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Актуальность исследования. Известно об отрицательном влия-
нии каждого из факторов (артериальная гипертензия (АГ) и воз-
раст) на ремоделирование как сердца, так и сосудов, тогда как со-
вместное их влияние изучено недостаточно.

Цель исследования. Оценка проявлений ремоделирования серд-
ца и сосудов (на примере общих сонных артерий (ОСА) и вазомо-
торной функции эндотелия (на правой плечевой артерии)) у боль-
ных с АГ I-III стадии в различных возрастных группах.

Материал и методы. Исследование проведено на 124 больных 
(86 мужчин и 38 женщин) в возрасте от 27 до 81 года (средний 
возраст 55,7+1,01 лет) с АГ I-III стадии. У всех больных с помо-
щью эхокардиографического исследования (ЭхоКГ), проводимого 
на эхокардиографе Vivid S5 мультичастотным датчиком 3Sc-RS 
2,0-3,5 мГц, исследовалось наличие и вариант ремоделирования 
миокарда с расчетом критериев гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ), массы миокарда (ММ) ЛЖ и индекса ММ (ИММ) путем 
индексации к площади поверхности тела пациента. Нормальны-
ми значениями ММ считали у женщин и мужчин 67–162 и 88–224 
грамма (г), а ИММ – не превышающим 95 и 115 г/м2, соответ-
ственно. Типы ГЛЖ определялись в соответствии с рекомендаци-
ями Pugliese N.R. et al. (2017), разделяясь на концентрическую (К) 
и эксцентрическую (Э) ГЛЖ сердца. С помощью ультразвукового 
сканирования исследовались общие сонные артерии (ОСА) с обе-
их сторон. Исследовались результаты пробы реактивной гипере-

мии на правой плечевой артерии и показатели липидного профи-
ля крови с расчетом коэффициента атерогенности (КА). Анализ 
данных проводился с помощью пакета прикладных программ 
Statistica 12 с определением средних значений (М), минимума, 
максимума и ошибки среднего (m), медианы и межквартильно-
го размаха для ТКИМ ОСА. Для оценки связи между указанными 
переменными использовали коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена (r). Уровень значимости всех статистических тестов при-
нимался достоверным при p˂0,05.

Результаты исследования. Было подтверждено наличие сердеч-
ного и сосудистого ремоделирования у больных с АГ различной 
степени, сравнительно более выраженное в старших возрастных 
группах. Достоверно выше были также показатели ремоделирова-
ния ОСА в группах среднего и пожилого возраста, у части которых 
также обнаруживались атеросклеротические бляшки (АБ). С воз-
растом также несколько нарастало количество больных с наруше-
ниями вазомоторной функции эндотелия. 

Заключение. Возраст обследованных пациентов с АГ оказывал 
значимое влияние на усугубление процессов ремоделирования 
сердца и сосудов и нарастание частоты развития дисфункции эн-
дотелия.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, возраст, толщина 
комплекса «интима-медиа», интерадвентициальный диаметр сон-
ных артерий, гипертрофия левого желудочка сердца.

РЕЗЮМЕ

ВВЕДЕНИЕ
Ремоделирование сердца и сосудов в свете современных 

представлений практически всегда в той или иной степени со-
провождает течение АГ, являясь не только ее осложнением, 
но и фактором дальнейшего прогрессирования [4; 16; 22]. 
Основными проявлениями ремоделирования сердца является 
повышение ММ ЛЖ, ГЛЖ различной степени и типов (пре-
имущественной локализации области гипертрофированного 
миокарда) [17]. Под ремоделированием сосудов понимают 

модификацию функции и морфологии сосудов под влиянием 
гемодинамических (повышение уровня АД, увеличение объема 
циркулирующей крови) и негемодинамических факторов (ак-
тивация ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпато-адре-
наловой систем, эндотелиальная дисфункция с нарушением 
обмена оксида азота, дислипидемия и другие), интенсивность 
которой в значительной степени обусловлена также индиви-
дуальными генетическими особенностями больного [20]. Про-
явлениями ремоделирования сосудов являются увеличение 
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толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ), интерадвентици-
ального диаметра (ИАД) магистральных артерий, ухудшение 
функционального состояния сосудистого эндотелия, общего 
состояния микроциркуляции и другие [26].

Вместе с тем особенности ремоделирования сердца и сосу-
дов у больных с АГ с учетом возраста больных все еще недо-
статочно изучены.

В свете вышеизложенного целью настоящего исследования 
явилась оценка структурно-функциональных изменений серд-
ца, каротидных артерий и вазомоторной функции эндотелия у 
больных АГ I-III степени различных возрастных групп.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Было обследовано 124 больных с АГ I-III степени в возрас-

те от 31 года до 62 лет (средний возраст 55,7+1,01 года), 56 
мужчин (средний возраст 54,7+1,2 года) и 65 женщин (средний 
возраст 57,8+1,7 лет). Диагностирование АГ и ее степени про-
водилось в соответствии с критериями ВОЗ [27].

Критериями включения в исследование являлись больные с 
АГ I-III степени. Продолжительность АГ составляла в среднем 
8,36+0,37 лет с колебаниями от 1 до 21 года; в подгруппе муж-
чин – 8,42+0,42 лет с колебаниями от 2 лет до 21 года, в под-
группе женщин – 8,21+0,74 лет с колебаниями от 1 до 18 лет.

У всех обследованных были исключены наличие сахарного 
диабета 2 типа и метаболического синдрома, симптоматиче-
ских форм АГ, острого инфаркта миокарда, нарушений ритма 
и проводимости сердца, заболеваний крови, онкологических 
заболеваний, нарушений мозгового кровообращения в анам-
незе, пороков сердца, дыхательной, почечной, печеночной и 
сердечной недостаточности.

В ходе исследования общее число обследованных больных 
было разделено на соответствующие возрастные подгруппы 
согласно соответствующим возрастным критериям ВОЗ [28]), 
стадии АГ, отсутствия и наличия признаков и типа ремодели-
рования сердца (согласно предложенной классификации [21]) 
и сосудов. Распределение обследованных больных, составив-
ших вышеописанные сравниваемые подгруппы, представлено 
в нижеследующей таблице 1.

Часть пациентов принимали гиполипидемические и метабо-
лические средства: 28 больных принимали аторвастатин (ато-
рис) в суточной дозе 40 мг (из них 7 (5,65%) на регулярной 
основе, 21 (16,94%) – эпизодически и 19 (15,32%) – тиотри-
азолин в суточной дозе 0,1 г (из них 6 (4,84%) пациентов на 
регулярной основе, 13 (10,48%) – нерегулярно).

Всем обследованным пациентам проводилось эхокардио-
графическое исследование сердца (ЭхоКГ) на эхокардиографе 
Vivid S5 3ScRS (США) датчиком 2,0-3,5 МГц с импульсно-вол-
новым режимом и цветовым допплером.

Использовались стандартные доступы ЭхоКГ (парастерналь-
ный по длинной и короткой осям, апикальный и субкостальный) 
с оценкой конечно-диастолического (КДР) и систолического 
(КСР) размеров левого желудочка (ЛЖ), конечно-диастоли-
ческого (КДО) и систолического (КСО) объемов ЛЖ, толщину 
межжелудочковой перегородки (МЖП) и задней стенки ЛЖ 
(ЗСЛЖ) переднезаднего размер левого предсердия (ЛП), пра-
вого желудочка (ПЖ) и правого предсердия (ПП).

Расчёты сократительной функции сердца и центральной ге-
модинамики производились биплановым методом Simpson et 
al. (1972). Анализ показателей ЭхоКГ включал расчёт показате-
лей центральной и сердечной гемодинамики: ударного объема 
(УО), фракции выброса (ФВ) по общепринятым методикам. 
Массу миокарда (ММ) ЛЖ вычисляли по формуле [11] по дан-
ным М-режима ЭхоКГ.

Для оценки диастолической функции сердца производилось 
измерение пиковых скоростей трансмитрального кровотока в 
импульсном режиме с расчетом коэффициента E/A (соотно-
шения максимальных скоростей потока крови в период ранне-
го и позднего наполнения ЛЖ).

Ультразвуковое сканирование правой и левой ОСА в 
В-режиме в сочетании с допплерографией и цветовым карти-
рованием внутрисосудистого потока крови по артериям про-
водилось на аппарате Semi-yeni (производства Гонг-Конг) с 
использованием линейного датчика 7 мГц. При оценке ремоде-
лирования ОСА с обеих сторон в 3-х плоскостях ориентирова-
лись на изменение прямолинейности хода артерий, выявление 
деформаций в различных отделах, изменений структуры сте-
нок (обызвествления, кальцификатов), выявление увеличения 
толщины комплекса интима медиа (ТКИМ), изменений инте-
радвентициального диаметра (ИАД), наличие внутрисосуди-
стых АБ. Определялись пульсационный индекс (по Гослингу) 
(PI) и индекс резистентности (по Pourselot) (RI).

Изучение структуры комплекса интима-медиа проводили со-
гласно рекомендациям международного консенсуса [25]. Ко-
личественную оценку ТКИМ выполняли на дистальном участке 
ОСА в 1-1,5 см от бифуркации, вне зоны АБ по ее задней стен-
ке, усредняя три максимальных измерения. Курсор устанавли-
вался на границе «просвет артерия-интима сосуда» и на гра-
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Таблица 1. Распределение больных в соответствующих подгруппах в зависимости от вышеописанных признаков

Возраст

Градации больных 18-44 года (молодой) 45-59 лет (средний) 60-74 года (пожилой)

Мужчины 18 (14,52%) 38 (30,65%) 30 (24,19%)

Женщины 2 (1,61%) 19 (15,32%) 16 (12,9%)
Всего 20 (16,13%) 57 (45,97%) 46 (37,1%)
Степени АГ
Градации больных I степень II степень III степень
Мужчины 11 (8,87%) 66 (53,23%) 9 (7,26%)
Женщины 6 (4,84%) 22 (17,74%) 10 (8,06%)
Всего 17 (13,71%) 88 (70,97%) 19 (15,32%)
Ремоделирования сердца (с учетом типа)

Без ремоделирования Эксцентрический тип Концентрический ип
Мужчины 6 (4,84%) 34 (27,42%) 46 (37,1%)
Женщины 12 (9,68%) 14 (11,29%) 12 (9,68%)
Всего 18 (14,52%) 48 (38,71%) 58 (46,77%)
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нице «медиа-адвентиция». Изображение синхронизировали 
с диастолой. Наличие структурных изменений ОСА докумен-
тировали на основании выявления начальных атеросклероти-
ческих изменений в виде его увеличения ТКИМ более 0,9 мм 
[25]. За нормативные значения ИАД и соотношения ТКИМ/ИАД 
принимались данные литературы (для ИАД – более 8,3 мм, для 
ТКИМ/ИАД – менее 0,13 [3].

Сосудодвигательную функцию эндотелия на примере правой 
плечевой артерии исследовали по методике [10] в модифика-
ции [7]. Положительным считался прирост диаметра правой 
плечевой артерии выше 10% от исходного значения, отрица-
тельным – прирост диаметра менее 10%, парадоксальным – 
уменьшение диаметра от исходного значения [7].

Лабораторное обследование включало определение содержа-
ния глюкозы в плазме крови, общего холестерина (ОХ), тригли-
церидов (ТГ), холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) с использованием наборов «Biocon» (Germany). Содер-
жание ЛПНП рассчитывали по формуле Friedwald W. [13].

Материалы исследования были подвергнуты статистической 
обработке с использованием методов параметрического и не-
параметрического анализа. Накопление, корректировка, систе-
матизация исходной информации и визуализация полученных 
результатов осуществлялись в электронных таблицах Microsoft 
Office Excel 2016. Статистический анализ проводился с исполь-
зованием программы STATISTICA 12.1 (разработчик – StatSoft.
Inc). Количественные показатели оценивались на предмет соот-
ветствия нормальному распределению, для этого использовал-
ся критерий Шапиро-Уилка (при числе исследуемых менее 50) 
или критерий Колмогорова-Смирнова (при числе исследуемых 
более 50), а также показатели асимметрии и эксцесса, сравне-
ние двух независимых групп с нормальным распределением 
количественных признаков производили с использованием 
t-критерия Стьюдента. Для статистического анализа данных, 
имеющих ненормальное распределение, вычислялась медиана 
(Ме) и межквартильные размахи. Корреляционный анализ про-
водился с использованием коэффициента Пирсона (r). Критиче-
ский уровень значимости (р) принимался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Средние значения исследуемых показателей ремоделиро-

вания сердца и сосудов в различных возрастных подгруппах 
больных представлены в таблицах 2 и 3.

Как видно по представленным в таблице 2 данным, показа-
тели, отражающие структурно-функциональное состояние и 

ремоделирование миокарда, характеризовались повышением 
УО ЛЖ в молодой возрастной группе (в сравнении с группой 
среднего возраста, достигающей достоверности), а также не-
достоверной тенденцией к снижению ФВ ЛЖ и, наоборот, на-
растанию ТМЖП, ТЗСЛЖ, КСО ЛЖ, ММЛЖ и ИММЛЖ в стар-
ших возрастных группах. 

Анализ данных, характеризующих наличие и типа ремоде-
лирования ЛЖ сердца, структурно-функциональное состояние 
ОСА и вазомоторную функцию эндотелия плечевой артерии 
(табл. 3) показал, что отсутствие ГЛЖ наблюдалось во всех 
сравниваемых группах с примерно одинаковой частотой, тогда 
как случаи выявления как ассиметрической (АсГ), так и концен-
трической гипертрофии (КГ) недостоверно преобладали в стар-
ших возрастных группах пациентов. 

ТКИМ ОСА (правой и/или левой) превышали 0,9 мм у 27 
(10,9%) больных из подгруппы молодого возраста, 91 (36,7%) 
– среднего и 81 (32,7%) пожилого возраста. Как медиана по-
казателей ТКИМ для правой ОСА и левой ОСА, так и значения 
нижнего и верхнего квартилей возрастали с возрастом обсле-
дованных больных.

Показатели ИАД, а соответственно и соотношение ТКИМ/
ИАД в правой и левой ОСА достоверно повышались в старших 
возрастных группах (у больных среднего и в еще большей сте-
пени пожилого возраста). При этом только у больных среднего 
и пожилого возраста обнаруживались АБ в системе ОСА. До-
стоверно более высоким был ПИ в левой ОСА среди лиц пожи-
лого возраста в сравнении с пациентами молодого возраста.

Кроме того, у больных среднего возраста достоверно чаще от-
мечались случаи повышения патологического утолщения КИМ, 
а также отклонения показателей ИАД и соотношения ТКИМ/ИАД 
от нормальных значений в сравнении с подгруппой молодого 
возраста. У больных пожилого возраста отмечались такие же 
тенденции, не достигающие статистической значимости, в срав-
нении с подгруппой молодого возраста, при этом они прибли-
жались к таковым в подгруппе среднего возраста. Корреляци-
онные связи между возрастом и величинами ТКИМ в правой (r = 
0,21198) и в левой (r=0,1836384) ОСА были слабыми.

С возрастом также возрастало количество больных с отрица-
тельной и парадоксальной сосудистой реакцией при проведении 
пробы реактивной гиперемии, что свидетельствовало об учаще-
нии случаев нарушении вазомоторной функции эндотелия.

Анализ основных показателей липидного профиля крови 
(табл. 4) продемонстрировал отсутствие достоверных разли-
чий между сравниваемыми группами больных, только досто-

Таблица 2. Средние значения (M±m) некоторых показателей морфо-функционального состояния 
миокарда и внутрисердечной гемодинамики у больных различного возраста

Показатели 18-44 года (n = 20) 45-59 лет (n = 57) 60-74 года (n = 47)

ТМЖП 1,18 + 0,04 (0,7 – 1,42) 1,21 + 0,02 (0,85 – 1,5) 1,23 + 0,02 (0,9 – 1,5)

ТЗСЛЖ 1,09 + 0,03 (0,7 – 1,33) 1,14 + 0,02 (0,9 – 1,5) 1,14 + 0,02 (0,8 – 1,5)
КДР ЛЖ 5,19 + 0,1 (4,4 – 6,0) 5,05 + 0,06 (3,8 – 5,9) 5,07 + 0,07 (4,2 – 6,1)
КСР ЛЖ 3,72 + 0,12 (3,0 – 4,8) 3,56 + 0,06 (2,5 – 4,5) 3,59 + 0,08 (2,6 – 4,9)
КДО ЛЖ 116,6 + 3,89 (87 – 145) 112,6 + 2,75 (62 – 161) 116,2 + 3,3 (78 – 168)
КСО ЛЖ 48,65 + 2,42 (32 – 67) 49,37 + 1,72 (22 – 79) 52,78 + 2,57 (28 – 103)
УО ЛЖ 67,59 + 2,54* (51,0 – 93,0) 63,09 + 1,8* (34,0 – 97,0) 63,41 + 1,72 (37,0 – 93,0)
ФВ ЛЖ 58,44 + 1,29 (48,06 – 71,17) 56,29 + 1,0 (36,28 – 69,0) 55,24 + 1,19 (36,03 – 67,65)
ΔS% 28,65 + 1,21 (17,86 – 36,54) 29,67 + 0,56 (18,18 – 39,13) 29,4 + 0,86 (18,64 – 39,53)
ММЛЖ 237,0 + 13,42 (118,7 – 344,5) 239,7 + 6,35 (145,9 – 367,8) 243,3 + 8,01 (140,5 – 386,1)
ИММЛЖ 108,4 + 5,18 (65,17 – 152,7) 115,5 + 3,13 (71,23 – 186,9) 118,1 + 3,7 (72,96 – 182,3)

Примечания к таблице 2: * – достоверность различий между группой 18-44 года и 45-59 лет; р=0,004697;  
t-критерий Стьюдента – 2,92, (число степеней свободы f=75)
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Таблица 3. Средние значения (M ± m) некоторых показателей структурно-функционального состояния (ремоделирования) сердца и 
ОСА, частота случаев их патологического изменения и ухудшения вазомоторной функции эндотелия у больных различного возраста

Показатели 18-44 года (n = 20) 45-59 лет (n = 57) 60-74 года (n = 47)

Частота случаев гипертрофии ЛЖ

Ассиметрический тип 10 (8,1%)*1 23 (18,5%)*1 15 (12,1%)

Концентрический тип 6 (4,8%)*2;^1 27 (21,8%)*2 25 (20,2%)^1

Без ГЛЖ 4 (3,2%) 7 (5,6%) 6 (4,8%)

Показатели структурно-функционального состояния правой (п) и левой (л) ОСА

Медиана 
Нижний квартиль
Верхний квартиль

1,0
0,88
1,26

ТКИМ ОСА (п)
1,2
1,0
1,36

1,19
1,09
1,37

Медиана
Нижний квартиль
Верхний квартиль

1,1
0,98
1,3

ТКИМ ОСА (л)
1,18
1,0
1,36

1,26
1,09
1,35

ИАД ОСА (п) 7,39 + 0,18^4 (6,07 – 9,21) 7,55 + 0,11#1 (5,45 – 9,02) 8,2 + 0,16^4;#1 (6,4 – 11,1)

ИАД ОСА (л) 7,35 + 0,16^5 (5,52 – 8,46) 7,57 + 0,1  (5,99 – 9,8) 7,97 + 0,18^5 (6,17 – 12,18)

ТКИМ/ИАД ОСА (п)
0,138 + 0,006*4 
(0,096 – 0,180)

0,159 + 0,004*4 (0,091 – 0,270) 0,151 + 0,006 (0,081 – 0,257)

ТКИМ/ИАД ОСА (л) 0,150 + 0,007 (0,108 – 0,221) 0,153 + 0,004 (0,106 – 0,235) 0,156 + 0,005 (0,100 – 0,254)

ПИ ОСА (п) 1,11 + 0,04  (0,69 – 1,33) 1,18 + 0,05  (0,78 – 3,8) 1,12 + 0,03  (0,85 – 1,5)

ПИ ОСА (л) 1,16 + 0,05^6  (0,62 – 1,54) 1,16 + 0,16  (3,7 – 0,72) 1,78 + 0,03^6  (0,67 –1,54)

ИР ОСА (п) 0,71 + 0,02 (0,51 – 0,81) 0,74 + 0,01  (0,56 – 1,0) 0,73 + 0,01 (0,59 – 0,98)

ИР ОСА (л) 0,74 + 0,02 (0,44 – 0,87) 0,73 + 0,01 (0,53 – 0,9) 0,75 + 0,01 (0,53 – 0,89)

Число патологически измененных показателей (в правой и левой ОСА, n = 248)

АБ 0 (0,0%) 7 (2,82%) 11 (4,44%)

Патол.ТКИМ 27 (10,89%)**1;^^1 91 (36,69%)**1 81 (32,66%)^^1

Патол. ИАД 36 (14,52%)**2 93 (37,5%)**2 59 (23,79%)

Патол. ТКИМ/ИАД 26 (10,48%)**3;^^2 85 (34,27%)**3 69 (27,82%)^^2

Варианты ответной реакции эндотелия (в правой плечевой артерии, n = 124)

Положительная 36 (14,52%)*5;^7 7 (2,82%)*5 7 (5,65%)^7

Отрицательная 5 (4,03%) 15 (12,1%) 11 (8,87%)

Парадоксальная 8 (6,45%)*6;^8 24 (19,35%)*6 22 (17,74%)^8

Примечания к таблице 3: * – достоверность различий между группой 18-44 года и 45-59 лет; ^ – достоверность различий между 
группой 18-44 года и 60-74 лет; # – достоверность различий между группой 45-59 и 60-74 лет; ** – различия между группами 18-
44 года и 45-59 лет достигали достоверной значимости по критерию Хи-квадрат, Хи-квадрат с поправкой Йейтса и с поправкой на 
правдоподобие, но не были достоверными по двустороннему точному критерию Фишера; ^^ – различия между группами 18-44 
года и 60-74 года достигали достоверной значимости по критерию Хи-квадрат, Хи-квадрат с поправкой Йейтса и с поправкой на 
правдоподобие, но не были достоверными по двустороннему точному критерию Фишера
*1 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,01151 (p<0,05); *2 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,00016 (p<0,05);
*3 – р=0,004697; t-критерий Стьюдента – 2,92, (число степеней свободы f=75);*4 – р=0,004742; t-критерий Стьюдента – 2,91;
*5 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,0000001 (p<0,05); *6 - точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,00155 (p<0,05)
**1 – критерий Хи-квадрат = 56,270 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса = 54,525 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с 
поправкой на правдоподобие = 56,638 (p<0,001); **2 – критерий Хи-квадрат = 43,337 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой 
Йейтса = 41,830 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой на правдоподобие = 44,548 (p<0,001); **3 – критерий Хи-квадрат = 
49,030 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса = 47,382 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой на правдоподобие = 
50,979 (p<0,001) 
^1 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,000017 (p<0,05); ^2 –; t-критерий Стьюдента – 3,26 (число степеней свободы f=64); 
р=0,001807; ^3 – t-критерий Стьюдента – 2,06; р=0,043735; ^4 – t-критерий Стьюдента - 3,36; р=0,001314; ^5 – t-критерий Стьюдента 
– 2,57; р=0,012404; ^6 – t-критерий Стьюдента – 10,63; р=0,000000000001; ^7 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,0000001 
(p<0,05); ^8 – точный критерий Фишера (двусторонний) = 0,00401 (p<0,05)
^^1 – критерий Хи-квадрат = 45,225 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой Йейтса = 43,566 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с 
поправкой на правдоподобие = 46,843 (p<0,001); ^^2 – критерий Хи-квадрат = 30,151 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой 
Йейтса = 28,765 (p<0,001); критерий Хи-квадрат с поправкой на правдоподобие = 30,990 (p<0,001)
#1 – t-критерий Стьюдента - 3,35, (число степеней свободы f=101); р=0,001150 
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верно более низким оказался плазменный уровень ЛПВП в 
группе больных пожилого возраста в сравнении с пациентами 
среднего возраста (различия с группой молодого возраста не 
достигали статистической значимости).

ОБСУЖДЕНИЕ
В свете современных концепций ремоделирование сердца 

представляет собой ряд взаимосвязанных изменений на мо-
лекулярном и клеточном уровне, приводящих к прогрессиру-
ющим физиологическим и анатомическим преобразованиям 
сердечно-сосудистой системы в целом. К сердечному ремоде-
лированию, прежде всего, можно отнести дилатацию полостей 
сердца, гипертрофию стенок, которые, в конечном счете, об-
уславливают изменения геометрии сердца от эллипсовидной 
формы к более округлой сферической [8]. Ремоделирование 
сердца может протекать до нескольких лет без клинических 
симптомов, клинически проявляясь только после достаточно 
серьезных изменений органа.

У всех обследованных в данной работе пациентов отмеча-
лась АГ различной степени (I-III), при этом, согласно нашим 
данным, при увеличении возраста больных отмечалось боль-
шая степень ремоделирования как сердца, так и сосудов. О 
влиянии АГ на развитие ремоделирования сердца указывалось 
и в других работах [9].

Как отмечалось, гипертрофия и ремоделирование ЛЖ, часто 
встречающиеся у пациентов с гипертонической болезнью, яв-
ляются результатом сложного взаимодействия нескольких ге-
модинамических и негемодинамических механизмов. На струк-
турные изменения ЛЖ влияют такие факторы, как этническая 
принадлежность, пол, потребление соли, ожирение и сахарный 
диабет, а также нейрогуморальные и генетические факторы. Ре-
моделирование ЛЖ при гипертонии носит адаптивный характер 
и развивается в ответ на повышение стресса его стенок, тогда 
как при истощении резервов адаптации следует расширение 
сердечных камер и развивается сердечная недостаточность 
[16]. Гипертрофия ЛЖ сама по себе непосредственно ассоции-
рована с повышенной сердечно-сосудистой заболеваемостью и 
смертностью. Однако в последние годы стали появляться глав-
ным образом экспериментальные данные, свидетельствующие 
о том, что гипертрофия ЛЖ не обязательно может рассматри-
ваться как адаптивный ответ на системную гипертонию, а пред-
ставляет собой более сложный фенотип [19].

В молодой возрастной подгруппе по сравнению с подгруп-
пой среднего возраста были достоверно выше значения УО 
ЛЖ. Отмечена также недостоверная тенденция к снижению ФВ 
ЛЖ и, наоборот, нарастанию ТМЖП, ТЗСЛЖ, КСО ЛЖ, ММЛЖ 
и ИММЛЖ с возрастом.

Возраст, являясь фактором риска развития сердечной недо-
статочности, обуславливает более частую встречаемость ин-
фарктов миокарда у пожилых пациентов, у которых с большей 

вероятностью может развиться сердечная недостаточность 
после перенесенного инфаркта. Как отмечалось, повышенное 
воздействие стрессов и сдвигов в сигнальных путях с возрас-
том изменяют биологию кардиомиоцитов, в которых происхо-
дит постепенное накопление отходов метаболизма и повреж-
денных органелл, блокируются процессы внутриклеточной 
рециркуляции аутофагии и повышается склонность клеток к 
апоптозу. Кроме того, снижение способности к обновлению 
кардиомиоцитов у пожилых людей в связи с уменьшением 
темпов и объемов клеточного деления и нарушением функции 
стволовых клеток приводит к дальнейшей дисфункции серд-
ца и неадаптивной реакции на болезни или стресс [23]. Этим 
можно отчасти объяснить выявленное нами нарастание при-
знаков ремоделирования ЛЖ у больных старшего возраста.

Полученные нами данные соответствуют другим исследо-
ваниям, в которых было отмечено увеличение показателей 
ИММ ЛЖ, ТЗСЛЖ, а также фракционного укорочения ЛЖ и 
размеров левого предсердия у больных пожилого возраста в 
сравнении со средним возрастом, что авторы связывали с не-
сколькими базовыми факторами, описанными выше [18].

Согласно полученным нами данным частота как АсГ, так и КГ 
была повышена среди больных среднего и пожилого возраста.

Аналогичные результаты были получены и в других иссле-
дованиях, в которых было показано, что как у мужчин, так и у 
женщин по мере увеличения возраста чаще выявлялось ремо-
делирование ЛЖ по концентрическому типу. Авторами была 
выявлена прямая корреляционная зависимость между массой 
ЛЖ и уровнем систолического АД, а также индексом массы 
тела, и отрицательная корреляция с уровнем снижения АД при 
лечении АГ и высоким уровнем холестерина липопротеинов 
высокой плотности [12].

Таким образом, хотя возраст и является одним из наиболее 
мощных факторов риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, механизмы, посредством которых с возрастом по-
вышается сердечно-сосудистая заболеваемость и смертность, 
остаются недостаточно изученными.

Согласно полученным нами данным показатели, отражаю-
щие ремоделирование правой и левой ОСА (ТКИМ, ИАД и соот-
ношение ТКИМ/ИАД) достоверно повышались в старших воз-
растных группах. АБ в ОСА обнаруживались только у больных 
среднего и пожилого возраста. Среди лиц пожилого возраста 
достоверно более высоким был ПИ в левой ОСА.

Причины возрастных различий в аспекте сосудистого ре-
моделирования в настоящее время не до конца ясны, хотя и 
в других исследованиях отмечалась взаимосвязь старения с 
существенными изменениями структурно-функциональных 
характеристик сосудов [14]. В ОСА с увеличением возраста 
повышается диаметр, извитость и угол бифуркации, что авто-
ры связали с деградацией и фрагментацией интрамурального 
эластина [15]. Имелись указания о том, что возраст, являясь 

Таблица 4. Средние значения (M ± m) показателей липидного профиля крови у больных различного возраста

Показатели 18-44 года (n = 20) 45-59 лет (n = 57) 60-74 года (n = 47)

ОХ (ммоль/л) 5,72 + 0,22  (4,6 – 8,3) 5,7 + 0,18  (3,0 – 11,2) 5,43 + 0,16  (3,1 – 8,2)

ЛПВП (ммоль/л) 1,11 + 0,05  (0,8 – 1,73) 1,11 + 0,03*  (0,75 – 1,8) 1,01 + 0,03*  (0,7 – 1,6)
ЛПНП (ммоль/л) 3,78 + 0,17 (2,66 – 5,33) 3,75 + 0,14  (1,83 – 7,49) 3,61 + 0,15 (1,72 – 6,06)
ЛПОНП (ммоль/л) 0,84 + 0,07 (0,46 – 1,73) 0,83 + 0,05  (0,36 – 2,0) 0,81 + 0,04 (0,36 – 1,86)
ТГ (ммоль/л) 1,84 + 0,14 (1,0 – 3,8) 1,83 + 0,1 (0,8 – 4,4) 1,79 + 0,09 (0,8 – 4,1)
КА 4,24 + 0,17 (3,17 – 5,56) 4,25 + 0,15 (2,0 – 7,2) 4,55 + 0,22 (1,62 – 8,57)

Примечание к таблице 4: * достоверность различий между группой 45-59 и 60-74 лет: t-критерий Стьюдента=1,12, число 
степеней свободы (f) =101 (p=0,264924)
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независимым предиктором ремоделирования артерий, может 
обуславливать ослабленную способность к адаптационному 
ремоделированию сосудов при старении организма [29].

Повышение ПИ у лиц пожилого возраста, обнаруженное 
нами, согласуется с данными других исследователей [6] и мо-
жет свидетельствовать о ремоделировании в системе микро-
циркуляции в целом. Более частое выявление вазомоторной 
эндотелиальной дисфункции в старших возрастных группах 
пациентов также соответствует данным литературы [5]. Выяв-
ленное нами снижение содержания ЛПВП в пожилом возрасте 
было отмечено и другими исследователями [1; 2]. Хотя в ис-
следовании Булгаковой и др. были выявлены умеренные кор-
реляции между биологическим возрастом и уровнем ОХ, ЛПНП 
и КА, не обнаруженных в нашем исследовании. 

Таким образом, согласно полученным нами данным, воз-
раст обследованных пациентов с АГ оказывал существенное 
влияние на усугубление процессов ремоделирования сердца и 
сосудов, нарастание частоты развития дисфункции эндотелия 
и нарушений липидного профиля крови, преимущественно за 
счет снижения антиатерогенной фракции ЛПВП.
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