы уже писали ранее в наших статьях по метаболической 

кардиомиопатии – «в отличие от ИБС при климактерической кардиомиопатии 

смещение сегмента ST и особенно патологические изменения зубца Т (уплощен, 

снижена амплитуда, иногда инверсия, при которой он несимметричен) быстро 

нормализуются при проведении пробы с калием и (или) с                                                

бета-адреноблокаторами (обзидан, индерал, анаприлин). Четкая положительная 

проба с калием и обзиданом является важным                                         

дифференциально-диагностическим критерием, указывающим на большую 

вероятность климактерической кардиомиопатии и делающим сомнительным 

диагноз ИБС [127; 181; 261]. Изменения сегмента ST и зубца Т могут 

регистрироваться во всех отведениях» [229; 253; 263; 333].   

Часто отмечается синдром TV1>TV6 (т. е. амплитуда зубца Т в V1, 

превышает амплитуду ТV6), в норме, наоборот TV1<TV6. 

На рисунке 11 представлены другие факторы, которые изменяются при ЭКГ 

при метаболических нарушениях в миокарде. 
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Рисунок 11 – Особенности изменений на ЭКГ при метаболических  

нарушениях миокарда 

 

На рисунке 11 представлены патогенетические особенности нарушения 

реполяризации. 

Также установлена возможность применения электрокардиографических 

проб (рисунок 12), которые при положительном влиянии могут назначаться 

пациенту в качестве лечебного средства коррекции МН в миокарде (при 

отсутствии противопоказаний) [70; 174; 260].   

Также при МН миокарда на ЭКГ могут быть зафиксированы: 

а) аритмии (экстрасистолия как предсердная, так и желудочковая, 

пароксизмальная тахикардия); 

б) нарушения АВ-проводимости и внутрижелудочковой (редко); 

в) ЭКГ ГЛЖ [114; 148; 299; 304]. 
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Рисунок 12 – ЭКГ пробы с калия хлоридом и B-адреноблокаторами 

 

Желудочковые нарушения ритма наиболее часто встречаются в практике 

врача [64]. Надо отметить, что в молодом возрасте ИБС, ИМ развиваются именно 

на фоне нарушения ритма, которое часто приводит и к внезапной смерти. Ряд 

исследователей в своих работах доказали, что даже увеличение ЧСС на фоне 

физиологической тахикардии в значительной степени повышает шанс развития 

ИМ с летальным исходом. Установлено, что увеличение ЧСС на десять ударов в 

минуту повышает шанс развития ССО и ИМ на 20 %. У лиц с ЧСС в минуту более 

восьмидесяти по сравнению с теми, у кого меньше 65, шанс возникновения ИМ 

повышается более чем в четыре раза (на 44 %) [146].  

В то же время ЧСС повышается при физической нагрузке, психосоциальных 

факторах риска, вредных привычках, интенсивной профессиональной нагрузке, 

что вновь отражает доказательную базу отрицательного влияния ФР, которые 

приводят к развитию ССЗ, ИБС, ИМ и внезапной смерти от инфаркта миокарда в 

молодом возрасте [157; 205; 225].  
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В обследовании больных с ССЗ также применяют ультразвуковое 

исследование сердца, что позволяет исключить многие заболевания, которые 

могут изменять картину ЭКГ, но необходимо помнить, что данные критерии не 

позволяют судить о характере поражения миокарда. Так, признаки 

метаболических нарушений миокарда при эхокардиографии следующие: 

а) снижение скорости расслабления миокарда; 

б) дилатация полостей сердца, преимущественно левого желудочка;  

в) снижение фракции выброса; 

г) признаки гипертрофии миокарда; 

д) утолщение межжелудочковой перегородки [61]. 

Данные при других инструментальных методах обследования, позволяющие 

выявить МН миокарда представлены на рисунке 13. 

В редких случаях для выяснения характера поражения миокарда выполняют 

биопсию сердца [27; 89].  

 

 

Рисунок 13 – Признаки метаболических нарушений миокарда при 

инструментальных методах обследования 
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При проведении дифференциальной диагностики необходимо помнить, что 

метаболические нарушения миокарда могут встречаться при любой патологии 

сердца, так как современные условия жизни и присутствие многих факторов 

риска развития ССЗ приводят часто и к развитию МС, ожирения (повышенной 

массы тела и другое), что сопровождается МН в миокарде. Поэтому в настоящее 

время необходимо проводить лечение и профилактику ССЗ на фоне понимания, 

что современный образ жизни молодых людей провоцирует развитие как МС, так 

и ССЗ (АГ, ИБС, ИМ и другие). И поэтому, описанные в работе аспекты их 

развития в рамках рассмотренных механизмов влияния и присутствия в образе 

жизни и среде жизни факторов риска, отражают важность создания 

профилактических мер на всех уровнях, которые бы позволили лицам в молодом 

возрасте в рамках своей жизнедеятельности сохранять параметры естественного 

здоровья, в том числе и ССС. 

 

1.7 Прогностическая значимость электрокардиографических 

показателей, ассоциированных с метаболическими изменениями миокарда 

 

На сегодняшний день существует множество исследований, посвященных 

выявлению ЭКГ изменений и их взаимосвязи с факторами риска, а также 

неблагоприятными исходами как в молодой, так и во взрослой популяции [101; 

124; 150; 330].  

Одним из таких исследований является ЭССЕ-РФ. Значимый акцент 

делался на выявление ЭКГ изменений по Миннесотскому коду [101; 124; 150], 

относящихся к «Определенным и Возможным ишемическим изменениям 

миокарда» [330]. 

В статье Муромцевой Г. А. и соавт. (2016) отражено, что из 17 504 людей 

возрастом до 64 лет ЭКГ критерии «Определенных ишемических изменений 

миокарда» встречались у 665 человек, а «Возможных ишемических изменений 

миокарда» у 857 (3,8 % и 4,9 % соответственно) [102]. Также важным результатом 

стало выявление у 122 человек явлений нарушения проводимости, у 70 – 
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признаков гипертрофии левого желудочка. При этом с возрастом подобные 

изменения встречаются чаще, особенно после 55 лет у мужчин. За исключением 

фибрилляции предсердий, которая одинаково часто встречается и у мужчин, и у 

женщин [83; 108].   

В статье Муромцевой Г. А. и соавт. (2020) отражены результаты 

исследования, полученные также с помощью использования классического 

метода ЭКГ, такого прогностически важного показателя как удлиненный QRS 

[100]. Из 17 364 мужчин и женщин возрастом до 64 лет удлиненный QRS 

встретился у 2 986 человек, при этом у мужчин в 1,2 раза чаще (p < 0,0005). 

Удлиненный комплекс QRS чаще встречается у лиц с гипертонией и ИБС, что 

может говорить об их взаимосвязи [100; 287; 332; 337; 338]. 

Полученные в ЭССЕ-РФ результаты в отношении удлиненного QRS также 

подтверждаются и результатами 20-летнего исследования CARDIA, в котором 

принимало участие 2 537 человек [224]. Средний возраст на первом этапе 

исследования составил 25 лет. В результате установлено, что удлинение QRS 

выявлено в 11,5 %. При этом, с увеличением возраста пациентов (т. е. к 

завершению исследования) ЭКГ показатель выявлялся чаще. Кроме того, 

результаты исследования показали, что удлиненный QRS ассоциирован с 

увеличением массы миокарда левого желудочка [162; 224; 229]. 

Также анализ ЭКГ покоя использовался в финском исследовании ученых 

Lehtonen А. O. et al. по выявлению ЭКГ изменений в популяции с нормальным и 

повышенным уровнем артериального давления. Приняло участие 5 800 человек. 

В результате было установлено «что в моделях Кокса с поправкой на варианты 

выявлены следующие отклонения ЭКГ, которые предсказывали ИБС у 

участников с артериальной гипертензией: гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 

по критериям Соколова-Лайона (отношение рисков 1,47; 95 % доверительный 

интервал (ДИ) 1,07–2,01); (p = 0,02), ГЛЖ с депрессией ST и отрицательным 

зубцом T (изменения ST/T) (отношение рисков 2,31; 95 % ДИ 1,20–4,43); 

(p = 0,01), изменения ST/T (отношение рисков 2,12; 95 % ДИ, 1,34–3,36); 

(p = 0,001), положительный зубец T в отведении aVR (AVRT+) (отношение 
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рисков 1,74; 95 % ДИ 1,15–2,64); (p = 0,009)» [263]. Эти отклонения ЭКГ также 

были значимыми предикторами сердечно-сосудистых заболеваний у участников с 

артериальной гипертензией (p ≤ 0,03) для всех. Неспецифические нарушения 

внутрижелудочковой проводимости предсказывали сердечно-сосудистые 

заболевания во всей популяции (отношение рисков 1,50; 95 % ДИ 1,06–2,13); 

(p = 0,02). Удлиненный интервал QT, аномальные показатели зубца P, отклонение 

электрической оси сердца влево, ранняя реполяризация не были связаны с ИБС 

или ССЗ.  

Таким образом, было установлено, что нарушения ЭКГ широко 

распространены у лиц с артериальной гипертензией. Гипертрофия левого 

желудочка по-прежнему остается краеугольным камнем оценки                         

сердечно-сосудистого риска у пациентов с артериальной гипертензией. 

Дополнительная оценка изменений ST/T, AVRT + на ЭКГ может позволить на 

более ранних стадиях прогнозировать риск неблагоприятного исхода у пациентов 

с артериальной гипертензией [263; 326; 348]. 

Изменения ЭКГ с расшифровкой по Миннесотскому коду использовали в 

двухлетнем наблюдении в Копенгагенском исследовании коморбидности при 

ВИЧ-инфекции (COCOMO). Приняли участие 1 099 человек, живущих с ВИЧ, 

у 909 из которых сняли электрокардиограмму в начале исследования. Участников 

пригласили на повторный осмотр через два года, и у 812 из тех, у кого была снята 

ЭКГ в начале исследования, была зарегистрирована и последующая ЭКГ. 

Участники с серьезными нарушениями на ЭКГ на исходном уровне или 

участники с вирусной нагрузкой ≥ 50 копий/мл были исключены. Всего в 

исследование было включено 667 участников [176].  

Так по данным авторов Knudsen A. D. et al. (2021), из 667 пациентов, не 

имевших серьезных нарушений ЭКГ на исходном уровне, у 34 (5 %) серьезные 

нарушения ЭКГ развились de novo в среднем через 2,3 года [198]. Выявлены 

взаимосвязи возраста (относительный риск (ОР): 1,57 [1,08–2,28], низкого веса 

(ОР: 5,79 [1,70–19,71]), курения (ОР: 2,34 [1,06–5,16]), диабета (ОР: 3,89 [1,06–

5,16]) 1,72-8,80]) и использования ингибиторов протеазы (ОР: 2,45 [1,27–4,74) с 
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более высоким риском возникновения серьезных нарушений ЭКГ de novo 

(вероятные признаки ишемии миокарда). Среди исследуемых без удлинения QTc 

на исходном уровне только у 11 (1,6 %) участников развилось удлинение QTc 

de novo. У 5 % пациентов с ВИЧ, получавших хорошее лечение, развились 

нарушения ЭКГ de novo, а использование ингибиторов протеазы было связано с 

более чем двукратным увеличением риска возникновения серьезных нарушений 

ЭКГ de novo. Удлинение интервала QTс de novo наблюдалось редко и,                           

по-видимому, не представляло значимых нарушений у пациентов с ВИЧ, 

получавших хорошее лечение [176].  

Как мы и писали выше, к возможным признакам ишемии миокарда также 

относятся электрокардиографические проявления гипертрофии левого желудочка, 

а именно сочетание МК 3-1 или 3-3 с изменениями ST-T, превышающими 

ишемические пороги (МК 4-1(2) и/или 5-1(2)). Существует ряд статей, которые 

указывают на взаимосвязь ЭКГ признаков гипертрофии левого желудочка с 

неблагоприятным исходом ССЗ [55; 167; 277; 295; 322].  

Так, например, в исследовании van Kleef M. E. A. M.  et al. (2018) приняло 

участие 6 913 взрослых пациентов с клиническими проявлениями ССЗ, 

происходящих из когорты вторичных проявлений артериальных заболеваний 

(SMART) [228]. Пропорциональный регрессионный анализ Кокса использовался 

для оценки риска четырех критериев ЭКГ-ГЛЖ и первичного комбинированного 

исхода: инфаркта миокарда, инсульта или сердечно-сосудистой смерти; и 

вторичных исходов: инфаркт миокарда, инсульт и смертность от всех причин. 

Самая высокая распространенность ЭКГ-ГЛЖ наблюдалась для Корнельского 

вольтажного индекса (10 %) и Корнельского произведения (9 %). Все четыре 

критерия ЭКГ-ГЛЖ были связаны с повышенным риском первичной 

комбинированной конечной точки: Соколов-Лайона (отношение рисков 1,37, 95 % 

ДИ 1,13–1,66), Корнельский вольтажный индекс (отношение рисков 1,54, 95 % 

ДИ 1,30–1,82), Корнельское произведение (отношение рисков 1,70, 95 % ДИ 1,44–

2,00) и критерий Фрамингема (отношение рисков 1,78, 95 % ДИ 1,21–2,62). 

Корнельский вольтажный индекс, Корнельское произведение и критерий 
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Фрамингема как ЭКГ признаки ГЛЖ были дополнительно связаны с повышенным 

риском вторичных исходов. Сердечно-сосудистый риск увеличивался при 

одновременном наличии двух, трех и более критериев ЭКГ-ГЛЖ. 

Таким образом, установлено, что все четыре критерия ЭКГ-ГЛЖ связаны с 

повышенным риском сердечно-сосудистых событий [167]. 

Данные не противоречат полученным в исследовании Muiesan M. L. et al. 

(2017), в котором авторы проанализировали 18 330 взрослых (средний возраст 

(54 ± 11) лет, 55 % женщин, 53 % пациентов с гипертонической болезнью) из 

когорты Moli-sani Study «распространенность ЭКГ-ГЛЖ с поправкой на возраст и 

пол не отличалась при отсутствии ожирения и пациентов с 1-й по 3-ю степень 

ожирения при использовании Корнельского вольтажного индекса». При наличии 

избыточной массой тела и ожирения, по сравнению с нормой, прогрессивно 

меньшая распространенность ЭКГ-ГЛЖ наблюдалась при использовании индекса 

Соколова-Лайона, тогда как более высокая распространенность была показана для 

увеличенного зубца R aVL > 11 мм и увеличенного Корнельского произведения. 

Частота сердечно-сосудистых событий была значительно выше у пациентов с 

ЭКГ-ГЛЖ по Корнельскому индексу (отношение рисков 1,89, 95 % ДИ 1,05–3,39) 

и Корнельскому произведению (отношение рисков 1,87, 95 % ДИ 1,31–2,67) [276].  

После поправки на ряд факторов (возраст, пол, курение, гипертония, 

гиперхолестеринемия, диабет, доход, образование, физическая активность) и 

индекс массы тела «только Корнельский индекс оставался значимо связанным с 

более высокой частотой сердечно-сосудистых событий (отношение рисков 1,66; 

95 % ДИ 1,16–2,38). Прогностическая значимость различных критериев ГЛЖ 

оценивалась по уровню индекса массы тела; у пациентов с ожирением, после 

поправки на факторы риска, ни один из критериев ГЛЖ не был значимо связан с 

повышенным риском сердечно-сосудистых событий [55]. Корнельский индекс 

гипертрофии левого желудочка оставался независимым предиктором событий у 

лиц с нормальной и избыточной массой тела (отношение рисков 2,63; 95 % 

ДИ 1,10–6,28 и 2,72; 95 % ДИ 1,52–4,25 соответственно) [277]. 
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Таким образом, также доказано, что распространенность ЭКГ признаков 

ГЛЖ может различаться в зависимости от ИМТ в когорте с низким                     

сердечно-сосудистым риском. Использование различных критериев гипертрофии 

левого желудочка в соответствии с индексом массы тела может улучшить 

стратификацию сердечно-сосудистого риска в общей популяции [277; 296]. 

При изучении различных научных источников, статей и монографий мы 

пришли к выводу, что ЭКГ диагностика с расшифровкой по Миннесотскому коду 

достаточно широко используется. Действительно, ЭКГ изменения (такие как 

изменения зубца P, удлинение интервалов QT, ЭКГ признаки ГЛЖ, депрессия и 

подъем сегмента ST, изменения зубца T) могут быть прогностически значимыми в 

отношении сердечно-сосудистых событий и связаны с факторами риска ССЗ.  

Метаболические нарушения миокарда, которые имеют как клинические, так 

и электрофизиологические проявления не стали исключением.    

Как известно, метаболические нарушения миокарда являются проявлением 

основной патологии и развиваются на различных этапах ее течения. 

От патологии почек, включая хроническую болезнь почек (ХБП) страдает 

много пациентов, и для большинства риск развития сердечно-сосудистых 

заболеваний выше, чем риск прогрессирования почечной недостаточности. Также 

смертность от ССО у пациентов с ХБП заметно выше, чем у соответствующих 

лиц из общей популяции. Традиционно считалось, «что эта смертность 

обусловлена ишемической болезнью сердца, но более 75 % пациентов с 

хронической болезнью почек имеют гипертрофию левого желудочка, что 

способствует смертности, особенно внезапной сердечной смерти. Этиология 

сердечных осложнений при ХБП многофакторна. Помимо гемодинамической 

перегрузки, накопления уремического токсина и изменения ионного гомеостаза, 

которые, как известно, лежат в основе гипертрофии левого желудочка при ХБП и 

приводят к сердечной дисфункции, важна роль метаболического 

ремоделирования миокарда при ХБП» [322]. Уремическая кардиомиопатия 

характеризуется множеством сердечных метаболических нарушений, включая 

изменение функции митохондрий, изменения в использовании субстрата 



70 
 

миокардом, изменение функции и экспрессии метаболических транспортеров, а 

также нарушение инсулинового ответа и передачи сигналов фосфоинозитид-3-

киназы-AKT, которые в совокупности приводят к нарушению сердечной 

энергетики. Интересно, что ни один из стандартных методов лечения ХБП не 

направлен непосредственно на метаболизм уремического сердца [322].  

Еще одним наглядным примером служат сердечно-сосудистые осложнения 

сахарного диабета, которые являются ведущей причиной заболеваемости и 

смертности больных сахарным диабетом. У пациентов с сахарным диабетом 

выделяют три основных типа патофизиологического ремоделирования сердца, 

включая атеросклероз коронарных артерий, сердечную автономную нейропатию 

и кардиомиопатию [163; 167; 218; 237; 258; 269; 271]. 

Кардиомиопатия при сахарном диабете – «отдельная кардиомиопатия, 

характеризующаяся дисфункцией миокарда при отсутствии ишемической болезни 

сердца, артериальной гипертензии и пороков клапанов сердца». Сердечный 

фиброз, определяемый как избыточное отложение белков внеклеточного 

матрикса, является отличительным признаком кардиомиопатии при СД. 

Патофизиология сердечного фиброза сложна и включает в себя множество 

клеточных и молекулярных механизмов. По определению ряда авторов 

«сердечный фиброз способствует развитию сердечной недостаточности с 

сохраненной фракцией выброса, что увеличивает смертность и частоту 

госпитализаций» [295]. По мере развития медицинских технологий тяжесть 

сердечного фиброза при кардиомиопатии СД можно оценить с помощью 

неинвазивных методов визуализации, включая ЭКГ [55; 231; 275; 286; 293; 295]. 

Так, в исследовании Pua C. J. et  al. (2023) приняло участие 438 пациентов с 

артериальной гипертензией и 167 с АГ и СД того же возраста и пола (60 ± 10) лет; 

64 % – мужчины. Несмотря на одинаковую массу левого желудочка (p = 0,344) и 

систолическое артериальное давление (p = 0,086), у пациентов с гипертонической 

болезнью и СД наблюдалась повышенная концентричность и худшая 

разнонаправленная деформация (p < 0,001) для сравнения всех показателей 

деформации по сравнению с другими. Заместительный фиброз миокарда 
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наблюдался у 28 % пациентов с АГ и СД по сравнению с 16 % пациентов только с 

АГ (p < 0,001). Это наблюдение подтверждает важность рассмотрения ранней 

стратификации риска с помощью неинвазивных методов исследования на самом 

раннем этапе заболевания [252]. 

Метаболические изменения, такие как гипергликемия, резистентность к 

инсулину, гиперинсулинемия и повышенный метаболизм свободных жирных 

кислот, приводят к окислительному стрессу, воспалению, образованию конечных 

продуктов гликирования, нарушениям гомеостаза кальция и апоптозу, которые 

отвечают за структурное ремоделирование. Жесткость сердца, гипертрофия и 

фиброз, в конечном итоге, приводят к дисфункции и сердечной недостаточности с 

сохраненной и/или со сниженной фракцией выброса [148; 275; 321; 324; 340].  

Для пациентов с СД 2 типа и развившейся кардиомиопатией характерна 

увеличенная продолжительность зубца P. Так, в исследовании Vepsäläinen T. et al. 

[302] в течение 18 лет наблюдали 739 пациентов с диабетом 2 типа без 

предшествующих серьезных сердечно-сосудистых событий на исходном уровне. 

Участники были стратифицированы по продолжительности зубца P (< 114 или 

≥ 114 мс). Модель пропорциональных рисков Кокса использовалась для оценки 

совместной связи между продолжительностью зубца P и риском смертности. 

Получены данные: «за время наблюдения умерло 509 пациентов, из них 

59 умерли от инсульта. У тех, у кого была увеличенная продолжительность 

зубца P, смертность от инсульта увеличилась в 2,45 раза (95 % ДИ 1,11–5,37) 

среди пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, независимо от таких 

сердечно-сосудистых факторов риска как протеинурия, продолжительность и 

лечение диабета, гликемический профиль, частота сердечных сокращений и 

гипертрофия левого желудочка» [241; 275]. 

Также в пользу значимости зубца Р говорит исследование 

L. G. Tereshchenko et al. (2014) «Electrocardiographic deep terminal negativity of the 

P wave in V(1) and risk of sudden cardiac death: the Atherosclerosis Risk in 

Communities (ARIC) study» [211]. В этот анализ были включены 15 375 

участников ((54,1 ± 5,8) лет; 45 % мужчин; 73 % европейцев). Глубоко 
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негативный зубец Р во второй фазе в V1 (DTNPV1) определялся на ЭКГ в 

12 отведениях покоя как наличие двухфазного зубца P 

(положительного/отрицательного) в отведении V1 с амплитудой терминальной 

отрицательной фазы более 100 мкВ. В среднем за 14 лет наблюдения произошло 

311 случаев внезапной сердечной смерти (ВСС). При нескорректированной 

регрессии Кокса DTNPV1 был связан с восьмикратным увеличением риска ВСС 

(ОР 8,21; 95 % ДИ 5,27–12,79). Было доказано, что DTNPV1 позволяет 

прогнозировать ВСС, что указывает на его потенциальную полезность в 

стратификации риска среди населения в целом. Следует отметить, что наиболее 

важными предикторами сердечно-сосудистой смерти на предсердной ЭКГ 

являются удлинение зубца P, межпредсердная блокада и глубокая негативность 

зубца P в V1 [24; 183; 204; 262]. 

Для признаков метаболических нарушений миокарда характерна как 

депрессия, так и элевация сегмента ST на ЭКГ. По данным литературы, 

«неспецифические нарушения сегмента ST и зубца Т связаны со смертностью от 

сердечно-сосудистых заболеваний и ишемической болезни сердца у людей 

среднего возраста» [159]. В исследовании Mozos I., Caraba A. (2015) было 

высказано предположение, что «неспецифические нарушения сегмента ST и 

зубца Т могут указывать на субклиническую ишемическую болезнь сердца или 

гипертрофию левого желудочка, но поправка на субклинический атеросклероз и 

массу левого желудочка не выявила связи между изменениями ST-T и                                                  

сердечно-сосудистыми конечными точками» (предполагалось, что играет роль 

нарушение проводимости) [277].  

Еще одним важным проявлением метаболических нарушений миокарда, а 

также риска неблагоприятного исхода у таких пациентов являются нарушения 

ритма и проводимости [233; 278].  

По достижению возраста старше 40–50 лет, чаще всего нарушения ритма и 

проводимости сердца обусловлены ишемической болезнью сердца и 

артериальной гипертензией, при которой может развиться «гипертоническое 

сердце». Однако у пациентов моложе 40 лет кардиологи чаще находят 
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«нейроциркуляторную дистонию, пороки и аномалии развития сердца, 

миокардиодистрофию и метаболические нарушения». Важно отметить, что 

данные заболевания проявляются «малыми» клиническими симптомами, которые 

требуют, однако, особого внимания со стороны врачей в связи с возможными 

осложнениями и прогнозом, особенно у молодых пациентов с метаболической 

кардиомиопатией [159].  

На ранних стадиях этих сердечных заболеваний, по данным ряда авторов, 

«может наблюдаться снижение скорости расслабления миокарда, что 

свидетельствует о повышении его неподатливости. В более тяжелых случаях 

могут проявляться расширение полостей сердца, особенно левого желудочка, его 

гипертрофия, которая имеет отражение на ЭКГ» [159].  

По данным работ авторов, проанализированных в обзоре, а также на 

основании ранее опубликованных нами результатов исследований [113; 129; 148] 

установлено, что «стадии метаболической кардиомиопатии отражаются в 

поверхностных электрических сигналах, выраженность и совокупность которых 

свидетельствует о степени изменения миокарда и риске неблагоприятного 

прогноза. Стадия 1 – наличие изменений в стандартных отведениях – снижение 

или двугорбость зубцов Т и снижение сегмента ST. Изменения могут быть в III 

стандартном и AVF отведениях – уплощение или снижение высоты зубца Т и 

снижение сегмента ST. Также характерен выпуклостью, обращенной вниз, подъем 

сегмента ST c выпуклостью, обращенной вниз, и двугорбость зубца Т в 

отведениях V2-V3. В случае наличия изменений в V5-V6 – зубец Т снижается, и 

может быть двугорбым. Стадия 2 – двухфазные зубцы Т во II и отрицательные в 

III отведениях, а также более выраженные изменения в отведениях V2-V3, в 

сравнении с I стадией, двухфазный зубец Т в V5-V6. Стадия 3 – отрицательные 

зубцы Т в стандартных отведениях I, II, III и отрицательные зубцы в большинстве 

грудных отведений (V2-V6)» [129].  

Как показывает данный обзор, даже незначительные изменения ЭКГ, не 

превышающие, так называемые, ишемические пороги, являются ценными 

неинвазивными признаками неблагоприятного исхода у пациентов, имеющих 
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метаболические изменения миокарда. Данные показатели являются 

неспецифическими и встречаются при различных заболеваниях: ССЗ 

(ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, кардиомиопатиях); 

сахарном диабете, хронической болезни почек и других. Основными маркерами 

ЭКГ, связанными с сердечно-сосудистой смертностью, являются измененный 

зубец P, удлинение интервалов QT, нарушения проводимости, аритмии, депрессия 

и элевация сегмента ST, инвертированные зубцы T, преждевременные 

сокращения желудочков и ЭКГ признаки гипертрофии левого желудочка. 

Пациентам, имеющим на ЭКГ такие неспецифические изменения, рекомендуется 

заблаговременно начинать профилактический курс терапии основного 

заболевания.  
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Общая характеристика пациентов и объема исследования 

 

Одномоментное кросс-секционное популяционное и проспективное в 

отношении прогноза неблагоприятного развития ССЗ исследование случайной 

выборки жителей г. Новосибирска в возрасте 25–44 лет было проведено в течение 

2013–2017 гг. Исследование было одобрено локальным этическим комитетом 

(протокол № 6/2013 от 25.06.2013). Исследование выполнено в соответствии с 

принципами Хельсинской декларации. Все включенные в исследование лица 

подписали форму информированного согласия.  

Для построения выборки была использована база Территориального Фонда 

обязательного медицинского страхования по Новосибирской области, откуда с 

помощью генератора случайных чисел были отобраны лица обоего пола в 

возрасте 25–44 лет. Известно, что молодые возрастные группы относятся к 

наиболее ригидным в плане отклика (по данным некоторых зарубежных 

исследований отклик не более 15–20 %), поэтому были применены методы 

поэтапного эпидемиологического стимулирования: почтовые приглашения, 

телефонные звонки, информационные сообщения в СМИ. Отклик составил 60,5 %. 

У 36 человек, прошедших обследование, кровь из вены не была взята по 

следующим причинам: индивидуальный отказ, посещение Скрининг центра не 

натощак, техническая невозможность забора крови.  

Объем выборки определен с помощью формулы 

 

                                                        (1) 

 

Таким образом, для получения доверительного интервала +/−0,5 % вокруг 

оценки распространенности определенной ИБС в 3 % потребуется 1 300 человек. 

В настоящее исследование было включено 1 363 человека (613 мужчин и 
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750 женщин, 45 % и 55 %, соответственно), обследованных в Скрининг центре 

НИИТПМ – филиал ИциГ СО РАН. Средний возраст у лиц, включенных в 

исследование, был (36,1 ± 6,2) лет (здесь и далее по тексту данные приводятся как 

(M ± SD)), у мужчин – (36,0 ± 6,0) лет, у женщин – (36,1 ± 6,4) лет (таблица 3). 

 

Таблица 3 – Общая характеристика пациентов и объема исследования 

Пол/показатель, n = 1 363 Количество, (абс. число;  %) Возраст, лет (M ± σ) 

Мужчины n = 613; 45 % 36,0 ± 6,0 

Женщины n = 750; 55 % 36,1 ± 6,4 

 

Программа и протоколы исследований (общий протокол, протокол анамнеза 

заболевания и оценки факторов риска, клинический протокол с данными 

инструментальных обследований, протокол биохимических исследований крови) 

были разработаны на основе стандартизованных международных и российских 

критериев. В рамках скрининга проводили анкетирование с использованием 

комплекса валидизированных анкет, включая кардиологический опросник Роуза; 

антропометрию, включающую измерение роста, массы тела, окружности талии 

(ОТ) и окружности бедер (ОБ) с последующим расчетом отношения ОТ/ОБ, 

индекса массы тела; сбор анамнестических данных; регистрацию ЭКГ покоя в 

12 стандартных отведениях с расшифровкой по Миннесотскому коду. 

Абдоминальное ожирение регистрировали при ОТ более 80 см у женщин и более 

94 см у мужчин. В программу обследования входили, в том числе, трехкратное 

измерение АД (с интервалом в две минуты на правой руке в положении сидя 

после 5-минутного отдыха с помощью автоматического тонометра с регистрацией 

среднего значения трех измерений), опрос о привычке курения табака (курящими 

считались лица, выкуривающие хотя бы одну сигарету в сутки.). Диагноз 

сахарного диабета устанавливали по эпидемиологическим критериям (глюкоза 

плазмы крови натощак, ГПН ≥ 7 ммоль/л). 
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Оценивались такие факторы риска ИБС, как повышенный ИМТ > 25 кг/м2, 

увеличенная ОТ у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см, наличие 

АГ ≥ 140/ ≥ 90 мм рт. ст., курение табака, повышенные уровни в крови                         

ХС-ЛНП ≥ 116 мг/дл или ≥ 3 ммоль/л, ТГ ≥ 50 мг/дл или ≥ 1,7 ммоль/л, 

ХС липопротеинов не высокой плотности (ХС-не-ЛВП) ≥ 130 мг/дл или 

≥ 3,4 ммоль/л в соответствии с ESC/EAS guidelines, 2019. 

 

2.2 Инструментальные методы исследования 

 

При обследовании была выполнена запись ЭКГ покоя в 12 стандартных 

отведениях с расшифровкой по Миннесотскому коду. При проведении скрининга 

использовали эпидемиологические методы выявления основных клинических 

проявлений заболеваний. ЭКГ признаки ишемических изменений миокарда 

ставили по клинико-функциональным (запись ЭКГ с расшифровкой по 

Миннесотскому коду) критериям, подтвержденными результатами анкетирования 

по кардиологическому опроснику Роуза. ЭКГ признаками ишемических 

изменений миокарда считали: инфаркт миокарда (ИМ) в анамнезе; перенесенный 

крупноочаговый ИМ по данным ЭКГ; типичная стенокардия напряжения 

(согласно данным опросника Роуза); ишемические изменения на ЭКГ без 

гипертрофии левого желудочка; зубцы Q-QS на ЭКГ покоя (по 

эпидемиологическим ЭКГ критериям «Определенная ИБС») (таблица 4): 

а) стенокардии напряжения (положительно заполненный вопросник ВОЗ 

(вопросник J. Rose);  

б) изменения ЭКГ-покоя – зубцы Q-QS (по МК 1-1 – 1-2-7);   

в) ишемические изменения миокарда (по МК 4-1, 4-2 и/или 5-1, 5-2) без 3-1, 

3-3;  

г) инфаркта миокарда в анамнезе (опросным методом) [150].  
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Таблица 4 – ЭКГ изменения по Миннесотскому коду, относящиеся к 

«Определенным признакам ишемии миокарда»  

Код Наименование группы кодов 

Рубцовые изменения миокарда 

1-1, 1-2 

ЭКГ-признаки выраженных рубцовых изменений миокарда (major Q wave 

abnormalities – старый крупноочаговый ИМ): зубцы Q и QS явно 

патологические, с большим отклонением от нормы 

Изолированные ST-T изменения, характерные для ишемии миокарда (major isolated ST-T 

abnormalities) 

4-1 или 4-2, или 5-1 

или 5-2 при 

отсутствии 3-1, 3-3 

Изменения сегмента ST и зубца Т с большим отклонением от нормы и 

превышением, так называемого, «ишемического порога» 

 

В настоящее исследование включены 4 группы: 1 – лица с изменениями 

ЭКГ ишемического характера из категории «Определенной ИБС», включающая в 

том числе положительный опросник Rose (46 человек); 2 – лица без 

«Определенной ИБС» (1 317 человек); 3 – лица с ЭКГ признаками МНМ (390 

человек); 4 – лица без ЭКГ признаков МНМ (817 человек). А именно – группа с 

ишемическими изменениями ЭКГ независимо от стенокардии напряжения по 

Rose или ИМ в анамнезе, т. е. с «Определенной ИБС» (n = 46) включала 8 мужчин 

(3 %) и 28 женщин (4 %). Остальные участники вошли в группу без ЭКГ 

признаков ишемических изменений миокарда («Группа сравнения») (n = 1 317) – 

595 мужчин (97 %) и 722 женщины (96 %) (Таблица 5). 

 

Таблица 5 – Распространенность ишемических изменений ЭКГ независимо от 

стенокардии напряжения по Rose или инфаркт миокарда в анамнезе 

«Определенная ИБС»  

Пол/показатель, n = 1 363 Количество, (абс. число;  %) 

Мужчины, n = 613 n = 18; 2,94 % 

Женщины, n = 750 n = 28; 3,73 % 
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Также был проведен анализ наличия 5 некодируемых ЭКГ признаков 

метаболических нарушений миокарда:  

а) смещение сегмента ST > 0,5 мм выше изолинии с выпуклостью вниз;  

б) депрессия сегмента ST неишемического типа ниже изолинии > 0,5 мм 

(быстро косовосходящий сегмент ST со снижением менее 0,15 мВ (1,5 мм) после 

точки J);  

в) изменения зубца Т: 

1) сглаженность и снижение амплитуды зубца Т в отведениях, где 

зубец R является ведущим, уплощение зубца Т;  

2) двухфазный зубец Т в отведениях II, V3-V6; 

3) двугорбый зубец Т в отведениях V2-V6;  

4) отрицательный зубец Т в отведениях – I, II, AVF, V3-V6;  

г) синдром TV1 > TV6 (когда амплитуда зубца Т в отведении V1 превышает 

его амплитуду в отведении V6 – это признак нагрузки на миокард левого 

желудочка и ранний ЭКГ признак гипертрофии левого желудочка;  

д) ЭКГ признаки гипертрофии левого желудочка [150]: 

1) признак Соколова-Лайона (S v1 + R v5(v6)) ≥ 35 мм; 

2) признак ГубнераУнгерлейдера (RI + SIII) > 25мм, R aVL > 11 мм, 

R V5(V6) ≥ 27 мм; 

3) Корнельский вольтажный признак (R aVL + S v3) > 28 мм). 

На основании проведенного анализа сформировано еще 2 группы. В группу 

с ЭКГ признаками МНМ вошло 546 (40 %) человек. Из них 340 (55,5 %) мужчин и 

206 (27,5 %) женщин (таблица 6).  

Таблица 6 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда 

Пол/показатель, n = 1 363 Количество, (абс. число;  %) 

Мужчины, n = 613 n = 340; 55,5 % 

Женщины, n = 750 n = 206; 27,5 % 
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2.3 Лабораторные методы исследования крови 

 

Кровь из локтевой вены забирали утром натощак через 12 часов после 

последнего приема пищи. Энзиматическими методами с использованием 

реактивов TermoFisher на автоматическом биохимическом анализаторе 

KoneLab 30i (Финляндия) в крови были определены показатели липидного 

профиля (общий ХС, ТГ, ХС-ЛНП и ХС-ЛВП) и глюкозы. В фундаментальных 

биохимических исследованиях с помощью мультиплексного анализа на 

проточном цитометре Luminex 20 MAGPIX определяли уровни в крови 

биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных 

адипоцитов: 

а) с использованием набора «Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1» (EMD 

Millipore Corporation, Германия): 

– адипонектин,  

– адипсин,  

– липокалин-2,  

– резистин и ингибитор активатора плазминогена 1,  

– PAI-1; 

б) с использованием набора «Human Metabolic Hormone V3» (EMD 

Millipore Corporation, Германия): 

– амилин,  

– с-пептид,  

– грелин,  

– глюкозозависимый инсулинотропный полипептид (GIP),  

– глюкагон-подобный пептид 1 (GLP-1),  

– глюкагон,  

– инсулин,  

– панкреатический полипептид (PP),  

– пептид YY (PYY),  

– интерлейкин 6 (IL-6),  
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– лептин,  

– моноцитарно-хемоаттрактантный протеин 1 (MCP-1),  

– фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α),  

– секретин. 

В отдаленном 7-летнем периоде наблюдения за обследованными лицами, в 

том числе с помощью Регистра Инфаркта миокарда (ВОЗ), работающего на базе 

НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН, были зафиксированы впервые возникшие 

сердечно-сосудистые события у 40 человек (у 27 мужчин и у 13 женщин). Для 

статистической обработки результатов все события были объединены в 

комбинированную конечную точку (ККТ) по ССЗ. 

 

2.4 Статистическая обработка результатов 

 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с 

использованием программного пакета SPSS (версия 13.0). Проверка нормального 

распределения проводилась с использованием критерия Колмогорова-Смирнова. 

В связи с ненормальным распределением большинства изучаемых показателей 

данные представлены для категориальных переменных в виде абсолютных и 

относительных значений – n (%), в случае непрерывных переменных – в виде Me 

[25;75], где Me – медиана, 25 и 75 – 1-й и 3-й квартили. Для сравнения двух 

независимых выборок использовался непараметрический U-критерий                    

Манна-Уитни. Для сравнения долей использовался критерий хи-квадрат Пирсона. 

Ассоциации оценивались с помощью множественного логистического 

регрессионного анализа, выполненного при следующих условиях: зависимая 

переменная, является дихотомической: наличие/отсутствие определенной ИБС; 

независимость наблюдений; отсутствие мультиколлинеарности, т.е. ситуаций, 

когда независимые переменные сильно коррелируют друг с другом (r > 0,7); 

линейная зависимость между каждой независимой переменной и логарифмом 

отношения шансов (логарифмические коэффициенты); независимость остатков. 

Результаты множественного логистического регрессионного анализа были 



82 
 

представлены как отношение шансов (ОШ) и 95 % доверительный интервал (ДИ) 

для ОШ. Критический уровень значимости нулевой гипотезы (p) был принят 

равным 0,05.  
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1 Распространенность электрокардиографических признаков 

ишемических изменений миокарда у молодых людей 25–44 лет 

г. Новосибирска  

 

Из 1 363 человек, включенных в настоящее исследование, «Определенная 

ИБС» (ишемические изменения ЭКГ независимо от стенокардии напряжения по 

Rose или ИМ в анамнезе) была выявлена у 46 человек (3,37 %), в том числе из 613 

мужчин – у 18 человек (2,94 %), из 750 женщин – у 28 человек (3,73 %) (рисунок 

14). 

 

 

 

Рисунок 14 – Распространенность ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда у молодых людей 25–44 лет г. Новосибирска 
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Далее, для решения поставленных задач, нами было сформировано 

2 группы: с признаками «Определенной ИБС» (ишемические изменения ЭКГ 

независимо от стенокардии напряжения по Rose или ИМ в анамнезе) и группа без 

признаков «Определенной ИБС».  

Установлено, что средний возраст в группе с ЭКГ признаками 

«Определенной ИБС» составил 39,08 лет, в то время как в группе, где нет 

признаков «Определенной ИБС» 37,3 года. Женщин больше как в группе с 

«Определенной ИБС», так и в группе без ЭКГ признаков «Определенной ИБС» 

(60,9 % и 51,5 % соответственно). 

При проведении исследования получены данные, свидетельствующие, что 

средний уровень ОТ, ИМТ в группе без признаков «Определенной ИБС» выше, 

чем в группе с ЭКГ признаками «Определенной ИБС» (85,5 см; 25,15 кг/м2 и 

82,4 см; 24,84 кг/м2 соответственно).  

Нами выявлено, что в группе пациентов с ЭКГ признаками «Определенной 

ИБС» почти в 1,5 раза чаще встречается АГ (23,9 %). При этом, средний уровень 

систолического артериального давления (САД) ниже на 2 мм рт. ст. 

(117,5 мм рт. ст. в группе с «Определенной ИБС» и 119,5 мм рт. ст. в группе без 

признаков «Определенной ИБС»), а вот уровень ДАД практически одинаковый 

(78,2 мм рт. ст. и 78,5 мм рт. ст. соответственно). 

В ходе исследования получены результаты, при которых в группе без ЭКГ 

признаков «Определенной ИБС» – выше распространенность СД, чем в группе с 

«Определенной ИБС» (2,4 % и 2,2 % соответственно). При этом достоверно 

установлено, что уровень глюкозы крови в этой группе также выше (5,73 ммоль/л 

и 5,57 ммоль/л соответственно) (р = 0,046) (таблица 7). 

Таким образом, результаты комплексной оценки ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда выявили их почти у 3,5 % молодых людей до 

45 лет г. Новосибирска. При этом распространенность изменений у женщин выше 

в 1,6 раза. В группе с ЭКГ признаками «Определенной ИБС» больше женщин, чем 

мужчин, выше распространенность АГ, но достоверно ниже уровень глюкозы 

крови и реже встречается сахарный диабет. 
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Таблица 7 – Клинические характеристики обследованных лиц  

Показатель 
нет «Определенной 

ИБС», n = 1 317 

«Определенная 

ИБС», n = 46 
р 

Возраст, лет 
37,33 

[31,83; 41,92] 

39,08 

[32,50; 43,12] 
0,170 

Пол, муж vs жен,  % 48,3/51,7 39,1/60,9 0,222 

Окружность талии (ОТ), см 85,5 [76,0; 96,0] 82,4 [73,0; 94,0] 0,427 

Индекс массы тела (ИМТ), кг/м2 25,15 [22,06; 28,96] 24,84 [22,34; 28,27] 0,763 

Артериальная гипертензия (АГ) 

(≥ 140/≥ 90 мм рт. ст.),  % 
18,8 23,9 0,381 

Систолическое артериальное 

давление (САД), мм рт. ст. 
119,5 [110,5; 129,5] 117,5 [104,9; 134,4] 0,572 

Диастолическое артериальное 

давление (ДАД), мм рт. ст. 
78,5 [71,5; 86,5] 78,2 [69,9; 85,6] 0,648 

Сахарный диабет (СД), (ГПН ≥ 7 

ммоль/л),  % 
2,4 2,2 0,703 

Глюкоза крови, ммоль/л 5,73 [5,31; 6,04] 5,57 [5,10; 5,83] 0,046 

Примечание: данные представлены в виде  % – процент случаев от общего количества 

человек в группе, медианы и межквартильного интервала – Me [25 %; 75 %] 

 

Полученный результат не противоречит данным других 

эпидемиологических исследований в РФ. Более низкую распространенность ИБС 

в нашем исследовании, в сравнении с результатами эпидемиологических 

исследований в РФ – ЭССЕ-РФ и в Сибирских городах, можно объяснить более 

узкой возрастной группой нашей выборки (25–44 лет). 
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3.2 Распространенность электрокардиографических признаков 

метаболических изменений миокарда у молодых людей 25–44 лет 

г. Новосибирска 

 

Нами проведена сравнительная оценка распространенности 

неспецифических ЭКГ признаков метаболических нарушений миокарда в 

популяционной выборке жителей г. Новосибирска 25–44 лет. В результате 

исследования зарегистрированы следующие ЭКГ маркеры МНМ (n = 546); 40 % 

(рисунок 15). 

1. Депрессия сегмента ST – у 61 человека (4,5 %), из них у 45 женщин (6 %) 

и у 16 мужчин (2,6 %), (р = 0,009).  

2. Элевация сегмента ST – у 302 человек (22 %), из них у 101 женщин 

(13,5 %) и у 201 мужчин (32,8 %), (р = 0,0001). 

3. Изменение зубца Т – у 151 человека (11,1 %), из них у 51 женщин (6,8 %) 

и у 100 мужчин (16,3 %), (р = 0,025). 

4. ЭКГ феномен TV1>TV6 – у 11 человек (0,81 %), из них у 2 женщин (0,3 %) 

и у 9 мужчин (1,5 %), (р = 0,014). 

5. ЭКГ признаки ГЛЖ – у 21 человека (1,54 %), из них у 7 женщин (0,9 %) и 

у 14 мужчин (2,3 %), (р = 0,038.)  
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Рисунок 15 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда в молодой популяции жителей г. Новосибирска 25–44 лет, (n = 1 363) 

 

 

Рисунок 16 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда у мужчин г. Новосибирска 25–44 лет, (n = 613) 
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Таким образом, у мужчин (см. рисунок 16) из популяционной выборки 

жителей г. Новосибирска 25–44 лет выше распространенность таких ЭКГ 

признаков МНМ как элевация сегмента ST, изменения зубца Т, феномена 

TV1>TV6 и ЭКГ признаков ГЛЖ в сравнении с женщинами (рисунок 17). 

 

 

 

Рисунок 17 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда у женщин г. Новосибирска 25–44 лет, (n = 750) 

 

Также нами была изучена распространенность совокупности ЭКГ признаков 

метаболических нарушений миокарда. Согласно данным таблицы 8, 

распространенность наличия любого одного ЭКГ признака МНМ была на 11 % 

выше (p < 0,001), а любых двух ЭКГ признаков МНМ – на 16,7 % выше у мужчин, 

в сравнении с женщинами (р = 0,001). Одновременно любых три ЭКГ признаков 

метаболических нарушений миокарда имели 5 мужчин и 4 женщины (рисунок 18). 

При этом, во всех группах превалировала распространенность элевации сегмента 
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ST: в группе с одним признаком МНМ – 61 %, в группе с двумя признаками 

МНМ – 29,2 %, в группе с тремя признаками 100 % случаев.   

 

Таблица 8 – Количество ЭКГ признаков метаболических нарушений миокарда у 

мужчин и женщин 25–44 лет г. Новосибирска, (n = 1 363) 

Пол 
1 признак МНМ 

n, ( %) 

2 признака МНМ 

n, ( %) 

3 признака МНМ 

n, ( %) 

Мужчины, n = 613 199, (32,5 %) 136, (22,2 %) 5, (0,81 %) 

Женщины, n = 750 161, (21,5 %) 41, (5,5 %) 4, (0,53 %) 

Рм-ж < 0,001 < 0,001 0,522 

 

 

 

 

Рисунок 18 – Совокупность ЭКГ признаков метаболических нарушений  

миокарда у мужчин и женщин г. Новосибирска 25–44 лет, (n = 1 363) 

 

 

В целом, распространенность ЭКГ признаков МНМ оказалась 40,1 %. 

Проанализировав распространенность ЭКГ признаков МНМ отдельно у мужчин и 
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у женщин до 45 лет (таблица 9) было обнаружено, что у мужчин этот показатель 

был в 2 раза выше, чем у женщин (55,5 % и 27,5 %, соответственно), (p < 0,001). 

Среди лиц с МНМ мужчин было 62,3 %, женщин 37,7 % (p < 0,001) (рисунок 19). 

 

Таблица 9 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда у мужчин и женщин до 45 лет 

Процентное соотношение по 

половому признаку 

Метаболические нарушения миокарда 

Всего 

Нет Есть 

Мужчины 273 340 613 

% внутри пола 

% внутри МНМ 

% от общего числа 

44,5 % 

33,4 % 

19,8 % 

55,5 % 

62,3 % 

24,9 % 

100 % 

49,7 % 

49,7 % 

Женщины 544 206 750 

% внутри пола 

% внутри МНМ 

% от общего числа 

72,5 % 

66,6 % 

39,9 % 

27,5 % 

37,7 % 

15,1 % 

100 % 

50,3 % 

50,3 % 

Всего 817 546 1363 

% внутри пола 

% внутри МНМ 

% от общего числа 

59,2 % 

100 % 

59,9 % 

40,1 % 

100 % 

40,1 % 

100 % 

100 % 

100 % 
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Рисунок 19 – ЭКГ признаки метаболических нарушений миокарда в молодой 

популяции г. Новосибирска 25–44 лет 

 

Таким образом, полученные нами результаты свидетельствуют не только о 

большей распространенности ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда у мужчин (55,5 %), но и таких признаков как элевация сегмента ST, 

изменения зубца Т, феномена TV1>TV6 и ЭКГ признаков гипертрофии левого 

желудочка, что не противоречит литературным данным. Более высокая 

распространенность электрофизиологических признаков МНМ у молодых 

мужчин, чем у женщин, вероятно, обусловлена защитным влиянием женских 

половых гормонов, которые, как известно, обладают разнонаправленным 

действием, в том числе кардиопротективным. 
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3.3 Ассоциация электрокардиографических признаков ишемических 

изменений миокарда с традиционными факторами риска у молодых людей 

25–44 лет  

 

В результате проведенного нами исследования, согласно данным таблицы 

10, различий в значении липидных и нелипидных факторов риска у лиц с и без 

«Определенной ИБС» (ишемические изменения ЭКГ независимо от стенокардии 

напряжения по Rose или ИМ в анамнезе) не обнаружено. Не было также 

статистически значимых различий по показателям отношения мужчины/женщины 

(48,3/51,7 % и 39,1/60,9 %), возраста (37,33 [31,83; 41,92] лет и 39,08 [32,50; 

43,12] лет), ОТ (85,5 [76,0; 96,0] см и 84,0 [76,6; 95,0] см), наличия АГ (18,8 % и 

23,9 %), наличия СД 2 типа (2,4 % и 2,2 %), уровня глюкозы плазмы крови (5,73 

[5,31; 6,04] моль/л и 5,57 [5,10; 5,83] моль/л) между лицами без и с 

«Определенной ИБС». 

Был проведен однофакторный анализ отношения шансов по таблицам 

сопряженности для выявления ассоциаций исследуемых липидных и нелипидных 

факторов риска с шансом наличия «Определенной ИБС» в общей популяции.  

 

Таблица 10 – Значения липидных и нелипидных факторов риска в зависимости от 

наличия «Определенной ИБС» в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Показатель 

Нет 

«Определенной ИБС», n = 1 317 

Есть 

«Определенная ИБС», n = 46 

p 
M SD M SD 

Me [25 %; 75 %] Me [25 %; 75 %] 

Общий ХС, 

ммоль/л 

5,179 0,879 5,175 1,453 

0,468 

5,090 [4,548; 5,736] 4,987 [4,587; 5,413] 

ТГ, ммоль/л 

1,180 0,752 1,128 1,069 

0,149 

0,983 [0,712; 1,390] 0,836 [0,644; 1,107] 



93 
 

Показатель 

Нет 

«Определенной ИБС», n = 1 317 

Есть 

«Определенная ИБС», n = 46 

p 
M SD M SD 

Me [25 %; 75 %] Me [25 %; 75 %] 

ХС-ЛНП, ммоль/л 

3,321 0,783 3,476 1,390 

0,874 

3,247 [2,759; 3,836] 3,278 [2,940; 3,626] 

ХС-ЛВП, ммоль/л 

1,317 0,273 1,245 0,251 

0,197 

1,290 [1,109; 1,496] 1,187 [1,032; 1,419] 

САД, мм рт. ст. 

120,547 15,033 120,560 21,220 

0,762 

119,602 
[110,625; 

128,375] 
118,244 [102,75; 135,25] 

ДАД, мм рт. ст. 

79,202 11,012 76,820 13,372 

0,368 

79,441 [72,0; 86,0] 76,674 [67,750; 85,750] 

ИМТ, кг/м2 
26,111 5,523 26,776 7,822 

0,668 

25,221 [22,085; 28,879] 24,564 [21,487; 28,435] 

 

Не выявлено значимых ассоциаций всех исследованных липидных и 

нелипидных факторов риска (повышенных уровней общего холестерина, 

триглицеридов и ХС-ЛНП крови, сниженного уровня ХС-ЛВП крови, 

повышенного индекса массы тела, наличия артериальной гипертензии и курения) 

с шансом наличия «Определенной ИБС» в общей популяции 25–44 лет 

(рисунок 20). 
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Рисунок 20 – Факторы риска в группах с наличием и отсутствием признаков 

«Определенной ИБС» в популяции 25–44 лет г. Новосибирска (Me) 

 

Также в общей популяции, проведенный нами многофакторный 

логистический регрессионный анализ отношения шансов со стандартизацией по 

возрасту не выявил значимых независимых ассоциаций исследуемых липидных и 

нелипидных факторов риска (включая сахарный диабет, низкую физическую 

активность, повышенный показатель окружности талии, повышенный показатель 

индекса массы тела, курение, наличие артериальной гипертензии, повышенные 

показатели холестерина, триглицеридов, ГипоХС-ЛВП) с шансом наличия 

«Определенной ИБС». Также не было выявлено значимых независимых 

ассоциаций исследуемых липидных и нелипидных факторов риска ССЗ с шансом 

наличия «Определенной ИБС» у мужчин из общей популяции. 

В отношении женщин из общей популяции с помощью многофакторного 

логистического регрессионного анализа были получены значимые результаты 

(таблица 11). Шанс наличия «Определенной ИБС» у женщин 25–45 лет выше в 
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3,8 раза у женщин с низким уровнем в крови ХС-ЛВП (ОШ 3,800), (р = 0,02) и 

выше в 4,57 раза у женщин с АГ (ОШ 4,572), (р = 0,01). 

 

Таблица 11 – Шанс наличия «Определенной ИБС», связанный с липидными и 

нелипидными факторами риска ишемической болезни сердца у женщин 25–44 лет 

(многофакторный логистический регрессионный анализ) 

Категориальные 

показатели (есть/нет) 

Женщины 25–44 лет, n = 750 

Отношение шансов 

(ОШ) 

95 % доверительный интервал (ДИ) 

p 

Нижняя граница Верхняя граница 

ОХС < 200 мг/дл 

≥ 200 мг/дл 

1,0  

0,996 
0,331 2,996 0,994 

ТГ < 150 мг/дл 

≥ 150 мг/дл 

1,0 

1,007 
0,174 5,832 0,994 

ХС-ЛВП ≥ 130 мг/дл                  

< 130 мг/дл 

1,0 

3,800 
1,234 11,700 0,020 

Курение не курит 

курит 

1,0 

1,046 
0,311 3,521 0,942 

АГ < 140/< 90 мм рт. ст. 

≥ 140/≥ 90 мм рт. ст. 

1,0 

4,572 
1,332 15,700 0,016 

ИМТ < 25 кг/м
2
 

≥ 25 кг/м
2
 

1,0 

0,474 
0,140 1,600 0,229 

 

Таким образом, у женщин 25–45 лет г. Новосибирска ИБС, «Определенная 

ИБС» по стандартизованным эпидемиологическим критериям, независимо от 

других липидных и нелипидных факторов риска ассоциируется с наличием АГ и 

сниженным уровнем ХС-ЛВП, что не противоречит другим проведенным 

исследованиям в России, несмотря на различные возрастные группы. 
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3.4 Ассоциация электрокардиографических признаков метаболических 

изменений миокарда с традиционными факторами риска у молодых людей 

25–44 лет  

 

Так как в ходе сравнительной оценки распространенности неспецифических 

ЭКГ признаков метаболических нарушений миокарда в популяционной выборке 

жителей г. Новосибирска 25–44 лет зарегистрированы такие ЭКГ маркеры 

метаболических нарушений миокарда, как депрессия сегмента ST, элевация 

сегмента ST, изменение зубца Т, ЭКГ феномен TV1>TV6, ЭКГ признаки ГЛЖ, 

были изучены именно их ассоциации с факторами риска сердечно-сосудистых 

заболеваний у молодых людей 25–44 лет. 

 

3.4.1 Депрессия сегмента ST 

 

В результате использования методов сравнения выборок установлено, что в 

возрасте 25–44 лет женщин с депрессией сегмента ST статистически значимо 

больше, чем мужчин (6 % против 2,6 %), (p = 0,001) (рисунок 21).  

 

 

 

Рисунок 21 – Распространенность депрессии сегмента ST среди мужчин и 

женщин 25–44 лет г. Новосибирска 
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Мы провели анализ связи депрессии сегмента ST с липидными и 

нелипидными факторами риска ССЗ в популяции в целом, а также у мужчин и 

женщин. Выявлено, что у мужчин с повышенным уровнем ХС-ЛНП лиц с 

депрессией сегмента ST больше в 1,4 раза, чем без депрессии сегмента ST 

(таблица 12).   

У мужчин с АГ лиц с депрессией ST больше в 1,9 раз, чем без депрессии ST 

(рисунок 22).  

 

Таблица 12 – Связь депрессии сегмента ST с факторами риска                              

сердечно-сосудистых заболеваний в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

деп. 

ST, % 

n = 597 

Есть 

деп. 

ST,  % 

n = 16 

p 

Нет 

деп. 

ST, % 

n = 705 

Есть 

деп. 

ST, % 

n = 45 

p 

Нет деп. 

ST, % 

n = 1302 

Есть 

деп. 

ST,  % 

n = 61 

p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
25,7 6,7 0,075 10,2 2,3 0,058 17,4 3,4 0,001 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 116 мг/дл), % 
60,3 86,7 0,030 49,2 61,4 0,078 54,4 67,8 0,028 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
68,1 86,7 0,102 52,7 63,6 0,103 59,9 69,5 0,089 

АГ (≥140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 
27,9 53,3 0,035 10,4 9,1 0,516 18,4 20,3 0,404 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м2), % 
61,3 53,8 0,391 45,6 25,6 0,007 52,8 32,1 0,002 

Абдомин. ожирение 

(ОТ 

у мужчин ≥ 94 см, у 

женщин ≥ 80  м), % 

42,1 46,7 0,458 45,9 27,7 0,010 44,1 32,3 0,042 

Курение табака, % 44,2 53,3 0,327 24,8 21,3 0,363 33,7 29,0 0,271 

Низкая физ. актив-ть 

(< 3,5 час/нед.), % 
75,2 73,3 0,534 84,3 87,2 0,387 80,2 83,9 0,297 
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Рисунок 22 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии депрессии сегмента ST у мужчин 25–44 лет  

г. Новосибирска ( %) 

 

Кроме того, и в общей популяции у людей с повышенным уровнем ХС-ЛНП 

лиц с депрессией сегмента ST больше в 1,2 раза, чем без депрессии сегмента ST 

(рисунок 23). 
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Рисунок 23 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии депрессии сегмента ST в популяции 25–44 лет 

г. Новосибирска ( %) 

 

Мы также оценили значения исследуемых факторов риска ССЗ между 

группами лиц с и без депрессии сегмента ST. Значимых различий в 

количественных показателях факторов риска ССЗ между группами лиц в целой 

популяции, а также у мужчин и женщин нами не выявлено. 

Таким образом, достоверно установлено, что женщин с депрессией сегмента 

ST больше чем мужчин. При этом выявлена взаимосвязь депрессии сегмента ST с 

ХС-ЛНП как в общей популяции, так и у мужчин. А также с АГ, но только у 

мужчин. Полученные результаты не противоречат литературным данным. 
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3.4.2 Элевация сегмента ST 

 

Таблица 13 – Связь элевации сегмента ST с факторами риска                                   

сердечно-сосудистых заболеваний в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

элевац 

ST, % 

n = 412 

Есть 

элевац 

ST, % 

n = 201 

p 

Нет 

элевац 

ST, % 

n = 649 

Есть 

элевац 

ST, % 

n = 101 

p 

Нет 

элевац 

ST, % 

n = 1061 

Есть 

элевац 

ST, % 

n = 302 

p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
29,2 20,0 0,005 10,7 4,9 0,030 17,4 15,4 0,206 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 116 мг/дл), % 
58,6 64,2 0,087 48,6 56,6 0,065 52,2 61,8 0,001 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
67,8 69,6 0,344 52,8 55,7 0,312 58,3 65,4 0,008 

АГ (≥ 140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 
29,1 27,5 0,358 10,8 7,9 0,214 17,2 21,4 0,040 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м2), % 
47,4 35,2 0,005 45,0 40,8 0,258 52,0 51,4 0,451 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ 

у мужчин ≥ 94 см, у 

женщин ≥ 80 см), % 

45,6 38,8 0,001 44,5 46,3 0,391 45,6 38,8 0,010 

Курение табака, % 43,2 46,1 0,250 24,9 23,5 0,417 31,3 38,9 0,003 

Низкая физическая 

активность (< 3,5 

час/нед.), % 

77,6 71,7 0,050 86,4 74,8 0,001 83,3 72,7 0,001 

 

Мы провели анализ связи элевации сегмента ST с липидными и 

нелипидными факторами риска ССЗ в популяции в целом, а также у мужчин и 

женщин. Выявлено, что в общей популяции у людей с повышенными в крови 

уровнями ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП, с АГ и у курящих лиц с элевацией сегмента ST 
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больше в 1,2; 1,1; 1,2 и 1,2 раза, соответственно, чем без элевации сегмента ST 

(см. таблицу 13, рисунок 24). 

 

 

 

Рисунок 24 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии элевации сегмента ST в популяции 25–44 лет 

г. Новосибирска ( %) 

 

Мы также оценили значения исследуемых факторов риска ССЗ между 

группами лиц с и без элевации сегмента ST. В общей популяционной группе 

среди лиц с элевацией сегмента ST окружность талии, уровни в крови ХС-ЛНП, 

ХС-не-ЛВП, уровни САД и ДАД были выше в 1,02; 1,05; 1,05; 1,04 и 1,02 раза 

соответственно, чем у лиц без элевации сегмента ST (таблица 14).  
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Таблица 14 – Значения липидных и нелипидных факторов риска в зависимости от 

элевации сегмента ST в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Параметр 

Нет элевации ST,  

n = 1 061 

Есть элевация ST, 

n = 302 

p 
M SD M SD 

Me (25 %; 75 %) Me (25 %; 75 %) 

ОХС, ммоль/л / 

5,0 0,9 5,1 1,0 

0,207 

4,9 (4,3; 5,6) 5,0 (4,4; 5,6) 

ТГ, мг/дл 

102,0 66,1 106,3 85,4 

0,330 

84,0 (59,0; 123,0) 83,0 (61,7; 121,0) 

ХС-ЛНП, мг/дл 

119,8 33,1 126,2 35,0 

0,001 

118,4 (96,2; 141,8) 125,2 
(102,0; 

146,1) 

ХС-не-ЛВП, мг/дл 

140,3 38,6 147,2 43,0 

0,004 

137,0 (111,0; 166,0) 143,0 
(212,7; 

166,2) 

Систолическое АД, 

мм рт. ст. 

119,2 15,7 123,7 14,6 

< 0,001 

117,5 (108,0; 128,0) 122,0 
(114,0; 

131,0) 

Диастолическое 

АД, мм рт. ст. 

78,5 11,2 80,5 11,4 

0,002 

77,5 (70,5; 85,0) 80,0 (73,0; 87,5) 

ИМТ, кг/м2 

26,2 5,7 25,8 4,8 

0,656 

25,2 (22,0; 29,2) 25,0 (22,3; 28,6) 

ОТ, см 
85,8 14,8 87,9 11,8 

< 0,001 

84,1 (74,4; 95,5) 87,0 (79,9; 96,0) 

 



103 
 

16,3%

83,7%

Мужчины

Есть изменения зубца Т

Нет изменений зубца Т

6,8%

93,2%

Женщины

Есть изменения зубца Т Нет изменений зубца Т

У мужчин с элевацией сегмента ST концентрация в крови ХС-ЛНП была 

выше в 1,1 раза, чем у мужчин без элевации сегмента ST (130,5 ± 36,6) и 

(123,5 ± 33,8) соответственно, (р = 0,011). 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о значимой 

взаимосвязи элевации сегмента ST на ЭКГ с такими факторами риска                     

сердечно-сосудистых заболеваний как ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП, повышенными 

уровнями САД и ДАД, курением в общей в популяции и у мужчин 25–44 лет 

г. Новосибирска. У женщин такой взаимосвязи выявлено не было. 

 

3.4.3 Изменения зубца Т 

 

Нами выявлено, что мужчин с изменением зубца Т значимо больше, чем 

женщин (16,3 % против 6,8 %), (p < 0,001) (рисунок 25). 

 

 

Рисунок 25 – Изменения зубца Т у мужчин и женщин 25–44 лет  

г. Новосибирска 
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В ходе исследования был проведен анализ связи изменения зубца T с 

липидными и нелипидными факторами риска ССЗ в популяции в целом, а также у 

мужчин и женщин. Выявлено, что в общей популяции и у женщин среди людей с 

повышенным ИМТ лиц с измененным зубцом T больше в 1,15 и 1,3 раза 

соответственно, чем без изменений зубца T (таблица 15).  

 

Таблица 15 – Связь изменения зубца T с факторами риска сердечно-сосудистых 

заболеваний в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

измен. 

T, % 

n = 513 

Есть 

измен. 

T % 

n = 100 

p 

Нет 

измен. 

T, % 

n = 699 

Есть 

измен. 

T, % 

n = 51 

p 

Нет 

измен. 

T, % 

n = 1212 

Есть 

измен. 

T, % 

n = 151 

p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
25,9 23,2 0,281 9,3 12,3 0,217 16,4 18,9 0,181 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 116 мг/дл), % 
61,9 58,3 0,233 50,3 47,2 0,311 55,2 53,9 0,372 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл) % 
70,0 64,6 0,120 53,7 50,9 0,338 60,6 59,3 0,368 

АГ (≥ 140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 
30,2 23,1 0,053 9,7 14,4 0,099 18,2 19,6 0,321 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м2), % 
62,0 58,3 0,248 42,6 57,0 0,011 50,5 57,8 0,029 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ 

у мужчин ≥ 94 см, у 

женщин ≥ 80 см), % 

44,7 34,5 0,014 43,8 50,9 0,099 44,2 41,2 0,199 

Курение табака, % 46,2 39,4 0,077 24,9 22,7 0,357 24,9 23,5 0,417 

Низкая физич. активн. 

(< 3,5 час/нед.), % 
76,4 70,9 0,095 85,1 80,7 0,152 81,5 74,8 0,009 
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Мы также оценили значения исследуемых факторов риска ССЗ между 

группами лиц с и без изменения зубца T. В общей популяционной выборке среди 

обследованных лиц с изменением зубца T уровень САД и окружность талии были 

выше в 1,02 и 1,02 раза соответственно, чем у лиц без изменения зубца T. 

Таким образом, в популяции г. Новосибирска 25–44 лет такие 

электрокардиографические параметры МНМ как элевация сегмента ST и его 

депрессия, а также изменения зубца Т ассоциированы как с липидными, так и 

нелипидными факторами риска ИБС. Данные ассоциации свидетельствуют о 

связи метаболических нарушений в организме как с ССЗ, так и МНМ. 

 

3.4.4 Электрокардиографический феномен TV1>TV6 

 

Мы провели анализ связи ЭКГ феномена TV1>TV6 с липидными и 

нелипидными факторами риска ССЗ в популяции 25–44 лет в целом, а также у 

мужчин и женщин (таблица 16).  

 

Таблица 16 – Связь ЭКГ феномена TV1>TV6 с факторами риска                               

сердечно-сосудистых заболеваний в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 604 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 9 

p 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 748 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 2 

p 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 1352 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 11 

p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
24,8 55,6 0,049 9,7 0 0,903 16,6 50 0,016 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 16 мг/дл), % 
60,9 66,7 0,507 49,8 100,0 0,467 54,9 70 0,265 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
68,5 77,8 0,426 53,4 0 0,499 60,3 70 0,390 

АГ (≥ 140/≥ 90 мм 

рт. ст.), % 
27,7 77,8 0,003 10,3 0 0,804 18,1 63,6 0,001 
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Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 604 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 9 

p 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 748 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 2 

p 

Нет 

TV1> 

TV6, % 

n = 1352 

Есть 

TV1> 

TV6, % 

n = 11 

p 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м2), % 
60,5 100,0 0,019 44,2 100,0 0,201 51,4 100 0,001 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ 

у мужчин ≥ 94 см, у 

женщин ≥ 80 см), % 

41,3 100,0 0,001 44,7 100,0 0,099 43,2 100 0,001 

Курение табака, % 44,5 44,4 0,635 24,7 0 0,568 33,5 36,4 0,533 

Низкая физическая. 

активность (< 3,5 

час/нед.), % 

74,8 88,9 0,299 84,5 100,0 0,714 80,2 90,9 0,329 

 

Выявлено, что в общей популяции людей с ЭКГ феноменом TV1>TV6 и 

повышенным уровнем триглицеридов, индекса массы тела, окружности талии, с 

артериальной гипертензией больше почти в 3,0; 2,0; 2,3 и 3,5 раза соответственно, 

чем без него (рисунок 26). 
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Рисунок 26 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии феномена TV1>TV6 в популяции 25–44 лет  

г. Новосибирска (%) 

 

Мужчин с ЭКГ феноменом TV1>TV6 и увеличением содержания 

триглицеридов, индекса массы тела, окружности талии, с артериальной 

гипертензией с наличием ЭКГ феномена TV1>TV6 в 2,2; 1,5; 2,5 и 2,8 раза больше 

соответственно, чем без него (рисунок 27). В аналогичном анализе у женщин 

статистически значимых различий не выявлено. 
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Рисунок 27 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии феномена TV1>TV6 у мужчин 25–44 лет  

г. Новосибирска ( %) 

 

Мы также оценили значение исследуемых факторов риска ССЗ у лиц с ЭКГ 

феноменом TV1>TV6 и без него. В общей популяции у людей с ЭКГ феноменом 

TV1>TV6 содержание в крови общего ХС, ТГ, ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП 

соответственно, в 1,2; 1,8; 1,2 и 1,3 раза больше, чем без феномена TV1>TV6, а 

величина САД, ДАД, ИМТ, ОТ – соответственно, в 1,2; 1,2; 1,4 и 1,3 раза. 

У мужчин с ЭКГ феноменом TV1>TV6 концентрация в крови ТГ, ХС-ЛНП,                

ХС-не-ЛВП соответственно, в 1,7; 1,2; 1,3 раза больше, чем у мужчин без 

синдрома TV1>TV6 (204,0 ± 92,0) и (122,3 ± 88,4); (151,9 ± 81,9) и (126,2 ± 34,1); 

(192,9 ± 82,6) и (150,4 ± 41,8) мг/дл соответственно, (р < 0,005), а также в 1,2 раза 
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САД и ДАД (147,8 ± 25,2) и (120,3 ± 15,2); (95,3 ± 19,9) и (78,1 ± 11,1) 

соответственно, (р < 0,005). 

Таким образом, в ходе исследования установлена статистическая 

значимость связи феномена TV1>TV6 с ИМТ, ОТ, АГ, а также с увеличением 

содержания ТГ в общей популяции и у мужчин 25–44 лет г. Новосибирска. 

Учитывая, что в настоящем исследовании не было цели проверить связь у 

нормотоников, мы не можем исключить, что зависимость между ЭКГ феноменом 

TV1>TV6 и МНМ зависела от вклада артериального давления. 

 

3.4.5 Электрокардиографические признаки гипертрофии левого 

желудочка  

 

Мы провели анализ связи ЭКГ признаков ГЛЖ с липидными и 

нелипидными факторами риска ССЗ в популяции в целом, а также у мужчин и 

женщин (таблица 17).  

 

Таблица 17 – Связь компонентов ЭКГ феномена ГЛЖ с факторами риска 

сердечно-сосудистых заболеваний в популяции 25–44 лет г. Новосибирска  

Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 599 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 14 

p 

Нет 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 743 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 7 

p 

Нет ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 1342 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 21 

p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
24,8 42,9 0,113 9,7 20,0 0,402 16,6 38,8 0,029 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 16 мг/дл), % 
60,4 85,7 0,045 50,1 20,0 0,188 54,8 68,4 0,170 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
68,1 92,9 0,037 53,5 20,0 0,148 60,2 73,7 0,169 

АГ (≥ 140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 
27,9 50,0 0,070 10,3 14,3 0,535 18,1 38,1 0,027 
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Факторы риска 

Мужчины, n = 613 Женщины, n = 750 Популяция, n = 1 363 

Нет 

ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 599 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 14 

p 

Нет 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 743 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 7 

p 

Нет ЭКГ 

ГЛЖ, % 

n = 1342 

Есть 

ЭКГ 

ГЛЖ, 

% 

n = 21 

p 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м2), % 
61,0 61,5 0,606 44,1 100,0 0,087 51,6 68,8 0,132 

Абдоминальное 

ожирение (ОТ 

у мужчин ≥ 94 см, у 

женщин ≥ 80 см), % 

42,3 35,7 0,420 44,5 85,7 0,034 43,5 52,4 0,274 

Курение табака, % 43,9 71,4 0,037 24,6 28,6 0,546 33,2 57,1 0,021 

Низкая физическая. 

активность (< 3,5 

час/нед.), % 

75,0 78,6 0,522 84,4 100,0 0,306 80,2 85,7 0,380 

 

Выявлено, что в общей популяции у людей с повышенным уровнем в крови 

триглицеридов, людей с АГ, а также у курильщиков – лиц с ЭКГ ГЛЖ было в 2,3; 

2,1 и 1,7 раза больше соответственно, чем без ЭКГ признаков гипертрофии левого 

желудочка (рисунок 28). 
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Рисунок 28 – Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний при 

отсутствии/наличии ЭКГ феномена ГЛЖ в популяции 25–44 лет  

г. Новосибирска (%) 

 

Нами также установлено, что среди мужчин с повышенным уровнем в 

крови ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП, а также у курящих табак мужчин – лиц с 

гипертрофией левого желудочка больше в 1,4; 1,4 и 1,6 раза соответственно, чем 

без ЭКГ признаков ГЛЖ. Женщин с повышенным показателем окружности талии 

и ЭКГ признаками гипертрофии левого желудочка было в 1,9 раз больше, чем 

женщин без компонентов ЭКГ ГЛЖ.  

В общей популяции у лиц с компонентами ЭКГ ГЛЖ было в 1,1 раза 

больше САД и ДАД, также, как и у мужчин с ГЛЖ (139,2 ± 25,9) и (126,3 ± 13,4); 

(92,8 ± 17,6) и (83,2 ± 10,1) мм рт. ст. соответственно, (р < 0,05). У женщин с ГЛЖ 

ОТ и ИМТ были соответственно в 1,1 и 1,2 раза больше, чем у женщин без ЭКГ 
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признаков ГЛЖ (91,8 ± 13,3) и (81,1 ± 13,1) см; (30,4 ± 6,8) и (25,5 ± 5,8) кг/м2 

соответственно, (р < 0,05). 

Таким образом, в популяции в целом, и у мужчин синдром TV1>TV6 и 

классические ЭКГ компоненты ГЛЖ ассоциированы как с липидными, так и с 

нелипидными факторами риска ССЗ. Полученный результат имеет научную 

значимость, поскольку указывает на связь метаболических нарушений в 

организме и развития не только ССЗ, но и метаболических нарушений миокарда. 

 

3.4.6 Ассоциации электрокардиографических признаков 

метаболических нарушений миокарда (одного, двух или трех, одновременно) 

с липидными и нелипидными факторами риска сердечно-сосудистых 

заболеваний  

 

Мы провели однофакторный сравнительный анализ (по таблицам 

сопряженности) ассоциаций наличия ЭКГ признаков МНМ (любого одного, двух 

или трех, одновременно) с липидными и нелипидными факторами риска ССЗ у 

женщин, мужчин и популяции в целом. 

Согласно данным рисунка 29, распространенность любого одного ЭКГ 

признака МНМ была на 6,4 % выше, а двух ЭКГ признаков МНМ – на 14,6 % 

выше у мужчин, в сравнении с женщинами. Одновременно три ЭКГ признака 

МНМ имели 0,8 % мужчин и 0,5 % женщин. 
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Рисунок 29 – Распространенность ЭКГ признаков метаболических нарушений 

миокарда у мужчин и женщин 25–44 лет г. Новосибирска ( %) 

 

Согласно данным таблицы 18, в популяции наличие ЭКГ признаков МНМ 

было ассоциировано с большим количеством факторов риска ССЗ. Так, у лиц с 

повышенным уровнем в крови ХС-ЛНП распространенность наличия одного ЭКГ 

признака МНМ была выше на 8,8 % в сравнении с лицами с нормальным уровнем 

в крови ХС-ЛНП. У лиц с повышенным уровнем в крови ХС-не-ЛВП 

распространенность наличия одного ЭКГ признака МНМ была выше на 7,2 % в 

сравнении с лицами с нормальным уровнем в крови ХС-не-ЛВП. У лиц с АГ 

распространенность наличия одного ЭКГ признака МНМ была выше на 8,0 % в 

сравнении с лицами без АГ. У курящих табак лиц распространенность наличия 

одного ЭКГ признака МНМ была выше на 7,1 % в сравнении с некурящими.  
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Таблица 18 – Ассоциации факторов риска ССЗ с электрофизиологическими 

признаками метаболических нарушений миокарда в популяции 25–44 лет 

г. Новосибирска  

Факторы риска 

1 МНМ 2 МНМ 3 МНМ 

Нет, % Есть, % p Нет, % Есть, % p Нет, % 
Есть, 

% 
p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
30,6 30,6 0,996 16,9 17,5 0,843 1,4 1,0 0,468 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 116 мг/дл), % 
34,6 25,8 0,001 19,0 15,4 0,133 1,1 1,0 0,536 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
33,5 26,3 0,008 18,7 15,5 0,187 0,8 1,4 0,322 

АГ 

(≥ 140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 

37,5 29,5 0,018 20,0 16,8 0,301 2,1 0,8 0,168 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м
2
), % 

30,5 31,4 0,733 17,6 17,3 0,878 1,1 0,9 0,539 

Абдоминальное 

ожирение (у мужчин ≥ 

94 см, у женщин ≥ 80 

см), % 

29,1 32,4 0,205 14,6 19,7 0,031 1,2 0,8 0,396 

Курение табака, % 35,7 28,6 0,010 18,1 17,0 0,660 1,4 0,8 0,303 

Низкая физическая 

активность (< 3,5 

час/нед.), % 

28,8 40,2 0,001 15,1 27,1 < 0,001 1,2 0 — 

 

Кроме этого, нами получены два результата, не являющихся ожидаемыми. 

Так, у лиц со сниженной физической активностью распространенность наличия 

одного ЭКГ признака МНМ оказалась ниже на 11,4 % (рисунок 30), а 

распространенность наличия одновременно двух ЭКГ признаков МНМ – ниже на 

12,0 % в сравнении с лицами с нормальной физической активностью. 
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Рисунок 30 – Ассоциации факторов риска ССЗ с наличием одного признака МНМ 

в популяции 25–44 лет г. Новосибирска 

 

Также у лиц с увеличенной ОТ распространенности наличия двух ЭКГ 

признаков МНМ оказалась ниже на 5,1 % в сравнении с лицами с нормальной ОТ 

(рисунок 31). 
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Рисунок 31 – Ассоциации факторов риска ССЗ с наличием двух признаков МНМ 

в популяции 25–44 лет г. Новосибирска 

 

Согласно данным таблицы 19, у мужчин 25–44 лет наличие ЭКГ признаков МНМ 

было ассоциировано с некоторым количеством факторов риска ССЗ.  
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Таблица 19 – Ассоциации факторов риска ССЗ с электрофизиологическими 

признаками метаболических нарушений миокарда у мужчин 25–44 лет 

г. Новосибирска 

Факторы риска 

1 МНМ 2 МНМ 3 МНМ 

Нет, % Есть, % p Нет, % Есть, % p Нет, % Есть, % p 

ГиперТГ 

(≥ 150 мг/дл), % 
35,6 39,5 0,418 23,0 32,4 0,059 2,2 1,3 0,432 

ГиперХС-ЛНП 

(≥ 116 мг/дл), % 
42,6 32,0 0,017 31,0 28,3 0,544 1,7 1,5 0,632 

ГиперХС-не-ЛВП 

(≥ 130 мг/дл), % 
41,2 32,3 0,057 29,8 30,5 0,890 1,4 1,9 0,548 

АГ 

(≥ 140/≥ 90 мм рт. 

ст.), % 

43,9 36,7 0,131 25,9 31,6 0,251 3,5 0,9 0,126 

Повышенный ИМТ 

(≥ 25 кг/м
2
), % 

35,4 43,9 0,057 26,4 36,0 0,029 1,4 1,8 0,576 

Абдоминальное 

ожирение (у мужчин ≥ 

94 см, у женщин≥80 

см), % 

34,4 42,1 0,074 23,2 35,3 0,006 1,3 1,8 0,550 

Курение табака,  % 43,3 35,1 0,059 29,0 31,2 0,631 1,5 1,6 0,641 

Низкая физическая 

активность (< 3,5 

час/нед/), % 

36,9 45,0 0,110 27,7 38,3 0,038 2,0 0 — 

 

Так, у мужчин с повышенным уровнем в крови ХС-ЛНП распространенность 

наличия одного ЭКГ признака МНМ была выше на 10,6 % в сравнении с 

мужчинами с нормальным уровнем в крови ХС-ЛНП (рисунок 32).  
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Рисунок 32 – Ассоциации факторов риска ССЗ с наличием одного признака МНМ 

у мужчин 25–44 лет г. Новосибирска 

 

В отношении мужчин, нами также были получены три результата, не 

являющихся ожидаемыми. Так, у мужчин со сниженной физической активностью 

распространенность наличия одновременно двух ЭКГ признаков МНМ оказалась 

ниже на 10,6 % в сравнении с мужчинами с нормальной физической активностью.  

У мужчин с увеличенной ОТ и у мужчин с повышенным ИМТ 

распространенность наличия двух ЭКГ признаков МНМ оказалась ниже на 12,1 % 

и на 9,6 %, соответственно, в сравнении с мужчинами с нормальной ОТ и 

мужчинами с нормальным ИМТ (рисунок 33). 
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Рисунок 33 – Ассоциации факторов риска ССЗ с наличием двух признаков МНМ 

у мужчин 25–44 лет г. Новосибирска 

 

У женщин проведенный однофакторный сравнительный анализ показал 

только одну статистически значимую ассоциацию между изученными факторами 

риска ССЗ и ЭКГ признаками МНМ. Так, у женщин со сниженной физической 

активностью распространенность наличия одного ЭКГ признака МНМ оказалась 

ниже на 11,2 % в сравнении с женщинами с нормальной физической активностью.  

Проведенный далее многофакторный логистический регрессионный анализ 

со стандартизацией моделей по возрасту, ОТ, АГ, физической активности, 

липидным показателям подтвердил выявленные ассоциации. Также в модель 

включены ковариаты, которые не проявили статистической значимости: наличие 

сахарного диабета; повышенные уровни в крови ТГ (≥ 150 мг/дл); курение 

(курит). 
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Наличие одного из ЭКГ признаков МНМ в популяции 25–44 лет независимо 

от других исследованных факторов риска ССЗ прямо ассоциируется с мужским 

полом, уровнем ХС-ЛНП и наличием АГ и обратно ассоциируется с возрастом и 

физической активностью (таблица 20). И у мужчин, и у женщин наличие одного 

из ЭКГ признаков МНМ независимо от других исследованных факторов риска 

ССЗ прямо ассоциируется с наличием АГ и обратно ассоциируется с возрастом, 

ИМТ и физической активностью. Кроме того, у женщин наличие одного из ЭКГ 

признаков МНМ независимо от других исследованных факторов риска ССЗ прямо 

ассоциируется с уровнем в крови не ХС-ЛВП. 

 

Таблица 20 – Статистически значимые независимые ассоциации факторов риска 

ССЗ с наличием одного ЭКГ признака МНМ (результаты многофакторного 

логистического регрессионного анализа)  

Фактор риска ССЗ Отношение шансов Р 

Популяция 

Возраст на 1 год 0,972 0,013 

Пол, муж. vs жен. 1,694 0,0001 

ХС-ЛНП ≥ 116 мг/дл 

< 116 мг/дл 

1,0 

1,704 

0,039 

 

АГ  ≥140/≥90 ммрт. ст. 

< 140/< 90 мм рт. ст. 

1,0 

1,392 

0,049 

 

Физическая активность, 

< 3,5 час/нед 

≥ 3,5 час/нед 

 

1,0 

0,665 

0,009 

 

Мужчины 

Возраст, на 1 год 0,962 0,021 

АГ ≥ 140/≥ 90 ммрт. ст. 

< 140/< 90 мм рт. ст. 

1,0 

1,568 

0,039 

 

ИМТ ≥ 25 кг/м2 

< 25 кг/м2 

1,0 

0,622 

0,019 
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Фактор риска ССЗ Отношение шансов Р 

Физическая активность, 

 < 3,5 час/нед 

≥ 3,5 час/нед 

 

1,0 

0,591 

0,022 

Женщины 

Возраст, на 1 год 0,962 0,021 

ХС-не-ЛВП ≥ 130 мг/дл 

< 130 мг/дл 

1,0 

1,719 
0,014 

АГ ≥ 140/≥ 90 мм рт. ст. 

< 140/< 90 мм рт. ст. 

1,0 

1,619 
0,029 

ИМТ≥ 25 кг/м2 

< 25 кг/м2 

1,0 

0,641 

0,033 

 

Физическая активность,  

<3,5 час/нед 

≥3,5 час/нед 

 

1,0 

0,595 

0,024 

 

Наличие двух из ЭКГ признаков МНМ в популяции 25–44 лет независимо 

от других исследованных факторов риска ССЗ прямо ассоциируется с мужским 

полом и обратно ассоциируется с возрастом, ОТ и физической активностью 

(таблица 21). У мужчин наличие двух из ЭКГ признаков МНМ независимо от 

других исследованных факторов риска ССЗ обратно ассоциируется с ОТ. 

У женщин наличие двух из ЭКГ признаков МНМ независимо от других 

исследованных факторов риска ССЗ обратно ассоциируется с физической 

активностью. 

Наконец, весьма важной является обнаруженная нами независимая прямая 

ассоциация наличия у обследуемого лица трех из ЭКГ признаков МНМ в 

популяции 25–44 лет (независимо от других исследованных факторов риска ССЗ) 

с уровнем в крови ХС-ЛНП (OR = 22,94); (p = 0,011). 
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Таблица 21 – Статистически значимые независимые ассоциации факторов риска 

ССЗ с наличием двух ЭКГ признаков МНМ (Результаты многофакторного 

логистического регрессионного анализа)  

Фактор риска ССЗ Отношение шансов p 

Популяция 

Возраст, на 1 год 0,966 0,028 

Пол, муж. vs жен. 
1,0 

1,394 

0,0001 

 

ОТ у мужчин ≥ 94 см,  

у женщин ≥ 80 см 

у мужчин < 94 см,  

у женщин < 80 см 

1,0 

 

0,685 

0,049 

 

 

Физическая активность,  

< 3,5 час/нед. 

≥ 3,5 час/нед. 

 

1,0 

0,467 

 

0,014 

 

Мужчины 

ОТ ≥ 94 см 

< 94 см 

1,0 

0,623 

0,038 

 

Женщины 

Физическая активность, 

< 3,5 час/нед. 

≥ 3,5 час/нед. 

 

1,0 

0,435 

0,029 

 

Таким образом, в результате проведенного исследования нами показаны 

ассоциации факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний с 

электрофизиологическими признаками МНМ в молодой популяции 25–44 лет. 

Полученные результаты отражают, вероятно, значимое влияние таких факторов 

риска ССЗ, как повышенный уровень ХС-ЛНП, наличие АГ и увеличенной ОТ, на 

возникновение у молодых людей до 45 лет ЭКГ признаков МНМ. 
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3.5 Связь признаков ишемических изменений миокарда с 

биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью 

висцеральных адипоцитов, у молодых людей 25–44 лет  

 

В результате сравнительного анализа нами выявлены изменения 

концентрации некоторых адипокинов и метаболических гормонов у молодых 

людей с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда по 

эпидемиологическим критериям («Определенная ИБС») по сравнению с лицами 

без ИБС (таблица 22).  

 

Таблица 22 – Концентрация адипокинов/метаболических гормонов в крови 

(Me [25; 75]) 

Показатели 
Нет «Определенной 

ИБС», n = 1 317 

«Определенная ИБС», 

n = 46 
р 

Адипонектин, мкг/мл 37,0 [25,5; 114,1] 109,0 [39,5; 136,7] 0,015 

Адипсин, мкг/мл 11,6 [7,5; 14,0] 12,1 [8,4; 14,1] 0,649 

Липокалин-2 (NGAL), 

нг/мл 
384,1 [198,0; 1150,4] 461,4 [276,8; 1100,2] 0,485 

Ингибитор активатора 

плазминогена 1 (PAI-1), 

нг/мл 

21,4 [13,0; 31,7] 21,1 [14,5; 25,9] 0,557 

Резистин, нг/мл 163,4 [25,4; 597,5] 509,8 [157,7; 753,1] 0,033 

Амилин, пг/мл 6,2 [3,5; 14,2] 10,4 [5,6; 16,3] 0,054 

Грелин, пг/мл 34,1 [18,6; 88,4] 66,8 [23,6; 105,5] 0,123 

Интерлейкин-6, пг/мл 1,2 [0,6; 2,3] 1,9 [0,9; 6,9] 0,013 

ФНО-α, пг/мл 4,6 [2,9; 7,2] 4,1 [2,7; 6,8] 0,534 

MCP-1, пг/мл 236,8 [161,3; 318,5] 231,3 [145,3; 321,4] 0,862 

Инсулин, пг/мл 463,9 [296,0; 700,6] 463,9 [382,5; 619,1] 0,629 

С-пептид, нг/мл 0,8 [0,3; 1,2] 0,7 [0,4; 1,6] 0,299 
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Показатели 
Нет «Определенной 

ИБС», n = 1 317 

«Определенная ИБС», 

n = 46 
р 

Лептин, нг/мл 4,2 [1,6; 7,9] 4,8 [1,6; 11,0] 0,881 

Панкреатический 

полипептид (PP), пг/мл 
39,8 [23,0; 77,9] 55,1 [24,4; 108,6] 0,338 

Полипептид YY (PYY), 

пг/мл 
57,0 [38,6; 77,7] 48,2 [28,3; 65,2] 0,118 

Секретин, пг/мл 22,0 [15,0; 66,4] 20,5 [18,7; 59,7] 0,700 

Глюкозозависимый 

инсулинотропный 

полипептид (GIP), пг/мл 

26,3 [16,2; 51,5] 29,3 [18,5; 56,6] 0,552 

Глюкагоноподобный 

пептид-1 (GLP-1), пг/мл 
280,8 [173,1; 488,8] 400,8 [176,0; 547,3] 0,326 

Глюкагон, пг/мл 11,4 [6,8; 21,7] 16,4 [12,0; 36,4] 0,021 

 

У участников исследования с ИБС концентрации в крови таких адипокинов, 

как адипонектин, резистин, глюкагон и интерлейкин-6 (ИЛ-6), были в 2,9; 3,1; 1,4 

и 1,6 раза выше соответственно, чем у участников без ИБС. При ИБС 

наблюдалась тенденция (p = 0,05) к более высокому уровню в крови амилина 

(в 1,7 раза). 

Кроме того, в группе ИБС была отмечена более высокая концентрация 

липокалина-2 (в 1,2 раза), грелина (в 1,9 раз), панкреатического пептида (РР) 

(в 1,4 раза), глюкозозависимого инсулинотропного полипептида (GIP) (в 1,1 раза), 

глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1) (в 1,4 раза) и более низкая концентрация 

полипептид YY (PYY) (на 16 %) и секретина (на 7 %). Но при этом 

статистической достоверности достигнуто не было (рисунок 34). 
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Примечание: * р < 0,05 

 

Рисунок 34 – Концентрация адипокинов/метаболических гормонов в крови 

(Me) в популяции людей 25–44 лет г. Новосибирска при наличии/отсутствии ЭКГ 

признаков «Определенной ИБС» 

 

При исследовании корреляционных связей адипокинов и метаболических 

гормонов с «Определенной ИБС» была обнаружена связь с глюкагоном 

(r = 0,086), (р = 0,02), IL-6 (r = 0,081), (p = 0,01), адипонектином (r = 0,091), 

(р = 0,01) и резистином (r = 0,07), (р = 0,03). 

Все вышеуказанные адипокины и метаболические гормоны были включены 

в модель многофакторного логистического регрессионного анализа (со 
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стандартизацией по возрасту и полу). Результаты проведенного исследования 

связи адипокинов с ИБС, представлены в таблице 23. Остальные ковариаты не 

проявили статистической значимости.  

 

Таблица 23 – Логистический регрессионный анализ ассоциаций адипокинов и 

метаболических гормонов с шансом наличия «Определенной ИБС» 

Показатели B 
Отношение 

шансов (ОШ) 

95 % 

доверительный 

интервал (ДИ) 

p 

Возраст, на 1 год жизни 0,094 1,099 0,984 1,227 0,093 

Пол, муж vs жен −0,107 0,899 0,281–2,878 0,858 

Адипонектин, на 1 

мкг/мл 
0,001 1,001 0,998–1,004 0,563 

Резистин, на 1 нг/мл 0,001 1,001 0,999–1,002 0,955 

Глюкагон, на 1 пг/мл 0,018 1,019 1,018–1,034 0,017 

IL-6, на 1 пг/мл −0,001 0,999 0,949–1,050 0,957 

 

Многофакторный логистический анализ показал, что концентрация 

глюкагона ассоциирована с наличием ишемических изменений ЭКГ независимо 

от стенокардии напряжения по Rose или ИМ в анамнезе (Определенная ИБС) 

(ОШ = 1,019; 95 % ДИ 1,018–1,034), (р = 0,02). 

Таким образом, установлены значимые ассоциации концентрации 

некоторых адипокинов и метаболических гормонов у молодых людей с ЭКГ 

признаками ишемических изменений миокарда («Определенная ИБС») по 

сравнению с лицами без ИБС. 
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3.6 Связь электрокардиографических признаков метаболических 

изменений миокарда с биомолекулами, ассоциированными с секреторной 

активностью висцеральных адипоцитов, у молодых людей 25–44 лет  

 

Поскольку нами было обнаружено, что у мужчин распространенность ЭКГ 

признаков метаболических нарушений миокарда в 1,7 раза выше, чем у женщин, 

мы проводили анализ результатов по биомолекулам, ассоциированным с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, отдельно у мужчин и у 

женщин.  

Мы провели сравнительный анализ биомолекул, ассоциированных с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, между подгруппами мужчин 

и женщин с и без МНМ. У мужчин с наличием ЭКГ признаков МНМ в крови 

были выше уровни адипсина (в 1,1 раза) и PAI-1 (в 1,4 раза), и ниже уровни 

амилина (в 1,3 раза), ИЛ-6 (в 1,1 раза), лептина (в 1,15 раза) и GLP-1 (в 1,26 раза) 

в сравнении с мужчинами без ЭКГ признаков МНМ (таблица 24, рисунок 35). 

 

Таблица 24 – Анализ уровней в крови биомолекул, ассоциированных с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, у мужчин до 45 лет с 

наличием ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда (Me [25 %; 75 %]) 

Показатели Нет МНМ, n = 273 Есть МНМ, n = 340 р 

Адипонектин, пг/мл 33,5 [22,4; 116,8] 37,6 [24,5; 116,1] 0,355 

Адипсин, пг/мл 10,7 [7,0; 13,6] 12,2 [9,1; 14,5] 0,002 

Липокалин-2 (NGAL), 

нг/мл 
368,4 [188,3; 1163,3] 463,4 [228,5; 1198,6] 0,325 

PAI-1, пг/мл 21,4 [12,2; 32,4] 23,6 [15,8; 33,8] 0,048 

Резистин, пг/мл 450,7 [32,3; 599,7] 180,0 [25,7; 595,9] 0,351 

Амилин, пг/мл 8,2 [5,8; 14,9] 6,4 [1,7; 14,3] 0,005 

Грелин, пг/мл 36,4 [22,6; 95,4] 30,7 [17,3; 85,2] 0,084 
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Показатели Нет МНМ, n = 273 Есть МНМ, n = 340 р 

ИЛ-6, пг/мл 1,6 [0,8; 5,8] 1,4 [0,7; 2,8] 0,005 

ФНО-α, пг/мл 4,7 [3,1; 7,5] 5,6 [3,4; 7,7] 0,200 

MCP-1, пг/мл 264,9 [177,8; 340,7] 250,4 [170,4; 329,7] 0,278 

Инсулин, пг/мл 509,5 [340,8; 730,1] 478,5 [319,4; 678,6] 0,305 

С-пептид, нг/мл 0,6 [0,2; 1,2] 0,7 [0,2; 1,1] 0,533 

Лептин, нг/мл 2,3 [1,1; 5,2] 2,0 [0,9; 4,7] 0,025 

PP, пг/мл 42,7 [25,4; 84,6] 47,4 [24,0; 81,7] 0,758 

PYY, пг/мл 61,3 [44,7; 101,8] 58,0 [40,8; 84,3] 0,219 

Секретин, пг/мл 19,0 [12,4; 73,9] 20,6 [15,2; 41,2] 0,879 

GIP, пг/мл 32,8 [19,0; 58,4] 28,1 [18,3; 56,9] 0,476 

GLP-1, пг/мл 411,6 [203,8; 582,0] 326,3 [187,4; 515,2] 0,007 

Глюкагон, пг/мл 11,6 [9,0; 26,9] 12,0 [8,7; 24,5] 0,859 

 

У женщин с наличием ЭКГ признаков МНМ в крови были выше уровни 

MCP-1 (в 1,1 раза) и GLP-1 (в 1,17 раза), и ниже уровень в GIP (в 1,25 раза) в 

сравнении с женщинами без ЭКГ признаков МНМ (таблица 25, рисунок 36). 

Проведенный далее однофакторный корреляционный анализ показал 

зависимость некоторых исследованных нами биомолекул, ассоциированных с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, от возраста и окружности 

талии. Выявлены корреляционные связи средней силы с окружностью талии для 

лептина у мужчин и женщин и для с-пептида у женщин. 
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Рисунок 35 – Уровень в крови биомолекул, ассоциированных с секреторной 

активностью висцеральных адипоцитов, у мужчин до 45 лет с наличием ЭКГ 

признаков метаболических изменений миокарда (Me) 

 

Таблица 25 – Анализ уровней в крови биомолекул, ассоциированных с 

секреторной активностью висцеральных адипоцитов, у женщин до 45 лет с 

наличием ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда (Me [25 %; 75 %]) 

Показатели Нет МНМ, n = 544 Есть МНМ, n = 206 р 

Адипонектин, пг/мл 39,5 [29,9; 119,8] 38,8 [31,9; 108,7] 0,713 

Адипсин, пг/мл 11,6 [6,9; 14,0] 12,0 [7,2; 14,3] 0,898 
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Показатели Нет МНМ, n = 544 Есть МНМ, n = 206 р 

Липокалин-2 (NGAL), 

нг/мл 
396,6 [198,9; 1073,4] 356,5 [179,4; 1124,6] 0,615 

PAI-1, пг/мл 20,3 [12,3; 29,6] 19,8 [11,9; 32,0] 0,901 

Резистин, пг/мл 111,5 [23,5; 595,7] 118,0 [21,8; 617,5] 0,330 

Амилин, пг/мл 5,9 [1,3; 10,0] 5,6 [0,8; 13,8] 0,387 

Грелин, пг/мл 36,4 [17,3; 97,4] 36,9 [22,8; 77,0] 0,812 

ИЛ-6, пг/мл 0,9 [0,5; 1,9] 1,1 [0,5; 2,0] 0,178 

ФНО-α, пг/мл 4,1 [2,7; 6,5] 4,5 [2,9; 7,1] 0,195 

MCP-1, пг/мл 219,4 [146,7; 290,4] 241,1 [164,7; 304,9] 0,036 

Инсулин, пг/мл 410,4 [272,9; 651,0] 473,7 [343,9; 700,6] 0,086 

С-пептид, нг/мл 0,8 [0,4; 1,2] 0,9 [0,5; 1,3] 0,115 

Лептин, нг/мл 6,6 [3,5; 12,9] 6,5 [3,5; 12,4] 0,950 

PP, пг/мл 36,8 [21,4; 72,1] 33,2 [19,9; 77,6] 0,628 

PYY, пг/мл 51,2 [36,0; 69,1] 57,0 [32,3; 70,6] 0,577 

Секретин, пг/мл 25,0 [17,1; 68,6] 20,9 [16,6; 83,0] 0,901 

GIP, пг/мл 24,8 [15,1; 47,1] 19,8 [13,5; 33,9] 0,002 

GLP-1, пг/мл 229,4 [157,6; 411,2] 267,8 [166,5; 464,5] 0,035 

Глюкагон, пг/мл 11,2 [5,4; 20,2] 11,2 [5,4; 17,3] 0,461 
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Рисунок 36 – Уровень в крови биомолекул, ассоциированных с секреторной 

активностью висцеральных адипоцитов, у женщин до 45 лет с наличием ЭКГ 

признаков метаболических изменений миокарда (Me) 

 

Проведенный далее пошаговый многофакторный логистический 

регрессионный анализ показал независимые ассоциации некоторых 

исследованных нами биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью 

висцеральных адипоцитов, с шансом наличия ЭКГ признаков МНМ (таблица 26). 

Включенные в модель АГ, повышенный показатель ИМТ, факт курения, уровень 

физической активности не проявили статистической значимости. При этом 

наличие ЭКГ признаков МНМ у мужчин 25–44 лет независимо от возраста и 

окружности талии прямо ассоциируется с концентрацией в крови адипсина и 

обратно ассоциируется с концентрацией в крови глюкагон-подобного пептида 1.  
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Таблица 26 – Результаты пошагового многофакторного логистического 

регрессионного анализа ассоциаций биомолекул, ассоциированных с секреторной 

активностью висцеральных адипоцитов, с шансом наличия МНМ у мужчин и 

женщин 25–44 лет 

Показатели Пол B 
Отношение 

шансов (ОШ) 

95 % 

доверительный 

интервал для ОШ 

p 

Возраст, на 1 год 

Мужчины −0,031 0,969 0,944–0,996 0,025 

Женщины −0,027 0,973 0,945–1,003 0,073 

ОТ, на 1 см 

Мужчины −0,026 0,974 0,958–0,991 0,003 

Женщины −0,015 0,985 0,968–1,002 0,074 

Адипсин, на 

1 мкг/мл 

Мужчины 0,038 1,039 1,002–1,077 0,039 

Женщины −0,006 0,994 0,977–1,012 0,537 

PAI-1, на 1 нг/мл 

Мужчины 0,001 1,001 0,999–1,002 0,111 

Женщины −0,001 0,999 0,998–1,001 0,261 

Амилин, на 

1 пг/мл 

Мужчины −0,015 0,985 0,969–1,001 0,063 

Женщины −0,002 0,998 0,972–1,025 0,904 

ИЛ-6, на 1 пг/мл 

Мужчины −0,060 0,941 0,893–0,993 0,126 

Женщины 0,026 1,026 0,973–1,083 0,342 

MCP-1, на 1 пг/мл 

Мужчины −0,001 0,999 0,998–1,001 0,253 

Женщины 0,001 1,001 1,000–1,003 0,082 

С-пептид, на 

1 нг/мл 

Мужчины −0,049 0,952 0,772–1,174 0,645 

Женщины 0,364 1,439 1,082–1,915 0,012 

Лептин, на 1 нг/мл 

Мужчины −0,21 0,979 0,950–1,008 0,158 

Женщины −0,011 0,989 0,985–1,002 0,556 

GIP, на 1 пг/мл Мужчины −0,001 0,999 0,995–1,002 0,453 
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Показатели Пол B 
Отношение 

шансов (ОШ) 

95 % 

доверительный 

интервал для ОШ 

p 

Женщины −0,014 0,986 0,978–0,995 0,001 

GLP-1, на 1 пг/мл 

Мужчины −0,001 0,999 0,998–1,000 0,042 

Женщины 0,001 1,001 1,000–1,001 0,121 

 

Наличие ЭКГ признаков МНМ у женщин 25–44 лет прямо ассоциируется с 

концентрацией в крови с-пептида и обратно ассоциируется с концентрацией в 

крови глюкозозависимого инсулинотропного полипептида.  

Таким образом, полученные результаты отражают связь биомолекул, 

ассоциированных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, и 

возникновение у молодых людей 25–44 лет ЭКГ признаков МНМ. Эти данные 

подчеркивают общность кардиометаболических изменений в организме от 

эффектов биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью адипоцитов. 

 

3.7 Связь электрокардиографических признаков ишемических и 

метаболических изменений миокарда с неблагоприятным отдаленным                   

7-летним сердечно-сосудистым прогнозом у молодых людей 25–44 лет   

 

В отдаленном 7-летнем периоде наблюдения за обследованными лицами, в 

том числе с помощью Регистра Инфаркта миокарда (ВОЗ), работающего на базе 

НИИТПМ – филиале ИЦиГ СО РАН, были зафиксированы впервые возникшие 

сердечно-сосудистые события у 40 человек (у 27 мужчин и у 13 женщин) (таблица 

27, рисунок 37). Для статистической обработки результатов все события были 

объединены в комбинированную конечную точку (ККТ) по ССЗ. 
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Рисунок 37 – Характеристика сердечно-сосудистых событий (комбинированная 

конечная точка) в 7-летнем проспективном наблюдении у молодых людей  

до 45 лет,  % (n = 40) 

 

Таблица 27 – Характеристика сердечно-сосудистых событий (комбинированная 

конечная точка) в 7-летнем проспективном наблюдении у молодых людей до 

45 лет 

Сердечно-сосудистое событие (документированное) 
Количество 

человек 

Мужчины/ 

женщины 

Сердечно-сосудистая смерть 7 6 1 

ИБС (стабильная/нестабильная стенокардия напряжения) 5 4/1 

Инфаркт миокарда 4 3/1 

Хроническая сердечная недостаточность 5 4/1 

Ишемический инсульт 2 2/0 

Острое нарушение мозгового кровообращения 1 0/1 
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Сердечно-сосудистое событие (документированное) 
Количество 

человек 

Мужчины/ 

женщины 

Цереброваскулярная болезнь 2 1/1 

Гипертоническая болезнь (госпитализация в стационар) 14 7/7 

Всего 40 27/13 

 

В опубликованных нами статьях указано, что по данным отдаленного                   

7-летнего периода наблюдения за молодой когортой все обследованные были 

разделены нами на подгруппы с благоприятным сердечно-сосудистым прогнозом 

и неблагоприятным (наличие ККТ ССЗ). Согласно данным таблицы 27, лица с 

неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом при первичном обследовании 

имели в 6,1 раза чаще ЭКГ признаки ишемических изменений миокарда (15,2 %) в 

сравнении с лицами с благоприятным сердечно-сосудистым прогнозом (2,5 %). 

С другой стороны, лица с неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом при 

первичном обследовании имели в 4,1 раза чаще ЭКГ признаки метаболических 

изменений миокарда (7,0 %) в сравнении с лицами с благоприятным                        

сердечно-сосудистым прогнозом (1,7 %). Также, наряду с ЭКГ изменениями, лица 

с неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом при первичном 

обследовании имели чаще повышенные в крови уровни ТГ и общего ХС (в 2,3 

раза), ХС-ЛНП и ХС-не-ЛВП (в 2 раза), глюкозы плазмы натощак (в 4,8 раз), 

были чаще с абдоминальным ожирением (в 2,4 раза) и с АГ (в 4,8 раз) в сравнении 

с лицами с благоприятным сердечно-сосудистым прогнозом (таблица 28, 

рисунок 38). 
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Таблица 28 – Характеристика распространенности сердечно-сосудистых событий 

(комбинированная конечная точка) в подгруппах с факторами риска при 

первичном обследовании (абсолютное число ( %)) 

Фактор при первичном обследовании когорты, 

количество обследованных на наличие фактора 

Нет ССЗ ККТ, 

n = 1 323 

Есть ССЗ ККТ, 

n = 40 
р 

Пол, n = 1 363 
Мужчины, n = 613 586 (95,6) 27 (4,4) 

0,012 
Женщины, n = 750 737 (98,3) 13 (1,7) 

ЭКГ ишемические 

изменения, n = 1363 

Нет, n = 1317 1284 (97,5) 33 (2,5) 
0,0001 

Есть, n = 46 39 (84,8) 7 (15,2) 

ЭКГ метаболические 

изменения, n = 1363 * 

Нет, n = 1177 1163 (98,8) 14 (1,2) 
0,0001 

Есть, n = 186 173 (93,0) 13 (7,0) 

Курение, n = 1363 
Нет, n = 895 871 (97,3) 24 (2,7) 

0,594 
Есть, n = 468 453 (96,8) 16 (3,2) 

ГиперТГ (≥ 150 мг/дл), 

n = 1356 ** 

Нет, n = 1126 1100 (97,7) 26 (2,3) 
0,015 

Есть, n = 230 218 (94,8) 12 (5,2) 

ГиперХС (≥ 5,0 ммоль/л), 

n = 1356 ** 

Нет, n = 693 681 (98,3) 12 (1,7) 
0,015 

Есть, n = 663 637 (96,1) 26 (3,9) 

ГиперХС-ЛНП (≥ 116 

мг/дл), n = 1356 ** 

Нет, n =  604 593 (98,2) 11 (1,8) 
0,049 

Есть, n = 752 724 (96,4) 27 (3,6) 

ГиперХС-не-ЛВП (≥ 130 

мг/дл), n = 1356 ** 

Нет, n = 531 522 (98,3) 9 (1,7) 
0,047 

Есть, n = 825 796 (96,5) 29 (3,5) 

Сахарный диабет (ГПН ≥ 7 

ммоль/л), n = 1356 ** 

Нет, n = 1324 1290 (97,4) 34 (2,6) 
0,001 

Есть, n = 32 28 (87,5) 4 (12,5) 

Избыточная масса тела, (≥ 

25 кг/м2), n = 1363 

Нет, n =  670 655 (97,8) 15 (2,2) 
0,136 

Есть, n = 693 668 (96,4) 25 (3,6) 

Абдомин. ожирение, (у 

мужчин ≥ 94 см, у женщин 

≥ 80 см) см, n = 1363 

Нет, n = 757 743 (98,2) 14 (1,8) 

0,008 
Есть, n = 606 580 (95,7) 26 (4,3) 

Артериальная 

гипертензия, (≥140/≥90 

ммрт. ст.), n = 1363 

Нет, n = 1106 1087 (98,3) 19 (1,7) 

0,0001 
Есть, n = 257 236 (91,8) 21 (8,2) 

Примечание: * – в группу включены только лица с 2 и более ЭКГ признаками 
метаболических изменений миокарда; ** – в группу включены только лица, у которых была 
забрана кровь для биохимических исследований 
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Рисунок 38 – Распространенность сердечно-сосудистых событий 

(комбинированная конечная точка) в подгруппах с факторами риска при 

первичном обследовании (абсолютное число ( %)) 

 

Проведенный далее многофакторный регрессионный анализ показал, что               

7-летний неблагоприятный сердечно-сосудистый прогноз у молодых людей до 45 

лет ассоциирован с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда 

(выявленными при первичном обследовании) независимо от возраста и пола, 

индекса массы тела, окружность талии, уровней ДАД, общего ХС и ТГ, 

креатинина крови (таблица 29).  
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Таблица 29 – Результаты многофакторного логистического регрессионного 

анализа ассоциаций ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда с риском 

развития неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза в 7-летнем 

проспективном наблюдении молодых людей до 45 лет 

Показатели B 
Относительный 

риск (ОР) 

95 % 

доверительный 

интервал для ОР 

p 

ЭКГ ишемические изменения отсутствие 

эпид. критериев 

наличие эпид. критериев 

 

1,0 

1,671 

5,319 1,543–18,342 0,008 

Возраст, на 1 год 0,131 
1,140 

 
1,037–1,252 0,007 

Пол, женщины мужчины 
1,0 

1,098 

2,998 

 

1,020–8,812 

 

0,046 

 

ОТ у мужчин < 94 см, у женщин< 80 см 

у мужчин≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см 

1,0 

0,030 

1,031 

 

0,999–1,063 

 

0,056 

 

ДАД, на 1 мм рт. ст. 0,048 1,049 1,011–1,089 0,011 

ОХС, на 1 ммоль/л 0,402 1,494 0,540–4,130 0,439 

ТГ, на 1 мг/дл 0,630 1,877 0,567–6,211 0,302 

Креатинин, на 1 мкмоль/л 0,036 1,036 1,000–1,073 0,047 

 

Также проведенный многофакторный регрессионный анализ показал, что             

7-летний неблагоприятный сердечно-сосудистый прогноз у молодых людей до 

45 лет ассоциирован и с ЭКГ признаками метаболических изменений миокарда 

(выявленными при первичном обследовании) независимо от возраста, пола, 

индекса массы тела, окружность талии, наличия АГ, СД (по эпидемиологическим 

критериям), ХС-не-ЛВП, ТГ, креатинина крови (таблица 30).  
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Таблица 30 – Результаты многофакторного логистического регрессионного 

анализа ассоциаций ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда с 

риском развития неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза в 7-летнем 

проспективном наблюдении молодых людей до 45 лет 

Показатели B 
Относительный 

риск (ОР) 

95 % 

доверительный 

интервал для 

ОР 

p 

ЭКГ метаболические изменения 

нет 

есть 

 

1,0 

1,091 

 

2,978 

 

1,216–7,216 

 

0,017 

Возраст, на 1 год 0,078 1,081 1,006–1,160 0,033 

Пол  женщины 

         мужчины 

1,0 

0,562 

0,570 

 

0,216–1,503 

 

0,256 

 

ОТ мужчин < 94 см, женщин < 80 см 

мужчин ≥ 94 см, женщин ≥ 80 см 

1,0 

0,011 

1,011 

 

0,980–1,043 

 

0,501 

 

АГ < 140/< 90 мм рт. ст. 

       ≥ 140/≥ 90 мм рт. ст. 

1,0 

1,370 

3,934 

 

1,627–9,512 

 

0,002 

 

Сахарный диабет 

ГПН < 7 ммоль/л 

ГПН ≥ 7 ммоль/л 

 

1,0 

1,496 

4,463 1,247–15,977 0,021 

ХС-не-ЛВП, на 1 мг/дл 0,009 1,009 1,001–1,017 0,032 

ТГ, на 1 мг/дл 0,061 1,063 0,751–1,505 0,730 

Креатинин, на 1 ммоль/л 0,022 1,022 0,984–1,063 0,259 

 

Таким образом, у молодых людей до 45 лет не только ЭКГ признаки 

ишемических изменений миокарда, но и ЭКГ признаки метаболических 

изменений миокарда, выявленные при первичном обследовании, независимо от 

пола, возраста и факторов риска ассоциированы с неблагоприятным         

сердечно-сосудистым прогнозом в отдаленном 7-летнем периоде.  
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ГЛАВА 4 ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

4.1 Распространенность ишемических изменений миокарда 

 

В настоящем исследовании были изучены электрокардиографические 

структурные и электрофизиологические изменения, отражающие ишемические 

изменения миокарда у молодых людей 25–44 лет г. Новосибирска. Изменения 

были выявлены почти у 3,5 % молодых людей до 45 лет г. Новосибирска. При 

этом распространенность изменений у женщин выше в 1,3 раза. В группе с ЭКГ 

признаками «Определенной ИБС» больше женщин, чем мужчин, выше 

распространенность АГ, но достоверно ниже уровень глюкозы крови и реже 

встречается сахарный диабет. 

Полученные данные не противоречат данным литературы. Так в рамках 

эпидемиологического многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология 

сердечно-сосудистых заболеваний в регионах Российской Федерации) в         

2012–2013 гг. в 13 регионах РФ были обследованы представительные выборки из 

неорганизованного мужского и женского населения в возрасте 25–64 лет 

(21 923 человека). Согласно результатам исследования, распространенность ИБС 

(ИБС в анамнезе) в популяции 25–64 лет независимо от наличия сопутствующих 

заболеваний – 8 %, без существенных гендерных различий (у мужчин – 7,8 %, 

у женщин – 7,9 %) [121]. 

Согласно данным эпидемиологических исследований в Сибири, в мужской 

популяции 25–64 лет распространенность «Возможной ИБС» составляет 12,4 %, 

распространенность «Определенной ИБС» – 6,6 %. Авторы заключили, что 

результаты исследования свидетельствуют о неблагоприятной 

эпидемиологической ситуации по ИБС у мужчин-жителей Тюмени 25–64 лет [9]. 

Сходные закономерности в отношении распространенности ИБС по 

эпидемиологическим критериям выявлены у мужчин этого возрастного диапазона 

в других сибирских городах [42; 48]. 
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Как в эпидемиологических исследованиях в РФ – ЭССЕ-РФ и в Сибирских 

городах, так и у нас отмечается более низкая распространенность ИБС, что можно 

объяснить более узкой возрастной группой нашей выборки (25–45 лет). 

Полученные нами результаты в отношении более высокой 

распространенности АГ у лиц с «Определенной ИБС» не противоречат 

результатам исследования ЭССЕ-РФ [148], несмотря на разные возрастные 

диапазоны обследуемых популяций (в нашем исследовании – 25–45 лет, в 

исследовании ЭССЕ-РФ – 25–64 лет).  

В исследовании ЭССЕ-РФ было показано, что пациенты с ИБС, независимо 

от пола, курят чаще, а также, что и мужчины, и женщины с ИБС имеют более 

высокую концентрацию ТГ, более высокий ИМТ [5]. В нашем исследовании 

подобных результатов не зафиксировано. 

 

4.2 Распространенность метаболических нарушений миокарда 

 

Была исследована распространенность электрокардиографических 

признаков изменений миокарда метаболического генеза в молодой популяции 

людей 25–44 лет г. Новосибирска. В результате исследования нами установлено, 

что метаболические нарушения миокарда в целом высоко распространены (более 

40 %). У мужчин этот показатель в 2 раза выше, чем у женщин и составил 55,5 %. 

Наибольшее распространение изменений на ЭКГ имеет элевация сегмента ST 

(30,08 %), а наименьшее по распространенности, но не по значимости, ЭКГ 

феномен TV1>TV6 (0,81 %). 

Как мы и писали в одной из наших статей, что в ранее проведенных 

исследованиях установлено – в активном трудоспособном возрасте (20–50 лет) 

мужчины подвержены сердечно-сосудистым заболеваниям примерно в 3 раза 

чаще, чем женщины [212], что не противоречит полученным нами данным. Более 

высокая распространенность электрофизиологических признаков МНМ у 

молодых мужчин, чем у женщин, вероятно, обусловлена защитным влиянием 
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женских половых гормонов, которые, как известно, обладают разнонаправленным 

действием, в том числе кардиопротективным.  

Постепенное угасание функции яичников с наступлением менопаузы 

сопровождается уменьшением выработки эстрогенов, и частота ССЗ у женщин и 

мужчин в возрасте 45–55 лет становится одинаковой. Через 5–7 лет после 

наступления менопаузы женщины страдают от ССЗ в 5 раз чаще, чем до нее.  

В ходе клинических и экспериментальных исследований было установлено, 

что при физиологических и патологических колебаниях уровня женских половых 

гормонов, которые возникают в период климакса, после удаления яичников, при 

нарушении функции яичников ввиду хронического воспаления и воздействия 

больших доз излучения, в организме формируются значительные            

функционально-метаболические изменения в состоянии сердечно-сосудистой 

системы женщин, что служит доказательством действия эстрогенов на 

деятельность сердца и сосудов [4; 7; 283; 291]. 

 

4.3 Ассоциации ишемических и метаболических изменений миокарда 

 

В ходе исследования нами были изучены ассоциации ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда с классическими факторами риска у молодых 

людей 25–44 лет. Установлено, что относительный риск наличия «Определенной 

ИБС» выше в 3,8 раза у женщин с низким уровнем в крови ХС-ЛВП и выше в 

4,57 раза у женщин с АГ. Так, в исследовании ЭССЕ-РФ многофакторный анализ 

выявил независимые ассоциации ИБС с повышенным САД, которое достоверно 

увеличивает вероятность наличия ИБС у лиц обоего пола, причем у женщин эта 

связь значительно сильнее. Отмечены высоко значимые ассоциации ИБС с 

высоким уровнем ТГ и низким уровнем ХС ЛВП, ожирением и абдоминальным 

ожирением у лиц обоего пола [5; 121]. 

Были изучены ассоциации ЭКГ признаков метаболических изменений 

миокарда с традиционными факторами риска у молодых людей 25–44 лет.  
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Установлено, что женщин с депрессией сегмента ST почти в 2,5 раза больше 

чем мужчин. Мужчин с повышенным уровнем ХС-ЛНП и АГ с депрессией 

сегмента ST в 1,4 и 1,8 раза больше соответственно, чем без депрессии сегмента. 

Также и в общей популяции лиц с повышенным уровнем ХС-ЛНП с депрессией, 

сегмента ST больше в 1,2 раза, чем без депрессии сегмента ST 

Полученный нами результат не противоречит литературным данным. Так, 

показано, что частота случаев снижения сегмента ST ниже изолинии в течение 

8 лет проспективного наблюдения у женщин возрастает на 20,0 % [136].  

По результатам разных исследований частота выявлений депрессии 

сегмента ST колеблется от 0,8 до 60,0 %. У женщин депрессия сегмента ST 

выявляется в 30 раз чаще, чем у мужчин (30,0 % и 0,8 % соответственно). 

Депрессия сегмента ST чаще всего возникает как проявление 

гиперсимпатикотонии, у женщин чаще (18,0 %), чем у мужчин (1,0 %), 

с сопутствующей тахикардией, при физической нагрузке, без типичных 

стенокардических болей. Авторы исследований пришли к выводу, что депрессия 

сегмента ST является фактором риска развития ИБС и требует дальнейшего 

наблюдения за пациентами даже при непораженных атеросклеротическим 

процессом коронарных артериях [54; 127; 137; 146]. 

Нами установлено, что в общей популяционной группе среди лиц 

с элевацией сегмента ST окружность талии, уровни в крови ХС-ЛНП,                    

ХС-не-ЛВП, уровни САД и ДАД были выше, чем у лиц без элевации сегмента ST. 

У мужчин с элевацией сегмента ST концентрация в крови ХС-ЛНП была выше в 

1,1 раза, чем у мужчин без элевации сегмента ST. Выявлено, что в общей 

популяции у людей с повышенными в крови уровнями ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП, 

с АГ и у курящих лиц с элевацией сегмента ST, чем без элевации сегмента ST. 

Полученные нами результаты не противоречат литературным данным. 

В одной из своих статей мы уже писали, что элевация сегмента ST регистрируется 

у более половины здоровых людей, чаще у молодых мужчин. В подавляющем 

большинстве случаев (60–100 %) эпизоды элевации сегмента ST регистрируются 

в период бодрствования человека и при нормальной частоте сердечных 
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сокращений. Элевация сегмента ST часто обусловлена ваготонией, синдромом 

ранней реполяризации левого желудочка, и/или позиционными изменениями [29; 

40; 65]. Показано, что у мужчин степень элевации ST во всех отведениях больше, 

чем у женщин. Особенно склонны к этому лица с вегетососудистой 

дистонией [73]. 

Выявленные нами связи между классическими факторами риска и 

электрофизиологическими изменениями сегмента ST согласуются с данными 

других исследований. Так, известны значимые ассоциации изменений сегмента 

ST с факторами риска ССЗ, такими как возраст, курение (особенно у мужчин), 

частота сахарного диабета, повышенное САД [36; 63; 81; 299]. В исследовании 

De Bacquer D. et al. [299] определенные неспецифические изменения 

терминального сегмента были связаны также с сердечно-сосудистой 

смертностью. Следовательно, неспецифические изменения ST-T могут быть 

ранними индикаторами плохого управления артериальным давлением и, в 

долгосрочной перспективе, могут прогнозировать субклиническое повреждение 

сердца (гипертрофию левого желудочка). В исследовании Liao Y. et al. [253], как и 

в нашем исследовании, такая значимая ассоциация между классическими 

факторами риска и электрофизиологическими изменениями сегмента ST показана 

только у мужчин, но не у женщин. 

В отношении такого фактора риска как курение установлено, что в курящей 

группе лиц с элевацией сегмента ST значимо больше, чем с отсутствием элевации 

сегмента ST. Результаты многих исследований противоречивы в отношении 

структурно-функциональных изменений миокарда, проявляющихся 

электрофизиологическими особенностями, в том числе, элевацией сегмента ST у 

курящих и некурящих людей. Во многих исследованиях эти показатели достигли 

статистической значимости [28; 75; 95; 126; 143]. Полученные результаты 

позволяют предположить значительное влияние курения на структурные 

изменения миокарда, проявляющиеся электрофизиологическими признаками 

МНМ, что в дальнейшем может способствовать прогрессированию и утяжелению 

течения кардиоваскулярной патологии [37; 139]. 
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В результате исследования нами получены данные в которых изменения 

зубца Т на ЭКГ в 2,4 раза чаще встречаются у мужчин чем у женщин (16,3 % 

против 6,8 %, (p < 0,001)). Выявлено, что в общей популяции и у женщин среди 

людей с повышенным ИМТ лиц с измененным зубцом T больше, чем без 

изменений зубца T. Также среди обследованных лиц с изменением зубца T 

уровень САД и окружность талии были выше, чем у лиц без изменения зубца T. 

Полученные данные не противоречат результатам других исследований. Так, 

показано, что изменение зубца Т, зафиксированное при суточном 

мониторировании ЭКГ и рассматриваемое как проявление электрической 

нестабильности миокарда, наблюдается при кардиомиопатиях, ИБС и удлиненном 

интервале QT [63]. Кроме того, при МНМ, ожирении зубец Т также может быть 

деформированным, низкоамплитудным, сглаженным или отрицательным [126]. 

Также в ходе исследования был проанализирован ЭКГ феноменом 

TV1>TV6. Выявлено, что в общей популяции людей с ЭКГ феноменом TV1>TV6 

и повышенным уровнем ТГ, ИМТ, ОТ, с АГ больше более, чем в 2 раза, чем без 

него. При этом мужчин с ЭКГ феноменом TV1>TV6 и увеличением содержания 

ТГ, ИМТ, ОТ, АГ с наличием ЭКГ феномена TV1>TV6 в 2,2; 1,5; 2,5 и 2,8 раза 

больше соответственно, чем без него. А вот у женщин подобных данных 

выявлено не было. Также в общей популяции и у мужчин с феноменом TV1>TV6 

уровни ТГ, ХС-не-ЛВП, ХС-ЛНП, ДАД выше, чем без синдрома TV1>TV6. 

Полученные результаты не противоречит ранее проведенным 

исследованиям [115; 165; 316]. Замечено, что на ЭКГ здоровых людей амплитуда 

зубца   в V6 всегда больше амплитуды зубца Т в V1 примерно в 1,5–2 раза, при 

этом полярность зубца Т в V1 не имеет значения. Нарушение данного 

соотношения, когда величины амплитуд зубцов Т в V1 и V6 «выравниваются» 

или T в V1 превышает Т в V6, является отклонением от нормы.  

Данный синдром чаще всего наблюдается при гипертонической болезни 

(иногда это самый ранний признак гипертрофии миокарда левого желудочка) и 

при различных клинических формах ИБС. При изучении частоты 

неспецифических ЭКГ признаков МНМ у мужчин в зависимости от наличия 
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метаболического синдрома и/или его компонентов в нескольких исследованиях 

установлено, что ЭКГ феномен TV1>TV6 часто наблюдался у пациентов с 

повышенным уровнем ХС-ЛНП, с коронарным атеросклерозом.  

Авторы пришли к выводу, что для МНМ является характерным ЭКГ 

синдром TV1>TV6, который отражает суммарные потенциалы процесса 

реполяризации [108; 210], и рассматривают этот неспецифический признак МНМ 

как проявление нагрузки на левый желудочек, качественный манифестный 

признак гипертрофии левого желудочка. Несмотря на то, что ЭКГ синдром 

TV1>TV6 рассматривается в настоящее время как компонент ЭКГ феномена 

ГЛЖ, в нашей работе он выделен отдельно в связи тем, что в ранее проведенных 

исследованиях данный показатель отдельно от других ЭКГ признаков ГЛЖ 

показал тенденцию к ассоциации с повышенным относительным риском развития 

летального исхода в отдаленном периоде после коронарного шунтирования у 

мужчин с коронарным атеросклерозом. Также данный признак не относится к 

«классическим», которые были использованы при создании Миннесотского кода, 

предназначенного для популяционных исследований и стандартизации                     

ЭКГ-диагностики ГЛЖ. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что в общей популяции у 

людей с повышенными уровнем в крови ТГ, людей с АГ, а также у курильщиков – 

лиц с ЭКГ ГЛЖ было 2 раза больше чем без ЭКГ признаков ГЛЖ. Среди мужчин 

с повышенным уровнем в крови ХС-ЛНП, ХС-не-ЛВП, а также у курящих табак 

мужчин – лиц с ГЛЖ больше в 1,5 раза, чем без ЭКГ признаков ГЛЖ. А вот 

женщин с повышенным показателем окружности талии и 

электрокардиографическими признаками гипертрофии левого желудочка было в 2 

раза больше, чем женщин без компонентов ЭКГ ГЛЖ.  

В общей популяции у лиц с компонентами ЭКГ ГЛЖ было больше САД и 

ДАД, также, как и у мужчин с ГЛЖ. У женщин с ГЛЖ окружность талии и индекс 

массы тела были больше, чем у женщин без ЭКГ признаков ГЛЖ. 

Полученные данные не противоречат литературе. Известно, что одной из 

основных причин, приводящих к развитию ГЛЖ, в том числе зафиксированной на 
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ЭКГ, является артериальная гипертензия. Гипертрофия миокарда левого 

желудочка представляет собой значимое структурное изменение сердца. 

В формировании ГЛЖ участвуют гемодинамические изменения и такие факторы 

риска, как повышение артериального давления, возраст, избыточная масса тела и 

ожирение, курение, нарушение толерантности к глюкозе. Гипертрофированный 

миокард более подвержен ишемическому повреждению, что оказывает влияние на 

течение ИБС, инфаркта миокарда, артериальной гипертензии и развитие таких 

осложнений, как желудочковые аритмии, сердечная недостаточность, внезапная 

смерть. Изучение феномена гипертрофии миокарда показало, что генез и 

выраженность фенотипической экспрессии ГЛЖ определяются рядом 

физиологических и средовых факторов и зависят от возраста и пола, расовой 

принадлежности [166]. При этом по данным Фрамингемского и Корнельского 

исследований, при наличии ГЛЖ повышен в 2–4 раза риск осложнений ССЗ, 

причем независимо от пола, возраста и других факторов. Установлено, что более 

выраженные структурно-функциональные изменения миокарда левого желудочка 

встречаются у курящих мужчин. Патологическое ремоделирование миокарда 

левого желудочка на фоне табакокурения наблюдается в более молодом 

возрасте [140]. 

В связи с этим представляет интерес анализ эхокардиографических 

признаков гипертрофии миокарда среди лиц с электрокардиографической 

картиной ГЛЖ, в частности, при массовых обследованиях для изучения 

популяционных особенностей и значимости гипертрофии миокарда левого 

желудочка [84]. В ранее проведенных исследованиях в Сибирской популяции 

установлено, что «согласно 9-летним когортным оценкам, в новосибирской 

популяции артериальная гипертензия независимо увеличивает 9-летний риск 

смертности от ССЗ в 2 раза у мужчин и в 2,8 раз у женщин. Гипертрофия левого 

желудочка независимо от уровня АД и других факторов увеличивает в 2–2,4 раза 

12-летний риск развития инфаркта миокарда, фатальных ССЗ и смерти от всех 

причин. Высокие уровни относительного риска ССЗ и смертности при наличии 

гипертрофии миокарда требуют стратификации пациентов с АГ для 
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последующего более интенсивного вмешательства по профилактике развития и 

прогрессирования этих патологических состояний на индивидуальном и 

популяционном уровнях» [6]. 

Выявленные нами связи подтверждаются данными других исследований, 

свидетельствующих о значимости компонентов ЭКГ феномена ГЛЖ и их 

взаимосвязи с метаболическими нарушениями миокарда. В последние годы 

возрождается интерес к ЭКГ методу диагностики ГЛЖ как к исследованию, по 

данным которого можно оценить риск кардиоваскулярных событий [58; 272; 313]. 

Так, в проспективном исследовании, включавшем 7 495 взрослых американцев, 

оценивался индекс массы миокарда левого желудочка, который рассчитывался на 

основании вольтажных критериев, и его влияние на риск 10-летней                     

сердечно-сосудистой смертности. Эта ассоциация была выявлена, в том числе, 

после стандартизации по возрасту, по факту курения, по содержанию общего 

холестерина и глюкозы крови. Обнаружено, что амплитуда R-волн в отведении 

AVL тесно ассоциирована с массой миокарда левого желудочка и дополнительно 

указывает на риск возможных кардиоваскулярных событий, и, даже когда АГ не 

сопровождается ЭКГ-признаками ГЛЖ, риск возрастает на 9 % при увеличении 

амплитуды R-волн на каждые 0,1 мВ. В исследовании LIFE выявили, что у 

пациентов с АГ и с ГЛЖ имеется повышенный риск кардиоваскулярной 

смертности и госпитализации по сердечно-сосудистым причинам [100; 152]. 

Проведенное нами исследование имеет ограничения. Возраст 

обследованных составлял от 25 до 45 лет. Из комплекса признаков МНМ были 

изучены только ЭКГ феномен TV1>TV6 совместно с другими ЭКГ признаками 

ГЛЖ. Проанализированы лишь липидные и нелипидные факторы риска ССЗ, 

включенные в совместные рекомендации Европейского общества кардиологов и 

Европейского общества по изучению атеросклероза 2019 года (2019 ESC/EAS 

guidelines for the management of dyslipidaemias: Lipidmodification to reduce 

cardiovascular risk). 

Проведенное нами исследование показало взаимосвязь липидных и 

нелипидных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний с 
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электрофизиологическими признаками МНМ в молодой популяции 

г. Новосибирска, а именно с патологическими уровнями ХС-ЛНП, не ХС-ЛВП, 

АГ, курением. Результаты соответствуют ранее проведенным исследованиям, 

которые показали, что у молодых людей с артериальной гипертензией, курением, 

различными нарушениями липидного обмена, развивается ремоделирование 

миокарда, которое прогрессирует по мере увеличения цифр артериального 

давления и уровня ХС-ЛНП [14; 144; 149; 212].  

По данным ряда исследований можно отметить противоречивые результаты 

в отношении структурно-функциональных изменений миокарда у курящих и 

некурящих людей. Патологическое ремоделирование миокарда левого желудочка 

на фоне табакокурения наблюдается в более молодом возрасте, что также 

подтверждается данными, полученными в нашем исследовании. Все это 

позволяет расценивать курение как фактор кардиоваскулярного риска, 

ускоряющий развитие структурной перестройки сердца и нарушение его 

функций [258]. 

Наряду с курением, согласно ранее полученным результатам A. Mokdad 

et al. «низкая физическая активность наряду с нездоровым питанием является 

одним из наиболее важных факторов риска развития ССЗ, включая МНМ» [154]. 

Мы уже писали, что «по результатам крупного международного исследования 

INTERHEART риск развития инфаркта миокарда (ИМ) значимо снижается за счет 

регулярной физической активности, а также употребления в достаточном 

количестве овощей и фруктов и очень малых доз алкоголя» [29; 257]. По данным 

другого крупного исследования INTERSTROKE «значимый вклад в риск развития 

инсульта наряду с АГ вносят такие факторы риска, как низкая физическая 

активность, дислипидемия, курение, абдоминальное ожирение, психосоциальные 

факторы, СД» [210; 257]. В другом исследовании A. Johnsen et al. не выявили 

значимого влияния более высокой физической активности населения на риск 

развития МНМ [169]. В одном из недавно проведенных метаанализов было 

выявлено, что «регулярная физическая активность по сравнению с 

малоподвижным образом жизни связана с уменьшением общей смертности на     
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22–36 % и снижением сердечно-сосудистой смертности на 25–35 % при высоких 

уровнях физической активности населения» [198; 200; 305]. В ряде исследований 

не было обнаружено половых различий при оценке влияния физической 

активности на сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность [218; 234; 261; 

291]. Большинство исследований в приведенных метаанализах включали 

население среднего и старшего возраста. В настоящее время проведено 

небольшое количество клинических исследований, в которых рассматривали 

воздействие различных уровней физической активности на сердечно-сосудистую 

заболеваемость и смертность у мужского населения моложе 45 лет и женщин 

моложе 55 лет, а также в ограниченном числе работ проведено сравнение 

возрастных категорий [198; 218; 261]. В нашем исследовании получены данные об 

обратной ассоциации ЭКГ признаков МНМ с возрастом, ИМТ, физической 

активностью, что, безусловно, требует дальнейшего изучения.  

Ранее доказано, что регулярные упражнения способствуют увеличению 

уровня холестерина липопротеинов высокой плотности и снижению уровня 

триглицеридов в крови. Некоторые данные свидетельствуют о том, что у женщин 

эти эффекты менее выражены, чем у мужчин. Возможно, это связано со 

значимыми различиями исходных значений, так как мужчины чаще имеют более 

низкий уровень ХС-ЛВП и более высокий уровень ТГ [169]. Уровень ТГ в крови 

реагирует на регулярные физические нагрузки умеренной интенсивности. При 

этом умеренная интенсивность физических нагрузок приводит к более 

устойчивым изменениям уровня ТГ и ХС-ЛВП в крови, чем упражнения высокой 

интенсивности. Уровень ХС-ЛНП не изменяется под воздействием умеренных 

физических нагрузок [95; 109; 170; 184; 218]. Во многих клинических 

исследованиях было установлено, что, по крайней мере, у пациентов из группы 

высокого риска снижение уровня ХС-ЛНП и не ХС-ЛВП связано со 

статистически и клинически значимым снижением риска смерти от СС патологии. 

В нашем исследовании у лиц молодого возраста, в том числе у молодых мужчин, 

выявлена независимая прямая ассоциация наличия электрофизиологических 
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признаков метаболических нарушений миокарда при повышенном уровне в крови 

ХС-ЛНП, причем даже при наличии одного признака МНМ. 

Таким образом, в результате проведенного исследования нами показаны 

ассоциации факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний с 

электрофизиологическими признаками МНМ в молодой популяции 25–44 лет. 

Полученные результаты отражают, вероятно, значимое влияние таких факторов 

риска ССЗ, как повышенный уровень ХС-ЛНП, наличие АГ и курение, на 

возникновение у молодых людей до 45 лет ЭКГ признаков МНМ. 

 

4.4 Адипоцитокины и метаболические гормоны 

 

При сравнительной оценке двух групп, а именно с наличием ишемических 

изменений ЭКГ независимо от стенокардии напряжения по Rose или ИМ в 

анамнезе (Определенная ИБС) и без ИБС, мы обнаружили разницу в содержании 

в крови некоторых адипоцитокинов и метаболических гормонов у молодых людей 

с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда (ИБС) по сравнению с 

лицами без ИБС. 

Ранее в своих статьях мы уже писали, что адипонектин, один из основных 

цитокинов жировой ткани. Адипонектин участвует в различных молекулярных и 

клеточных процессах, включая метаболизм липидов, регуляцию энергии, 

иммунный ответ и воспаление, а также повышает чувствительность к инсулину. 

Традиционно низкий уровень адипонектина и высокий уровень лептина, а также 

их соотношение лептин/адипонектин, рассматривают как маркеры развития ССЗ 

[87; 155; 164; 179; 182; 207; 220; 252; 284; 285; 314; 333].  

Кроме того, уровень адипонектина отрицательно коррелирует с раком, 

сердечно-сосудистыми заболеваниями и диабетом [260]. Несмотря на то, что 

низкий уровень адипонектина является биомаркером для прогнозирования 

сердечно-сосудистых исходов, в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний 

существует парадокс высоких уровней как лептина, так и адипонектина [298]. 

Проведенный мета-анализ показал, что повышенный исходный уровень 
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адипонектина в плазме в значительной степени связан с повышенным риском 

смертности от всех причин и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний у 

пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями [182]. У пациентов с ИБС (без 

диабета) уровень адипонектина в крови был на 11 % выше, чем в группе 

контроля. При этом концентрация резистина в крови была в 1,9 раз выше, а 

уровень лептина в 2,7 раза ниже, чем в контрольной группе [207]. То есть роль 

адипонектина в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний противоречива.  

В нашем исследовании мы обнаружили высокий уровень адипонектина в 

сыворотке крови именно у участников с ишемическими изменениями миокарда, 

корреляционный анализ показал слабую связь адипонектина с ишемическими 

изменениями, но анализ ассоциаций (регрессионный анализ) не показал связи 

этого адипоцитокина с ИБС.  

Известный адипоцитокин лептин является важным связующим звеном 

между ожирением и развитием ССЗ. Ранее исследованы ассоциации между 

уровнем лептина в крови и развитием инсульта, хронической сердечной 

недостаточности, острого инфаркта миокарда, ишемической болезни сердца [306]. 

В проспективном исследовании показано, что у мужчин частота развития ССЗ 

прямо ассоциирована с уровнями в крови лептина, адипонектина и соотношением 

лептин/адипонектин. При этом соотношение лептин/адипонектин является 

предпочтительным маркером первого сердечно-сосудистого события [333]. 

В нашем исследовании разницы концентраций лептина в крови в группах не 

получено. 

Большинство исследований показывают резистин как потенциальный 

фактор развития инсулинорезистентности и сахарного диабета [71; 309].  

Показано, что специфические нуклеотидные полиморфизмы в гене RETN, 

кодирующем синтез резистина, связаны с ожирением, инсулинорезистентностью 

и сахарным диабетом [174; 254]. Кроме того, показана прямая корреляционная 

связь между уровнем резистина и массой жировой ткани и высокий уровень 

резистина в сыворотке крови у пациентов с ожирением [309]. Но изучается 

участие резистина в различных патологических процессах, ведущих к                
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сердечно-сосудистым заболеваниям, включая воспаление, дисфункцию 

эндотелия, тромбоз, ангиогенез и дисфункцию гладкомышечных клеток [207; 

310]. Повышенный уровень резистина может быть маркером ишемии и 

повреждения миокарда при остром коронарном синдроме [290]. 

В нашем исследовании у участников с признаками ишемических изменений 

миокарда концентрация в крови резистина в 3 раза выше, чем у участников без 

ИБС, таким образом, подтвердив негативную роль резистина в развитии ИБС. 

Адипсин (фактор D системы комплемента) в основном секретируется 

адипоцитами, моноцитами и макрофагами. Его патофизиологическая роль в 

развитии ССЗ изучена недостаточно, но в исследовании 370 пациентов с 

коронарным атеросклерозом обнаружили, что уровень адипсина в сыворотке 

крови прямо ассоциирован с неблагоприятным прогнозом (смертность и 

повторная госпитализация) у пациентов с ИБС [170]. В нашем исследовании мы 

не получили разницы в содержании этого адипоцитокина в исследуемых группах. 

Глюкагон – известный гормон, вырабатываемый а-клетками поджелудочной 

железы и некоторыми клетками кишечника, традиционно рассматривается как 

основной участник гомеостаза глюкозы, глюкагон увеличивает выработку 

глюкозы в печени и является гормоном, противодействующим инсулину. 

Известно, глюкагон играет роль в патофизиологии сердечной недостаточности  

из-за ингибирования образования цАМФ и передачи сигнала, связанного с                 

G-белком [292].  

Благодаря тому, что глюкагон способен оказывает плейотропное действие 

на различные типы клеток и органов посредством взаимодействия со своим 

рецептором, действие глюкагона включает прямое воздействие на                       

сердечно-сосудистую систему [347]. В рандомизированном исследовании, 

направленном на изучение влияния глюкагона на ИБС, сахарный диабет и их 

факторы риска глюкагон был положительно связан с ИБС (отношение шансов 

1,03; 95 % ДИ 1,0003–1,05), т. е. при каждом увеличении стандартного 

отклонения уровня глюкагона вероятность развития ИБС увеличивалась на 3 %. 

Кроме того, глюкагон не был связан с большинством факторов риска                      
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сердечно-сосудистых заболеваний [346]. В исследовании R. Adela et al. – 

у пациентов с ИБС (без диабета) уровень глюкагона в крови был на 11 % ниже, 

чем в группе контроля [314]. В исследовании на мышиной атеросклеротической 

модели (ApoE−/−), показано, что инфузия глюкагона в высоких дозах значительно 

уменьшала площадь и объем аортальной бляшки у животных, причем оба 

показателя были обратно пропорциональны и коррелировали с уровнем 

глюкагона в плазме крови. То есть глюкагон обладает выраженным 

атеропротекторным действием, благодаря своим противовоспалительным 

свойствам [131; 347]. Таким образом, связь глюкагона с ИБС изучена 

недостаточно и данные достаточно противоречивы. 

В нашем исследовании у участников с ЭКГ признаками ишемических 

изменений миокарда концентрация глюкагона была выше на 30 %, чем у 

остальных участников, при этом уровень глюкозы и инсулина в крови натощак в 

группах практически не различался. Кроме того, многофакторный логистический 

анализ показал, что концентрация глюкагона ассоциировала с наличием ЭКГ 

признаков ишемических изменений миокарда. Таким образом, возможно, что 

патологические изменения в миокарде запускают компенсаторные механизмы 

организма, в том числе увеличивая уровень глюкагона в крови независимо от 

концентрации глюкозы. 

Глюкозозависимый инсулинотропный полипептид (GIP) и 

глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1) являются основными инкретиновыми 

гормонами человека, участвующими в гомеостазе глюкозы. GIP секретируется 

клетками двенадцатиперстной кишки и проксимального отдела тощей кишки 

[325]. Глюкагоноподобный пептид 1 представляет собой глюкорегуляторный 

гормон, секретируется энтероэндокринными L-клетками кишечника в ответ на 

потребление пищи. Активация рецептора GLP-1 на бета-клетках индуцирует 

глюкозозависимую секрецию инсулина, тем самым улучшая чувствительность 

бета-клеток к глюкозе. Кроме того, GLP-1 обладает глюкагоностатическим 

эффектом за счет глюкозозависимого ингибирования высвобождения глюкагона, 

внося свой вклад в эффект снижения уровня глюкозы в плазме [246]. 
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В клинической практике для лечения ожирения и сахарного диабета 2 типа 

применяют множественные агонисты рецепторов GLP-1, использующие эффекты 

GLP-1 по снижению уровня глюкозы в плазме и снижению массы тела [193; 209; 

294]. Кроме того, агонисты рецепторов GLP-1 способствуют уменьшению 

атеросклероза и уменьшению сердечно-сосудистых заболеваний, снижая 

артериальное давление и уровень липидов в крови. GLP-1R экспрессируется во 

многих типах клеток, таких как моноциты/макрофаги, гладкомышечные клетки, 

эндотелиальные клетки и кардиомиоциты.  

Некоторые исследования показали, что защитные свойства против 

эндотелиальной дисфункции, противовоспалительное действие на макрофаги и 

антипролиферативное действие на гладкомышечные клетки могут способствовать 

атерозащите посредством передачи сигналов GLP-1R [271].  

При исследовании эффектов агониста рецептора GLP-1 у 96 пациентов с 

инфарктом миокарда без сахарного диабета обнаружили, что введение агониста 

рецептора GLP-1 за 30 минут до проведения стентирования и затем в течение 

7 дней после вмешательства снижает площадь инфаркта и улучшает индекс 

спасенного миокарда, рассчитываемый как разница между предполагаемой зоной 

риска развития некроза и конечной площадью инфаркта [208]. Но точные 

механизмы, посредством которых рецепторы GLP-1 проявляют свои эффекты, все 

еще обсуждают [246].  

В нашем исследовании у участников с ишемическими нарушениями 

концентрации гормонов GLP-1 и GIP в крови увеличена в 1,4 и 1,1 раза 

соответственно, но статистической значимости достигнуто не было. 

Уже не вызывает сомнений, что адипоцитокиновый дисбаланс связан с 

риском развития кардиометаболических заболеваний и их осложнений. Наиболее 

важными факторами риска развития ССЗ являются артериальная гипертензия, 

ожирение и сахарный диабет, тесно связанные с дисбалансом адипоцитокинов. 

И рост распространенности именно этих факторов у молодых людей наблюдается 

во всем мире [226; 285; 348]. Проводя исследование среди молодого населения в 

возрасте 25–44 лет г. Новосибирска, мы обнаружили более высокие концентрации 



156 
 

в крови метаболического гормона глюкагона у участников с ЭКГ признаками 

ишемических изменений миокарда. Кроме того, по результатам логистического 

анализа концентрация глюкагона в крови была ассоциирована с наличием ЭКГ 

признаков ишемических изменений миокарда (Exp(B) = 1,02); (р = 0,017), что 

предполагает прямое воздействие глюкагона на сердечно-сосудистую систему. 

В данном исследовании мы были ограничены малым количеством участников 

группы с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда, т.к. исследование 

проводилось среди населения молодого возраста. Данные результаты требуют 

подтверждения в дальнейших исследованиях в больших группах, чтобы 

подтвердить прогностическую ценность глюкагона и его связь с ИБС. 

Относительно недавно исследователи обратили внимание на роль 

некоторых адипоцитокинов в развитии поражений сердечно-сосудистой системы 

(кардиомиопатии метаболическая и инсулинрезистентная) при 

инсулинорезистентности у больных сахарным диабетом 2 типа [11–13; 32; 112] и 

у пациентов с метаболическим синдромом [138; 265].  

Одну из решающих ролей в развитии и прогрессировании хронической 

сердечной недостаточности (ХСН) у больных метаболическим синдромом и 

абдоминальным ожирением играют адипокины, продуцируемые висцеральными 

адипоцитами. Факторы метаболических нарушений, провоспалительные 

компоненты играют существенную роль в изменении миокарда и развитии ХСН у 

больных с МС. Многочисленные исследования свидетельствуют о четкой связи 

степени ожирения, тяжести СД 2 типа, артериальной гипертензии с выраженными 

морфофункциональными изменениями миокарда. У пациентов с СД 2 типа 

течение всех ССЗ, а особенно ишемического генеза имеет особенности, которые 

затрудняют своевременную диагностику и лечение пациентов. Наличие 

диабетической нейропатии обуславливает протекание ишемических изменений 

бессимптомно, а зачастую ИБС имеет атипичную клиническую картину [53; 83; 

295]. Секретируемые висцеральными адипоцитами при АО адипоцитокины 

играют активную роль в метаболизме миокарда, их гиперпродукция приводит к 

возникновению митохондриальной дисфункции, нарушается метаболизм, что 
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индуцирует процесс апоптоза кардиомиоцитов. Это запускает процессы 

формирования диастолической дисфункции миокарда у больных с ожирением. 

Кроме того, ангиотензин II, в избытке секретируемый адипоцитами при АО, 

повышает синтез фибробластов и способствует развитию фиброза миокарда, при 

этом фиброз может предшествовать развитию гипертрофии миокарда левого 

желудочка [36]. 

В настоящем исследовании мы оценивали метаболические изменения 

миокарда с помощью ЭКГ признаков у лиц до 45 лет и искали их ассоциации с 

биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью висцеральных 

адипоцитов.  

Наши данные различаются у мужчин и у женщин молодого возраста. Так, 

наличие ЭКГ признаков МНМ у мужчин 25–44 лет независимо от возраста и 

окружности талии прямо ассоциируется с концентрацией в крови адипсина и 

обратно ассоциируется с концентрацией в крови глюкагон-подобного пептида 1.  

Полученные нами результаты не противоречат известным данным мировой 

литературы в отношении адипсина и GLP-1. Адипсин является членом 

трипсинового семейства пептидаз и в основном секретируется адипоцитами, 

моноцитами и макрофагами, катализируя лимитирующую стадию 

альтернативного пути комплемента, влияя на системные метаболические 

процессы и регулируя энергетический обмен. По данным некоторых 

исследований, адипсин является новым биомаркером, который предиктирует риск 

смерти от всех причин и повторную госпитализацию у пациентов с ишемической 

болезнью сердца [106; 250]. Исследования кардиоваскулярной биологии 

инкретинов, к которым относится GLP-1, показали четкий кардиопротективный 

эффект этих соединений. Известно, что при СД 2 типа и при МС эффекты 

инкретинов снижены. Поэтому агонисты рецептора GLP-1 активно и успешно 

применяются у пациентов с СД 2, в том числе, при наличии еще и ИБС, ХСН – 

для кардиопротекции [255; 315; 348]. 

Согласно нашим результатам, наличие ЭКГ признаков МНМ у женщин                

25–44 лет прямо ассоциируется с концентрацией в крови с-пептида и обратно 
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ассоциируется с концентрацией в крови другого инкретина – глюкозозависимого 

инсулинотропного полипептида. Полученные нами данные также не 

противоречат публикациям мировой литературы в отношении с-пептида и GIP. 

Уровень в крови с-пептида (концевого пептида инсулина) повышен при 

инсулинорезистентности при МС и СД 2 типа, и в некоторых исследованиях 

обсуждается, что с-пептид может быть кардиометаболическим предиктором [170; 

185]. GIP как инкретин действует на островковые β-клетки, усиливая секрецию 

инсулина глюкозозависимым образом. Новые открытия в области биологии 

рецептора GIP в жировой ткани, а также данные о том, что коагонисты 

рецепторов GLP-1 и GIP вызывают большую потерю веса, чем при применении 

только агонистов GLP-1, вызвали постоянный интерес к манипулированию 

активностью рецептора GIP для лечения ожирения и сахарного диабета 2 типа. 

Поскольку сердечно-сосудистые заболевания являются причиной смерти номер 

один у людей с СД 2 типа, также растет интерес к пониманию                     

сердечно-сосудистых кардиопротективных эффектов GIP/рецептор GIP [238; 240; 

259; 323]. 

Таким образом, полученные результаты отражают значимое влияние 

некоторых изученных нами биомолекул на возникновение у молодых людей      

25–44 лет метаболических нарушений миокарда (зафиксированных ЭКГ). 

У мужчин до 45 лет наличие МНМ прямо ассоциировано с уровнем в крови 

адипокина адипсина и обратно ассоциировано с уровнем в крови инкретина с 

кардиопротективными свойствами – GLP-1. У женщин до 45 лет наличие МНМ 

прямо ассоциировано с уровнем в крови с-пептида и обратно ассоциировано с 

уровнем в крови инкретина с кардиопротективными свойствами – GIP. Эти 

данные подчеркивают общность кардиометаболических изменений в организме 

от эффектов биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью 

адипоцитов. 
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4.5 Связь метаболических и ишемических изменений миокарда с 

неблагоприятным прогнозом сердечно-сосудистых заболеваний 

 

Обсуждая полученные результаты стоит отметить, что исследованию и 

анализу связи между ЭКГ маркерами метаболических и ишемических изменений 

и неблагоприятным отдаленным сердечно-сосудистым прогнозом посвящено 

много исследований, в которых, в том числе, целью было сопоставить и сравнить 

влияние ЭКГ изменений и традиционных факторов риска ССЗ на развитие 

нежелательных сердечно-сосудистых событий в будущем у людей старше 45 лет. 

Так, Auer R. с коллегами заключили, что «в популяции пожилых людей старше 

70 лет прогноз развития ИБС с помощью традиционных факторов риска ССЗ 

менее точен, чем у взрослых среднего возраста, а ЭКГ нарушения, наоборот, 

имеют значение для прогнозирования ИБС (острый инфаркт миокарда, смерть от 

ИБС, госпитализация по поводу нестабильной стенокардии или реваскуляризация 

миокарда)» [172]. Niu J. et al. изучали «могут ли ЭКГ изменения быть 

дополнительными факторами к традиционным факторам риска ССЗ в отношении 

предсказания сердечно-сосудистого риска в отдаленном периоде наблюдения». 

Авторы заключили, что «выявление на скрининг обследовании ЭКГ изменений в 

добавлении к традиционным факторам риска может обеспечить некоторое 

улучшение прогнозирования риска сердечно-сосудистых заболеваний у людей 

старше 40 лет с высоким риском» [327]. Novo S. et al. по результатам своего 

исследования заключили, что «сочетание EuroSCORE с оценкой ЭКГ может быть 

полезным инструментом профилактики риска развития сердечно-сосудистых 

событий у людей без ССЗ в возрасте старше 50 лет» [210]. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о значимой роли не только 

ишемических, но и метаболических ЭКГ изменений миокарда в развитии 

сердечно-сосудистых событий у молодых людей до 45 лет в 7-летней проспекции.  

Наши результаты не противоречат проведенным ранее подобным 

проспективным исследованиям на популяционном уровне и в селективных 

клинических группах с ССЗ у людей старше 45 лет. В исследовании 
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Krittayaphong R. et al. показали, что «у пациентов с ИБС или                                     

сердечно-сосудистыми факторами риска старше 45 лет независимыми 

предикторами развития в отдаленном периоде комбинированной                           

сердечно-сосудистой точки (сердечно-сосудистая смерть, несмертельный инфаркт 

миокарда, госпитализация из-за нестабильной стенокардии напряжения или 

сердечной недостаточности) были такие ЭКГ изменения при первичном 

обследовании, как фибрилляция предсердий, ГЛЖ, патологический зубец Q, 

задержка внутрижелудочковой проводимости» [212]. Zhang Z. M. с коллегами 

выявили «значимость изменений Q/ST-Tна ЭКГ у людей старше 45 лет в качестве 

предикторов будущих фатальных сердечных событий и общей смертности» [298]. 

Pires J. R. et al. показали, что «выявление у лиц с АГ старше 50 лет на ЭКГ 

признаков ГЛЖ является независимым предиктором сердечно-сосудистых 

событий» [216]. В исследовании Shin J. с соавторами было показано, что «наличие 

изменений на ЭКГ изменений сегмента ST, зубца Т или PQ связано с худшими 

сердечно-сосудистыми исходами (MACE – сочетание смерти от                                 

сердечно-сосудистых заболеваний, инфаркта миокарда, ишемической болезни 

сердца и инсульта) в течение 12-летнего отдаленного периода наблюдения 

популяции людей 40–69 лет (n = 8 444)» [300].  

Мы показали, что в молодой популяции до 45 лет ЭКГ признаки 

ишемических и метаболических изменений миокарда, выявленные при первичном 

обследовании, независимо от пола, возраста и факторов риска ассоциированы с 

неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом в отдаленном 7-летнем 

периоде. В связи с чем профилактическая кардиология крайне важна и актуальна, 

особенно в эпоху широкого использования в клинической практике современных 

высокотехнологичных методов лечения ССЗ и эффективной медикаментозной 

терапии [84; 191]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Таким образом, проведен большой комплекс исследований с 

использованием современных эпидемиологических, функциональных, 

клинических и фундаментальных биохимических методов анализа, что позволило 

достигнуть решения проблемы диагностики и распространенности ишемических 

и метаболических изменений миокарда, их связи с традиционными факторами 

риска, их ассоциации с метаболическими биомолекулами, а также роли в 

предсказании неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза в отдаленном 

периоде в молодом возрасте до 45 лет. 

Полученные результаты свидетельствуют о невысокой распространенности 

ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда в популяции до 45 лет, и о 

высокой распространенности ЭКГ признаков метаболических изменений 

миокарда в популяции до 45 лет, особенно у мужчин.  

Полученные результаты указывают на значимые ассоциации ЭКГ признаков 

ишемических и метаболических изменений миокарда с традиционными 

факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний. В молодой популяции 25–44 

лет г. Новосибирска ИБС, определенная по стандартизованным 

эпидемиологическим критериям (ЭКГ признаки ишемических изменений 

миокарда), независимо от других липидных и нелипидных факторов риска 

ассоциируется с наличием у молодых людей артериальной гипертензии и 

сниженного уровня в крови ХС-ЛВП. Также выявлены значимые ассоциации 

таких факторов риска ССЗ, как повышенный уровень ХС-ЛНП, наличие 

артериальной гипертензии и увеличенной окружности талии с наличием у 

молодых людей до 45 лет ЭКГ признаков метаболических изменений миокарда. 

Полученные результаты отражают вклад известных факторов риска ССЗ в риск 

возникновения у молодых людей 25–44 лет ЭКГ признаков нарушений миокарда, 

а также указывает на потенцирующее влияние метаболических нарушений в 

организме на развитие не только факторов риска сердечно-сосудистых 

заболеваний, но и метаболических нарушений миокарда. 
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Полученные результаты указывают на значимые ассоциации ЭКГ признаков 

и ишемических и метаболических изменений миокарда с некоторыми 

метаболическими биомолекулами, ассоциированными с секреторной активностью 

висцеральных адипоцитов, в молодой популяции 25–44 лет. По результатам 

многофакторного логистического регрессионного анализа концентрация 

глюкагона в крови ассоциирована с наличием ЭКГ признаков ишемических 

изменений миокарда, что предполагает прямое воздействие глюкагона на 

сердечно-сосудистую систему. У мужчин до 45 лет наличие МНМ прямо 

ассоциировано с уровнем в крови адипокина адипсина и обратно ассоциировано с 

уровнем в крови инкретина с кардиопротективными свойствами –                      

глюкагон-подобного пептида 1. У женщин до 45 лет наличие МНМ прямо 

ассоциировано с уровнем в крови с-пептида и обратно ассоциировано с уровнем в 

крови инкретина с кардиопротективными свойствами – глюкозозависимого 

инсулинотропного пептида. Эти данные подчеркивают общность 

кардиометаболических изменений в организме от эффектов биомолекул, 

ассоциированных с секреторной активностью адипоцитов. 

Наконец, крайне важно отметить, что у молодых людей до 45 лет выявление 

на ЭКГ не только ишемических, но и метаболических изменений миокарда весьма 

важно для оценки риска неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза в 

отдаленном периоде. Мы показали, что в молодой популяции до 45 лет ЭКГ 

признаки ишемических и метаболических изменений миокарда, выявленные при 

первичном обследовании, независимо от пола, возраста и факторов риска 

ассоциированы с неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом в 

отдаленном 7-летнем периоде. 

Результаты проведенного исследования отражают не снижающуюся со 

временем актуальность, важность и значимость проведения ЭКГ обследований не 

только селективных клинических групп пациентов, но и населения, особенно 

работоспособного молодого возраста, на профилактических осмотрах и 

скрининговых популяционных обследованиях. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. У жителей г. Новосибирска 25–44 лет распространенность ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда, соответствующие категории «определенная 

ИБС», 3,37 %, у мужчин – 2,94 %, у женщин – 3,73 %. 

2. У жителей г. Новосибирска 25–44 лет распространенность ЭКГ признаков 

метаболических изменений миокарда 40,1 % (у мужчин – 55,5 %, у женщин ниже 

в 2 раза – 27,5 %), (p = 0,0001). У мужчин из популяционной выборки жителей 

г. Новосибирска 25–44 лет выше распространенность таких ЭКГ признаков МНМ 

как элевация сегмента ST (р = 0,0001), изменения зубца Т (р = 0,025), феномена 

TV1>TV6 (р = 0,014) и ЭКГ признаков ГЛЖ (р = 0,038) в сравнении с женщинами. 

Распространенность наличия одного ЭКГ признака МНМ была на 11 % выше, а 

двух ЭКГ признаков МНМ – на 16,7 % выше у мужчин, в сравнении с 

женщинами. 

3. В популяции 25–44 лет и у мужчин не было выявлено значимых 

независимых ассоциаций исследуемых липидных и нелипидных факторов риска с 

относительным риском наличия ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда. У женщин 25–44 лет относительный риск наличия ЭКГ признаков 

ишемических изменений миокарда выше в 3,8 раза у женщин с низким уровнем в 

крови ХС-ЛВП (OR = 3,80), (р = 0,02) и выше в 4,57 раза у женщин с АГ 

(OR = 4,57), (р = 0,016). 

4. В популяции 25–44 лет наличие двух из ЭКГ признаков МНМ независимо 

от других исследованных факторов риска ССЗ прямо ассоциируется с мужским 

полом (OR = 1,39), (р = 0,0001) и обратно ассоциируется с возрастом (OR = 0,96), 

(р = 0,028), ОТ (OR = 0,68), (p = 0,049) и физической активностью (OR = 0,46), 

(p = 0,014). Наличие двух из ЭКГ признаков МНМ независимо от других 

исследованных факторов риска ССЗ обратно ассоциируется у мужчин с ОТ 

(OR = 0,62), (p = 0,038), у женщин с физической активностью (OR = 0,43), 

(p = 0,029). В популяции 25–44 лет наличие трех из ЭКГ признаков МНМ 
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независимо от других исследованных факторов риска ССЗ прямо ассоциируется с 

уровнем в крови ХС-ЛНП (OR = 22,93), (p = 0,011). 

5. В популяции 25–44 лет наличие ЭКГ признаков ишемических изменений 

миокарда прямо ассоциировано с уровнем в крови биомолекулы глюкагон 

(OR = 1,01), (p = 0,017).  

6. У мужчин 25–44 лет наличие ЭКГ признаков МНМ независимо от 

возраста и окружности талии прямо ассоциировано с уровнем в крови адипсина 

(OR = 1,03), (p = 0,039) и обратно ассоциировано с уровнем в крови                  

глюкагон-подобного пептида 1 (OR = 0,99), (p = 0,042). У женщин до 45 лет 

наличие ЭКГ признаков МНМ прямо ассоциировано с уровнем в крови с-пептида 

(OR = 1,43), (p = 0,012) и обратно ассоциировано с уровнем в крови 

глюкозозависимого инсулинотропного пептида (OR = 0,98), (p = 0,001). 

7. В популяции 25–44 лет 7-летний неблагоприятный сердечно-сосудистый 

прогноз (развитие комбинированной точки по ССЗ) прямо ассоциирован с ЭКГ 

признаками ишемических изменений миокарда, выявленными при первичном 

обследовании (OR = 5,31), (p = 0,008), а также с возрастом на 1 год жизни 

(OR = 1,14), (p = 0,007), мужским полом (OR = 2,99), (p = 0,046), уровнем ДАД на 

1 мм рт. ст. (OR = 1,04), (p = 0,011) и уровнем креатинина крови на 1 ммоль/л 

(OR = 1,03), (p = 0,047). 

8. В популяции 25–44 лет 7-летний неблагоприятный сердечно-сосудистый 

прогноз (развитие комбинированной точки по ССЗ) прямо ассоциирован с ЭКГ 

признаками МНМ, выявленными при первичном обследовании (OR = 2,97), 

(p = 0,017), а также с возрастом на 1 год жизни (OR = 1,08), (p = 0,033), наличием 

АГ (OR = 3,93), (p = 0,002), наличием СД 2 типа по эпидемиологическим 

критериям (OR = 4,46), (p = 0,021) и уровнем ХС-не-ЛВП крови на 1 мг/дл 

(OR = 1,01), (p = 0,032). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Женщинам 25–44 лет с артериальной гипертензией и сниженным 

уровнем в крови ХС-ЛВП необходимо назначать запись ЭКГ с целью выявления у 

них ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда. 

2. Людям 25–44 лет с повышенным уровнем в крови ХС-ЛНП 

необходимо рекомендовать запись ЭКГ с целью выявления у них ЭКГ признаков 

метаболических изменений миокарда. 

3. При планировании и осуществлении мероприятий по первичной 

профилактике сердечно-сосудистых заболеваний у молодых людей 25–44 лет 

необходимо в комплекс первичного обследования обязательно включать оценку 

электрофизиологических признаков не только ишемических, но и метаболических 

изменений миокарда, для оценки риска развития неблагоприятных                            

сердечно-сосудистых событий в отдаленном периоде. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И ИСПОЛЬЗОВАННЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АГ артериальная гипертензия 

АД артериальное давление 

АО абдоминальное ожирение 

ВОЗ Всемирная организация здравоохранения  

ВСС внезапная сердечная смерть 

ГЛЖ гипертрофия левого желудочка 

ГПН глюкоза плазмы крови натощак 

ГХС гиперхолестеринемия 

ДАД диастолического артериального давления 

ДЛП дислипидемия 

ИБС ишемическая болезнь сердца 

ИЛ интерлейкин 

ИM инфаркт миокарда 

ИМТ индекс массы тела 

ИР инсулинорезистентность 

КА коронарные артерии 

ККТ комбинированная конечная точка 

МК Миннесотский код 

МНМ метаболические нарушения миокарда 

МН метаболические нарушения 

МС метаболический синдром 

ОБ окружность бедер 

ОТ окружность талии 

РФ Российская Федерация 

САД систолическое артериальное давление 

СД сахарный диабет 

СН стенокардия напряжения 

СМИ средства массовой информации 
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СРБ С-реактивный белок 

ССЗ сердечно-сосудистое заболевание 

ССО сердечно-сосудистые осложнения 

ССС сердечно-сосудистая система 

ТГ триглицериды 

ФК функциональный класс 

ФНО-α фактор некроза опухоли альфа 

ФР факторы риска 

ХБП  хроническая болезнь почек 

ХС общий холестерин 

ХС-ЛВП холестерин липопротеинов высокой плотности 

ХС-ЛНП холестерин липопротеинов низкой плотности 

ХС-не-ЛВП холестерин не липопротеинов высокой плотности 

ХСН хроническая сердечная недостаточность 

ЧСС частота сердечных сокращений 

ЭКГ электрокардиография 

CI доверительный интервал 

GIP глюкозозависимый инсулинотропный полипептид 

GLP-1 глюкагон-подобный пептид 1 

MCP-1 моноцитарно-хемоаттрактантный протеин 1 

NGAL липокалин-2 

OR отношение шансов 

PAI-1 ингибитор активатора плазминогена 1 

PP панкриатический полипептид 

PYY пептид YY 
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