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ВВЕДЕНИЕ 

       Актуальность проблемы 

Наряду с классическими факторами риска (ФР) формирования сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ), определенное значение имеет утрата 

эластических свойств сосудистой стенки, связанная как с возрастом, так и с 

воздействием повышенного артериального давления (АД), нарушениями 

углеводного и липидного обменов. В свою очередь, изменения сосудистого 

русла вследствие ремоделирования и утолщения интима-медиального слоя 

реализуются в стабильное повышение АД и формирование артериальной 

гипертензии (АГ), как нозологической формы [44, 88,105]. 

     По данным Фрамингемского исследования у мужчин с предгипертонией 

(при «высоком нормальном» уровне АД) 10-летний риск развития ССЗ был в 

2,5 раза выше, чем при «оптимальном» АД (т. е. менее 120/80 мм рт.ст.) 

[199]. В тоже время, результаты исследования TROPHY, в ходе которого 

осуществлялось наблюдение за больными с предгипертонией на протяжении 

четырех лет в отсутствие антигипертензивной терапии (АГТ), 

свидетельствовали, что у ⅔ этих пациентов в дальнейшем развилась АГ 

[146]. 

     Комплекс интима-медиа (КИМ) сонных артерий традиционно является 

значимым маркером, определяющим неблагоприятный сердечно-сосудистый 

прогноз, что дает нам основание рассматривать его увеличение у лиц 

молодого возраста с неизмененным липидным профилем в качестве раннего 

стигмата развития органических изменений в сосудах, подтверждающего 

трансформацию предгипертонии в АГ как нозологическую форму. В ряде 
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российских и зарубежных исследований была выявлена взаимосвязь между 

уровнем АД и толщиной КИМ сонных артерий[43,84, 145, 152,195].  

В связи с этим изучение особенностей ремоделирования сосудов на стадии 

высокого нормального АД (ВНАД) представляет несомненный научный и 

клинический интерес.  

     В настоящее время в ходе клинических исследований все чаще 

применяются методы математического моделирования, в частности, 

факторный, кластерный и дискриминантный анализы, позволяющие с 

позиций синдромологического подхода определить основные составляющие 

биологических процессов и прогнозировать их развитие [1,4, 21,47,49,89,90, 

106]. 

С практической точки зрения важным является выделение у лиц с ВНАДтех 

ФР, наличие которых ассоциируется с ремоделированием сосудов уже на 

этой стадии, что в конечном итоге способствует закреплению АГ, так как 

учет их при составлении индивидуальных лечебно-профилактических 

программ позволит, если не предотвратить, то замедлить ее формирование 

[14, 15, 29].  

Все это определяет актуальность настоящего исследования, его научную и 

практическую значимость. 

Цель исследования 

     В интересах совершенствования профилактических мероприятий у лиц с 

высоким нормальным уровнем артериального давления определить на стадии 

предгипертонии клиническое значениекомплекса интима-медиасонных 

артерий с позиций прогноза дальнейшегоремоделирования сосудов и оценить 

факторы риска, влияющие на его величину. 

Задачи исследования:  

1. Провести сравнительный анализ клинико-лабораторных и 

гемодинамических показателей у лиц с высоким нормальным уровнем 
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артериального давления в зависимости от величины комплекса интима-медиа 

сонных артерий. 

2. Выделить на основе методов многомерной статистики наиболее значимые 

симптомокомплексы, ассоциированные с неизмененным или увеличенным 

комплексом интима-медиа у лиц с высоким нормальным уровнем 

артериального давления. 

3. Предложить и обосновать прогностические критерии отнесения лиц с 

высоким нормальным уровнем артериального давления в группу пациентов с 

потенциально высоким риском формирования артериальной гипертензии как 

нозологической формы.  

4. Разработать комплекс мероприятий, направленных на предупреждение или 

замедление ремоделирования сосудистого русла у лиц с предгипертонией.  

         Научная новизна 

1. Доказано, что особенностями клинического статуса лиц с высоким 

нормальным уровнем артериального давления и увеличенным комплексом 

интима-медиасонных артерий является наличие модифицируемых факторов 

риска, повышенный уровень системного и пульсового артериального 

давления, недостаточное его снижение в ночные часы, а такженачальные 

признаки ремоделирования сердца и сосудов, микроальбуминурия.  

2. Показано, что ведущими симптомокомплексами, характеризующими 

ремоделирование сосудистого русла у лиц с предгипертонией, являются 

«артериальное давление», сопряженное с микроальбуминурией на фоне 

«сердечно-сосудистых рисков», и связанное с уровнем артериального 

давления «ремоделирование левого желудочка». При этом «кардио-

ренальные взаимосвязи» начинают проявляться еще на стадии нормальных 

значенийкомплекса «интима-медиа», а изменение эластичности сосудов 

(«сосудистая ригидность») ассоциировано с нарушением суточных ритмов 

артериального давления («non-dipper»).  
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3. Показано, что дальнейшее увеличение размера комплекса интима-

медиасонных артерий у лиц с предгипертониейсопряженос 

величинойартериального давления, частотой сердечных сокращений, 

реологическими свойствами крови и выраженностью почечных дисфункций. 

Определенный вклад в дебюте заболевания вносят доклинические нарушения 

углеводного и липидного обменов.  

4. Предложенная на основе методов многомерной статистики 

прогностическая формула перехода функциональных изменений сосудистого 

русла в органические у лиц с предгипертонией, 

позволяетиндивидуализировать основные направления профилактических 

мероприятий. 

        Практическая значимость 

1. Использование методов математического моделирования позволяет 

выделить среди лиц с высоким нормальным уровнем артериального давления 

группу повышенного риска ремоделирования сосудистого русла, 

приводящего к закреплению артериальной гипертензии, переходу ее в 

нозологическую форму – гипертоническую болезнь. 

2. Увеличение размеров комплекса интима-медиасонных артерий зависит, в 

первую очередь, от величиныартериального давления, реологических свойств 

крови и степени выраженности ранних проявлений почечных дисфункций, 

доклинических нарушенийуглеводного и липидного обменов, что 

необходимо учитывать при проведении лечебно-профилактический 

мероприятий.  

3. Стратификационный показатель риска (СПР) позволяет оптимизировать 

профилактические мероприятия у конкретного лица с предгипертонией, 

направленные на предупреждение или замедление ремоделирования 

сосудистого русла, а в ряде случаев реклассифицировать риск сердечно-

сосудистых заболеваний на более высокий, что даст возможность обосновано 

рекомендовать назначение медикаментозной терапии. 
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              Основные положения диссертации, выносимые на защиту  

1. У 27,8% лиц с высоким нормальным уровнем артериального давления уже 

имеет место увеличение размера комплекса интима-медиа сонных артерий. 

2. Комплекс интима-медиасонных артерий у лиц с высоким нормальным 

уровнем артериального давления является одним из маркеров перехода 

функциональной стадии заболевания в органическую. 

3. У лиц с высоким нормальнымуровнем артериального давленияи 

увеличенным комплексом интима-медиасонных артерий имеются 

определенные клинические особенности, которые по данным результатов 

математического моделированиямогут быть положены в основу 

прогнозирования дальнейшего ремоделирования сосудистого русла. 

4. Увеличение размеров комплекса интима-медиа у лиц с высоким 

нормальным уровнем артериального давлениясвязано не столько 

сдоклиническими нарушениямиуглеводного и липидного обменов, сколько с 

наличием модифицируемых факторов риска, уровнем систолического 

артериального давления и частотой сердечных сокращений, реологическими 

свойствами крови,выраженностью альбуминурии. 

5. Стратификационный показатель риска ремоделирования сосудистого русла 

у лиц с высоким нормальным уровнем артериального давленияпозволяет 

обосновать комплекс лечебно-диагностических мероприятий для 

целенаправленной его профилактики. 

Апробация диссертации 

Диссертация выполнена в соответствии с планом НИР ФГКУ «Главный 

военный клинический госпиталь им. Н.Н. Бурденко» Минобороны России. 

Тема диссертационного исследования утверждена на Ученом совете 

госпиталя 03апреля 2017 года и основана на клиническом материале 

отделений Кардиологического центраФГКУ «Главный военный клинический 

госпиталь им. Н.Н.Бурденко» Минобороны России. 

Диссертационная работа апробирована на заседании Ученого совета ФГКУ 
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«Главный военный клинический госпиталь им. Н.Н. Бурденко» МО РФ8 

июня 2017 года. Основные положения диссертации доложены на ежегодной 

научно-практической конференции3ЦВКГ им. А.В. Вишневского 

Минобороны России«Инновационные методы лечения кардиологических 

больных в условиях многопрофильного госпиталя» (Москва, 

2015г.),Российском национальномконгрессе кардиологов (Москва, 2015 г.), Х 

и ХI национальном конгрессе терапевтов (Москва, 2015, 2016гг.). 

Внедрение в практику 

Выводы и практические рекомендации настоящей диссертации используются 

в диагностике и лечении больных с артериальной гипертензией в отделениях 

Кардиологического центра ФГКУ «ГВКГ им. Н.Н.Бурденко» МО РФ, 

терапевтических отделениях филиала №6 ФГКУ «3 ЦВКГ им. А.А. 

Вишневского» Минобороны России, Московской Городской клинической 

больницы №36, нашли свое применение в лекционном материале кафедры 

терапии неотложных состояний с курсом кардиологии филиала Военно-

медицинской академии имени С.М. Кирова (Москва). 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 9 печатных работах, из них 3- в 

журналах,рекомендованных ВАК России. 

Структура диссертации 

Диссертация изложена на 113 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, обзора литературы, главы, посвященной характеристике 

материалов и методов исследования, 3 глав собственных исследований, 

заключения, выводов, практических рекомендаций. Библиографический 

указатель включает 204 источника (110 отечественных, 94 иностранных 

авторов). Работа иллюстрирована 29 таблицами и 6 рисунками. 
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ГЛАВА 1. КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

КОМПЛЕКСА «ИНТИМА-МЕДИА»СОННЫХ АРТЕРИЙ У ЛИЦ С 

ВЫСОКИМ НОРМАЛЬНЫМ УРОВНЕМ АРТЕРИАЛЬНОГО 

ДАВЛЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Распространенность артериальной гипертензии и сердечно-

сосудистый континуум 

Артериальная гипертензия - одно из наиболее распространенных 

заболеваний сердечно-сосудистой системы (ССС)встречающеесяу 15-35% 

взрослого населения промышленно развитых стран мира [12, 25, 27, 37, 

49,99,112]. В России АГ страдает около 40 млн. человек, что составляет30% 

всего населения страны [29,35,46,58,59,93,101]. 

Ежегодно в мире из более чем 1 миллиарда больных с АГ умирает 7,1 

миллионов пациентов по причине неудовлетворительного контроля уровня 

АД[5].Адекватная антигипертензивная терапия больных с АГ приводит к 

снижению риска развития мозгового инсульта и ишемической болезни 

сердца (ИБС) в 3-6 раз [29,79,92,96, 97,98]. 

    Одной из основных задач современной кардиологии является 

предотвращение развития ССЗ с помощью выявленияФР и проведения 

лечебно-профилактических мероприятий по их коррекции [33,58,75,83,94, 

100].Наиболее часто анализируются такие известные ФР, как пол, возраст, 

наследственность, избыточный вес,уровень АД, курение, параметры 

липидного обмена и др. Разработаны шкалы оценки риска развития ССЗ и их 
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осложнений (SCORE, FRS), позволяющие определить возможность развития 

сердечно-сосудистых событий в течение 10 лет [13,91,95,147,163,120]. 

В конце ХХ века сформировалась новая парадигма патогенеза большинства 

ССЗ, центральным звеном в понимании которой стала концепция 

нейрогормональной гиперактивации. Суть теории заключается в 

хронической гиперактивации нейрогормональных систем после воздействия 

первичного повреждающего фактора, к которому могут быть отнесены 

практически все известные «кардиологические» ФР. Это привело к 

разработке интегральной модели, объединившей все многообразие 

проявлений сердечно-сосудистой патологии в единую теорию. 

     В 1991 г. V. Dzau и E. Braunwald предложили концепцию единого 

сердечно-сосудистого континуума. Согласно этой модели ССЗ представляют 

собой последовательную цепочку событий: старт начинается с основных ФР 

(курение, гиподинамия, избыточная масса тела, инсулинорезистентность, 

дислипидемия и др.) на фоне генетически детерминированных нарушений. 

Это приводит к нейрогормональной гиперактивации, АГ, развитию 

эндотелиальной дисфункции и ремоделированию сосудов. В последующем 

развивается атеросклероз с его общеизвестными нозологиями (ишемическая 

болезнь сердца, гипертоническая болезнь) и осложнениями (инфаркт 

миокарда, мозговой инсульт), далее цепочка грозных осложнений завершится 

неизбежным развитием хронической сердечной недостаточности (ХСН) и 

смертью[5]. 

Позднее рядом исследователей был представлен иной вариант теории 

сердечно-сосудистого континуума, согласно которомупорочный круг ССЗ 

начинается с этапа повреждения эндотелия сосудов и развития его 

дисфункции - этой первопричины ремоделирования сосудистого русла. В 

дальнейшем вследствие повышения жесткости стенок резистивных сосудов 

происходит повышение скорости пульсовой волны, увеличение пульсового 

АД и АД в аорте, повышается риск развития артерио-атеросклероза, 
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атеротромботических осложнений. По этой модели развития ССЗ АГ 

является ключевым фактором ускорения атеросклеротического процесса и 

формирования ишемической болезни сердца (ИБС)[131]. 

1.2. Роль «старения» сосудов в развитии артериальной гипертензии 

Главным фактором утраты эластических свойств сосудистой стенки является 

возраст, однако этот процесс может быть ускорен вследствие воздействия 

«кардиологических» ФР[44].Это стало основой для разработки концепции 

преждевременного (ускоренного) старения сосудистого русла [30]. 

Естественное старение - наиболее распространенный ФР развития многих 

хронически протекающих заболеваний, в частности хронической 

обструктивной болезни легких, целого ряда сердечно-сосудистых нозологий 

и др. Напротив, с ранним старением сосудистого русла ассоциированы такие 

состояния как низкий вес при рождении, недостаточная физическая 

активность, семейный анамнез по АГ, ожирение, метаболический синдром, 

сахарный диабет, курение, АГ, высокий уровень С-реактивного 

белка,гиперхолестеринемия[44,112,114,132,135,165,196, 203]. 

     Артериальная гипертензия,как ФР, приводит к функциональным и 

структурным изменениям ССС [44,130,139,145,152]. Изменения на уровне 

резистивных сосудов способствует повышению периферической 

резистентности и среднего АД[9,156,180,186]. Однако не только увеличение 

периферического сопротивления, а и изменения на уровне крупных артерий 

эластического типа являются причиной сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности [1,44,53,86,152]. 

Артериальную ригидностьнеобходимо рассматривать как следствие 

суммационноговоздействия кардиологических ФР на артериальную стенку в 

течение всей жизни больного[16,82,103,107,134]. В отличие от уровней АД, 

глюкозы и холестерина сыворотки крови,колеблющихся в течение 

длительного времени, артериальная жесткость (ригидность) отражает 

истинное повреждение сосудистой стенки. Достигнув определенного 
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критического значения, изменения артериального русла (ремоделирование 

артериол, гипертрофия медии, утолщение КИМ крупных артерий, снижение 

эластичности аорты) реализуются в стабильное повышение АД, с 

нарушениями как центрального, так и периферическогозвена его регуляции, 

что в дальнейшем приводит к формированию АГ, которая становится 

мощным катализатором сосудистого старения, приводящего к развитию 

дальнейшего поражения других органов-мишеней [34,44,64,154,156,159]. 

Необходимо отметить, что в развитие артериальной ригидности вносят вклад 

два различных процесса: атеросклероз и артериосклероз [126]. Атеросклероз 

характеризуется поражением интимы с образованием фиброзно-

атеросклеротической бляшки с сужением и/или окклюзией сосуда. 

Артериосклероз - патология среднего слоя артериальной стенки, 

сопровождается гиперплазией и гипертрофией гладкомышечных 

клеток,увеличением содержания коллагена, отложением кальция в стенке 

сосуда, что в итоге приводит к увеличению сосудистой жесткости. Несмотря 

на то, что взаимосвязь между степенью артериальной жесткости и 

атеросклерозом артерий общеизвестна [197],не всегда удается доказать 

влияние «кардиологических»ФР атеросклероза на развитие артериосклероза 

[1], что заставляет предполагать альтернативные механизмы развития 

последнего. Эндотелиальная дисфункция и патология интимы способствуют 

артериальной жесткости, однако соотношение между артериосклерозом и 

атеросклерозом еще недостаточно изучены. 

Данные, накопленные за последние годы, свидетельствуют в пользу высокой 

прогностической значимости размера КИМ сонных артерий и артериальной 

ригидности (в частности скорости распространения пульсовой волны) в 

качестве предикторов (маркеров) доклинического поражения органов-

мишеней [44].  

Анатомически артерии человека представляют собой трехслойную 

структуру, состоящую из интимы, медии и адвентиции, между которыми 
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располагаются внутренняя и наружная эластические мембраны. УЗИ-

исследование позволяет выявить начальные изменения сосудистой стенки в 

виде увеличения КИМ сонных артерий. В связи с этим немаловажной 

является проблема нормативов КИМ сонных артерий. У здоровых молодых 

людей КИМ сонных артерий в дистальной трети общей сонной артерии 

(ОСА) и в проксимальной трети внутренней сонной артерии (ВСА) 

составляет 0,6-0,7 мм,в области бифуркации сонной артерии КИМ, как 

правило, несколько больше. Значения КИМ ОСА варьируют в зависимости 

от возраста, пола, расы: увеличиваются с возрастом, у мужчин КИМ сонных 

артерий выше, чем у женщин [179,191]. До последнего времени предлагалось 

для всех категорий больных считать в качестве нормы лишь одно значение 

КИМ сонных артерий (менее 1,0 мм). Рекомендации Российского общества 

по артериальной гипертонии (2010) при выявлении поражения органов-

мишеней определяют в качестве верхней границы нормы КИМ ОСА 

величину 0,9 мм. В настоящее время пороговую величину КИМ сонных 

артерий следуетсчитают: для мужчин до 40 лет - 0,7 мм, от 40 до 50 лет - 0,8 

мм, старше 50 лет - 0,9 мм; для женщин до 45 лет - 0,7 мм, от 45 до 60 лет - 

0,8 мм, старше 60 лет - 0,9 мм.Нормирование размеров КИМсонных артерий 

представляет чрезвычайный практический интерес при определении 

поражения артерий как органов-мишеней у молодых пациентов с АГи, 

соответственно, установлении у них более объективной степени риска ССЗ 

[194].Следует отметить, что,хотя по мнению экспертов Европейского 

общества гипертонии и Европейского общества кардиологов (EHS/ESC) 

значение толщины КИМ на уровне бифуркации сонной артерии отражает, 

главным образом, атеросклеротический процесс, а значения КИМ на уровне 

общей сонной артерии отражают в основном сосудистую гипертрофию, 

прогностическое значение интима-медиального слоя в развитии ССЗ не 

вызывает сомнений [163]. 
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1.3. Комплекс интима-медиа и артериальная «жесткость» - ведущие 

показатели доклинических изменений сосудистого русла 

Ремоделирование артерий, как и ремоделирование миокарда, имеет 

многофакторную природу [36,62,87,176,189]. Под ремоделированием 

сосудистой стенки понимают адаптивную модификацию ее функций и 

морфологии. При этом функциональные изменения связаны с 

вазоконстрикторными реакциями сосудов в ответ на трансмуральное 

давление и нейрогуморальнуюрегуляцию, а морфологические - с изменением 

структуры сосудистой стенки [117,118,153,173,178].  

В настоящее время оценка состояния центральной гемодинамики, 

показателей насосной функции миокарда возможна с помощью метода 

ЭхоКГ. В тоже время, для оценки риска развития ССЗ необходимо выявление 

поражения других органов-мишеней, в частности определениетолщины КИМ 

артерии[124,158,177,184,192]. При этом следует иметь ввиду, что изменения 

артериального русла повышают у пациентов степень риска развития ССЗ 

определенных без учета,в частности,толщины КИМ сонных артерий.По 

мнению ряда исследователей, увеличение толщины КИМ сонных артерий 

является не только следствием развития атеросклеротического процесса, но и 

ответом на увеличение потока крови и напряжения артериальной стенки при 

АГ, что приводит к ремоделированию артерии [20,73,194,202].Между тем,по 

мнению профессора Гогина Е.Е., гемодинамические факторы при АГ имеют 

не меньшее значение для развития субэндотелиальных отложений 

холестерина, чем дислипидемия [26]. 

Результаты ряда клинических исследований больных с ССЗ, свидетельствуют 

о взаимосвязи КИМ сонных артерий с риском развития инфаркта миокарда 

(ИМ) и инфаркта головного мозга (ИГМ)[78,128,129,195,152]. Кроме 

этого,Yu-LuLiang и соавт. обнаружили достоверную взаимосвязь между 

толщиной КИМ ОСА со степенью гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) 

сердца [159,204].  
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Вопрос о взаимосвязи размеров КИМ сонных артерий, возраста и уровня АД 

продолжает волновать многих исследователей, ищущих ответа на вопрос, что 

первично: уровень АД или изменения в сосудистом русле? ТакSorof и соавт. 

не смогли продемонстрировать взаимосвязь между максимальной толщиной 

КИМ ОСА и АД при АГ у мальчиков и девочек в возрасте 6-18 лет 

[152,167,187,172,190].Толщина КИМ ОСА по данным некоторых 

исследований зависела от возраста и пола и не зависела от индекса массы 

тела (ИМТ) и физической нагрузки. В тоже время имеются данные, 

полученные на большой выборке лиц в возрасте от 10 до 25 лет, что толщина 

КИМ сонных артерий не зависит от возраста и пола лишь до 18 лет. После 

этого возраста толщина стенки артерии резко увеличивается у 

мужчин(толщина КИМ сонных артерий у мальчиков достоверно становится 

значительно большей, нежели у девочек)[152, 190]. По данным других 

исследований, толщину КИМ сонных артерий непосредственно 

обусловливали уровень систолического АД и относительная масса тела 

[145].Ряд авторов свидетельствует в пользу наличия взаимосвязи ФР 

развития АГ с толщиной КИМ сонных артерий, что делает последний 

стигматом дисфункции эндотелия и сосудистого ремоделирования. Так, M.B. 

Lande и соавт. выявили корреляцию размеров КИМ сонных артерий у детей с 

АГ (n = 28)и индексом дневного систолического АД (г = 0,57, p = 0,003) 

[152]. Наличие корреляции между уровнем САД и КИМ ОСА было 

обнаружено и в исследовании OPERA (OuluProjectElucidatingRisk of 

Atherosclerosis) [152,195]. В исследовании KuopioIschaemicHeartDiseaseStudy 

было показано, что риск выявления утолщения КИМ ОСА в 2,61 раза выше у 

пациентов с АГ, чем у людей с нормальным АД, а при систолическом АД 

выше 175 мм рт.ст. этот риск увеличивается в 3,61 раза[43]. 

Утолщение КИМ артерий брахицефального русла не является прерогативой 

атеросклероза или артериосклероза. Есть данные исследований, 

свидетельствующие, что и КИМ общих бедренных артерий также является 
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одним из показателей риска развития ССЗ [123,144,196].Были получены 

статистически достоверные данные о корреляции размеров задней стенки 

ЛЖ, межжелудочковой перегородки (МЖП)и толщиной КИМ общих 

бедренных артерий. Так, А. Веrni и соавт. продемонстрировали прямую 

зависимость толщины КИМ общих бедренных артерий от уровня АДу 

больных,имеющих резистентную АГ [119]. Рядом исследователейутолщение 

КИМ бедренной артерии более 0,9 мм было расценено как достоверный 

ФРССО наряду с КИМ ОСА [119]. По данным Костюшиной И.С. (2013) при 

сравнительной оценке состояния сердца и сосудов, утолщение КИМсонных 

артерий наблюдалось в 95% случаев, тогда как изменения со стороны 

морфометрических параметров сердца отмечалось лишь у 50% детей с 

ренальной АГ. При этом данные изменения толщины КИМ сосудов зависели 

как от продолжительности течения АГ, так и от длительности почечного 

поражения [43]. 

Как уже отмечалось выше, оценка артериальной жесткости также может 

быть использована для выявления доклинического поражения сосудистого 

русла и определения степенисердечно-сосудистого риска[23,70,71,88,149]. 

Жесткость сосудистой стенки в значительной степени зависит от той 

«программы», которая заложена в человека во время его внутриутробного 

развития[18,48,52].Принимая во внимание, что структура и функция 

сосудистого артериального русла программируются во время ранних 

периодов жизни, развитие изменений в них может входить в концепцию 

(программу) раннего старения сосудов (EarlyVascularAging - EVA-синдром) 

[51,68,81,161,173].  

Раннее старение сосудов характеризуется качественными изменениями 

артериальной стенки (ремоделированием) и проявляется увеличением 

жесткости сосудов [39,81,136,173,174]. Это приводит к нарушению их 

демпфирующей функции, повышению скорости распространения прямой и 

отраженной пульсовых волн, является причиной увеличения центрального 
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артериального давления (ЦАД) в результате возвращения основной 

отраженной волны к основанию аорты во время систолы [81,153]. 

В последние годы пристальное внимание при АГ стало уделяться скорости 

пульсовой волны (СПВ), величине центрального давления в аорте (ЦДА) и 

индексу отраженной волны (индекс аугментации - AIx)[57,69,151,188]. 

Величина ЦАД является наиболее интегральным гемодинамическим 

показателем, она зависит от сердечного выброса, общего периферического 

сосудистого сопротивления (ОПСС), жесткости артерий крупного и среднего 

калибра, а также величины отраженной волны[5,52,53,69,81]. 

     Необходимо отметить, что ЦАД, AIx, и СПВ не могут использоваться как 

взаимозаменяемые индексы артериальной жесткости. В отличие от СПВ, 

которая является прямым показателем артериальной ригидности, ЦАД и AIx 

являются только косвенными, суррогатными показателями жесткости 

артерий [81]. Для более точной оценки сосудистой ригидности следует 

одновременно оценивать пульсовоеАД и СПВ.Ремоделирование сосудов, 

отношение толщины медии к просвету сосуда (media-to-lumenratio), 

болеетесно связаны с ПАД, чем со средним АД, при этом предполагается, что 

анатомические особенности могутвнести дополнительный вклад в 

ремоделирование сосудистого русла [115,116,125,142]. В ряде исследований 

продемонстрирована достоверная взаимосвязь междуСПВ в аортеи КИМ 

артериол [170]. Такие органы, как головной мозг, почки иглаза, особенно 

чувствительны квысокому давлениюи пульсирующему потоку [168]. 

Местныйкровотоксвязан снизкимсопротивлениеммикроциркуляторного 

русла, что облегчаетпроникновениеизбыточной энергиипульсирующего 

потока в микрососудистое русло [169]. Жесткость аортытакже связанас 

повышенным риском развитияИГМ или субарахноидальным кровоизлиянием 

[133,143,155, 159,200,201].  

1.4. Значение высокого нормального артериального давленияв 

стратификации риска развития артериальной гипертензии  
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     Отдельно стоит упомянуть проблему предгипертонии, в частности 

«высокого нормального» АД (т. е. в пределах 130-139/80-89 мм 

рт.ст.)[9,32,65,164,175,198]. Распространенность предгипертонии среди 

взрослого населения США достигает 31% (у мужчин - 39%, у женщин - 23%) 

[84,148]. В исследовании REGARDS у лиц в возрасте старше 45 лет «высокое 

нормальное» давление выявлено у 51% лиц без АГ. Предгипертония при 

повышенном уровне С-реактивного белка, СД, злоупотреблении алкоголем, 

микроальбуминурии выявляется чаще, чем при других ФР. Требуются 

проспективные исследования для выяснения, является ли уровень АД на 

стадии предгипертонии сам по себе (в отсутствие других ФР) достаточным 

предиктором риска развития ССО [3,28,31,38,84,137,160]. 

     Во Фрамингемском исследовании было показано, что у мужчин с 

предгипертонией (при высоком нормальном АД) 10-летний риск развития 

ССЗ был в 2,5 раза выше, чем при «оптимальном» АД (т. е. менее 120/80 мм 

рт.ст.). У женщин аналогичный риск был уже в 6 раз выше [199]. Кроме 

этого, смертность отИБС и мозгового инсульта в проспективных 

исследованиях была ниже при более низком исходном уровне АД [157]. При 

этом отмечено, что в средней и старшей возрастной группе более низкий 

уровеньАД соответствовал более низкой сердечно-сосудистойсмертности, 

при нижнем пороге до уровня 115/75 мм рт.ст.[84]. 

В исследовании SuitaStudyсердечно-сосудистые осложнения при ВНАД 

наблюдались примерно у 20% и 8% мужчин и женщин соответственно. 

Результаты приведенного исследования позволили авторам рекомендовать 

более жесткий контроль уровня АД у лиц с предгипертонией, однако 

ограничиваться при этом лишь мероприятиями по модификации ФРразвития 

ССЗ [150]. Вполне возможно, что у пациентов с предгипертонией есть смысл 

проводить и медикаментозную терапию, а не ограничиваться изменением 

образа жизни. Так результаты исследования TROPHY, в ходе которого 

осуществлялось наблюдение за больными с предгипертонией на протяжении 
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четырех лет в отсутствие АГТ, свидетельствовали, что у ⅔ этих пациентов в 

дальнейшем развилась АГ.В то же время назначение в этой группе 

лицблокаторов рецепторов ангиотензиногенаII предотвращало или 

задерживало этот процесс [146]. 

Данные мета-анализа 61 когортного исследования, включавшего более 1 

миллиона больных,иразвитием у них около 60 000 фатальных сердечно-

сосудистых катастроф показали, что риск развития осложнений начинается с 

уровня систолического АД более 115 мм рт.ст. и диастолического АД более 

75 мм рт.ст., причем удваивается при повышении уровня АД на 20 и 10 мм 

рт.ст. соответственно [141,183,185]. По данным ряда исследований у 4 из 5 

больных с ВНАД в возрасте от 40 до 49 лет при 10-летнем 

проспективномнаблюдении развивается АГ [171]. Следовательно, 

предгипертония не только сама является ФР развития ССО, но и позволяет 

выявлять больных с высоким риском развития в ближайшем будущем АГ. 

Нельзя не учитывать и сведения о невысокой эффективности 

немедикаментозной терапии у этих пациентов.Многие мероприятия по 

формированию здорового образа жизни (уменьшение потребления 

поваренной соли, борьба с гиподинамией, избыточной массой тела, 

злоупотреблением алкоголя, увеличение в рационе питания количества 

овощей и фруктов и др.) проходили вне рамок рандомизированных 

клинических исследований, да и эффективность их была непостоянной, 

снижалась после окончания вмешательства [113,121,140,182,193]. 

Таким образом, можно констатировать следующее: модификация образа 

жизни у лиц с предгипертонией (ВНАД) крайне необходима, так как 

общеизвестные ФР развития ССЗ лежат в основе сердечно-сосудистого 

континуума. Следует признать, что лекарственная терапия в ряде случаев 

потребуется уже на стадии предгипертонии, что заставляет обосновывать 

критерии для ее начала[40,42,63,110,166]. 
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1.5. Использование методов многомерной статистики в клинической 

практике  

В настоящее время в медицинской практике все чаще применяются методы 

математического моделирования, с помощью которых изучают процессы 

функционирования организма человека, заболевания и способы их лечения. 

При этом считается, что высокая степень математизации дисциплины 

является объективной характеристикой знаний об изучаемом предмете 

[11,12,66].  

Математическое моделирование, с одной стороны, позволяет на основании 

распределения изучаемых характеристик предмета в серии наблюдений 

(биомедицинского объекта) установить его свойства и сформулировать 

практические выводы и рекомендации. С другой стороны, математические 

методы позволяют разрабатывать модели систем процесса (математическое 

моделирование), которые основываются на описании его объектов и явлений, 

а также их взаимодействии. 

В настоящее время в ходе научных и клинических исследований все чаще 

применяются методы математического моделирования, в частности, 

факторный, кластерный и дискриминантный анализы, позволяющие с 

позиции синдромологического подхода определить основные составляющие 

биологических процессов и прогнозировать их развитие[10,19,106]. 

Факторный анализ (от лат. factor – действующий, производящий и греч. 

analysis — разложение, расчленение) представляет совокупность методов, 

которые на основе объективно существующих корреляционных взаимосвязей 

признаков (или объектов) позволяют выявлять латентные обобщающие 

характеристики структуры изучаемых объектов и их свойств [49,67]. Этот 

вид анализа применяют при наличии гипотезы, что существует некоторое 

небольшое число факторов, объясняющих корреляционные связи между 

большим числом изучаемых переменных, описывающих наблюдения. Под 

фактором понимается гипотетическая, непосредственно не измеряемая, 
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латентная переменная, которая имеет линейные корреляционные связи с 

исходными измеряемыми переменными. Переменные, значения которых 

традиционно регистрируют в эксперименте, иногда лишь косвенно отражают 

внутреннюю структуру или движущие силы явления. Выявленные факторы 

могут привести к более глубокому пониманию сущности или механизмам 

явления [45,138]. В клиническом исследовании это может быть поиск и 

выделение симптомокомплексов или синдромов, характеризующих какой-

либо патологический процесс или выявление прогностических факторов 

(комплекса клинико-диагностических показателей), определяющих 

неблагоприятный исход болезни. Факторный анализ позволяет выявить 

причины (источники) неоднородности наблюдений. Каждый полученный 

фактор (симптом) может использоваться как самостоятельная переменная в 

дальнейшем анализе, что позволяет сконцентрировать данные [54,61]. 

Главными целями модели факторного анализа являются: сокращение числа 

переменных (редукция данных) и определение структуры взаимосвязей 

между переменными, т. е. классификация переменных. Поэтому модель 

факторного анализа используется или как метод сокращения данных, или как 

метод классификации. Технология факторного анализа позволяет произвести 

некоторое разделение реальных взаимосвязей и второстепенных - «шума». 

Такая «очищенная» от «шума» структура взаимосвязей позволяет 

сконцентрировать в некоторых из новых переменных – факторах-симптомах 

значительно больше информации, нежели в отдельно взятой исходной 

количественной переменной. Благодаря этому отдельный фактор можно 

рассматривать как совокупность наиболее сильно взаимосвязанных между 

собой исходных признаков. Вследствие этого факторный анализ позволяет 

вычленить из всего многообразия исходных признаков отдельные 

конгломераты таких взаимосвязанных исходных признаков. Исходя из 

состава таких конгломератов, а также из величины весовых коэффициентов 

возможно на вербальном уровне описать свойства такого фактора, связав его 
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с соответствующим прилагательным (гормональный, спирометрический, 

гематологический, гуморальный и т. п.). Значимость выделенного фактора-

симптома определяется путем оценки дисперсии исходных переменных и 

выделенного фактора. Стандартные результаты анализа представляют, 

указывая процент общей дисперсии для каждого выделенного фактора. Далее 

в задачи факторного анализа входит клиническая интерпретация полученных 

факторов [109,145].  

     Итак, с одной стороны, выделение факторов (симптомов) позволяет 

определить подгруппы взаимосвязанных количественных признаков, а с 

другой – более наглядно представить взаимное расположение имеющихся 

подгрупп наблюдений на базе более информативных признаков. 

     Напротив, кластерный анализ предлагает набор математических 

алгоритмов для моделирования и выявления иерархической структуры 

изучаемой совокупности объектов или признаков. В ходе древовидной 

кластеризации пошагово объединяются объекты исходного множества, 

наиболее близко расположенные в многомерном пространстве переменных. 

На каждом шаге ослабляются критерии различия между объектами, вплоть 

до их полного объединения. Кластерный анализ позволяет моделировать как 

объекты, так и переменные, или и объекты и переменные одновременно 

(двухвходовое объединение), т.е. выявлять кластеры объектов, сходных по 

отношению к определенным кластерам их характеристик.Кластерный анализ 

прежде всего решает задачи статистического распознавания образов. 

Научная ценность его результатов будет обусловлена интуитивно 

правильным выбором объектов и признаков, предвидением существования за 

ними иерархической структуры неизвестного целого. 

В основу подхода прогнозирования положены статистическая оценка 

значимых параметров и построение на их основе моделей, позволяющих дать 

индивидуальный прогноз конкретному больному с учетом всего спектра 

анализируемых данных [11,19]. Основная цель процесса прогнозирования - 
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определить характер течения заболевания (острое или хроническое) и 

возможность возникновения осложнений [10,19,24,106]. Отличительной 

особенностью медицинского прогнозирования является его относительная 

недолговечность и полиморфность. Быстрое «старение» методик прогноза 

связано как с патоморфозом заболевания, так и с совершенствованием систем 

его лечения [24].  

Дискриминантный анализ (от лат. discriminant - определяющий и 

греч.аnalysis – разложение, расчленение) - это метод многомерной 

статистики, применяемый для решения задач классификации (распознавания 

образов) и позволяющий отнести объект с определенным набором признаков 

(симптомов) к одному из известных классов [49,67]. В медицине 

дискриминантный анализ используется для решения диагностических, 

прогностических, экспертных задач, а также для выбора методов и схем 

лечения [85,109]. Применение дискриминантного анализа позволяет выявить 

различия между признаками и классифицировать их с учетом условий 

поставленной задачей прогноза. 

Анализ литературных данных показывает, что в настоящее время 

отсутствуют сведения о клинико-инструментальном обследовании больных с 

ВНАД (предгипертонией)с целью оценки различных параметров исходного 

их состояния для предотвращения или замедления развития сосудистого 

ремоделирования и формирования в конечном итоге артериальной 

гипертензии как нозологической формы. Это чрезвычайно важно с позиции 

возможной последующей выработки индивидуальных профилактических 

программ. 

Решению этой актуальной проблемыкардиологии и посвящено настоящее 

исследование. 
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ГЛАВА 2. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ 

ЛИЦ, ДИЗАЙН И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика обследованных лиц и дизайн 

исследования 

Для решения поставленных задач был проведен анализ медицинской 

документации 190 лиц с ВНАД, находившихся на лечении в терапевтических 

отделенияхФГКУ «ГВКГ им. Н.Н. Бурденко» МО РФ за период с 2012 по 

2014 гг. Диагностические критерии ВНАД соответствовали рекомендациям 

Всероссийского научного общества кардиологов (ВНОК) (2010) [29]. 

     Артериальное давление измерялось первоначально на обеих руках (в 

последующем на правой руке) по Н.С. Короткову с помощью 

сфигмоманометра «WelchAllyn» Speidel+Keller (Германия) по общепринятой 

методике. При разнице АД, равной или больше 10 мм рт.ст., в дальнейшем 

измерения проводились на руке с большим уровнем АД. 

Диагностическое заключение основывалось на среднем из двух измерений 

АД при трех с интервалом в 3 недели посещениях врача после первичного 

выявления ВНАД согласно медицинской документации. 

Дизайн исследования представлен на рисунке 2.1 и включал в себя на первом 

этапе расширенное клинико-инструментальное обследование лиц, 

подходящих под диагностические критерии ВНАД. Второй этап -

определение основных клинических показателей, влияющих на увеличение 
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размеров комплекса «интима-медиа» сонных артерий у лиц с 

предгипертонией. Третий этап - оценка клинической значимости ведущих 

симптомокомплексов у лиц с ВНАДв зависимости от размера КИМ сонных 

артерий, и выделение основных показателей (признаков), ассоциированных с 

его увеличением. Наконец, четвертый этап представлял собой создание на 

основе кластерного и дискриминантного анализов математической модели 

прогноза дальнейшего увеличения размера КИМ сонных артерий у лиц с 

предгипертонией. Разработка на основе полученных данных обоснованных 

профилактических мероприятий по предупреждению или 

замедлениюувеличения КИМ сонных артерий у лиц с ВНАД. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1 Дизайн исследования 

ПЕРВЫЙ ЭТАП  

Расширенное клинико-инструментальное обследование лиц с впервые выявленной 

предгипертонией 

ВТОРОЙ ЭТАП  

Определение основных клинических показателей, влияющих на увеличение размеров 

комплекса «интима-медиа» сонных артерий у лиц с предгипертонией 

 

ТРЕТИЙ ЭТАП  

Сравнительный анализ ведущих симптомокомплексов у лиц с предгипертонией и 

увеличенным или нормальным размером комплекса «интима-медиа» сонных артерий 

 

ЧЕТВЕРТЫЙ ЭТАП  

Оценка возможности прогнозирования дальнейшего увеличения размеров комплекса 

«интима-медиа» сонных артерий у лиц с предгипертонией и обоснование 

профилактических мероприятий по предупреждению или замедлению ремоделирования 

сосудистого русла 
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Для решения поставленных задач все 190 пациентов с ВНАД были 

распределены на 2 группы: в 1-ю группу вошли 137 лиц сКИМ сонных 

артерий менее 0,9 мм, 2-ю группу - составили 53 пациента сКИМ сонных 

артерий равным или более 0,9 мм. Краткая характеристика групп 

представлена в таблице 2.1.Как следует из таблицы возраст пациентов в 

группах сравнения достоверно не различался, в исследовании 

преимущественно участвовали мужчины (75%), анамнестически на момент 

включения в исследование длительность предгипертонии была больше во 2-й 

группе сравнения, как и уровни систолического (САД) и диастолического 

(ДАД) артериального давления. 

Характеристика обследованных лицтаблица 2.1 

Признак, единица измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ≥0,9 (n=53) 

Возраст, лет 33,8 2,3 34,1 3,2 

Пол, м/ж  91/46            53/0 

Длительность ВНАД, лет  4,9±1,3            5,3±1,2* 

САД, мм рт.ст.   133,9±7,4 135,4±4,7 

ДАД, мм рт.ст.   85,5±4,2            86,6±3,3 

ИМТ, кг/м
2 

  27,5±4,2 29,6±3,3* 

ОТ, см 82,4±1,5 108,5±2,5* 

Курение, %   30 (21,9%)            17 (32,2%) 

Злоуп. алкоголем (более 30 г/сут), % 0            3 (5,7%) 

Отягощенная по АГ наследственность, %    42 (31,4%)            13 (24,5%) 

Гиподинамия      41 (30,8%)            13 (24,5%) 

*- достоверность различий p <0,05 

 

Уже при первом взгляде на характеристики каждой из групп обращают на 

себя внимания различия в конституциональных особенностях и образе 

жизни(табл. 2.1). Так у лиц с ВНАД и увеличенными размерами КИМ сонных 

артерий (2-я группа) был достоверно большим показатель ИМТ, что косвенно 

предполагает их большую склонность к метаболическим нарушениям. Об 

этом же свидетельствуют и больший, по сравнению с 1-й группой, средний 

объем талии. Что касается образа жизни, то хоть и недостоверно, но во 2-й 

группе курение и злоупотребление алкоголем регистрировалось у большего 

числа обследованных лиц. В тоже время отягощенная наследственность по 
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АГ констатировалась приблизительно лишь у четвертипациентовобеих 

групп.  

2.2. Методы исследования 

Всем пациентам проводилось традиционное клинико-инструментальное 

обследование. Программа обследования включала клинические признаки и 

лабораторно-инструментальные методы, представленные в формализованном 

протоколе, что позволило в последующем создать базу данных для ЭВМ. 

Все полученные данные были сведены в формализованный протокол, в 

котором качественные признаки представлены бинарным кодом, а 

количественные показатели приведены в их абсолютных значениях. 

Формализованный протокол клинических и лабораторно-

инструментальных методов обследования 
 

№ Признак 

 
Анамнез и жалобы 

1 Пол: 1 – мужчины, 2 – женщины 

2 Возраст, годы 

3 Длительность высокого нормального АД (ВНАД), годы 

4 Отягощенная по АГ наследственность: 0 - нет, 1 - есть 

5 Индекс массы тела (ИМТ), кг/м
2
 

6 Рост, см 

7 Вес, кг 

8 Объемталии (ОТ), см 

9 Курение: 0 - нет, 1 - да (не менее 1 сигареты в день)  

10 Злоупотребление алкоголем (более 30 г в сутки): 0 - нет, 1 - да  

11 Гиподинамия (сидячая работа более 50 % трудового дня): 0-нет, 1-да 

12 Головнаяболь: 0-нет, 1-есть 

13 Головокружение: 0-нет, 1-есть 

14 Одышка при физической нагрузке: 0-нет, 1-да 

15 Изменения сосудов глазного дна: 0-нет, 1- Salus 1 степени 
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 Общеклинические исследования крови 

16 Эритроциты, 10
6
/л 

17 Гемоглобин, г/л 

18 Гематокрит, % 

19 Средний объем эритроциты (MCV), фл 

20 Среднее содержание гемоглобина в эритроците (MCH), пг 

21 Лейкоциты, 10
3 
/л 

22 Тромбоциты, 10
3
/л 

23 Ретикулоциты, % 

 Общеклинические исследования мочи 

24 Относительная плотность мочи, г/мл 

25 PH мочи, ед 

26 Белок, г/л 

27 Лейкоциты, кл/мкл  

28 Эритроциты, ед. в поле зрения 

29 Эпителий, ед. в поле зрения 

30 Цилиндры, ед. в п/зрения 

31 Дневной диурез (ДД), мл 

32 Ночной диурез (НД), мл 

33 Суточный диурез (СД), мл 

34 Канальцевая реабсорбция, % 

35 Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), мл/мин 

36 Микроальбуминурия (МАУ), мг/л 

 Биохимические исследования крови 

37 Фибриноген, г/л 

38 Протромбиновый индекс (ПТИ), % 

39 Международное нормализованное отношение (МНО), ед 

40 Протеин С, % 

41 Протеин S, % 
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42 Активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), с 

43 Глюкоза натощак, ммоль/л  

44 Аспартатаминотрансфераза (АСТ), МЕ/л 

45 Аланинаминотрансфераза (АЛТ), МЕ/л 

46 Щелочная фосфатаза (АЛР), МЕ/л 

47 Лактатдегидрогеназа (ЛДГ), МЕ/л 

48 Общий белок, г/л 

49 Альбумины, г/л 

50 Креатинин, мкмоль/л 

51 Натрий, ммоль/л 

52 Калий, ммоль/л 

53 Хлор, ммоль/л 

54 Кальций, ммоль/л 

55 Фосфор, ммоль/л 

56 Холестерин (ОХС), ммоль/л 

57 Триглицериды (ТГ), ммоль/л 

58 Липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), ммоль/л 

59 Липопротеиды низкой плотности (ЛПНП), ммоль/л 

60 Липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП), ммоль/л 

61 Мочевая кислота, мг/дл 

62 Предсердный натрийуретический пептид (BNP), пг/мл 

 Исследование гормонального профиля 

63 Ангиотензин I, нг/мл ч 

64 Альдостерон, нг/дл 

65 Кортизол, мкг/дл 

66 Адренокортикотропный гормон (АКТГ), пг/мл  

67 Тиреотропный гормон (ТТГ), мкЕ/мл 

68 Трийодтиронин (Т3), нмоль/л 

69 Тироксин (Т4), пмоль/л 

                                Эхокардиография 
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70 Конечный диастолический размер левого желудочка (КДР), см 

71 Конечный систолический размер левого желудочка (КСР), см 

72 Конечный диастолический объем левого желудочка (КДО), мл 

73 Конечный систолический объем левого желудочка (КСО), мл 

74 Ударный объем левого желудочка (УО), мл 

75 Ударный индекс, % 

76 Минутный объем кровообращения (МОК), л/мин 

77 Минутный индекс, л/мин х м
2 

78 Фракция выброса левого желудочка (ФВ), % 

79 Фракция укорочения левого желудочка (ФS), % 

80 Диастолическая толщина межжелудочковой перегородки (ДТ МЖП), см 

81 Диастолическая толщина задней стенки левого желудочка (ДТ ЗСЛЖ), см 

82 Размер левого предсердия (ЛП), см 

83 Индекс левого предсердия (ИЛП), мл/м
2
 

84 Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ), г/м
2
 

85 Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ), г 

86 Относительная толщина стенок левого желудочка (ОТС), ед 

87 ММЛЖ/Р, г/ м
2
 

88 Корень аорты, см 

89 Индекс корня аорты, % 

90 Митральная регургитация:0-нет, 1-есть 

91 Аортальная регургитация:0-нет, 1-есть 

92 Е/а, ед 

93 Е/е среднее, ед. 

94 Систолическое давление в легочной артерии, мм рт.ст. 

 Электрокардиография  

95 ЧСС, мин 

96 PQ, с 

97 QRS, с 

98 QT, с 
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99 Желудочковая экстрасистолия (ExV), ед 

100 Наджелудочковая экстрасистолия (ExS), ед 

101 АВ-блокада 1 степени (АВ-блок. 1 ст.): 0-нет, 1-есть 

102 Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса(БПВЛНПГ):0-нет,1-есть 

103 Блокада задней ветви левой ножки пучка Гиса (БЗВЛНПГ): 0-нет, 1-есть 

104 Неспецифические изменения зубца Т: 0-нет, 1-есть 

 Мониторирование электрокардиограммы по Холтеру 

105 ЧСС максимальная, в мин 

106 ЧСС минимальная, в мин 

107 Наджелудочковая экстрасистолия (ExS), ед 

108 Желудочковая экстрасистолия (ExV), ед 

109 Пароксизмальная форма мерцательная аритмия (ПФМА): 0-нет, 1-есть 

110 АВ-блокада 1 степени (АВ-блок. 1 ст.): 0-нет, 1-есть 

111 Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса (БПВЛНПГ): 0-нет, 1-есть 

112 Блокада задней ветви левой ножки пучка Гиса (БЗВЛНПГ): 0-нет, 1-есть 

113 Неспецифические изменения зубца Т: 0-нет, 1-есть 

 Суточное мониторирование артериального давления 

114 Систолического АД (САД), мм рт.ст. 

115 Диастолического АД (ДАД), мм рт.ст. 

116 Среднее дневное систолическое АД (САД ср. день), мм рт.ст. 

117 Среднее дневное диастолическое АД (ДАД ср. день), мм рт.ст. 

118 Среднее ночное систолическое АД (САД ср. ночь), мм рт.ст. 

119 Среднее ночное диастолическое АД (ДАД ср. ночь), мм рт.ст. 

120 Среднесуточное диастолическое АД (ДАД ср. сутки), мм рт.ст. 

121 Среднесуточное систолическое АД (САД ср. сутки), мм рт.ст. 

122 Пульсовое АД (ПАД), мм рт.ст. 

123 Индекс времени систолического АД дневное (ИВ САД день), % 

124 Индекс времени диастолического АД дневное (ИВ ДАД день), % 

125 Вариабельность систолического АД дневное (САД вариаб. день), мм рт.ст. 

126 Вариабельность диастолического АД дневное (ДАД вариаб. день), мм рт.ст. 
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127 Индекс времени систолического АД ночное (ИВ САД ночь), % 

128 Индекс времени диастолического АД ночное (ИВ ДАД ночь), % 

129 Вариабельность систолического АД ночное (САД вариаб. ночь), мм рт.ст. 

130 Вариабельность диастолического АД ночное (ДАД вариаб. ночь), мм рт.ст. 

131 Степень ночное снижения систолического АД (САД), % 

132 Степень ночного снижения диастолического АД (ДАД), % 

133 Вариабельность диастолического АД среднесуточное, мм рт.ст. 

134 Вариабельность систолического АД среднесуточное, мм рт.ст. 

135 Систолического АД ао (САД ао), мм рт.ст. 

136 Диастолического АД ао (ДАД ао), мм рт.ст. 

137 Среднее систолическое АД ао (Ср. САД ао), мм рт.ст. 

138 Пульсовое АД ао (ПАД ао), мм рт.ст. 

139 Систолическое АД ао, дневное (САД ао, день), мм рт.ст.  

140 Диастолическое АД ао, дневное (ДАД ао, день), мм рт. ст. 

141 Среднее систолическое АД ао, дневное (Ср. САД ао, день), мм рт.ст.  

142 Пульсовое АД ао, дневное (ПАД ао, день), мм рт.ст.  

143 Индекс аугментации ао день (AIxao, день), % 

144 Систолическое АД ао, ночное (САД ао, ночь), мм рт.ст. 

145 Диастолическое АД ао, ночное (ДАД ао, ночь), мм рт.ст.  

146 Среднее АД ао, ночное (Ср. АД ао, ночь), мм рт.ст.  

147 Пульсовое АД ао, ночное (ПАД ао, ночь), мм рт.ст.  

148 Индекс аугментации ао сутки (AIxao, сутки), % 

149 Индекс аугментации ночь (AIxao, ночь), % 

150 Индекс ригидности артерий (ASI), у.е. 

151 Скорость пульсовой волны в аорте (PWVao), м/с 

152 Время распространения отраженной волны (RWTT), м/с 

153 Тип пациента. диппер (dipper): 0-нет, 1-есть  

154 нон-диппер (non-dipper): 0-нет, 1-есть 

155 овер-диппер (over-dipper): 0-нет, 1-есть 

156 найт-пикер (night-peaker): 0-нет, 1-есть 
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 Ультразвуковое доплеровское исследование брахицефальных артерий 

157 Общие сонные артерии (правая), (ОСА п), (ЛСК), см/с 

158 Общие сонные артерии (левая), (ОСА л), (ЛСК), см/с 

159 Внутренние сонные артерии (правая), (ВСА п), (ЛСК), см/с 

160 Внутренние сонные артерии (левая), (ВСА л), (ЛСК), см/с 

161 Средняя мозговая артерия (правая), (СМА п), (ЛСК), см/с 

162 Средняя мозговая артерия (левая), (СМА л), (ЛСК), см/с 

163 Передняя мозговая артерия (левая), (ПМА л), (ЛСК), см/с 

164 Передняя мозговая артерия (правая), (ПМА п), (ЛСК), см/с 

165 Позвоночная артерия (правая), (ПА п), (ЛСК), см/с 

166 Позвоночная артерия (левая), (ПА л), (ЛСК), см/с 

167 Веллизевкруг, 0-нет, 1-есть 

168 Наличие извитостей внутренней сонной артерии (правой), 0-нет, 1-есть 

169 Наличие извитостей внутренней сонной артерии (левой), 0-нет, 1-есть 

170 Комплекс интима-медиа сонных артерий (КИМ) (справа), мм 

171 Комплекс интима-медиа сонных артерий (КИМ), (слева), мм 

 Велоэргометрия 

172 Мощность нагрузки, Вт 

173 Систолическое АД (САД) исходное, мм рт. ст. 

174 Диастолическое АД (ДАД) исходное, мм рт.ст. 

175 Систолическое АД нагрузка, мм рт.ст. 

176 Диастолическое АД нагрузка, мм рт.ст. 

177 ЧСС исходная, уд/мин 

178 ЧСС нагрузка, уд/мин 

179 Неспецифические изменения зубца Т при нагрузке: 0-нет, 1-есть 

180 Нарушения ритма при нагрузке (НРС): 0-нет, 1-есть 

181 Нарушения проводимости при нагрузке: 0-нет, 1-есть 

182 Изменение сегмента ST при нагрузке: 0-нет, 1-есть 
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Электрокардиография.Электрокардиография (ЭКГ)выполнялась в 12 

отведениях на аппарате «BIOSET-8000» в положении лежа. Оценка данных 

ЭКГ проводилась по общепринятым критериям[80]. 

Мониторирование ЭКГ по Холтеру. Всем обследованным лицам 

выполнено холтеровское мониторирование ЭКГ в течение 20-24 ч на 

аппарате«MedilogExell» Oxford (Великобритания). Использовались 

отведения, соответствующие V1-V5 стандартной ЭКГ. В период проведения 

исследования пациент вел дневник, в котором самостоятельно фиксировал 

возникшие жалобы и время их появления, что позволяло сопоставить их в 

последующем с наличием изменений на ЭКГ. В ходе длительного анализа 

ЭКГ регистрировались нарушения ритма, динамика изменений сегмента SТ, 

инверсия зубца Т. Ишемическими изменениями ЭКГ считались 

горизонтальное или нисходящее снижение сегмента ST на 1 мм и более от 

точки j, которая не изменяла свой уровень через 0,08 с, а также подъем 

сегмента ST в точке j на 1,5 мм и более [25,197]. Для оценки желудочковых 

аритмий использовалась классификация, предложенная Lown и Wolf (1971). 

При этом частой ЖЭ считалось более 30 экстрасистол в час или более 200 в 

сутки [2,8,80]. 

Эхокардиография.Эхокардиография (ЭхоКГ) проводилась на аппарате 

«Vivid 4» GE (США). Обследование включало одномерную ЭхоКГ и 

двухмерное исследование в режиме секторального сканирования и допплер-

ЭхоКГ в реальном масштабе времени по стандартной методике. 

Исследование проводилось механическим сканером с углом секторальной 

развертки 35-90 градусов и скоростью сканирования от 5 до 30 кадров в 

секунду в положении больного лежа на спине или на левом боку, иногда с 

приподнятым головным концом кровати (до 30-45 градусов). Для получения 

изображений использовалась парастернальная позиция в третьем-пятом 

межреберьях слева от грудины (по длинной и короткой оси сердца) и 

апикальная позиция в области максимального верхушечного толчка. Для 
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вычисления размеров и объемов ЛЖ была использована съемка по длинной 

оси в парастернальной позиции (длинная ось – расстояние между верхушкой 

сердца и створками аортальных клапанов) и 4-камерное изображение с 

верхушки сердца (длинная ось – от верхушки до середины митрального 

кольца). Обработка изображений проводилась на компьютере путем 

обведения контуров ЛЖ сердца в систолу и диастолу (КСО, КДО), 

вычисления величины УО и ФВ [142]. Формулы с использованием алгоритма 

Teichols для определения объемных показателей были заложены в программу 

компьютера[6,77].Для определения диастолического наполнения левого 

желудочка определяли трансмитральный кровоток в импульсном 

доплеровском режиме в приносящем тракте левого желудочка сразу под 

местом смыкания створок митрального клапана, параллельно кровотоку. Для 

оценки диастолической дисфункции левого желудочка определяли – 

максимальную скорость раннего пика [М1] и предсердной систолы [М2], 

площади под кривыми раннего диастолического наполнения и предсердной 

систолы [Е] и [А], время изоволюметрического расслабления левого 

желудочка [IVRT]. При этом нормальными показателями Е/А считали- 1,5 

[76,80]. 

Велоэргометрия.Велоэргометрию (ВЭМ) проводили ступенчато 

возрастающую непрерывную нагрузку на велоэргометре «X-Scrabe 2» cErgo-

metris 800S (США) по общепринятым критериям. Велоэргометрическая 

проба проводилась в положении больного сидя. Перед проведением пробы 

регистрировалась ЭКГ в покое в 12 общепринятых отведениях. При 

регистрации ЭКГ во время нагрузок электроды стандартных отведений 

закреплялись на корпусе: электроды с рук накладывались над лопатками, с 

ног - на поясницу справа и слева. ВЭМ проводилась по методике 

ступенеобразно возрастающей мощности без перерывов между ступенями. 

Длительность каждой ступени 3 минуты. Запись ЭКГ и измерение АД 

проводились в конце каждой ступени пробы, непосредственно после ее 
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окончания и в конце 1, 3, 5, 10 и 15-й минуты восстановительного периода. 

Проба прекращалась при появлении электрокардиографических критериев 

или клинических проявлений неадекватности реакции организма на 

физическую нагрузку. Критериями положительной пробы являлись: 

депрессия сегмента ST горизонтального или косонисходящего типа на 1 мм и 

более; подъем сегмента ST на 1 мм и более; косовосходящая депрессия 

сегмента ST (при сохранении депрессии сегмента ST через 0,08 сот точки j не 

менее чем на 1,5-2 мм); возникновение типичного приступа 

стенокардии.Кнарушениям реполяризации зубца Т ЭКГ относили его 

уплощение, снижение высоты или инверсию несопровождавшиеся 

клиническими проявлениями. По результатам пробы с физической нагрузкой 

(величине пороговой мощности нагрузки и объему выполненной работы) 

определялась толерантность обследуемого пациента к физической нагрузке: - 

низкая - 25-50 Вт; - средняя - 75-100 Вт; - высокая – 125 Вт и выше[119]. 

Ультразвуковое дуплексное сканирование брахицефальных 

артерий.Дуплексное сканирование сонных артерий (УЗДС БЦА) (общие 

сонные артерии, внутренние сонные артерии, наружные сонные артерии и 

позвоночные артерии)проводили на аппаратах «EsaoteBiomedicaMyLab 70» 

(Италия) линейными датчиками 9-11 МГц со встроенным блоком ЭКГ и 

программным обеспечением для сосудистых исследований Qlab. В 

автоматическом режиме определялась толщина КИМзадней стенки общей 

сонной артерии(ОСА) на расстоянии 1 см ниже каротидной бифуркации. 

Значение КИМ соответствовало среднему показателю КИМ правой и левой 

ОСА. Лица с атеросклеротическими бляшками в сонных артериях в 

исследование не включались [17,80]. 

Суточное мониторирование артериального давления.Суточное 

мониторирование АД (СМАД) с измерением центрального АД и параметров 

артериальной жесткости (скорость пульсовой волны в аорте (СПВ) (PWVao), 

время распространения отраженной волны (RWTT), индекс аугментации 
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(Aix), индекс ригидности артерий (ASI)) проводили осциллометрическим 

методом при помощи аппарата МнСДП-2 и программного обеспечения 

BPLab в расширенной редакции «Vasotens 24» (ООО «Петр Телегин», 

Россия)[7,41,55,72].Регистрация АД осуществлялась на протяжении 24 ч с 

интервалом 15 мин в дневное время и 30 мин в ночное время суток. Для 

анализа СМАД использовались средние суточные значения максимального и 

минимального САД, ДАД, «нагрузки давлением»; исследовался также 

суточный индекс, характеризующий циркадность изменения АД. «Нагрузку 

давлением» оценивали по индексу времени (ИВ), определявшемуся как 

процент измерений, превышающих уровень 140/90 мм рт.ст. в дневные часы 

и 120/80 мм рт.ст. в ночные часы. Выраженность суточного ритма АД 

оценивали по степени ночного снижения САД и ДАД – СИ, 

представляющему собой разность между усредненными значениями АД в 

периоды бодрствования и сна, отнесенную к усредненным дневным 

значениям АД и выраженную в процентах. При этом выделяли пациентов с 

нормальным снижением АД в ночные часы «dipper» (СИ составлял 10-20%), 

с недостаточным ночным падением АД «non-dipper» (СИ менее 10%), с 

чрезмерным падением давления ночью «over-dipper» (СИ более 20%), а также 

лиц с ночной гипертензией, у которых показатели АД в ночные часы 

превышают дневные «night-peaker» (СИ имеет отрицательное 

значение)[7,76]. 

Биохимические исследования.Исследование биохимических показателей 

проводилось на аппарате EVOISE 900, P 800 фирмы «Hitachi» (Япония). Для 

определения уровня глюкозы крови, общего белка, альбуминов, билирубина, 

креатинина, общего холестерина и его фракций использовалась оптическая 

система, основанная на установлении математического отношения между 

концентрацией хромофора и поглощением света. 

Измерение уровня электролитов (калия, натрия, кальция, хлора) проводилось 

с помощью модуля ионселективного электрода (ISE). Методика основана на 
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свойстве ионспецифических мембран создавать электрический потенциал 

для специфичных ионов в растворе. Величина этого электрического 

потенциала определялась различием концентраций ионов между двумя 

сторонами мембраны и измерялась по электроду сравнения [74]. 

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) и канальцевую реабсорбцию 

рассчитывали по методике Тареева-Реберга[74]. 

Содержание альбумина в суточной моче определяли с помощью 

автоматического анализатора компании Siemens DCAVantag (США). Мочу 

собирали в течение суток, в дальнейшем с помощью картриджа прибора 

определяли микроальбуминурию (МАУ), показатель которой был 

эквивалентен 24-часовому мониторингу. Референсными были значения от 10 

до 300 мг/сутки[74]. 

Исследование гормонов плазмы крови. Содержание гормонов 

(ангиотензина I, альдостерона, адренокортикотропного гормона, кортизола, 

тиреотропного гормона, трийодтиронина, тироксина) в плазме крови 

определялось методом радиоиммунологического анализа с помощью 

стандартных наборов «BecmanCoulter» (Чехия). 

Кровь брали натощак утром из кубитальной вены в горизонтальном 

положении. После центрифугирования плазму отделяли от форменных 

элементов, замораживали и хранили при температуре минус 20
0
С. 

Ангиотензин I. Определение активности ангиотензина I плазмы крови 

проводилось путем генерации ангиотензина I в плазме в процессе инкубации 

ее при температуре 37
о
С в течение 1,5 ч с последующим сравнением с 

моноклональными антителами животных, меченными радиоактивным йодом-

125. В норме уровень ангиотензина I составляет 0,2-2,8 нг/мл ч. 

Альдостерон. Исследование уровня альдостерона проводилось с 

использованием стандартных наборов фирмы «BecmanCoulter» (Чехия). 

После инкубации количество йода-125 меченого альдостерона, связанного с 

моноклональными антителами, было обратно пропорционально количеству 
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измеряемого альдостерона в плазме больного. За норму принимали уровень 

альдостерона плазмы крови –1,5-15 нг/дл. 

Кортизол. Исследование уровня кортизола проводилось путем прямого 

определения его концентрации в плазме крови человекас использованием 

кортизола, меченного йодом-125, и преципитирующего реагента СТЕРОН-К-

125 I-M. За норму принималось содержание кортизола плазмы крови 5-22,2 

мкг/дл. 

Тиреотропный гормон. Определение уровня тиреотропного гормона 

основывалось на образовании комплекса моноклональных мышиных анти-

ТТГ-антител, высокоспецифичных к ТТГ, с плазмой больного и меченными 

йодом-125 моноклональными анти-ТТГ-антителами. За норму содержания 

ТТГ плазмы крови принималось 0,2-3,5 мкЕ/мл. 

Трийодтиронин и тироксин. Радиоиммунный анализ общего трийодтиронина 

и тироксина основывался на сравнении сыворотки больного, контрольной 

сыворотки и стандарта, меченных радиоактивным йодом-125, и покрытых 

моноклональными (мышиными) антителами. За норму содержания общего 

Т4 и Т3 плазмы крови принималось 90-170 пмоль/л и 5-13,5 нмоль\л 

соответственно. 

Адренокортикотропный гормон. Измерение активности АКТГ проводилось 

реактивами ЕLSA-ACTH из набора фирмы«BecmanCoulter» (Чехия). 

Радиоактивность связанногоELSA пропорциональна концентрации АКТГ 

плазмы крови. За норму содержания АКТГ плазмы крови принималось 0-111 

пг/мл. Показатели концентрации гормонов во всех случаях рассчитывались 

исходя из значений калибрационной кривой[74]. 

2.3. Статистическая обработка данных и методология прогнозирования 

Как сказано выше результаты исследований вошли в формализованный 

протокол, где они были представлены либо в абсолютных величинах, либо 

шифровались бинарным кодом. Каждому признаку присваивался 

определенный порядковый номер.  
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В качестве статистических критериев достоверности различий использовали 

три критерия: параметрические (кси-критерий для качественных переменных 

и критерий Шеффе), а также непараметрический критерий Краскела-Уоллиса 

для количественных переменных [89, 90]. 

     Применение данных критериев для количественных переменных вместо t-

критерия Стьюдента объясняется тем, что t-критерий для своего применения 

требует, чтобы переменные были нормально распределены (внутри групп), а 

дисперсии наблюдений в группах не слишком различны. 

     Примененные нами методы лишены указанных недостатков и обладают 

гораздо большей мощностью, что снижает возможность ошибочно 

отвергнуть гипотезу о равенстве средних двух выборок, когда в 

действительности эта гипотеза имеет место.Таким образом, подобный 

подход позволяет нерандомизированные по количеству наблюдений группы 

корректно сопоставлять для оценки достоверности различий. Различия 

считали достоверными при р 0,05[89, 90]. 

     После получения матрицы коэффициентов корреляции для уменьшения 

объема информации об исследуемом медицинском объекте был выполнен 

факторный анализ, который позволяет создавать математические модели 

синдромологического подхода в медицине [45]. В результате факторизации 

матрицы коэффициентов корреляции клинические признаки были сведены в 

группы, идентичные понятию «синдрома болезни». Первый фактор 

(симптомокомплекс) несет наибольшую информацию об исследованном 

явлении, что определяется процентом использованной дисперсии. Каждый 

последующий фактор несет меньшую информацию, но она ортогональна 

предыдущей, т.е. факторы не имеют корреляционной связи между собой. 

Факторному анализу было подвергнуто 180 признаков.  

Для выявления предикторов увеличения комплекса «интима-медиа»у лиц с 

неизмененным размером КИМ сонных артерий и предгипертонией был 

применен кластерный анализ, который позволяет моделировать переменные, 
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т.е. выявлять кластеры объектов, сходных по отношению к определенным 

кластерам их характеристик [22, 90]. 

Для получения решающего правила прогнозирования использовался 

дискриминантный анализ, который выполнялся в три этапа: формирование 

матрицы наблюдений, выработка линейного уравнения прогнозирования и 

оценка его информативности [89, 90,106]. На первом этапе формируется 

обучающая информация (матрица), которая представляет собой множество 

симптомов, достоверно установленным фактом принадлежащих к одному из 

прогнозируемых состояний. Отбор объектов в матрицу наблюдений 

производился в клинике из историй болезни или специально разработанного 

для этой цели первичного учетного документа. Использовались 

количественные значения признаков: в натуральных единицах измерения или 

баллах. Обучающая информация представляла собой матрицу обследованных 

больных размером: N*(K+L),гдеN - число больных с достоверно 

установленным состоянием; K - число диагностических признаков; L - 

группировочный признак состояний, содержащий коды в виде чисел 

натурального ряда 1,2 и т.д. 

На втором этапе вырабатываются решающие правила и дается оценка их 

информативности. Отнесение пациента к определенному классу выполняется 

по набору его симптомов на основе расчета линейных дискриминантных 

функций. Качество выработанных правил оценивается сопоставлением 

результатов классификации с исходной классификацией объектов в 

обучающей матрице. С помощью модуля DiscriminantAnalysisStatistica 

пошагово проводился отбор информативных признаков для формирования в 

виде линейных классификационных функций (ЛКФ). Информативность 

симптомов матрицы наблюдений оценивалась по F-критерию Фишера: 

F=Sy/Sw, где Sy - межгрупповая дисперсия признака; Sw - внутригрупповая 

дисперсия признака. Использовались признаки, для которых уровень 

значимости по F-критерию p≤0,05. ЛКФ обобщала все значимые и 
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включенные в модель признаки и имела следующий вид: ЛФК 1= 

b1x1+b2x2+b3x3+b4x4+…bkxk,,где b1, b2 …bk - коэффициенты для симптомов x1, 

x2…xk; x1, x2…xk, - возможные значения k–симптомов. 

На третьем этапе непосредственно решалась задача медицинской 

диагностики по выработанным решающим правилам. После обследования 

пациента определялись количественные значения симптомов, включенных в 

линейные дискриминантные уравнения, и определялось решение о 

классификации больного к той или иной группе прогнозируемых 

заболеваний. Надежность применения дискриминантного анализа 

обеспечивается достоверностью обучающей информации и достаточным 

количеством объектов в матрице наблюдений по каждому классу состояний. 

Число признаков в матрице наблюдений не ограничивается. Однако для 

решения диагностической задачи по программе дискриминантного анализа 

отбирается ограниченное число наиболее информативных признаков (обычно 

5-10 признаков) [90]. 

По данным максимальных значений ЛКФ пациентов относили к той или 

иной группе прогнозирования. По оценке теста всей обучающей информации 

(матрицы), в каждой из групп определяют число пациентов с положительным 

и отрицательным прогнозом. 

Статистический анализ был проведен с использованием программного 

обеспечения Statistica 6.0 89 . Вычисления проводились на персональной 

ЭВМ с процессором PentiumIV. 
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ГЛАВА 3. КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЛИЦ 

С ВЫСОКИМ НОРМАЛЬНЫМ УРОВНЕМ АРТЕРИАЛЬНОГО 

ДАВЛЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ РАЗМЕРОВ КОМПЛЕКСА 

«ИНТИМА-МЕДИЯ» СОННЫХ АРТЕРИЙ 

                   3.1. Оценка клинико-лабораторных показателей 

Полученные результаты исследования свидетельствовали, что из 190 лиц с 

предгипертонией увеличение КИМ сонных артерий имелось у 53 (27,8%) лиц 

с ВНАД (2-я группа сравнения), у 137 (72,2%) пациентов этот показатель 

оставался в пределах нормальных величин (1-я группа сравнения).  

При анализе клинических данных головная боль и головокружение были 

наиболее распространенными жалобами у лицс ВНАД, однако у пациентов 2-

й группы они встречались достоверно чаще (94,3% и 50,9% случаев 

соответственно), что по всей видимости, объясняется не только более 

высоким уровнем системного АД в рамках ВНАД, а и является следствием 

церебрального ангиоспазма, в пользу которого свидетельствуют изменения 

со стороны сосудов глазного дна(по типу Salus 1) (66% против 42,3% 

соответственно)(табл. 3.1). 

Клиническая характеристика групп сравнениятаблица 3.1 
Признак 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

Головнаяболь  82 (59,8%)        50 (94,3%)** 

Головокружение 50 (36,5%)        27 (50,9%)* 

Одышка          17 (12,4%)        3 (5,7%)* 
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Глазноедно(Salus 1) 58 (42,3%)        35 (66%)* 

САД, мм рт.ст. 133,9±3,4 135,4±4,5 

ДАД, мм рт.ст. 85,5±4,2        86,6±3,3 

*- достоверность различий -p<0,05;**- р<0,001 

При оценке лабораторных показателей обращает на себя внимание более 

высокий уровень гемоглобина, гематокрита и тромбоцитов у лиц 2-й группы, 

что наряду с большими средними величинами фибриногена и 

протромбинового индекса у них же, свидетельствуето имеющихся различиях 

в системереологии крови. 

 

                                      Лабораторные показателитаблица 3.2 
Признак, ед. измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ≥0,9 (n=53) 

Гемоглобин, г/л 145,6±12,1 152,9±11,3** 

Гематокрит, % 42,8±1,9 44,1±2,4* 

Тромбоциты, 10
3 

230,3±56,4 254,7±34,8** 

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,77±0,38 5,01±0,59
*
 

Фибриноген, г/л 2,73±0,32 2,85±0,45 

ПТИ, % 109,6±9,5 113,6±6,1
**

 

АЧТВ, с 31,85±2,62 32,8±2,76
**

 

АСТ, ме/л 21,3±2,9 24,4±9,1
**

 

АЛТ, ме/л 16,5±6,5 20,6±5,4** 

Натрий, ммоль/л 139,5±2,8 141,8±2,3 

Калий, ммоль/л 4,19±0,28 4,23±0,36 

Общий белок, г/л 74,4±2,5 74,3±1,3 

ОХС, ммоль/л 5,27±0,94 4,97±1,31** 

ТГ, ммоль/л 1,84±0,93 2,49±1,16
**

 

ЛПВП, ммоль/л 1,41±0,43 1,11±0,32 

ЛПНП, ммоль/л 3,15±0,63 2,57±0,81
**

 

ЛПОНП, ммоль/л 0,72±0,31 0,68±0,25 

Мочевая кислота, ммоль/л 5,66±1,08 6,26±1,03
*
 

Креатинин, мкмоль/л 81,9±18,0 93,2±12,6** 

СКФ, мл/мин 114,7±18,4 120,8±36,5
**

 

Микроальбуминурия, мг/сутки 5,9±0,11 12,0±0,11
**

 

Относительная плотность мочи,ед 1016,2±6,9 1014,7±9,4 

Канальцевая реабсорбция, % 98,7±0,6 96,9±0,9
**

 

АКТГ, пг/мл 23,6±6,5 21,2±5,3 

Кортизол, мкг/дл 14,5±3,6 17,9±3,6 

Альдостерон, нг/дл 10,4±3,3 15,9±2,6 

Ангиотензин-1, нг/мл/час  1,53±0,82 1,59±0,66 

ТТГ, мке/мл 2,16±1,07 1,60±0,92
**

 

Т3, нг/дл 1,85±0,46 1,88±0,42 

Т4, мкг/дл 14,9±2,5 14,7±3,3 

*p<0,05;**- р<0,01 - достоверность различий между I и II группами  
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Показатели глюкозы крови натощак и мочевой кислоты хотя и оставались в 

пределах нормальных величин, все же достоверно были выше во 2-й группе 

сравнения (р<0,05). У всех пациентов с ВНАД показатели липидного обмена 

находились в пределах референсных значений липидограммы, хотя у лиц 1-

ой группы уровни общего холестерина (ОХС), липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП), липопротеидов низкой и очень низкой плотности 

(ЛПНП, ЛПОНП) были значимо выше, чем во 2-й группе сравнения. 

Напротив, уровень триглицеридов (ТГ) был достоверно большим у 

пациентов 2-й группы, что по всей видимости, входит в «программу» 

избыточной массы тела у лиц этой группы (р<0,05). Кроме того, результаты 

биохимического анализа крови выявили у обследованных 2-й группы 

достоверное повышение уровней «печеночных» аспартат- и 

аланинаминотрансфераз (АСТ, АЛТ) в сравнении с 1-й группой (р<0,05). 

Анализ гормонального статуса в группах сравнения, не позволяет выделить 

каких-либо закономерностей, можно лишь говорить о некотором угнетении 

глюкокортикоидной активности у лиц с нормальными размерами КИМ 

сонных артерий (1-я группа), возможно, в следствиебольшей толерантности к 

стрессовым ситуациям. При изучении показателей функции щитовидной 

железы у лиц 1-й группы отмечалось достоверное (p<0,05) изолированное 

повышение значений тиреотропного гормона (ТТГ) (табл. 3.2).  

     Следует отметить значимое повышение уровня микроальбуминурии у 

пациентов 2-й группы сравнения, что свидетельствовало о развитии у них 

субклинического поражения почек, в «программу» которого входит и 

увеличение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) отражающая 

внутриклубочковую гипертензию (р<0,05), что представляется вполне 

логичным. 

     3.2. Оценка показателей гемодинамики и функциональных проб 

     Результаты ЭхоКГ-исследования продемонстрировали, что у лиц 2-й 

группы сравнения выявлены тенденции к ремоделированию миокарда левого 
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желудочка (ЛЖ), нарушению диастолической его функции. В пользу этого 

говорят большие показатели конечно диастолического размера (КДР) и 

диастолической толщинызадней стенки ЛЖ (ДТ ЗСЛЖ), а достоверное, в 

сравнении с 1-й группой, превышение индекса массы миокарда (ИММЛЖ) в 

сочетании с относительной толщиной стенок (ОТС) заставляет думать о 

формировании у лиц с увеличенным КИМ уже на стадии ВНАД 

концентрической гипертрофии ЛЖ, параллельно с ремоделированием 

сосудов. У пациентов 2-й группы выявлены достоверно большие показатели, 

характеризующие сократительную способность миокарда (фракция выброса - 

ФВ и ударный объем - УО), однако наличие у них больших размеров левого 

предсердия (ЛП)и показателя Е/А говорит о тенденции, в сравнении с 1-й 

группой, к формированию диастолической дисфункции ЛЖ (табл. 3.3). 

Показатели гемодинамики (по данным ЭхоКГ)  таблица 3.3 

Признак, ед. измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

КСР, см 3,11 0,34 3,24 0,34 

КДР, см 5,12 0,32 5,38 0,26 

КСО, мл 39,2 8,9 42,6 9,1
**

 

КДО, мл 125,6 21,6 137,6 21,8
**

 

ФВ,% 68,2 3,8 69,8 5,8
**

 

УО, мл 86,5 12,9 94,6 13,3
**

 

МОК, л 6,04 0,89 6,62 1,07
**

 

ММЛЖ, гр 165,8 49,2 208,6 30,2
**

 

ИММЛЖ, г/ м
2
 79,9 9,5 94,7 9,6

**
 

ДТ МЖП, см 0,91 0,29 1,03 0,12
**

 

ДТ ЗСЛЖ, см 0,89 0,12 1,04 0,14
*
 

ЛП, см 3,57 0,50 3,89 0,32
**

 

Е/А, ед 1,10 0,16 1,17 0,11 

ММЛЖ/росту, г/ м
2
 37,8 7,1 44,8 6,4

**
 

ОТС, ед 0,34 0,03 0,38 0,02
**

 

Корень аорты, см 3,15 0,24 3,44 0,21
**

 

*p<0,05;**- р<0,01 - достоверность различий между I и II группами  

 

При изучении показателей СМАД, можно отметить, что у обследованных 2-й 

группы отмечалось достоверное повышение по сравнению с лицами 1-й 

группы показателей как систолического, так и диастолического АД 

(соответственно САД, так и ДАД) (p<0,01). При этом показатели пульсового 
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АД (ПАД), вариабельность ДАД, как и индекс времени ДАД (ИВ ДАД) были 

наибольшими во 2-й группе сравнения (p<0,05), напротив вариабельность 

САД и ИВ САД были достоверно выше в 1-й группе (p<0,05) (табл. 3.4). 

 

 

 

 

 

Показатели периферического АД (по данным СМАД) таблица 3.4 
Показатель СМАД, мм рт.ст. 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

САД ср.сутки, мм рт.ст 134,6 5,5 136,5 3,8* 

САД ср. день, мм рт ст. 126,5 5,2 130,1 8,3** 

САД ср. ночь, мм рт.с.т 114,3 9,7 122,5 9,8** 

ДАД ср. сутки, мм рт.ст. 85,2 1,7 86,5 1,7* 

ДАД ср. день, мм рт.ст. 79,8 6,4 81,3 6,5 

ДАД ср. ночь, мм рт.ст. 75,9 4,4 85,5 8,6** 

ПАД, мм рт.ст. 51,5 3,4 55,9 4,2** 

САД вариабельность сутки, мм рт.ст. 9,8 4,4 9,4 3,4       

САД вариабельность день, мм рт.ст. 9,5 1,6 9,3 1,2 

САД вариабельность ночь, мм рт.ст. 9,8 1,2 9,6 2,5 

ДАД вариабельность сутки, мм рт.ст. 8,5 3,2 9,0 2,1 

ДАД вариабельность день, мм рт.ст. 8,7 1,6 9,4 1,6** 

ДАД вариабельность ночь, мм рт.ст. 8,8 2,5 7,4 1,2* 

ИВ САД, день % (систол.нагрузка) 13,6 2,9 11,9 1,7** 

ИВ САД, ночь % (систол.нагрузка) 13,6 1,7 12,5 1,6* 

ИВ ДАД, день % (диастол.нагрузка) 14,6 1,7 27,4 5,8** 

ИВ ДАД, ночь % (диастол.нагрузка) 19,7 2,7 24,3 2,6** 

Степеньночногоснижения САД,% 13,2 1,5 12,7 2,4 

Степеньночногоснижения ДАД,% 15,3 4,2 16,5 2,7 

*р 0,05, ** 0,001 при сравнении больных 1 и 2 групп. 

 

     Показатели центрального АД существенно не отличались от данных 

периферического АД. При анализе результатов СМАД видно, что АД (как 
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систолическое, так и диастолическое) имело туже направленность, что и 

периферическое: в группе лиц с КИМсонных артерий ≥0,9 (2-я группа) САД 

и ДАД в течение всех суток выше, чем у обследованных с КИМ сонных 

артерий <0,9(1-я группа)(табл. 3.5). 

 

 

 

 

 

 

Показатели центрального АД (по данным СМАД)таблица 3.5 
Показатель СМАД, мм рт.ст. 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

САД ао, сутки, мм рт.ст. 110,1 5,1        112,6 7,5** 

ДАД ао, сутки, мм рт.ст. 75,6,6 4,1        81,1,6 6,3** 

АД ао, среднее, сутки, мм рт.ст. 89,8 3,8        93,6 6,7** 

ПАД ао, сутки, мм рт.ст. 32,3 3,4        34,9 3,5** 

САД ао, день, мм рт.ст. 114,3 5,3        116,6 6,1 

ДАД ао, день, мм рт.ст. 80,9 5,5        85,6 6,5 

АД ао, среднее, день, мм рт.ст. 92,6 5,1        97,1 5,5* 

ПАД ао, день, мм рт.ст. 31,5 3,6        34,4 3,6* 

САД ао, ночь, мм рт.ст. 102,7 7,6        103,2 8,1 

ДАД ао ночь, мм рт.ст. 67,9 3,6        72,9 7,5* 

АД ао, среднее, ночь, мм рт.ст. 80,2 6,5        83,3 7,1* 

ПАД ао, ночь, мм рт.ст. 34,6 4,1        35,6 4,1 

*р 0,05, ** 0,001 при сравнении больных 1 и 2 групп. 

 

В равной степени это касается показателей, характеризующих артериальную 

жесткость (AIxao, PWVao), которые во 2-й группе были значимо выше, при 

этом время распространения отраженной волны (RWTT) было наименьшим по 

сравнению с обследованными 1-й группы (p<0,05) (табл. 3.6). 

Показатели артериальной жесткости (данным СМАД)  таблица 3.6 
Показатель 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

AIxao, день, % 5,1 8,4        6,1 9,3* 

AIxao, ночь, % 10,6 3,1        12,7 0,1* 

AIxao, сутки, %     6,1 1,5        6,3 1,3 

ПАД ао, день, мм рт.ст. 31,5 3,6        34,4 3,6* 

ПАД ао, ночь, мм рт.ст. 34,6 4,1        35,6 4,1 

ПАД ао, сутки, мм рт.ст. 32,3 3,4        34,9 3,5** 
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СПВ ао, м/с (PWVao) 9,84 0,8        10,8 0,9* 

Время расп.отраж.волн, (RWTT), с 139,6 4,9        137,9 7,9* 

Индекс ригид.артерий (ASI), у.е. 128,4 13,6        136,5 10,8* 

*p<0,05;**- р<0,01 - достоверность различий между I и II группами  

 

Анализ типов ночного снижения АД в группах сравнения показал, что во2-й 

группе физиологическое снижение АД отмечалось лишь унемногим более 

30% лиц, напротив, в1-й группе этот показатель имел место у 43,1% 

пациентов. Неблагоприятные типы ночного снижения АД (non-dipper,over-

dipper,night-peaker) констатировались преимущественно у пациентов 2-й 

группы (рис. 3.7). 

 

Показатели суточного ритма артериального давлениятаблица 3.7 
Признак, ед. измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

dipper        59 (43,1%)       17 (32,1%) 

non-dipper        37 (27,0%)       22 (41,5%) 

over-dipper        38 (27,7%)       14 (26,4%) 

night-peaker        3 (2,2%)                0 

 

Данные ХМЭКГ существенноне различались в группах сравнения. ЭКГ во 2-

й группе характеризовалось более широким, но не выходящим за пределы 

нормальных величин, комплексом QRS и продолжительностью интервала 

QT. Более продолжительный, чем в 1-й группе, интервал QT может 

предполагать вероятное формирование предрасположенности к 

электрической нестабильности миокарда. Однако клинической 

интерпретации это не имеет, как, впрочем, и выявленная при ХМЭКГ 

несколько большая эктопическая активность за счет предсердной и 

желудочковой экстрасистолии, отмеченная в группе лиц с 

неувеличеннымКИМ сонных артерий (1-я группа) – среднее суточное 

количество суправентрикулярных экстрасистол в этой группе составило 

116,2±18,2, желудочковых – 19,6±4,5. В группе лиц сКИМсонных артерий 

≥0,9 мм (2-я группа) количество экстрасистол было и того меньше, хотя у 6 



 54 

пациентов (11,3%) при мониторировании ЭКГ по Холтеру были 

зарегистрированы короткие пароксизмы фибрилляции предсердий (табл. 3.8). 

Данные ЭКГ и мониторирования ЭКГ по Холтеру таблица 3.8 
Признак 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

PQ, с 0,16 0,01 0,16 0,02 

QRS, с 0,08 0,01  0,09 0,02
*
 

QT, с 0,36 0,01 0,37 0,02
*
 

ЧСС мин 51,1 6,3 56,3 9,2
**

 

ЧСС макс 124,9 4,7 128,4 7,6* 

Ех.S, ед 116,2 18,2 29,6 9,1
*
 

Ех.V, ед 19,6 4,5 17.3 3,5* 

ПФМА, ед 0 6 (11,3%) 

АВ-блок. 1ст., ед 0 2(2,4%) 

БЛНПГ передняя ветвь, ед 17 (12,7%) 9 (18%) 

Неспециф.изменения зубца Т, ед 10 (7,2%) 5 (9,2%) 

*р 0,05, ** 0,001 при сравнении больных 1 и 2 групп. 

 

Нагрузочные пробы, проведенные обследованным пациентам, показали 

более выраженную гипертензивную реакцию (САД) на нагрузку у лиц 2-й 

группы, хотя мощность нагрузки у лиц 1-й группы оказалась достоверно 

меньшей. Последнее обстоятельство можно объяснить меньшей 

толерантностью к физическим нагрузкам лиц 1-й группы, в пользу чего 

свидетельствовала исходная и постнагрузочная склонность у них к 

учащенному пульсу(табл.3.9). 

Показатели нагрузочных проб (ВЭМ) таблица 3.9 
Признак, ед. измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

ЧСС исходная, уд/мин 74,3 5,8 71,4 8,4
*
 

ЧСС нагрузка, уд/мин 139,1 9,3 129,4 8,2
*
 

САД исходное, мм рт. ст. 124,6 8,1 124,3 7,7 

ДАД исходное, мм рт. ст. 82,6 3,4 81,9 ,76 

САД нагрузка, ммрт.ст. 178,3 9,9 198,7 9,9
*
 

ДАД нагрузка, мм рт. ст 90,0 6,2 94,4 5,9
*
 

Мощность нагрузки, Вт 127,4 15,5 132,8 16,4
*
 

Неспец. изменения зубца Т 10 (7,2%) 5 (9,2%) 

*p<0,05;**- р<0,01 - достоверность различий между I и II группами  
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     Необходимо отметить, что у пациентов обеих групп признаков ишемии 

при проведении нагрузочных проб не отмечалось, лишь у лиц 1-й группы 

достоверно чаще на высоте нагрузки отмечались неспецифические 

изменения зубца Т, да и то в небольшом количестве случаев.  

     Исследования линейной скорости кровотока по экстра- и 

интракраниальным артериям выявили достоверное увеличение скоростных 

показателей в бассейнах сонных (ОСА, ВСА) и позвоночных артерий (ПА) у 

лиц2-й группы и средней мозговой артерии (СМА) у пациентов 1-й группы, 

как и частоты извитостей сонных артерий у них, что является отражением 

различий в эластических свойствах сосудов, обусловленных увеличением, по 

сравнению с 1-й группой, КИМ сонных артерий (табл. 3.10). 

 

Показатели кровотока в экстра- и интракраниальных артериях(ЛСК)таблица3.10 

Признак, ед. измерения 1 гр. КИМ <0,9 (n=137) 2 гр. КИМ ≥0,9 (n=53) 

ОСА, см/с 90,6 28,9 114,1 20,4
*
 

ВСА, см/с 80,5 9,8 82,2 9,7
*
 

СМА, см/с 89,5 8,9 87,5 8,9
*
 

ПА, см/с 39,6 9,5 46,4 9,7
*
 

КИМ, мм 0,66 0,02 1,07 0,07
*
 

наличиеизвитостей сонных артерий 32 (60,4%)
**

 62 (45,3%)
*
 

*p<0,05;**- р<0,01 - достоверность различий между I и II группами  

 

Таким образом, уже простое сравнение средних величин признаков, 

полученных при обследовании лиц с нормальным и увеличенным КИМ 

сонных артерий и ВНАД, выявило ряд достоверных различий.Анализ 

различий показал, что даже в рамках ВНАД у лиц сКИМсонных артерий ≥0,9 

мм (2-я группа) средние величины САД и ДАД значимо выше, чем у тех, кто 

имел КИМ сонных артерий <0,9 мм (1-я группа). Это подтверждается как при 

рутинном (повторном) измерении АД, так и при его суточном 

мониторировании. Анамнестически, длительность регистрации ВНАД в 

группе лиц с увеличенным КИМсонных артерий (2-я группа), также была 

больше. Полученные данные обосновывают прямую связь между толщиной 

КИМ сонных артерий с уровнем АД и длительностью его повышения уже на 
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стадии предгипертонии. Следствием утолщения КИМ сонных артерий 

является изменение эластических свойств сосудов, что подтверждается 

данными изучения показателей центрального АД и ультразвуковой 

допплерографии экстра и интракраниальных артерий. Кроме связи уровня 

ВНАД с толщиной КИМ сонных артерий, у лиц 2-й группы (КИМ сонных 

артерий ≥0,9 мм) чаще выявлялся ряд модифицируемых ФР сердечно-

сосудистых заболеваний (ожирение, табакокурение, гиподинамия). 

Следовательно, наличие выявленных изменений, должно учитываться при 

разработке индивидуальных программ профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний и сердечно-сосудистых осложнений еще на стадии ВНАД.  

     Дальнейший анализ вышеуказанных особенностей предгипертонии в 

группах сравнения с применением методов многомерной статистики даст 

возможность подойти к прогнозированию у них ремоделирования 

сосудистого русла.  
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4. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЕДУЩИХ 

СИМПТОМОКОМПЛЕКСОВ У ЛИЦ С ВЫСОКИМ НОРМАЛЬНЫМ 

УРОВНЕМ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

РАЗМЕРОВ КОМПЛЕКСА «ИНТИМА-МЕДИЯ» СОННЫХ АРТЕРИЙ  

     Статистическая обработка исходного материала исследования позволила 

выделить в каждой группе сравнения по 5 факторов, описывающих, 

соответственно, в 1-й и 2-й группах 51,2% и 74,4% дисперсии 

математической модели пациента с ВНАД.  

     Как следует из таблицы 4.1, анализ факторов, вошедших в 1-ю группу 

сравнения (КИМ сонных артерий<0,9мм) показал следующее. В первый 

фактор, объясняющий 14,6% дисперсии системы, вошли шестнадцать 

признаков, причем восемь из них характеризуют эластичность сосудов (это 

дало основание обозначить 1-й симптомокомплекс как «фактор эластичности 

сосудов»), четыре – размер и объем левого желудочка, как в систолу, так и в 

диастолу, и еще четыре не имеют прямого отношения к состоянию ССС. То, 

что большинство признаков первого фактора характеризуют состояние ССС 

не случайно, т.к. известно, что пульсовое давление, отражает эластические 
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свойства магистральных сосудов и насосную функцию левого желудочка 

131 .  

     Анализ признаков, вошедших в этот фактор, подтверждает то, что 

изменение эластических свойств сосудов влечет за собой изменение 

геометрии левого желудочка. Сочетание в рамках одного фактора признаков, 

отражающих прямую зависимость между величиной пульсового давления в 

аорте и геометрией левого желудочка с одной стороны и обратную – с 

показателем возраста, также представляется естественным.Таким образом, 

изменения эластических свойств сосудов и геометрии левого желудочка у 

лиц с ВНАД имеет место еще до появления признаков ремоделирования 

сосудов и, в определенной мере, связано с возрастом пациентов.  

 
     Характеристика 1-го симптомокомплекса 1-ой группы     таблица 4.1 

Фактор 1-я группа (n=137) КИМ <0,9 мм 

Первый 

фактор 

«фактор эластичности сосудов» 

(14,6%) 

Возраст  -0,460 

Гемоглобин  +0,568 

АЛТ 

АСТ 

+0,592 

+0,550 

КДР ЛЖ 

КСР ЛЖ 

КДО ЛЖ 

КСО ЛЖ 

ПАД ао 

AIxao сутки 

AIxao день 

ПАД ао ночь 

+0,498 

+0,469 

+0,492 

+0,481 

+0,843 

-0,794 

-0,738 

+0,723 

AIxao ночь 

ASI 

-0,860 

+0,640 

RWTT 

ЛСК ОСА 

+0,681 

+0,610 

F1= 1/18,4(-0,460Х1+…+0,610Х16) 
 

Примечание: Х — признак внутри фактора 

 

     Второй симптомокомплекс (фактор) 1-й группы сравнения, объясняющий 

11,2% дисперсии системы включил в себя кроме признаков, отражающих 

состояние миокарда левого желудочка, признаки, традиционно 
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рассматриваемые, как ФР ССЗ, причем по факторной нагрузке они по 

убывающей распределились следующим образом: «индекс массы тела» 

(ИМТ) (+0,898), «возраст»(+0,739), «мочевая кислота» (+0,604), «СКФ» 

(+0,565), «триглицериды» (+0,550), «МАУ»(-0,490), такое распределение 

признаков внутри фактора позволило обозначить его как «фактор сердечно-

сосудистых рисков» (табл. 4.2).Анализ показывает, что признаки, 

обусловливающие риск развития ССЗ, имеют однонаправленные значения с 

признаками, характеризующими состояние левого желудочка, его массу и 

толщину стенок. 

 

 

 

 

    Характеристика 2-го симптомокомплекса 1-ой группы     таблица 4.2 

Второй 

фактор 

«фактор сердечно-сосудистых рисков» (11,2%) 

Возраст  +0,739 

ИМТ +0,898 

Одышка при ФН +0,508 

МАУ 

Триглицериды 

Мочевая кислота 

ИММЛЖ 

ДТ МЖП 

ДТ ЗСЛЖ 

Левое предсердие 

PWVao 

-0,490 

+0,550 

+0,604 

+0,543 

+0,549 

+0,562 

+0,777 

+0,526 

Извитости ВСА 

СКФ 

+0,690 

+0,565 

F2= 1/18,1(+0,739Х1+…+0,565Х13) 
 

Примечание: Х — признак внутри фактора. 

 

Важно, что во второй фактор не вошли признаки, относящиеся, собственно к 

АД. Таким образом, факторы риска ССЗ у лиц с величиной КИМ сонных 

артерий <0,9мм (1-я группа сравнения) проявили себя как независимые от 

АД предикторы ремоделирования сердца и сосудов еще на стадии ВНАД. В 

предложенную схему рассуждения не вписывается отрицательное значение 
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МАУ. В тоже время высокий показатель факторной нагрузки признака 

«СКФ», совпадающего по направленности с другими признаками, заставляет 

думать о том, что у лиц, вошедших в 1-ю группу, может иметь место 

формирование внутриклубочковойгиперфильтрации, что помимо МАУ, 

рассматривается как неблагоприятный в плане сердечно-сосудистых 

осложнений признак. Это, в определенной мере, подтверждает анализ 

третьего и четвертого факторов анализируемой математической модели, о 

чем будет сказано ниже. 

     В отличие от фактора «сердечно-сосудистых рисков», третий 

симптомокомплекс (10,4% дисперсии системы) в подавляющем большинстве 

объединил признаки, касающиеся, собственно, АД, как систолического, так и 

диастолического – тринадцать из девятнадцати (табл. 4.3). 

 

Характеристика 3-го симптомокомплекса 1-ой группы    таблица 4.3 

Третий 

фактор 

«фактор артериального давления» (10,4%) 

Тромбоциты  

Мочевая кислота 
Канальцеваяреабсорбция 

СКФ 

Тироксин  

САД среднедневное 

ДАД среднедневное 

САД средне ночное 

САД ао 

ДАД ао 

САД ао день 

ДАД ао день 

САД ао ср. день 

PWVaо 

ИВ САД день 

ИВ ДАД день 

ЛСК ПА 

  +0,566 

+0,513 

+0,570 

+0,734 

+0,460 

+0,782 

+0,783 

+0,544 

+0,684 

+0,727 

+0,689 

+0,663 

+0,674 

+0,658 

+0,619 

+0,727 

-0,477 
 

F3= 1/17,3(+0,566Х1+…-0,477Х17) 

Примечание: Х — признак внутри фактора 

 

Это дало нам основание обозначить третий фактор, как «фактор 

артериального давления». Подавляющее число признаков имеет 
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положительные взаимосвязи между собой, причем наибольшую факторную 

нагрузку несут среднедневные показатели САД (+0,783) и ДАД (+0,782). В 

меньшей степени, хотя с достаточно высокой положительной корреляцией, 

это относится к среднесуточному и среднедневному САД и ДАД, 

измеренному в аорте. Как и при рассмотрении второго, так и при 

рассмотрении третьего фактора, высокую положительную факторную 

нагрузку демонстрирует признак «СКФ» (+0,734), что говорит о связи СКФ с 

уровнем как систолического, так и диастолического АД у лиц 1-й группы 

исследования.  

Это же относится и к признаку «канальцевая реабсорбция», факторная 

нагрузка которого составила +0,570. Таким образом, третий 

симптомокомплекс демонстрирует кроме совокупности признаков, 

полученных при СМАД, еще и их тесную связь с почечными функциями.  

 

 

       Характеристика 4-го симптомокомплекса 1-ой группы    таблица 4.4 

Четвертый 

фактор 

«фактор кардио-ренальных взаимосвязей» (7,7%) 

Гемоглобин  

Фибриноген  

МАУ 

Креатинин 

Калий  

Дневной диурез 

ОПМ 

Трийодтиронин 

КСР ЛЖ   

КСО ЛЖ 

ИММЛЖ 

ДТ МЖП 

ДТ ЗСЛЖ 

ДАД ср. ночь 

САД ао ночь 

ДАД ао ночь 

САД ао ср. ночь 

ИВ САД ночь 

ИВ ДАД ночь 

F4=1/16,0(0,462Х1…+0,559Х19) 

+0,462 

  +0,530 

  +0,548 

+0,642 

+0,536 

+0,566 

-0,475 

+0,532  

+0,460 

+0,462 

+0,754 

+0,612 

+0,592 

+0,549 

+0,600 

+0,684 

+0,617 

+0,456 

+0,559 

 
 

Примечание: ОПМ – относительная плотность мочи; Х — признак внутри фактора. 
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     Четвертый фактор уточняет эту связь (табл. 4.4). Анализ совокупности 

признаков, вошедших в четвертый фактор, позволяет сгруппировать их на 

признаки показателей «красной крови» и гемокоагуляции; признаки 

почечных функций; признаки, характеризующие размеры стенок и полостей 

левого желудочка сердца; и, наконец, признаки параметров АД. Не зависимо 

от того, в какую группу вошел тот или иной признак, все они имеют 

положительные корреляционные связи внутри фактора (за исключением 

показателя «относительной плотности мочи»). Именно представленная 

группировка взаимосвязанных признаков, среди которой значительное место 

занимают признаки почечных функций и состояния ССС, позволило нам 

обозначить четвертый симптомокомплекс как «фактор кардио-ренальных 

взаимосвязей». Он объединил 7,7% дисперсии системы. В состав 

симптомокомплекса вошел такой признак как «МАУ». Этот признак 

демонстрирует высокую положительную связь практически со всеми 

другими признаками рассматриваемого фактора, что является 

математическим подтверждением существующих представлений о том, что 

риск ССО существенно зависит от уровня мочевой экскреции альбумина 

56 , причем значение МАУ проявляется уже на стадии ВНАД до появления 

патологического изменения соотношений КИМ сонных артерий.  

Последний, пятый, из рассматриваемых факторов 1-й группы сравнения, в 

определенной мере, по свой сути, перекликается со вторым фактором – 

«фактором сердечно-сосудистых рисков» (табл. 4.5). В пятом факторе 

наибольшую факторную нагрузку несет признак «одышка при значительных 

физических нагрузках» (-0,704). Причем по отношению к другим признакам, 

за исключением признака «степень снижения ночного ДАД», он имеет 

обратное значение, то есть, одышка связана с малоподвижным образом 

жизни (гиподинамия) и тенденцией к повышению АД, что косвенно 

свидетельствует о детринированности, при этом уменьшается и степень 
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ночного снижения ДАД. Все выше изложенное позволяет обозначить пятый 

фактор, как «фактор снижения переносимости физических нагрузок».  

      Характеристика 5-го симптомокомплекса 1-ой группы      таблица 4.5 

Пятый 

фактор 

«фактор снижения переносимости физических нагрузок» (7,5%) 

Гиподинамия  +0,489 

Одышка при ФН -0,704 

Ангиотензин 1 +0,484 

Альдостерон  +0,530 

ДАД среднее ночь 

САД среднее день 

ИВ САД ночь 

ИВ ДАД ночь 

ДАД СНС 

+0,545 

+0,664 

+0,541 

+0,492 

 -0,472 

F5= 1/12,3(0,489Х1+…-0,472Х9) 

Примечание: ФН – физическая нагрузка; Х — признак внутри фактора 

 

     Таким образом, математическая модель пациента сКИМ сонных 

артерий<0,9мми ВНАД представляет собой сочетание симптомокомплексов, 

отражающих «эластичность сосудов», «сердечно-сосудистых рисков», 

«уровень АД», «кардио-ренальные взаимосвязи» и «снижение переносимости 

физических нагрузок».  

     Факторный анализ, проведенный по отношению к лицам 2-й группы 

сравнения (сочетание ВНАД и КИМ сонных артерий ≥0,9мм), дал несколько 

иные результаты (табл. 4.6). 

     Характеристика 1-го симптомокомплекса 2-ой группы   таблица 4.6 

Фактор 2-я группа (n=53) КИМ ≥0,9 мм 

Первый 

фактор 

«фактор артериального давления» (23,2%) 

Длительность ВНАД 

Фибриноген 

+0,468 

+0,946 

ОПМ -0,593 

МАУ +0,775 

Кортизол  -0,751 

САД ср. день 

ДАД ср. день 

САД ср. ночь 

ДАД ср. ночь 

САД ао 

ДАД ао 

САД ао ср. 

ПАД ао 

AIxao сутки 

+0,966 

+0,884 

+0,883 

+0,903 

+0,988 

+0,935 

+0,985 

+0,829 

+0,849 
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САД ао день 

ДАД ао день 

САД ао ночь 

ДАД ао ночь 

ПАД ао день 

ПАД ао ночь 

AIxao день 

AIxao ночь 

ИВ САД день 

ИВ САД ночь 

ИВ ДАД день 

ИВ ДАД ночь 

САД СНС 

+0,970 

+0,900 

+0,985 

+0,957 

+0,839 

+0,805 

+0,844 

+0,866 

+0,966 

+0,856 

+0,793 

+0,733 

-0,456 

F1=1/35,1(0,468Х1+...-0,456Х27) 

Примечание: ОПМ – относительная плотность мочи; СНС – степень ночного снижения; 

Х — признак внутри фактора. 

 

Первый фактор оказался наиболее значимым (23,2% дисперсии системы). По 

своей структуре он оказался близким к третьему фактору 1-й группы 

сравнения, что дало нам основание обозначить его так же – «фактор 

артериального давления». Вместе с тем, его факторный вес не только 

оказался наибольшим среди всех последующих симптомокомплексов, но и 

количество признаков, вошедших в него, оказалось наибольшим, причем все 

признаки имеют высокие и, как правило, положительные взаимосвязи. 

Восемнадцать из двадцати семи признаков касаются различных параметров 

АД, полученных при СМАД. Отрицательное, по отношению ко всем 

остальным, значение факторной нагрузки признака «степень ночного 

снижения САД», может характеризовать особенность суточного профиля АД 

в анализируемой группе сравнения(non-dipper), что отличает ее от 1-й 

группы. Особенностью фактора является то, что в него вошел признак 

«МАУ», как сопряженный с АД. Данный факт свидетельствует о том, что 

имеются прямые взаимосвязи уровня АД со степенью альбуминурии.  

     Характеристика 2-го симптомокомплекса 2-ой группы     таблица 4.7 

Второй 

фактор 

«фактор сердечно-сосудистых рисков» (15,9%) 

Отягощенная наследственность 

ИМТ 

Курение  

Гиподинамия 

-0,482 

+0,885 

+0,700 

+0,820 
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АСТ 

АЛТ 

Натрий  

Калий  

ЛПВП 

ЛПНП 

ЛПОНП 

ТТГ 

ИММЛЖ 

Е/е ср. 

СКФ 

КСР ЛЖ 

КСО ЛЖ 

ФВ ЛЖ 

ASI 

САД ср. день 

ДАД ср. день 

САД ср. ночь 

ДАД ср. ночь 

ЛСК СМА 

ЛСК ВСА 

+0,476 

+0,497 

-0,694 

+0,682 

-0,789 

-0,758 

+0,497 

-0,784 

+0,475 

-0,553 

+0,736 

-0,593 

-0,517 

+0,790 

+0,546 

+0,638 

+0,606 

+0,614 

+0,589 

+0,598 

  +0,556 

F2=1/24,9(-0,482Х1+…+0,556Х25) 

Примечание: Х — признак внутри фактора 

 

Так же, как и в 1-й группе сравнения, в анализируемой группе на второе 

место по доле использованной дисперсии системы (15,9%) вышел 

симптомокомплекс, наибольшую факторную нагрузку в котором несут 

признаки, рассматриваемые как ФР сердечно-сосудистых осложнений. Так, 

коэффициент признака «ИМТ» составил +0,885, «курение» (+0,700); 

«гиподинамия» (+0,820); «липопротеиды очень низкой плотности» 

(ЛПОНП)» (+0,497), а также, собственно АД «САД» (+0,638); «ДАД» 

(+0,606). Таким образом, второй фактор мы также обозначили как «фактор 

сердечно-сосудистых рисков» (табл. 4.7). 

      Характеристика 3-го симптомокомплекса 2-ой группы      таблица 4.8 

Третий 

фактор 

«фактор ремоделирования левого желудочка» (13,8%) 

Возраст 

Длительность ВНАД 

Отягощен. наследственность 

Гемоглобин  

Креатинин 

Дневной диурез  

Ночной диурез 

   +0,530 

   +0,546 

   -0,644 

   -0,520 

 +0,533 

 -0,524 

 +0,637 
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ОПМ 

ИММЛЖ 

Е/е ср. 

КДР ЛЖ 

КСР ЛЖ 

КДО ЛЖ 

КСО ЛЖ 

ДТ МЖП  

ДТ ЗСЛЖ 

Левое предсердие 

ExV 

AIxao ночь 

ASI 

PWVaо 

ЛСК ОСА 

КИМ 

 -0,614 

 +0,799 

 -0,534 

 +0,834 

 +0,489 

 +0,828 

 +0,570 

   +0725 

   +0,489 

   +0,520 

   -0,721 

   -0,710 

   +0,490 

   -0,680 

   +0,628 

   +0,787 

F3= 1/23,2(0,530Х1+…+0,787Х23) 

Примечание: ФН – физическая нагрузка; ОПМ – относительная плотность мочи; ExS – 

предсердная экстрасистолия; ExV – желудочковая экстрасистолия; Х — признак внутри 

фактора. 

 

     Наибольшую факторную нагрузку среди показателей, вошедших в третий 

фактор, несут признаки, характеризующие состояние миокарда левого 

желудочка: его полостей, толщины стенок, насосной функции. Величины 

этих признаков имеют не только прямые взаимосвязи между собой, но и 

сопряжены с возрастом, длительностью анамнеза ВНАД, отдельными 

признаками эластичности артерий «индекс ригидности артерий» (+0,490). 

Все это дает основание рассматривать данный фактор как «фактор 

ремоделирования левого желудочка». 

     Четвертый фактор объединил 12,1% дисперсии системы. Особенностью 

данного фактора является то, что наибольшие значения имеют признаки, 

отражающие липидный обмен и гормональный статус (АКТГ, 

«трийодтиронин», «альдостерон»), причем соотношение липидов и гормонов 

несут разнонаправленную факторную нагрузку. Исходя из этого, четвертый 

фактор обозначен нами как «фактор гормонально-метаболических 

взаимосвязей».  

    Характеристика 4-го симптомокомплекса 2-ой группы      таблица 4.8 
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Четвертый 

фактор 

«фактор гормонально-метаболических взаимосвязей» (12,1%) 

Длительность ВНАД  

Гиподинамия        

Глазное дно (salus1) 

АЛТ          

Холестерин    

Триглицериды 

ЛПОНП 

Альдостерон 

АКТГ 

Канальцевая реабсорбция 

СКФ 

Трийодтиронин 

КСР ЛЖ 

КСО ЛЖ 

ФВ ЛЖ  

ДТ ЗСЛЖ  

Левое предсердие 

AIxaо день 

ЛСК ПА  

ЛСК СМА 

+0,518 

+0,461 

+0,670 

-0,576 

-0,863 

-0,677 

-0,482 

+0,539 

+0,834 

-0,873 

+0,456 

+0,776 

-0,595 

-0,596 

+0,538 

+0,634 

+0,502 

-0,488 

+0,480 

+0,500 

F4= 1/21,6(0,518Х1+…+0,500Х20) 

Примечание: Х — признак внутри фактора 

 

Наконец, пятый фактор, описывающий 9,9% дисперсии системы, включил в 

себя ряд признаков, наибольшую факторную нагрузку среди которых несут 

показатели, характеризующие ригидность сосудистой стенки и различные 

параметры АД, полученные в результате суточного его мониторирования. По 

признакам, несущим наибольшую факторную нагрузку, анализируемый 

симптомокомплекс мы обозначили как «фактор сосудистой ригидности». 

Интересно то, что коэффициенты факторной нагрузки, характеризующие 

упругость сосудистой стенки, имеют противоположное значение по 

отношению к снижению АД в ночные часы, то есть, чем больше ригидность 

сосудов, тем в меньшей степени снижается систолическое и диастолическое 

АД ночью. Кроме уже сказанного, пятый фактор демонстрирует прямую 

связь ригидности сосудов с такими признаками как «возраст» (+0,676), 

частотой выявления «изменений сосудов глазного дна (salus 1)» (+0,451), с 
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некоторыми биохимическими показателями крови («триглицериды», 

«мочевая кислота», «калий»). 

       Характеристика 5-го симптомокомплекса 2-ой группы   таблица 4.9 

Пятый 

фактор 

«фактор сосудистой ригидности»(9,9%) 

Возраст 

Глазное дно(salus 1) 

Калий  

Триглицериды  

Мочевая кислота 

Ангиотензин 1 

  +0,676 

  +0,451 

  +0,576 

  +0,573 

  +0,716 

   -0,557 

Левое предсердие 

ExS 

AIxao день 

  +0,493 

   -0,774 

   +0,970 

PWVaо 

RWTT 

САД 

ДАД 

АД сред.                        

САД СНС 

ДАД СНС 

ЛСК ОСА 

ЛСК ВСА 

 -0,486 

   +0,906 

   +0,462 

   +0,719 

   +0,832 

   -0,643 

   -0,837 

   -0,531 

   -0,775 

F5= 1/20,5(0,676Х1+…-0,775Х18) 

Примечание: ExS – предсердная экстрасистолия; ExV – желудочковая экстрасистолия; Х 

— признак внутри фактора. 

     Проведенный факторный анализ в группах сравнения позволил выявить 

ряд различий. Во-первых, хотя в каждую из групп вошло по пять факторов, 

процент дисперсии каждого фактора группы лиц сКИМ 

сонных артерий ≥0,9мм (2-я группа) выше, чем среди обследованных с 

нормальным его показателем (1-я группа), что свидетельствует о большей 

устойчивости изменений.  

     Во-вторых, если в 1-й группе сравнения наиболее значимым явился 

фактор, описывающий «эластичность сосудов», то во 2-й группе на первый 

план выступает симптомокомплекс «артериального давления», сопряженный 

с определенной длительностью «анамнеза ВНАД» и, что существенно, с 

«МАУ». Фактор «артериального давления» по своему значению для 

характеристики всей математической модели пациентов с ВНАД в 1-йгруппе 

занимает только третье место.  
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     В-третьих, для характеристики обеих групп сравнения практически 

одинаковое значение имеет фактор «сердечно-сосудистых рисков», хотя 

внутри факторов имеются определенные различия по набору признаков. Если 

в группе лиц с КИМ сонных артерий<0,9мм (1-я группа) уровень АД не 

является ведущим по отношению к другим традиционным ФР, то на долю его 

в группе лиц с КИМ сонных артерий ≥0,9мм (2-я группа) он, по факторной 

нагрузке, занимает одно из ведущих мест. Пятый фактор 1-й группы 

сравнения отражает связь переносимости физических нагрузок и уровней 

АД, что уточняет значение факторов риска в математической модели лиц с 

ВНАД.  

     В-четвертых, факторный анализ показал, что кардио-ренальные 

взаимосвязи начинают проявляться еще тогда, когда КИМ сонных артерий 

остается в пределах нормальных величин, хотя процент дисперсии 

четвертого фактора не велик. В то же время, в группе лиц сКИМ сонных 

артерий ≥0,9мм (2-я группа), признаки, отражающие почечные дисфункции, 

вошли практически во все симптомокомплексы с достаточно высокой 

степенью положительной взаимосвязи.  

     В-пятых, для группы лиц с увеличенным КИМ сонных артерий (2-я 

группа) свойственны не только признаки ремоделирования сосудов, но и 

сопряженное с уровнем АД ремоделирование миокарда левого желудочка. 

При этом изменения структурно-функциональных показателей сосудистой 

стенки не зависели от уровня липидов сыворотки крови, т.е. носили, по всей 

видимости, неатерогенный характер, что характеризует КИМ сонных артерий 

в этой возрастной группе не только лишь как маркер атеросклеротического 

поражения ССС.  

     В-шестых, на ригидность сосудов влияет тип суточных ритмов АД: лицам 

с увеличенным КИМ сонных артерий свойственен тип «non-dipper», что 

статистически доказывает пятый фактор. 
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     Таким образом, увеличение размеров КИМ сонных артерий у лиц с ВНАД 

может свидетельствовать в пользу трансформации функциональных 

изменений сосудов в органические. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА 5. СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА УВЕЛИЧЕНИЯ РАЗМЕРОВ 

КОМПЛЕКСА ИНТИМА-МЕДИАСОННЫХ АРТЕРИЙ У ЛИЦ С 

ВЫСОКИМ НОРМАЛЬНЫМ УРОВНЕМ АРТЕРИАЛЬНОГО 

ДАВЛЕНИЯ НА ОСНОВЕ МЕТОДОВ МАТЕМАТИЧЕСКОГО 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ И ЦЕЛЕНАПРАВЛЕННАЯ ЕГО 

ПРОФИЛАКТИКА. 

Дальнейший анализ вышеуказанных особенностей ВНАД в группах 

сравнения с применением методов многомерной статистики показал 

возможность выделить клинические предикторывероятного увеличения 

размеров КИМ сонных артерий, оценить возможность прогнозирования его 
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увеличения и обосновать комплекс профилактических мероприятий по 

предупреждению или замедлению ремоделирования сосудистой стенки. 

5.1. Математическое моделирование прогноза увеличения размеров 

комплекса интима-медиа сонных артерий у лиц с высоким нормальным 

уровнем артериального давления 

Проанализировано 190 лиц, участвующих в исследовании, как уже 

отмечалось выше, 137 из них имели значение КИМ сонных артерий меньше 

0,9 мм (1-я группа), а 53 – имели его значение 0,9 мм и выше (2-я группа). 

Была поставлена задача: у кого из 137 лиц со значениями КИМ сонных 

артерий меньше 0,9 мм возможен вероятно его рост до 0,9 мм и выше? 

Для решения этой задачи был использован кластерный анализ.Главной 

особенностью которого является разделение множества исследуемых 

объектов и признаков на однородные в некотором смысле группы, или 

кластеры. Основным отличием кластерного анализа от других методов 

многомерной статистики является отсутствие обучающей выборки 

(классификация без обучения). Это означает, что в исходных данных, 

отсутствует группирующая (категориальная) переменная, указывающая на 

принадлежность объектов (наблюдений) к определенной группе. Задача 

кластерного анализа заключается в том, чтобы на основании данных, 

содержащихся в множестве Х, разделить множество объектов G на m (m-

целое) кластеров Q1, Q2…Qm, так чтобы каждый объект Gy принадлежал 

одному и только одному подмножеству разделения. При этом объекты, 

принадлежащие одному и тому же кластеру, должны быть схожими 

(однородными), а объекты, принадлежащие разным кластерам – 

разнородными [22,90]. 

Все 137 лиц 1-ой группы были разделены на два кластера: первый кластер 

содержал 69 человек, второй кластер – 68 лиц.Эти два кластера имели 

следующие значения КИМ сонных артерий (р=0,035): 0,649 мм и 0,682 мм 
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соответственно, стандартное отклонение: 0,092 и 0,121 соответственно, 

минимум - 0,5 и 0,5 соответственно, максимум – 0,8 и 0,8 соответственно. 

Второй кластер был выбран для лиц с ВНАД, у которых может произойти 

увеличение КИМ сонных артерий до показателей 0,9 мм и выше.Для 

построения решающего правила прогнозирования было использовано 

дискриминантное уравнение содержащие 11 признаков. 

Уравнение прогнозирования представляло собой следующее 

равенство:G(x)=0,21
.
х1+0,03

.
х2+1,1

.
х3+3,9

.
х4-0,2

.
х5+1,24

.
х6-

0,14
.
х7+0,07

.
х8+0,05

.
х9-0,08

.
х10-0,11

.
х11, где х1 – гемоглобин; х2 – тромбоциты; 

х3 – микроальбуминурия; х4 – глюкоза крови; х5– общий белок крови; х6 – 

триглицериды; х7-канальцевая реабсорбция (по результатам пробы Реберга); 

х8 – ЧСС максимальная (по данным ХМЭКГ); х9 – ЧСС минимальное (по 

данным ХМЭКГ); х10 – САД максимальное среднесуточное (по данным 

СМАД); х11 - САД минимальное среднесуточное (по данным СМАД), где Xi- 

признак, а Wi – вес признака. 

Оценка ранга информативности переменных дискриминантного уравнения 

для прогнозавероятного увеличения размеров КИМ сонных артерий у лиц с 

нормальным его значением, по мере убывания прогностической значимости 

признаков выглядит следующим образом: гемоглобин (57,5) > триглицериды 

(54,8) > САД минимальное среднесуточное (40,9) > ЧСС минимальное (40,5) 

> глюкоза крови (36,1) > тромбоциты (35,4) > канальцевая реабсорбция (35,0) 

> общий белок крови (32,2) > ЧСС максимальное (29,4) >микроальбуминурия 

(27,3)>САД максимальное среднесуточное (26,1) (в скобках указано значение 

F-критерия Фишера). 

     Если выполняется условие G(x)=∑
11

Хi
.
Wi≥22,3, то такому лицу 

прогнозируется вероятное увеличение КИМ сонных артерий до 0,9 мм и 

более, а если данное условие не выполняется, т.е. G(х)<22,3, тогда 

прогнозируется уровень КИМ сонных артерий меньше 0,9 мм.  
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Из 69 больных первого кластера (1-я группа – КИМ сонных артерий <0,9 

мм)правильно классифицированы 66 (95,6%), а трое (4,4%) отнесены ко 

второму кластеру.Во втором кластере все обследованные классифицированы 

правильно (100%). Суммарная прогностическая корректность классификации 

составила 92%. 

Нами для проверки решающего правила прогнозирования вероятного 

увеличения КИМ сонных артерий была использована 2-я группа сравнения (в 

данном случае игравшая роль контрольной). Проверка прогнозавероятного 

увеличения размеров КИМ сонных артерий во 2-й группе лиц с 

предгипертонией и КИМ сонных артерий ≥0,9мм (n=53) дала 100% точность. 

5.2. Лечебно-диагностические подходы к профилактике 

ремоделирования сосудистой стенки у лиц с высоким нормальным 

уровнем артериального давления 

По нашему мнению, абсолютная величина результата дискриминантного 

уравнения является стратификационным показателем риска 

(СПР)вероятности дальнейшего ремоделирования сосудистой стенки у лиц с 

предгипертонией. Оценка тяжести по разработанной нами методике 

осуществляется с учетом вероятности как развития, так и не развития 

дальнейшего ремоделирования сосудистой стенки улиц с ВНАД. 

Анализ переменных, вошедших в дискриминантное уравнение, ранг их 

информативности (значимости) показал, что большинство из них являются 

модифицируемыми ФР развития сердечно-сосудистых 

заболеваний.Представленное прогностическое уравнение, позволяет 

математически обосновать комплекс профилактических мероприятий, 

необходимых для предупреждения вероятного развития ремоделирования 

сосудистого русла и закрепления повышенного АД у конкретного лица с 

ВНАД. 

СПР<22,3 
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Диагностический ряд 1 раз в год Лечебный ряд 

Антропометрия:ИМТ (ОТ/ОБ) 

Лабораторные методы исследования: 

гемоглобин, тромбоциты, 

триглицериды, глюкоза, общий белок 

крови, МАУ 

Инструментальные методы 

исследования ЭКГ, ЭхоКГ, СМАД 

Немедикаментозная терапия: 

диета, режим питания, физические 

нагрузки, отказ от вредных 

привычек 

Рис. 2Лечебно-диагностические подходы при незначительном риске 

ремоделирования сосудистого руслау лиц с предгипертонией 

 

Динамический контроль за лицами с предгипертонией должен 

предусматривать ежегодное обследование с определением ИМТ и ОТ, уровня 

глюкозы, показателей липидного обмена, содержания гемоглобина и 

тромбоцитов, определение МАУ.Инструментальные методы исследования 

должны включать в себя выполнение ЭКГ, ЭхоКГ (динамика ММЛЖ), 

СМАД (уровень периферического и центрального АД с оценкой тренда 

суточной ЧСС). 

     Профилактические мероприятия должны в полной мере использовать весь 

арсенал немедикаментозных методов коррекции ФР и уровня АД (рис. 2).  

При высоком риске вероятности развития ремоделирования сосудистой 

стенкиили уже при имеющемся утолщении КИМ у лиц с ВНАД 

инструментальные методы исследования должны включать наряду с 

вышеуказанными мероприятиями выполнение при наличии НРС суточного 

мониторирования ЭКГ по Холтеру, апрофилактические мероприятия должны 

быть направлены на изменение образа жизни, борьбу с гиподинамией и 

вредными привычками, нормализацию массы тела, улучшение 

реологическим свойств крови и липидного профиля, достижение целевых 

уровней АД.  

СП ≥ 22,3 

Диагностический ряд 1 раз в год Лечебный ряд 
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 Антропометрия: 

ИМТ (ОТ/ОБ) 

 Лабораторные методы 

исследования:  

эритроциты, тромбоциты, 

триглицериды, МАУ 

 Инструментальные методы  

исследования 

ЭКГ, Эхо-КГ, СМАД, ХМ ЭКГ 

 Немедикаментозная терапия: 

диета, режим питания, 

физическая нагрузка, отказ от 

вредных привычек 

 Медикаментозная 

терапия:Коррекция АГ (при 

неэффективности 

немедикаментозных мероприятий 

и высоком риске ССО) 

Рис. 3 Лечебно-диагностические подходы при высоком риске 

ремоделирования сосудистого русла у лиц с предгипертонией  

 

     Нормализация показателей АД должна проводиться с помощью 

немедикаментозных мероприятий и лишь при их неэффективности в течение 

3-6 месяцев возможно назначение у лиц с высоким риском развития ССО 

медикаментозной терапии (предпочтительно монотерапия иАПФ или 

низкодозовая комбинированная терапия иАПФ с тиазидовым диуретиком 

и/или дигидропиридиновым антагонистом кальциевых каналов) (рис. 3). 

Определенного внимание следует уделять лицам склонным к тахикардии, т.к. 

увеличение ЧСС, в том числе в покое, показало свое прогностическое 

значение в плане развития ремоделирования сосудов. У практически 

здоровых лиц склонность к тахикардии может отражать состояние 

детринированности и преобладания симпатической иннервации.  

Результаты исследования показали, что обработкаклинико-

инструментальных данных лиц с ВНАД,полученных с помощью доступных в 

клиническойпрактике методов исследования (общеклиническиеи 

биохимические исследования крови, ЭхоКГ, СМАД, УЗДС БЦА), позволяет 

на основе многомерной статистики математически обосновать 

ФРвероятностного перехода функциональных изменений сосудистого русла 

в органические. 

Предикторами ремоделирования сосудистого русла у лиц с ВНАД служат 

несоблюдение мероприятий по профилактике гиподинамии, развития 
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доклинических изменений углеводного и липидного обменов, отказ от 

контроля АД. 

     Лица с ВНАД представляются нам неоднородной группой. Применение 

прогностической формулы, включающей вышеназванные признаки, 

позволяет выделить среди них тех, у кого вероятность дальнейшего 

ремоделирования сосудистого русла достигает 92 %.Это позволит 

реклассифицировать в ряде случаев риск ССО на более высокий, что даст 

возможность обосновано рекомендовать назначение им медикаментозной 

терапии. 

Лечебно-диагностические алгоритмы, разработанные на основании СПР, 

позволяют дать обоснованные рекомендации по целенаправленной 

профилактике ремоделирования сосудистого русла.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА 6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Пациенты с ВНАД представляют собой особую группу лиц, которые уже 

«ушли» от оптимальных, для данного возраста, показателей АД, но еще «не 

пришли» к артериальной гипертензии, как самостоятельной нозологической 
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форме. Естественно, с позиций профилактики ГБ и, связанных с ней 

сердечно-сосудистых осложнений, важным представляется возможность 

выделения среди лиц с ВНАД тех, кто потенциально угрожаем по ее 

развитию.  

За последние годы накоплены данные, свидетельствующие в пользу высокой 

прогностической значимости величины КИМ сонных артерий и 

выраженности ригидности артериальной стенки, оцениваемой по скорости 

распространения пульсовой волны, в качестве предиктора доклинического 

поражения органов-мишеней [44,48,81,111,127,162,181]. При этом, 

повышенное АД рассматривается либо в качестве инициального фактора 

ремоделирования сосудов, либо, как следствие процессов, 

сопровождающихся эндотелиальной дисфункцией и изменением 

эластических свойств сосудов, что влечет за собой повышение АД и 

фиксацию АГ. Как бы там ни было, оба эти состояния рано или поздно 

начинают действовать сопряженно, усугубляя друг друга.  

     Проведенное нами исследование имело целью уточнить клиническое 

значение величины КИМ сонных артерий и сочетанных с ней факторов с 

позиций вероятностного прогноза дальнейшего прогрессирования 

ремоделирования сосудов и формирования в последующем ГБ, как 

нозологической формы. Выделение признаков (предикторов), влияющих на 

прогноз и ранжирование их по степени значимости, явилось для нас 

основанием выработки предложений по составлению индивидуальных 

профилактических программ, направленных если не на предупреждение 

перехода ВНАД в ГБ, то хотя бы на замедление этого процесса, что, в 

конечном итоге, призвано уменьшить частоту ССО. 

     Все 190 лиц, включенные в исследование,имели уровень высокого 

нормального АД, согласно критериям ДАГ 4 (ВНОК 2010 г.) и были 

разделены на две группы сравнения по признаку «размер КИМ» сонных 
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артерий. Первую группу (n=137) составили лица с величиной КИМ сонных 

артерий <0,9 мм, вторую (n=53) – ≥0,9 мм. 

     Уже на этапе простого сравнения средних величин признаков, вошедших 

в формализованную историю болезни, в анализируемых группах удалось 

выявить ряд статистически значимых различий. С одной стороны группы 

были сопоставимы по возрасту, между ними не прослеживалось различий в 

наследственности по АГ. Вместе с тем, даже в рамках ВНАД средние 

величины как систолического, так и диастолического АД оказались выше в 

группе лиц, у которых размеры КИМ сонных артерий были равны или более 

0,9 мм (2-я группа сравнения). У них же на момент начала исследования 

длительность регистрации ВНАД была значимо большей. Эти сопоставления 

свидетельствуют в пользу того, что избыточное давление крови на 

сосудистую стенку способствует ее структурным изменениям. 

Выявленные групповые различия в уровнях САД и ДАД подтверждают 

результаты суточного мониторирования АД.Так, анализ типов ночного 

снижения АД показал следующее. Физиологическое снижение АД в ночные 

часы чаще регистрируется у лиц с нормальной величиной КИМ сонных 

артерий (43% против 30% в группе лиц сКИМсонных артерий ≥0,9 мм). В 

тоже время, обращает на себя внимание тот факт, что более половины 

обследованных обеих групп даже при наличии нормального, но «высокого» 

АД уже имеют неблагоприятные типы снижения ночного АД, такие как «non-

dipper», «nightpeaker», «overdipper». Соответственно, неблагоприятные типы 

ночного снижения АД в большей степени были характерны для пациентов 2-

й группы. 

     У пациентов с увеличенным КИМ сонных артерий более высокие уровни 

САД и ДАД даже в границах ВНАД субъективно проявлялись жалобами на 

головные боли, головокружение. У них же при офтальмоскопии 

регистрировались изменения со стороны сосудов глазного дна в виде Salus1, 

что предполагает связь имеющихся жалоб с церебральным ангиоспазмом.  
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     Таким образом, по крайней мере у лиц с увеличенным КИМ сонных 

артерий высокое нормальное АД может рассматриваться как фактор риска 

ССО. 

В этой связи мы сравнили наличие ряда других ФР в анализируемых группах. 

Оказалось, что пациенты 2-й группы характеризовались достоверно более 

высоким ИМТ. У них же выявлялись и признаки абдоминального ожирения в 

виде увеличенного, по сравнению с 1-й группой, объема талии. Все это 

свидетельствует о склонности лиц с увеличенным КИМ сонных артерий (2-я 

группа) к метаболическим нарушениям.Что касается образа жизни, то хоть и 

недостоверно, но чаще среди лиц 2-й группы регистрировались курящие и 

употребляющие алкоголь в дозе более 30 г/сутки. Из сказанного можно 

сделать вывод о том, что сочетание ВНАД с такими модифицируемыми ФР 

как повышенный ИМТ, табакокурение и злоупотребление алкоголем может 

рассматриваться как неблагоприятное в отношении ремоделирования 

сосудов и требует проведения определенных профилактических 

мероприятий.  

Учитывая описанные выше различия в наличии факторов риска ССЗ у 

представителей анализируемых групп логично было бы ожидать у них же и 

наличие особенностей в лабораторных, прежде всего биохимических 

показателях, характеризующих состояние отдельных звеньев метаболизма. 

Вместе с тем, средние показатели глюкозы крови и мочевой кислоты в 

группах сравнения оставались в пределах нормальных величин, будучи 

значимо выше во 2-й группе. Средние показатели, характеризующие 

липидный профиль, также в обеих группах оставались в пределах нормы, 

однако содержание общего холестерина сыворотки крови, ЛПВП, ЛПНП, 

ЛПОНП в 1-й группе были выше, чем во 2-й, в тоже время как ТГ, наоборот, 

показали достоверно большие значения во 2-й группе. Приведенные данные 

не позволяют с уверенностью говорить о значении изменений липидного 

обмена в ремоделировании сосудов на этапе предгипертонии у лиц молодого 
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возраста. Скорее они подчеркивают самостоятельно значение хоть и не 

выходящего за рамки нормы, но повышенного АД.  

     Среди проанализированных лабораторных показателей определенный 

интерес, на наш взгляд, представляет оценка уровня МАУ в группах 

сравнения. Известно, что альбуминурия/протеинурия отражает ряд 

патофизиологических сдвигов, таких как повышение проницаемости 

клеточных мембран; изменение транспортных процессов в проксимальных 

канальцах; повышение гемодинамической нагрузки на клубочки; наличие 

системной и ренальной эндотелиальной дисфункции и др.[56]. Учитывая это, 

мы сделали предположение о том, что наличие МАУ должно отражать не 

только ранние изменения почечных функций, но и протекать параллельно с 

изменениями в сосудистой стенке. В определенной мере данное 

предположение подтвердилось результатами нашего исследования – у лиц 2-

ой группы сравнения, то есть у тех, у кого КИМ сонных артерий был ≥0,9 мм, 

выраженность МАУ оказалась достоверно выше, чем в 1-й группе.  

     Как было сказано выше, альбуминурия/протеинурия отражает, кроме 

всего прочего, повышение гемодинамической нагрузки на почки. В нашем 

исследовании это положение нашло отражение при сравнительной оценке 

СКФ в анализируемых группах. Так, во 2-й группе СКФ оказалась 

достоверно выше, чем в 1-й, равной 120,8±36,5 мл/мин против 114,7±18,4 

мл/мин в 1-й группе (p<0,05), что свидетельствует о начальных проявлениях 

клубочковой гиперфильтрации в группе лиц с увеличенным КИМ сонных 

артерий и ВНАД. 

     Результаты проведенного нами исследования позволяют предполагать, что 

увеличение КИМ сонных артерий у лиц с ВНАД протекает не изолированно, 

а одновременно со структурно-функциональными изменениями миокарда 

ЛЖ. В пользу этого говорит наличие у них достоверно значимого 

увеличения, по сравнению с группой лиц с нормальной КИМ сонных 

артерий, индекса ММЛЖ и ОТС, а также размеров ЛП и показателя Е/А, и, 
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хотя эти показатели не выходили за рамки нормальных величин в обеих 

группах, однако выявленные различия позволяют говорить о существующих 

тенденциях. 

     Анализ электрокардиографических данных не выявил каких бы то ни 

было отклонений от нормы. Групповые различия касались только средних 

величин комплекса QRSи интервала Q-T. Оба этих показателя оказались 

достоверно большими во 2-й группе по сравнению с 1-й. Однако 

клинической интерпретации это не имеет, как, впрочем, и выявленная при 

ХМЭКГ несколько большая эктопическая активность за счет предсердной и 

желудочковой экстрасистолии, отмеченная в группе лиц с нормальной КИМ 

сонных артерий – среднее суточное количество суправентрикулярных 

экстрасистол в этой группе составило 116,2±18,2, желудочковых – 19,6±4,5. 

В группе лиц с КИМ сонных артерий≥0,9 мм количество экстрасистол было 

и того меньше, хотя у 6 пациентов (11,3%) при суточном мониторировании 

ЭКГ по Холтеру были зарегистрированы короткие пароксизмы фибрилляции 

предсердий. 

Особенностью нагрузочных проб (ВЭМ) в группах сравнения явилось то, что 

если основанием для прекращения пробы у лиц с нормальной КИМ сонных 

артерий явилось достижение субмаксимальной ЧСС, то для тех, у кого КИМ 

сонных артерий был ≥0,9 мм – гипертензивные реакции. При этом последняя 

ступень нагрузки во 2-й группе была достоверно выше, чем в 1-й. 

     Данные, полученные на основе простых методов сравнительной 

статистики, уже позволяют выделить определенные различия в группах лиц с 

нормальным или увеличенным КИМ сонных артерий. Однако, приведенные 

сведения не позволяют выделить наиболее устойчивые внутренние связи 

отдельных признаков с объединением их в симптомокомплексы (факторы), 

позволяющие наиболее полно охарактеризовать изучаемое явление, в 

частности, клинические характеристики лиц с ВНАД в зависимости от 

величины КИМ сонных артерий. 
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Для ответа на этот вопрос нами был выполнен факторный анализ всего 

комплекса признаков, включенных в формализованную историю болезни, с 

последующим сопоставлением результатов его по группам 

сравнения.Статистическая обработка исходного материала позволила 

выделить в каждой группе сравнения по 5 симптомокомплексов (факторов), 

описывающих соответственно 51,6% и 74,6% общей дисперсии 

математической модели больного с предгипертонией. 

Факторный анализ, выполненный для каждой из групп сравнения, позволил 

выявить различия среди их ведущих симптомокомплексов как по факторной 

нагрузке, так и по составу корреляционных связей признаков, вошедших в 

каждый симптомокомплекс. Это позволило обосновать сделанное нами 

предположение о том, что появлением у лиц с ВНАД 

увеличенногоКИМсонных артерий знаменует качественно новое состояние, 

рассматриваемое какпредстадияАГ или переход функциональных изменений 

в органические. 

Так, если в первом факторе группы лиц с КИМ сонных артерий ≥ 0,9 мм (2-я 

группа) основную факторную нагрузку несли признаки, характеризующие 

связи между различными показателями АД, полученными при СМАД 

(«фактор артериальной гипертензии»), то в первом факторе группы лиц с 

КИМ сонных артерий <0,9 мм (1-я группа) основная факторная нагрузка 

пришлась на признаки, отражающие состояние эластичности сосудистой 

стенки («фактор эластичности сосудов»).При этом, если во второй группе 

фактор описывал 23,2% дисперсии системы, то в первой существенно 

меньше – 14,6%. 

Различия второго фактора в группах сравнения в большей мере касались 

количества признаков, вошедших в состав его, чем сути описываемого 

фактором явления.Именно это позволило нам обозначить второй фактор 

обеих групп как «фактор сердечно-сосудистых рисков». Как в 1-й, так и во 2-

й группах наибольшая факторная нагрузка пришлась на признак «ИМТ» 
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(соответственно + 0,898 и + 0,885). Причем, если в группе лиц сКИМ сонных 

артерий<0,9 мм «ИМТ» показал положительную корреляцию с признаками, 

характеризующими состояние липидного обмена, структуру ЛЖ 

(«ИММЛЖ», «ДТ МЖП», «ЗСЛЖ»), то у лиц сКИМсонных артерий ≥ 0,9 

еще и с такими признаками, как «гиподинамия», «курение», показатели АД, 

полученные при СМАД. 

Таким образом, второй фактор в обеих группах сравнения подчеркивает 

связь общепризнанных факторов риска ССЗ с некоторыми структурными 

изменениями сердца и показателями АД у лиц с ВНАД, причем эти связи 

более выражены и разнообразны при КИМ сонных артерий ≥ 0,9 мм. 

Если третий фактор у лиц 1-й группы сравнения в подавляющем 

большинстве объединил признаки, характеризующие особенности суточных 

ритмом АД («фактор артериального давления»), то у лиц 2-й группы в 

фактор вошли признаки, по которым оценивается ремоделирование левого 

желудочка сердца и состояние эластичности сосудистой стенки. Это дало 

нам основание обозначить его как «фактор ремоделирования ЛЖ». На наш 

взгляд, такое сочетание взаимосвязанных признаков подчеркивает 

параллелизм изменений сосудистой стенки и миокарда ЛЖ уже на стадии 

предгипертонии. Следует отметить, что в состав фактора ремоделирования 

ЛЖ вошли и признаки, косвенно характеризующие почечные функции, 

причем положительно коррелирующие с выше названными. 

Четвертый фактор продемонстрировал еще ряд различий в математической 

модели лиц с ВНАД и нормальным или увеличенным КИМ сонных артерий. 

В определенной мере, четвертый фактор 1-й группы сравнения дублирует 

третий фактор 2-й группы, но с гораздо меньшим процентом дисперсии 

факторной модели (соответственно 7,7% и 13,8%). В группе лиц сКИМ 

сонных артерий<0,9 мм фактор демонстрирует сочетание таких признаков 

как «микроальбуминурия», «креатинин крови», «дневной диурез», 

«относительная плотность мочи» с признаками, отражающими состояние ЛЖ 
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сердца и суточный профиль АД («фактор кардио-ренальных взаимосвязей»). 

Напротив, четвертый фактор в группе лиц сКИМ сонных артерий ≥0,09 мм в 

большей мере отражает гормонально-метаболические взаимосвязи («фактор 

гормонально-метаболических взаимосвязей»), такие как «общий 

холестерин», «триглицериды», «липопротеиды очень низкой плотности», 

«альдостерон», «кортизол», «трийодтиронин». Эти признаки напрямую 

коррелируют с длительностью существования ВНАД и гиподинамией, как 

фактора риска сердечно-сосудистых заболеваний. 

Наконец, пятый фактор факторной модели сравниваемых групп дополняет их 

характеристики. Для 1-й группы мы обозначили его как «фактор снижения 

переносимости физических нагрузок», так как наибольшую факторную 

нагрузку в составе его несет признак «одышка при физических нагрузках». 

Причем этот признак показал прямую корреляционную связь с признаком 

«гиподинамия», показателями АД при СМАД. Отсутствие органических и 

клинически значимых функциональных изменений со стороны ССС у лиц, 

включенных в исследование, позволяет расценивать «одышку» у данной 

группы, как признак детренированности. Пятый фактор 2-й группы 

сравнения характеризовался тем, что наибольшая факторная нагрузка в нем 

пришлась на признаки, характеризующие состояние сосудистой стенки – 

«индекс аугментации» и «время отраженной волны». Эти признаки имели 

прямую корреляционную связь с признаками «возраст обследованных», 

наличие изменений на глазном дне (в наших наблюдениях salus 1 выявлялся 

даже у лиц с ВНАД), показателями АД при СМАД. 

     Факторный анализ позволил выявить целый ряд существенных различий в 

характеристике лиц с ВНАД в зависимости от величины КИМ сонных 

артерий. Так, из пяти факторов 2-й группы в трех достаточно высокую 

факторную нагрузку показал признак «длительность ВНАД». Временной 

признак не «сыграл» ни в одном факторе 1-й группы. Таким образом, можно 
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с уверенностью констатировать, что длительность существования ВНАД 

способствует изменению величины КИМ сонных артерий.  

Кроме длительности существования ВНАД, именуемой в группе лиц с 

утолщенным КИМ сонных артерий,фактор «артериального давления» по 

своему значению занимает ведущее положение, описывая большую часть 

(почти четверть) всей дисперсии факторной модели пациента с ВНАД. 

Для характеристики обеих групп сравнения практически одинаковое 

значение имеет фактор «сердечно-сосудистых рисков», что свидетельствует 

об их клиническом и прогностическом значении уже на стадии ВНАД. У лиц 

с утолщенным КИМ сонных артерий количество факторов риска ССЗ более 

разнообразно и их факторная нагрузка более выражена, чем у лиц с 

нормальным показателем КИМ сонных артерий. 

Факторный анализ показал, что кардио-ренальные взаимосвязи начинают 

проявляться еще тогда, когда КИМ сонных артерий остается в пределах 

нормальных величин, хотя процент дисперсии факторов, включающих 

признаки заинтересованности почек у лиц с ВНАД и КИМ сонных артерий 

<0,9 мм не велик. В то же время, в группе лиц с утолщенным КИМ сонных 

артерий признаки, отражающие почечные функции, вошли практически во 

все симптомокомплексы.  

Для группы лиц с увеличенным КИМ сонных артерий свойственны не только 

признаки ремоделирования сосудов, но и сопряженные с ними и уровнем АД 

признаки ремоделирования миокарда ЛЖ. При этом изменения структурно-

функциональных показателей сосудистой стенки не показали связи с 

липидами сыворотки крови, обосновывая тем самым их неатерогенный 

характер в анализируемой возрастной группе лиц с ВНАД. 

Результаты факторного анализа позволяют предположить, что на величину 

КИМ сонных артерий и ригидность сосудов влияет тип суточных ритмов АД, 

особенно проявляющий себя в группе лиц с утолщенным КИМ сонных 

артерий, которым свойственен тип «non-dipper». 
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     Таким образом, увеличение размеров КИМ сонных артерий у лиц с 

предгипертонией может свидетельствовать в пользу перехода ВНАД в 

качественно новое состояние с позиций формирования артериальной 

гипертензии как нозологической формы. 

Дальнейший анализ вышеуказанных особенностей ВНАД в группах 

сравнения на основе кластерного и дискриминантного анализов позволил 

создатьматематическую модель прогноза дальнейшего увеличения размера 

КИМ сонных артерий у лиц с предгипертонией и разработатьна основе 

полученных данных обоснованные профилактические мероприятия по 

предупреждению или замедлению увеличения КИМ сонных артерий у 

конкретного пациента с предгипертонией. 

     Факторный анализ позволил выявить существенные различия 

клинических проявлений ВНАД у лиц с нормальным и увеличенным 

комплексом «интима-медиа» сонных артерий. Изменения морфологии 

сосудов и сопряженные с этим качественные характеристики с практической 

точки зрения диктуют необходимость прогнозировать вероятность 

формирования увеличенного КИМ сонных артерий. Выявив наиболее 

значимое сочетание прогностических признаков, мы получаем возможность 

обосновать профилактику ремоделирования сосудистого русла, а в конечном 

итоге и формирование артериальной гипертензии, как нозологической 

формы, причем эта профилактика будет учитывать индивидуальные 

особенности пациента. Решить данную задачу нам помогло применение 

кластерного и дискриминантного анализа.  

     После обработки исходных признаков лиц 1-й группы сравнения в целях 

выявления тех, у кого существует вероятность увеличения КИМ сонных 

артерий до 0,9 мм и выше, было выявлено 2 кластера: первый с КИМ сонных 

артерий 0,649 0,092 мм, второй с КИМ сонных артерий 0,682 0,121 мм 

(р 0,05). Второй кластер рассматривался нами как потенциально вероятный к 

увеличению КИМ сонных артерий в перспективе. Дискриминантный анализ 
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позволил построить решающее правило прогноза увеличения КИМ сонных 

артерий, которое включило 11 признаковG(x)=0,21
.
х1+0,03

.
х2+1,1

.
х3+3,9

.
х4-

0,2
.
х5+1,24

.
х6-0,14

.
х7+0,07

.
х8+0,05

.
х9-0,08

.
х10-0,11

.
х11, где G(x) вероятность 

принадлежности объекта к группе; Х- признак (его величина). Если величина 

G(x) > 22,3, то данному лицу прогнозируется КИМ сонных артерий 0,9мм и 

более, если G(x)<22,3, то прогноз увеличения КИМ отрицательный. Значение 

признаков по их вкладу в прогноз увеличения КИМ сонных артерий до 0,9 

мм и выше по мере убывания было стратифицировано следующим образом: 

гемоглобин (х1); триглицериды (х6); САД минимальное среднесуточное по 

результатам СМАД (х10); ЧСС минимальное по результатам ХМЭКГ (х9); 

глюкоза крови (х4); тромбоциты (х2); канальцевая реабсорбция (х7); общий 

белок крови (х5); ЧСС максимальное по результатам ХМКГ (х8); 

микроальбуминурия (х3); САД максимальное среднесуточное по результатам 

СМАД(х11).  

     Как видно, большинство признаков, вошедших в прогностическое 

уравнение, являются модифицируемыми, то есть величину их можно 

корригировать с помощью не медикаментозных и медикаментозных методов, 

и, следовательно, влиять на прогноз формирования ремоделирования 

сосудистой стенки. Расчеты показали, что применение выше приведенного 

решающего правила позволяет правильно классифицировать 95,6% лиц, 

принадлежащих к первому кластеру, то есть тех, у кого в перспективе не 

прогнозируется увеличение КИМ сонных артерий до 0,9 мм и выше, и 100% 

лиц второго кластера, потенциально имеющих риск прогрессирования 

ремоделирования сосудов и, следовательно, закрепления артериальной 

гипертензии. Суммарная прогностическая корректность классификации 

оказалась достаточно высокой, составив 92%, решающее правило было 

проведено нами на 2-й группе сравнения, то есть на тех, у кого уже имелось 

увеличение КИМ сонных артерий до 0,9 мм и более. Результаты показали 
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100% совпадение. Таким образом, мы считаем, что прогностическое значение 

предлагаемой нами методики можно считать доказанным.  

     Абсолютная величина результата дискриминантного уравнения является 

стратификационным показателей риска ремоделирования сосудистой стенки 

уже на стадии ВНАД, а учет его компонентов (признаков) позволяет создать 

индивидуализированные научно-обоснованные профилактические 

программы. Динамический контроль за лицами с предгипертонией должен 

предусматривать ежегодное обследование с определением ИМТ и ОТ, уровня 

глюкозы крови, показателей липидного обмена, содержания гемоглобина и 

тромбоцитов, определение выраженности МАУ. Инструментальные методы 

исследования должны включить в себя кроме выполнения ЭКГ, ЭхоКГ 

(динамика ММЛЖ), еще и УЗДГ сосудов с определением КИМ сонных 

артерий, СМАД и ХМЭКГ. Целесообразно, на основе выше приведенного 

прогностического уравнения с использованием компьютерных программ 

расчета вероятности прогрессирования ремоделирования сосудов, выделять 

группы повышенного риска формирования АГ. Профилактические 

мероприятия должны в полной мере использовать весь арсенал не 

медикаментозных методов коррекции ФР и уровня АД.  

     При высоком риске развития ремоделирования сосудистой стенки или уже 

при имеющемся утолщении КИМ сонных артерий у лиц ВНАД 

профилактические мероприятия должны быть направлены на коррекцию 

модифицируемых ФР (изменения образа жизни, борьбу с вредными 

привычками и гиподинамией, поддержание оптимальной массы тела), 

доклинических изменений углеводного и липидного обменов, а такжена 

улучшение реологических свойств крови, достижение целевых уровней АД. 

Коррекция показателей АД должна проводиться с помощью не 

медикаментозных мероприятий и лишь при их неэффективности в течение 3-

6 месяцев возможно назначение у лиц с высоким риском сердечно-

сосудистых осложнений медикаментозной терапии. Определенного 
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внимания следует уделять лицам склонным к тахикардии, т.к. ЧСС, в том 

числе в покое, показало свое прогностическое значение в плане 

ремоделирования сосудов. У практически здоровых лиц склонность к 

тахикардии может отражать состояние детренированности и преобладание 

симпатической иннервации.  

     Таким образом, результаты приведенного обследования дают 

возможность обосновать на наш взгляд теоретические выводы и конкретные 

практические рекомендации.  
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ВЫВОДЫ: 

1. У лиц с высоким нормальным уровнем артериального давления в 27,8% 

случаев выявляется утолщение комплекса интима-медиа сонных артерий, 

превышающее возрастную норму. В отличие от лиц с нормальными 

размерами комплекса интима-медиа сонных артерий у них достоверно чаще 

выявляются приверженность к табакокурению, гиподинамия, повышение 

индекса массы тела; констатируется большая длительность предгипертонии, 

более высокие уровни систолического, диастолического, пульсового 

артериального давления и показателей скорости пульсовой волны в аорте, 

отмечается недостаточное снижение артериального давления в ночные часы, 

микроальбуминурия.  

2. Для лиц с нормальной величиной комплекса интима-медиа сонных 

артерий наибольшую факторную нагрузку несут симптомокомплексы, 

отражающие эластичность сосудистой стенки (14,6% дисперсии системы), 

сердечно-сосудистые риски (11,2%дисперсии системы), артериальное 

давление (10,4%дисперсии системы), кардио-ренальные взаимосвязи 

(7,7%дисперсии системы), снижение переносимость физический нагрузок 

(7,5%дисперсии системы). 

3. Для лиц с величиной комплекса интима-медиа сонных артерий более 

0,9мм на первый план выходят факторы артериального давления 

(23,2%дисперсии системы), сердечно-сосудистых рисков (15,9%дисперсии 

системы), ремоделирования миокарда (13,8%дисперсии системы), 

гормонально-метаболических взаимосвязей (12,1%дисперсии системы), 

сосудистой ригидности (9,9%дисперсии системы).  

4. Существующая зависимость между клиническими характеристиками лиц с 

высоким нормальным уровнем артериального давления и величиной 

комплекса интима-медиа сонных артерий, позволяет на основании 

дискриминантного анализа предложить прогностическое уравнение 
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дальнейшего его увеличения, включающее такие признаки, как 

«гемоглобин», «среднесуточное минимальное и максимальное систолическое 

артериальное давление», «минимальная и максимальная частота сердечных 

сокращений», «глюкоза крови», «тромбоциты», «общий белок», «величина 

канальцевойреабсорбции». Суммарная точность прогноза составляет 92%. 

5. Комплекс профилактических мероприятий, разработанных на основе 

прогноза увеличения размеров комплекса интима-медиасонных артерий, 

позволяет индивидуализировать подходы по предупреждению или 

замедлению ремоделирования сосудистого русла у лиц с высоким 

нормальным уровнем артериального давления. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 92 

 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Среди лиц с высоким нормальным уровнем артериального давления и 

нормальным показателем комплекса интима-медиа сонных артерий для 

выявления группы лиц с дальнейшим его увеличением целесообразно 

использовать предлагаемую прогностическую формулу: 

G(x)=0,21
.
х1+0,03

.
х2+1,1

.
х3+3,9

.
х4-0,2

.
х5+1,24

.
х6-0,14

.
х7+0,07

.
х8+0,05

.
х9-0,08

.
х10-

0,11
.
х11, где х1 – гемоглобин; х2 – тромбоциты; х3 – микроальбуминурия; х4 – 

глюкоза крови; х5– общий белок крови; х6 – триглицериды; х7-канальцевая 

реабсорбция (по результатам пробы Реберга); х8 – ЧСС максимальная (по 

данным ХМЭКГ); х9 – ЧСС минимальное (по данным ХМЭКГ); х10 – САД 

максимальное среднесуточное (по данным СМАД); х11 - САД минимальное 

среднесуточное (по данным СМАД), где Xi- признак, а Wi – вес признака. 

2. При разработке индивидуальных профилактических программ по 

предупреждению или замедлению развития ремоделирования сосудистого 

русла у лиц с предгипертонией следует учитывать значения 

стратификационного показателя риска, величина которого 22,3 и более 

предполагает трансформацию функциональных изменений сосудистого 

русла в органические.  

3. Для предупреждения или замедления развития ремоделирования 

сосудистого русла у лиц с высоким нормальным уровнем артериального 

давления профилактические мероприятия должны быть направлены на 

изменение образа жизни, борьбу с гиподинамией и вредными привычками, 

нормализацию массы тела и доклинических изменений углеводного и 

липидного обменов, достижение целевых уровней АД. 
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