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Существующие гендерные различия влияния факторов риска на развитие сердечно-сосудистых заболеваний обу-
словливают необходимость изучения патогенетических причин этих особенностей. Воспалительные реакции яв-
ляются одним  из механизмов участия факторов риска в развитии артериальной гипертонии. Целью исследования 
явилось изучение взаимосвязи маркёров системного воспаления с артериальной гипертензией и факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у мужчин. В исследование включены 60 мужчин с артериальной гипертонией, 
которые были разделены на группы в зависимости от риска сердечно-сосудистых событий: 30 мужчин с низким 
риском и 30 мужчин с высоким риском. Также были обследованы 86 пациентов с артериальной гипертонией и 
такими факторами риска, как ожирение, нарушение углеводного и липидного обмена. Проводилось исследование 
биохимических показателей и широкого спектра цитокинов: интерлейкина (IL-4, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17, IL-18, 
трансформирующего ростового фактора бета (TGFβ), фактора некроза опухоли альфа (TNFα), интерферона-γ 
(IFN-γ). Полученные результаты сопоставлялись с данными эхокардиографии (ЭхоКГ), суточного мониторирова-
ния артериального давления (СМАД), дуплексного сканирования сонных артерий. Была выявлена прямая связь нали-
чия факторов риска и поражения органов мишеней – гипертрофии левого желудочка, увеличения комплекса интима-
медиа, а также  зависимость цитокинового профиля от степени риска сердечно-сосудистых событий у мужчин. 
Был изучен вклад отдельных факторов риска у мужчин в развитие артериальной гипертонии и выраженность 
воспаления. Более выраженные изменения цитокинового профиля наблюдались у пациентов с сопутствующей ги-
пергликемией, ожирением и дислипидемией. Также выявлена взаимосвязь цитокинового профиля с длительностью 
артериальной гипертонии. Корреляционный анализ выявил взаимосвязь показателей СМАД с уровнем интерлейки-
нов, С-реактивного белка, фибриногена.  Показатели маркёров воспаления связаны с выраженностью висцерально-
го ожирения, с индексом массы тела. Анализ результатов также показал наличие взаимосвязи гиперинсулинемии и 
инсулинорезистентности с воспалительными показателями. У мужчин в группе больных артериальной гипертензи-
ей наиболее выраженно прослеживались взаимосвязи воспаления с показателями липидного обмена, чем с другими 
исследуемыми факторами риска.
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Gender differences in the risk factors’ influence on the development of cardiovascular diseases determine the study of the 
pathogenetic causes of these features. Inflammatory is one of the mechanisms for the participation of risk factors in the 
development of hypertension. The aim of the study was to investigate the relationship between inflammatory biomarkers with 
hypertension and cardiovascular risk factors in men. The study included 60 men with hypertension who were divided into 
groups depending on the risk of cardiovascular events: 30 men with low risk and 30 men with high risk. 86 hypertensive 
patients with risk factors such as obesity, impaired glucose metabolism, impaired lipid metabolism also were examined. 
Biochemical parameters and a wide range of cytokines: IL-4, IL - 8, IL-10, IL-12, IL-17, IL-18, TGF-β, TNF-α, IFN-γ were 
estimated. The obtained results were compared with echocardiographic (EchoCG), ambulatory blood pressure monitoring 
(ABPM), duplex scanning of the carotid arteries. A direct correlation between the risk factors and target organs’ damage – 
left ventricular hypertrophy, increased intima-media complex thickness, was revealed. The dependence of cytokine profile 
from risk of cardiovascular events in men was also revealed. We studied the contribution of individual risk factors in men in 
the development of hypertension and the severity of inflammation. More significant changes in the cytokine profile observed 
in patients with concomitant hyperglycemia, obesity and dyslipidemia. A correlation between cytokine profile and duration 
of hypertension also revealed. Correlation analysis revealed the relationship between ABPM parameters and levels of 
interleukins, HS-CRP, and fibrinogen. Biomarkers of inflammation associated with the severity of visceral obesity, with 
a BMI. Analysis of results also showed the relationship between hyperinsulinemia or insulin resistance and inflammatory 
biomarkers. The relationship of inflammation with lipid metabolism in hypertensive men was more significant than with the 
other studied risk factors.
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Высокая распространённость сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) определяет необходимость изучения 
патогенетических механизмов влияния факторов риска 
на их развитие. В то же время существуют особенно-
сти влияния факторов риска на развитие заболеваний у 
мужчин и женщин. Гендерные различия в развитии ССЗ 
связывают с особенностями метаболизма и активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, разли-
чиями структурно-функциональных параметров почек  
и  развития гипертрофии миокарда левого желудочка 
(ЛЖ), а также с наличием у женщин такого фактора 
риска ССЗ, как менопауза [1].   Для женщин наиболее 
значимым фактором риска ССЗ является ожирение. Ес-
ли у мужчин увеличение  индекса массы тела (ИМТ) на 
1 кг/м2  ассоциировано с увеличением  риска сердечной 
недостаточности на 5%, то у женщин по данным  Фра-
мингемского исследования – на 7%. [2]. Кроме того, на 
фоне артериальной гипертензии (АГ) у женщин, в от-
личие от мужчин,  чаще наблюдается развитие диасто-
лической дисфункции с сохранённой фракцией выбро-
са ЛЖ. Гендерные и возрастные  различия выявлены 
также и в липидном обмене. В период постменопаузы 
при уменьшении концентрации эстрогенов у женщин 
наблюдается изменение липидного профиля: снижение 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) и повыше-
ние уровня холестерина липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП) [3]. С постменопаузальным периодом 
связывают увеличение встречаемости гиперурикемии, 
которая также является предиктором развития как АГ, 
так и других ССЗ [4]. 

По результатам  исследования ЭПОХА-2007 было 
сделано предположение, что преимущественный риск 
развития АГ в молодом возрасте у мужчин обуслов-
лен более высоким распространением факторов риска 
и часто наличием нескольких факторов риска ССЗ у 
мужчин в сравнении с женщинами. В свою очередь 
увеличение распространённости АГ среди женщин 
пожилого возраста связывают с более высокой про-
должительностью жизни женского населения и низ-
ким риском общей смертности. Другие исследования 
показали, что с наступлением менопаузы сочетание 
нескольких факторов риска ССЗ среди женщин встре-
чается чаще, чем среди мужчин [5]. Факторы риска 
развития ССЗ у мужчин имеют свои отличительные 
особенности. Это значительные физические и ум-
ственные нагрузки, большее распространение курения 
и употребления алкоголя среди мужчин, гиподинамия, 
апноэ сна. Имеют место и особенности течения ги-
пертонии. Эректильная дисфункция, встречающаяся 
у 37% гипертоников, рассматривается как проявление 

поражения органов-мишеней. У мужчин гипертония 
часто развивается в молодом возрасте, в 30 –35 лет, 
при этом мужчины менее привержены лечению, что 
приводит как к поздней диагностике, так и к сниже-
нию эффективности лечения.

В патогенезе гипертонии и других ССЗ значимая роль 
отводится иммунопатогенетическим механизмам. Изме-
нения функций иммунной системы на уровне как гумо-
рального, так и клеточного иммунитета,  а также  сдвиг 
воспалительных медиаторов в сторону воспаления явля-
ются ответственными за развитие гипертензии  [6]. В то 
же время гендерные различия преобладания  факторов 
риска и связанной с ними регуляции артериального дав-
ления (АД) предполагают  особенности цитокиновых 
реакций при данной нозологии, что подтверждается ря-
дом исследований [7].

Цель исследования – изучить взаимосвязь маркёров 
системного воспаления с АГ и факторами риска ССЗ у 
мужчин. 

Материал и методы. Было обследовано 60 мужчин 
с АГ в поликлинике ГКБ №13 г. Москвы. Их раздели-
ли на две равные группы: в 1-ю включены пациенты с 
АГ с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), во 2-ю – с низким сердечно - сосудистым рис- 
ком. 15 здоровых мужчин составили группу контроля. 
Также было обследовано 86 мужчин с АГ на базе Ме-
дицинского центра при Спецстрое России. Пациенты 
были разделены на две группы: в 3-ю группу включён 
31 мужчина с сахарным диабетом (СД) и нарушениями 
толерантности к углеводам (НТУ),  в 4-ю – 55 мужчин 
без нарушений углеводного обмена. Стратификация 
сердечно-сосудистого риска проводилась на основании 
шкалы, представленной в рекомендациях, утверждён-
ных Российским медицинским обществом по артери-
альной гипертонии.

В исследование не включались пациенты, перенёс-
шие острые нарушения коронарного и/или мозгового 
кровообращения, пациенты с положительным нагрузоч-
ным тестом, с симптоматической АГ, злокачественными 
новообразованиями, системными заболеваниями, забо-
леваниями почек, вторичным  ожирением (эндокринное, 
гипоталамическое, ятрогенное), с обострением хрони-
ческих заболеваний на момент обследования. 

Исследования проводились в лаборатории ГКБ №13, 
лаборатории Медицинского центра при Спецстрое Рос-
сии, на кафедре иммунологии Медико-биологического 
факультета РНИМУ им Н.И. Пирогова.

Всем пациентам проводились: клинический ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимический анализ 
крови (общий белок, мочевина, креатинин, мочевая 
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кислота, глюкоза, билирубин общий и прямой, гамма-
глутамилтранспептидаза, креатинфосфокиназа, лактат-
дегидрогеназа, калий, натрий, хлор, холестерин, три-
глицериды, ЛПВП, ЛПНП, липопротеиды очень низкой 
плотности, С-реактивный белок (СРБ). Биохимические 
исследования проводились на автоматических биохими-
ческих анализаторах Hitachi-902, 912 (Roche Diagnostics, 
Япония). Для выявления нарушений углеводного обме-
на определяли гликемию натощак, уровень гликирован-
ного гемоглобина. В случаях обнаружения (или наличия 
в анамнезе) пограничных значений гликемии натощак, 
проводился глюкозотолерантный тест. Для оценки дей-
ствия инсулина рассчитывали индекс Caro – концентра-
ция глюкозы в крови (в моль/л)/концентрация инсули-
на (в мкМЕ/мл) натощак. Значение индекса менее 0,33 
считали косвенным признаком наличия инсулинорези-
стентности (ИР).

Определение цитокинов (IL-4, IL- 8, IL-10, IL-12, IL-
17, IL-18, TGFβ, TNFα, IFN-γ) проводилось методом твёр-
дофазного иммуноферментного анализа. Использовались 
наборы реактивов для иммуноферментного анализа цито-
кинов (IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα, IFN-γ) человека фир-
мы «Протеиновый контур» (Санкт-Петербург). Для опре-
деления IL-6, IL-18 использовали коммерческие наборы 
для иммуноферментного анализа фирмы «Вектор-Бест» 
(Россия), для определения концентрации IL-17 – наборы 
фирмы «e-Biosciences» (США).

Принцип работы набора: в наборах использовались 
«сандвич»-варианты твёрдофазного иммунофермент-
ного анализа. Для реализации этого варианта исполь-
зованы два моноклональных антитела с различной 
эпитопной специфичностью к исследуемому IL. Одно 
из них иммобилизовано на твёрдой фазе (внутренняя 
поверхность лунок), второе конъюгировано с биоти-
ном. На первой стадии анализа IL, содержащийся в 
калибровочных и исследуемых пробах, связывается с 
антителами, иммобилизованными на внутренней по-
верхности лунок. На второй стадии анализа иммобили-
зованный IL взаимодействует с конъюгатом вторых ан-
тител – биотином. Количество связавшегося конъюгата 
прямо пропорционально количеству IL в исследуемом 
образце. На последней стадии анализа в лунки вносят 
авидин-пероксидазу. Во время инкубации с субстрат-
ной смесью происходит окрашивание раствора в лун-
ках. Степень окраски прямо пропорциональна количе-
ству связавшихся меченых антител. После 
измерения оптической плотности раство-
ра в лунках на основании калибровочной 
кривой рассчитывается концентрация IL в 
определяемых образцах.

Клиническое обследование пациентов 
включало сбор анамнеза, физикальный 
осмотр (общий осмотр пациента), антропо-
метрическое исследование, измерение АД. 
Обследование пациентов проводилось дву-
кратно с перерывом 6 мес.

Антропометрическое исследование 
включало определение роста (в м), массы 
тела (в кг), измерение окружности талии 
(в см), вычисление ИМТ (в кг/м2). Массу 
тела определяли натощак без обуви, в ниж-
нем белье, на стандартизированных весах. 
ИМТ рассчитывался как частное от деления 
массы тела (в кг) на рост в квадрате (в м2). 
Окружность талии измеряли в положении 

стоя, на пациенте только нижнее бельё. Мерная лента 
держалась горизонтально, на середине расстояния меж-
ду вершиной гребня подвздошной кости и нижним боко-
вым краем ребёр. 

АГ диагностировали при измерении офисного и кли-
нического АД по методу Короткова. АД измеряли в по-
ложении сидя, рука на столе, манжета накладывалась 
на плечо на уровне сердца. АД исследовалось в покое 
после 10-минутного отдыха, двукратно, с интервалом 2 
мин. За регистрируемое значение принималось среднее 
из двух измерений.

Для более объективной оценки АД проводилось су-
точное мониторирование АД (СМАД), позволяющее 
учитывать суточную вариабельность АД. Исследование 
проводилось на амбулаторном рекодере кровяного дав-
ления  RZ-250. Измерения проводились с интервалом 
15 мин днем и 30 мин ночью в течение 24–25 ч. Нами 
оценивались следующие показатели: средние значения 
АД систолического и диастолического (САД и ДАД), 
показатели нагрузки давлением (индекс времени); ин-
декс измерений и индекс площадей использовались для 
количественной оценки эпизодов повышения АД. Учи-
тывались максимальные и минимальные значения САД 
и ДАД. Для определения периодов сна и бодрствования  
пациенты заполняли дневник.

В процессе исследования использовался наиболее 
распространённый и высокоточный метод неинвазивной 
диагностики ССЗ – эхокардиография (ЭхоКГ). Данное 
исследование проводилось для оценки как анатомии, 
так и функции ЛЖ. ЭхоКГ проводилась на аппарате 

Т а б л и ц а  1
Показатели ЭхоКГ в группах больных АГ с высоким и низким 

риском ССО

Показатель 1-я группа, высо-
кий риск (n = 30)

2-я группа, низкий 
риск (n = 30)

р

ФВ, % 61,5 (58,0–68,0) 66,0 (59,0–70,0) 0,14 

ММЛЖ, г 220 (178–256) 191 (169–205) < 0,05

Правая ОСА, мм 0,90 (0,80–0,97) 0,73 (0,70–0,80) < 0,01

Левая ОСА, мм 0,90 (0,80–0,96) 0,75 (0,70–0,80) < 0,01

П р и м е ч а н и е . ФВ – фракция выброса; ОСА – общая сонная 
артерия.

Т а б л и ц а  2
Уровень цитокинов у больных АГ с высоким и низким уровнем риска ССО

IL,  
пг/мл

1-я группа, высо-
кий риск ССО  

(n = 31)

2-я группа, низ-
кий риск ССО 

(n = 55)

Контроль  
(n = 15)

р

IL-6 1,16 
(0,48–2,51)

1,55 
(0,68–2,70)

0,0 
(0,0–10,41)

р 1–2 = 0,46
р 1 – к = 0,32
р 2 – к = 0,39

IL-10 4,92*
(2,95–6,45)

5,18*
(3,64–7,35)

6,63
(5,72–9,52)

р 1-2 = 0,31
р 1 – к = 0,046
р 2 – к = 0,005

IL-17 0 0 0
IL-18 211,11 

(71,45–334,89)
205,13 

(74,0–299,71)
167,35 

(147,62–290,74)
р 1-2 = 0,89
р 1 – к > 0,06
р  2– к = 0,99

TNFα  4,45 
(1,39–9,72)

3,33
 (1,67–10,28)

1,67
(0,56–3,05)

р 1-2 = 0,96
р 1–к = 0,12
р 2–к = 0,07

П р и м е ч а н и е . *– р<0,05 для различий с группой контроля(к). 
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«LOGIQTM-400» (США), датчик 3,25 мГц по стандарт-
ной методике с использованием рекомендаций Амери-
канского эхокардиографического общества. 

Для выявления субклинического атеросклеротиче-
ского поражения сосудистой стенки пациентам прово-
дилось дуплексное сканирование сонных артерий (СА) 
на ультразвуковой системе «LOGIQTM-400» (США) ли-
нейным датчиком с частотой излучения 7 МГц. Опреде-
лялась толщина комплекса интима–медиа (КИМ) СА в 
трёх точках: 10 мм до луковицы СА, 10 мм от входа в 
луковицу и 10 мм после бифуркации – на уровне вну-
тренней СА.

Электронная база данных обследуемых пациентов 
составлена в формате MicrosoftExcel 2003. Результаты 
исследования обработаны с использованием комплекс-
ной системы анализа данных (пакета прикладных про-
грамм для научно-технических расчётов) STATISTICA 
8.0. Данные представлены в виде M (медиана), 25% про-
центиль – 75% процентиль. Для оценки достоверности 
различий между двумя группами использовались крите-
рии Манна – Уитни. Различия считались достоверными 
при p ˂ 0,05.Зависимость между разными показателями 
определяли путём регрессионного и корреляционного 
анализа. Сила связей оценивалась по критерию ранго-
вой корреляции Спирмена: сильная при r = 0,7 и более, 
средняя при r = 0,3–0,7, слабая при r = 0,3 и менее. На-
правленность связей оценивалась по знаку коэффициен-
тов корреляций. 

Результаты. Сравнение показателей ЭхоКГ больных 
АГ с различным сердечно-сосудистым риском выявило 
достоверно значимое увеличение массы миокарда лево-
го желудочка (ММЛЖ) у пациентов с высоким риском 
ССО. КИМ, измеренный на общих СА, достоверно вы-
ше у пациентов высокого риска ССО. Таким образом, 
выявлена прямая связь наличия факторов риска и пора-
жения органов-мишеней в виде гипертрофии ЛЖ и ре-
моделирования сосудов (табл. 1).

При изучении показателей воспаления было выявле-

но, что уровень IL-6 у пациентов с АГ низкого и высо-
кого риска недостоверно выше показателей контрольной 
группы  Уровень IL-10 составил 5,18 (3,64 – 7,35) пг/мл в 
группе пациентов низкого риска, 4,92 (2,95 – 6,45) пг/мл в 
группе пациентов высокого риска и 6,63 (5,72 – 9,52) пг/
мл в контрольной группе; при этом концентрация IL-10 
у пациентов с АГ независимо от степени риска была до-
стоверно ниже, чем в контрольной группе. Уровень IL-
18 у пациентов с АГ был выше, чем у здоровых, однако 
различия были статистически недостоверными. Разница 
уровня TNFα  также не была достоверна (табл. 2).

Таким образом, у мужчин с АГ как низкого, так и вы-
сокого риска ССО уровень противовоспалительного IL-
10 оказался достоверно ниже, чем в контрольной группе. 
Достоверных различий в уровнях воспалительных мар-
кёров у мужчин с АГ и разным сердечно - сосудистым 
риском не получено. 

Для оценки вклада  углеводных нарушений в разви-
тие АГ было проведено изучение поражения сердца по 
данным ЭхоКГ и показателей воспаления у пациентов с 
СД и нарушениями толерантности к углеводам. 

При анализе данных ЭхоКГ пациентов с нарушен-
ным углеводным обменом (3-я группа) гипертрофия 
миокарда ЛЖ была выявлена у 52% пациентов: 37% 
– концентрическая гипертрофия, 11% – эксцентриче-
ская гипертрофия, 4% – асимметрическая гипертро-
фия миокарда ЛЖ. Нарушений систолической функ-
ции ЛЖ выявлено не было. Нарушения диастоличе-
ской функции ЛЖ определялись у 39% пациентов. 
Дилатация левого предсердия (ЛП) имелась у 43% 
пациентов (табл. 3).

При изучении показателей воспаления у больных с 
нарушениями углеводного обмена в сравнении с пока-
зателями пациентов без таковых в 3-й группе выявлен  
более высокий уровень СРБ 4,2 (2,2–6,5) мг/л и фибри-
ногена 3,4 (2,4–4,2) ммоль/л. В 4-й  группе (без нару-
шений углеводного обмена) соответственно 3,0 (1,8–5,8) 
мг/л и 3,1  (2,7–3,87)ммоль/л, однако различия не были 
статистически достоверными. При сопоставлении риска  
возможных ССО с  уровнем СРБ [8] было выявлено пре-
обладание пациентов 3-й группы (с углеводными нару-
шениями)  среди больных с высоким риском ССО.

Уровень провоспалительного IL-6 у больных АГ без 
нарушений углеводного обмена не отличался достовер-
но от уровня  IL-6 у пациентов с СД и НТУ. При анализе 
активности противовоспалительного IL-8 отмечались 
достоверно более низкие показатели цитокина в груп-
пе пациентов с сопутствующими СД 2-го типа и НТУ, 
достоверной разницы между уровнями IL-8 в подгруп-
пах с СД 2-го типа и НТУ выявлено не было. В группе 
больных с нарушениями углеводного обмена отмечался 
достоверно более высокий уровень TNFα, при этом до-
стоверной разницы между подгруппами с СД 2-го типа 
и НТУ по TNFα не выявлено (табл. 4).

При анализе уровня цитокинов выявлено, что у боль-
ных АГ с СД  и НТУ уровень IL-4, IL-10, TGFβ ниже, 
чем в группе больных без нарушений углеводного обме-
на (достоверные отличия выявлены для IL-10 (табл. 5).

Нами был проведён анализ влияния длительности 
АГ на маркеры воспаления. По длительности заболе-
вания каждая из групп (с нарушением и без наруше-
ния углеводного обмена) была разделена по анамнезу 
заболевания: до 5 лет и более 5 лет. У пациентов без 
нарушений углеводного обмена при длительности АГ 
менее 5 лет отмечались достоверно более низкие зна-

Т а б л и ц а  3
Размеры ЛП и ММЛЖ у больных АГ с нарушением углеводно-

го обмена

Показатель 3-я группа (n = 31) 4-я группа (n = 55) р
ЛП,см 4,1 (3,85–4,25) 4,01 (3,8–4,22 ) > 0,05
ММЛЖ, г 245 (223–264) 237,8 (208–245) < 0,05

Т а б л и ц а  4
Уровень провоспалительных цитокинов у больных АГ  

с нарушением углеводного обмена

Цитокины, пг/мл 3-я группа 4-я группа р
IL-6  1,6 (1,4–1,8) 1,3 (1,1–1,53) > 0,05
IL-8 25,9 (21,2–32,4) 49,3(39,2–58,2) < 0,05
TNFα 3,9 (3,1-4,7) 2,06 (1,7–2,3) < 0,05

Т а б л и ц а  5
Уровень противовоспалительных цитокинов у больных АГ с 

нарушениями углеводного обмена

Цитокины, пг/мл 3-я группа 4-я группа р
IL-4 6,0 (4,5–7,2) 9,4 (6,8–11,6) 0,05
IL-10 3,74 (2,65–4,68) 10,8 (8,14–13,56) < 0,05

TGFβ 13,2 (12,1–14,4) 14,97 (14,4–15,2) 0,05
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чения СРБ  2,9 (2,2–3,5) мг/мл в сравнении с больными 
АГ длительностью более 5 лет 5,35 (4,8–6,5)  мг/мл. У 
больных с нарушениями углеводного обмена длитель-
ное течение АГ приводило к статистически более вы-
сокому показателю фибриногена 3,87 (3,4–4,2 )ммоль/л 
в сравнении с АГ < 5 лет – 2,9 (2,4–3,2 ) ммоль/л. По 
другим показателям воспаления между группами боль-
ных с разной длительностью АГ достоверных разли-
чий не выявлено.

Для определения корреляционных связей с изучае-
мыми биохимическими и воспалительными показа-
телями мы использовали результаты СМАД как наи-
более тесно коррелирующие с поражением органов-
мишеней [9]. Нами были выявлены следующие 
корреляции:

 1.САД и висцеральная жировая ткань (ВЖТ)  
(r = 0,46, p < 0,07),

2.САД и уровень глюкозы натощак (r = 0,48,  
p <0,05),

3.САД и С-пептид (r = 0,4, p <0,06),
4.САД и TNFα (r = 0,76, p < 0,02)  во 2-й группе,
5.САД и СРБ (r = 0,31, p < 0,02),
6. ВУП (величина утреннего подъёма АД) и TNFα  

(r = 0,4, p < 0,05).
Для оценки влияния степени ожирения на показатели 

воспаления пациенты были разделены на две группы с 
учётом ИМТ:  группа с ИМТ < 34,9, группа с ИМТ > 35.    
Проведённый анализ выявил, что при увеличении сте-
пени ожирения в плазме крови повышается уровень фи-
бриногена, СРБ и TNFα. Уровень противовоспалитель-
ных IL-8  и IL-10 при увеличении массы тела снижается. 
Однако выявленные изменения не были статистически 
достоверными.

При проведении корреляционного анализа между  
изучаемыми показателями, отражающими жировой об-
мен и воспалительные показатели, были получены сле-
дующие данные:

1. ВЖТ и фибриноген (r = 0,4, р <0,05),
2. ВЖТ и IL-10( r = -0,3, р < 0,09).
У больных с АГ без нарушений углеводного обмена  

корреляционные взаимосвязи выявляются в меньшей 
степени, чем в общей группе пациентов и в основном 
связаны с массой тела пациентов:

1.ИМТ и TNFα (r = 0,4, р < 0,06),
2. ИМТ  и  IL-4 (r = 0,4, р < 0,05),
3. Общая жировая ткань  и  TNFα (r = 0,46, р < 0,06),
При анализе взаимосвязи гиперинсулинемии и ИР 

с воспалительными показателями были получены сле-
дующие данные:

1.Инсулин натощак и СРБ (r = 0,44, p < 0,05).
2. Индекс Caro и фибриноген (r = -0,6, p < 0,01).
3. Индекс Caro и СРБ (r = -0,31, p < 0,17).
4. Индекс Caro  и IL-6 (r = -0,34, p < 0,17).
5. Индекс Caro  и TNFα (r = - 0,33, p < 0,18).
В группе больных АГ с нарушениями углеводного 

обмена взаимосвязи воспаления с показателями липид-
ного обмена прослеживались наиболее выраженно:

1. ЛПНП и IL-4 (r = 0,47, р < 0,05),
2. ЛПНП и IL-8 (r = 0,45, р < 0,05).
3. ЛПНП и TNFα (r = 0,39, р < 0,08),
4. Индекс атерогенности и IL-8 (r = 0,48, р < 0,05),
5. Индекс атерогенности и СРБ (r = 0,56, р < 0,01)
Обсуждение. Изучаемые нами факторы риска ССЗ 

– абдоминальное ожирение  и нарушения углеводно-
го обмена являются составляющими метаболического 

синдрома, в основе развития которого значительная 
роль отводится ИР. Имеющиеся в литературе данные 
свидетельствуют о влиянии ИР на активность показа-
телей воспаления [10]. В связи с этим можно предпо-
ложить, что  полученные нами изменения исследуемых 
цитокинов напрямую связаны с ИР. Исследователями 
выявлена взаимосвязь ИР с ожирением и воспалитель-
ными реакциями[11]. Корреляционные связи ИР с IL у 
больных АГ, выявленные в нашем исследовании, под-
тверждают опосредованный механизм влияния фак-
торов риска ожирения и нарушения толерантности к 
глюкозе на участие цитокиновых реакций в развитии 
АГ. В исследовании подтверждена взаимосвязь висце-
рального ожирения и воспаления у больных с АГ, что 
отражает корреляция уровня IL с ВЖТ. Таким образом, 
центральный тип ожирения, который характерен для 
мужчин, является существенным фактором риска раз-
вития АГ с участием системы воспаления [12]. Наи-
более выраженная связь  установлена на основании 
корреляции между показателями воспаления и нару-
шениями липидного обмена. Были выявлены положи-
тельные корреляционные связи индекса атерогенности 
и холестерина с ИР и тощаковым инсулином и обрат-
ная корреляция  с ЛПВП. Эти данные подтверждают 
закономерное развитие нарушений липидного обмена 
у мужчин с СД 2-го типа и другими нарушениями угле-
водного обмена.  Полученные нами данные совпадали 
с результатами других исследователей, выявивших вза-
имосвязь нарушений углеводного и липидного обмена 
с развитием воспалительных реакций у больных ИБС 
и также подчеркивающих значительную роль ИР в дан-
ных процессах  [13]. Роль ИР в развитии других ССЗ 
также активно изучается. С нарушениями углеводно-
го обмена и ИР связывают фибрилляцию предсердий, 
причём отмечают гендерные различия в развитии ре-
моделирования миокарда[14]. Китайскими исследо-
вателями выявлена связь повышения уровня провос-
палительных IL с развитием андрогенного дефицита, 
следствием чего являются метаболические нарушения 
и ранняя сердечно-сосудистая патология [15]. Анало-
гичные результаты получены и российскими учеными 
о связи ожирения со снижением уровня тестостерона и 
развитием ИБС [16]. 

Нами была выявлена достоверно более выражен-
ная гипертрофия ЛЖ у мужчин с высоким сердечно-
сосудистым риском. Безусловно, сочетание нескольких 
факторов риска, что характерно для мужчин, сопрово-
ждается повышенной активностью воспалительных 
реакций, развитием АГ с ранним поражением органов-
мишеней, в том числе и функционально-анатомическим 
изменением сердца. Наличие нескольких факторов ри-
ска у мужчин приводит  к раннему развитию АГ, которая 
может наблюдаться уже с 18 лет [17].

Заключение. Наличие множественных факторов ри-
ска сердечно-сосудистых событий  у мужчин оказывает 
более значимое влияние на эндотелиальную дисфунк-
цию и гипертрофию миокарда ЛЖ, чем единичные фак-
торы риска. Степень подъёма АД и длительность АГ 
взаимосвязаны с выраженностью цитокиновых реак-
ций. Выявлены корреляционные связи факторов риска с 
показателями АД, уровнем IL и ИР. У мужчин выявлено 
наибольшее число корреляционных связей уровня IL с 
показателями липидного профиля.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки. 
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