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Основными проявлениями метаболического синдрома (МС) являются нарушения углеводного, липидного обменов и их 
гормональной регуляции. Сочетанный характер метаболических нарушений может существенно влиять на течение и 
прогноз хронической сердечной недостаточности (ХСН) у пожилых людей с МС.
Цель работы – определение особенностей сочетанного определения метаболических лабораторных показателей и био-
логических активных факторов жировой ткани у больных с ХСН и метаболическим синдромом при различных вариантах 
течения заболевания. 
Было проведено сравнение группы пациентов, имеющих ХСН, осложненную МС (n=37) и группы пациентов с ХСН без 
МС (n=37). Были исследованы показатели липидного обмена – холестерин (ХС) и липопротеины (ЛП), липидтранспорт-
ной системы (АпоА1 и АпоВ), лептин, адипонектин и резистин и их взаимные соотношения. Оказалось показательным 
отношение уровней АпоВ/АпоА1, которое составило у больных ХСН без МС 0,80±0,32, у больных ХСН с МС 1,12±0,46 
(p<0,05). Выявлена значимая корреляционная связь соотношения уровней АпоВ/АпоА1 с абдоминальным ожирением 
(r=0,42, p<0,05), функциональным классом ХСН (r=0,463, p<0,05), уровнем ХС-ЛПНП (r=0,518, p<0,05), триглицеридами 
(r=0,476, p<0,05). Также, значимые результаты получены для отношения лептин/адипонектин. Для этого соотношения 
вывели 4 ранга в зависимости от величины отношения лептин (нг/мл)/адипонектин (мкг/мл): менее 1 – придавался ранг 
0, при значениях отношения в диапазоне 1 – 3 – ранг 1, в диапазоне 3,1 – 6 – ранг 2, при превышении значения 6 – ранг 3. 
Из 22 пациентов, у которых в исходе госпитализации достигнуто улучшение ХСН, все в начале госпитализации имели 
ранг 0 или 1 отношения АпоВ/АпоА1. 
Ранжирование значений отношений уровней АпоВ/АпоА1 и особенно лептин/адипонектин может позволить предположить 
вероятность успешного лечения ХСН или вероятность ухудшения состояния пациентов, вплоть до летального исхода.
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The main manifestations of metabolic syndrome (MS) are disorders of carbohydrate and lipid metabolism and their hormonal 
regulation. The combined nature of metabolic disorders can significantly affect the course and prognosis of CHF in elderly people 
with metabolic syndrome.
To determine the features of the combined effect of metabolic laboratory parameters and biological active factors of adipose tissue 
in patients with CHF and metabolic syndrome on the course of the disease. A comparison was made between a group of patients 
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with CHF complicated by MS(n=37) and a group of patients with CHF without MS (n=37). The parameters of lipid metabolism 
(cholesterol CH and lipoproteins LP), the lipid transport system (ApoA1 and ApoВ), leptin, adiponectin and resistin and their 
mutual relations were studied.
The ratio of ApoВ/ApoAI levels was indicative, which was 0.80±0.32 in patients with CHF without MS, and 1.12±0.46 in patients 
with CHF with MS (p <0.05). A significant correlation was found between the ratio of ApoВ/ApoA1 levels and abdominal obe-
sity (r=0.42, p<0.05), functional class of CHF (r=0.463, p<0.05), LDL-C level (r=0.518, p<0.05), and triglycerides (r=0.476, 
p<0.05). Also, significant results were obtained for the leptin/adiponectin ratio. For this ratio, 4 ranks were derived depending on 
the value of the leptin (ng/ml)/adiponectin (mcg/ml) ratio: less than 1 – rank 0 was assigned, with values of the ratio in the range 
1 – 3 – rank 1, in the range 3.1 – 6 – rank 2, and above the value 6 – rank 3. Of the 22 patients who had improved CHF at the end 
of hospitalization, all at the beginning of hospitalization had a rank 0 or 1 ApoВ/ApoA1 ratio.
Thus, ranking the values of the ratio of ApoВ/ApoA1 levels, and especially leptin/adiponectin, can suggest the probability of suc-
cessful treatment of CHF or the probability of deterioration of the patient’s condition, up to a fatal outcome.
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Введение. Основными проявлениями метаболиче-
ского синдрома (МС) являются нарушения углеводно-
го, липидного обменов и их гормональной регуляции. 
Сочетание нескольких компонентов – абдоминального 
ожирения (АО), инсулинорезистентности, гиперглике-
мии, дислипидемии, обусловливает более быстрое раз-
витие хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
[9]. У людей старше 60 лет МС выявляется в 45% слу-
чаев; у больных с ХСН и МС отмечается более высокая 
смертность по сравнению с больными без МС [10]. Вис-
церальная жировая ткань и печень синтезируют и се-
кретируют в кровоток биологически активные вещества 
(лептин, адипонектин, аполипопротеины), обладающие 
способностью вызывать метаболические сдвиги [1]. В 
то же время в основе лечения ХСН лежат воздействия 
на факторы, повреждающие миокард и активирующие 
нейрогуморальную систему [6]. Сочетанный характер 
метаболических нарушений может существенно влиять 
на течение и прогноз ХСН у пожилых людей с МС [7].

Клинические, функциональные и лабораторные ис-
следования являются основой оценки тяжести ХСН и 
МС [11]. Лабораторными показателями, непосредствен-
но определяющими МС, являются параметры липидного 
обмена – холестерин и липопротеины, липидтранспорт-
ной системы (аполипопротеины АпоА1 и АпоВ), глюко-
за, уровень которых во многом определяется гормонами 
висцеральной жировой ткани (лептином, адипонекти-
ном, резистином). Для оценки сочетанного определения 
метаболических лабораторных показателей и биологи-
ческих активных факторов жировой ткани для прогноза 
клинических проявлений и степени тяжести ХСН с МС 
мы использовали метод ранжирования.

Цель работы – выявить особенности сочетанного 
определения метаболических лабораторных показате-

лей и биологических активных факторов жировой тка-
ни у больных с ХСН и метаболическим синдромом для 
прогноза течения заболевания. 

Материал и методы. Проанализировали 2 группы 
пациентов: 1-я группа – больные ХСН без МС (37 па-
циентов, возраст 77±11 лет); 2-я группа – больные ХСН 
с МС (37 пациентов, возраст 71±13 лет). Диагноз ХСН 
устанавливали согласно Национальным рекомендаци-
ям Всероссийского научного общества кардиологов 
(ВНОК) и Общества специалистов по сердечной недо-
статочности (ОССН) по диагностике и лечению ХСН. 
Функциональный класс (ФК) ХСН оценивали по крите-
риям NYHA (Нью-Йоркской Ассоциации Сердца). Диа-
гноз МС устанавливался по критериям ВНОК от 2009 
г. Критерии включения в 1-ю группу – доказанная ХСН 
(клиника, объективный осмотр, ЭхоКГ), отсутствие 
признаков МС. Критерии включения во 2-ю группу – 
доказанная ХСН, наличие АО (объём талии у мужчин 
>94 см, у женщин >80 см) и любых двух из следующих 
признаков: триглицериды (ТГ) ≥1,7 ммоль/л; холесте-
рин липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП) у 
мужчин <1,0 ммоль/л, у женщин <1,2 ммоль/л; холесте-
рин липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) >3,0 
ммоль/л, артериальное давление (АД) ≥130/85 мм рт. ст., 
глюкоза натощак ≥6,1 ммоль/л, нарушение толерантно-
сти к глюкозе (глюкозо-толерантный тест ≥7,8 ммоль/л 
и ≤11,1 ммоль/л). 

Из-за использования в период пребывания в клинике 
разных схем лечения анализировали уровни лаборатор-
ных маркеров при поступлении. 

Определение показателей липидного обмена – общий 
холестерин (ОХС), ХС-ЛПВП, ХС-ЛПНП, триглицери-
ды (ТГ) в сыворотке крови проводили на биохимиче-
ском анализаторе KoneLab-20 (США) с использованием 
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диагностических наборов реактивов фирмы «ДиаСис» 
(Германия). Определение концентрации АпоА1 и АпоВ 
проводили методом нефелометрии с помощью диагно-
стических наборов реагентов на анализаторе белков 
Turbox plus, производства Orion Diagnostika (Финлян-
дия). Исследование индивидуальных белков и гормо-
нов проводили после однократного размораживания 
сыворотки венозной крови, хранившейся при -20°С не 
более 6 месяцев. Определение концентрации лепти-
на, адипонектина и резистина производили методом 
иммуноферментного анализа с использованием реа-
гентов «HUMAN LEPTIN ELISA» («Diagnostic System 
Laboratories Inc.», США), «Human Adiponectin ELISA 
Kit» («B-Bridge International», Inc., США) «Human Resis-
tin ELISA Kit» (BioVendor, Brno, Чехия). Результаты ана-
лизировали с использованием пакета прикладных про-
грамм SPSS Statistics version 23 и Microsoft Excel 2010. 
Для сравнения независимых выборок использовали не-
параметрический критерий Манна-Уитни. Количествен-
ные показатели представлены в виде М±m (среднее 
значение±стандартная ошибка среднего).

Эхокардиографическое обследование. Оценивали 
толщину межжелудочковой перегородки (МЖП), задней 
стенки левого желудочка (ЗСЛЖ), массу миокарда лево-
го желудочка (ММ ЛЖ), размер левого предсердия (ЛП) 
и сократимость миокарда левого и правого желудоч-
ков. Всем пациентам проводилось измерение толщины 
эпикардиального жира (ТЭЖ) с помощью стандартной 
двухмерной ЭхоКГ. Толщину слоя эпикардиального жи-
ра (ЭЖ) измеряли в конце систолы за свободной стен-
кой правого желудочка. Показатели, характеризующие 
гипертрофию миокарда левого желудочка, во 2-й груп-
пе достоверно превышали таковые в 1-й группе обсле-
дованных. Масса миокарда ЛЖ (ММ ЛЖ) у больных 
ХСН и МС составила 356±15 г, у больных ХСН без МС 
– 240±53 г (p<0,05). Толщина МЖП во 2-й группе пре-
вышала таковую у больных 1-й группы (15±3 и 12±2 мм, 
соответственно, p<0,05). 

По данным ЭхоКГ-исследования, у больных обеих 
групп отмечалась дилатация левых отделов сердца, бо-
лее выраженная у больных с МС. Фракция выброса ЛЖ 
у обследованных пациентов с клинически выраженной 
ХСН по данным УЗИ определялась как сохранная. 

Толщина межжелудочковой перегородки у больных 
с МС была существенно больше, чем у пациентов ХСН 
без МС (6,5±0,6 и 4,3±0,9 мм, соответственно, p<0,05). 
У пациентов с ХСН и МС отмечена достоверная корре-
ляционная связь ТЭЖ с лептином (r=0,36, p<0,05), МЖП 
(r=0,30, p<0,05), ЗСЛЖ (r=0,46, p<0,05), повышенным 
уровнем глюкозы натощак (r=0,58, p<0,05).

Результаты и обсуждение. В нашем наблюдении из 
74 пациентов у 68 больных наблюдалась гипертониче-
ская болезнь, СД 2 типа – у 24 человек. У всех боль-
ных при поступлении была одышка, в том числе у 14 –в 
покое. В клинике они получали стандартную терапию 
ХСН, включавшую ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента, бета-адреноблокаторы, спиронолак-
тон, калийсберегающие мочегонные препараты.

Среднее значение ИМТ соответствовало ожирению I 
степени – 31± 6 кг/м2. 

Артериальной гипертензией (АГ) страдали 33 чело-
века (89%) 1 группы и все 37 человек (100%) во 2 группе; 
наличие сахарного диабета (СД) установлено у 4 (11%) 
в 1 группе и у 20 больных (54%) во 2 группе. Самыми 
частыми вариантами МС было сочетание абдоминаль-

ного ожирения (АО), артериальной гипертонии (АГ) и 
1)сниженного уровня ЛПВП, повышенного уровня гли-
кемии натощак (17 человек, 46%); 2) сниженного уровня 
ЛПВП (5 человек, 14%); 3) сниженного уровня ЛПВП, 
повышенного уровня гликемии натощак, повышенного 
уровня ЛПНП (3 человека, 8%). ХСН протекала тяже-
лее у больных с МС: ХСН II ФК диагностирована у 9 
больных без МС и у 4 больных с МС; ХСН III ФК была 
у 28 больных без МС и 33 больных с МС. В исходе го-
спитализации достигнуто улучшение ХСН у 13 больных 
без МС и 9 больных с МС, без изменений ХСН осталась 
соответственно у 21 и 24 пациентов, летальный исход 
у 3 и 4, соответственно. Через 6 месяцев наблюдения у 
15 больных без МС и у 16 с МС отмечалось клиниче-
ское ухудшение с нарастанием функционального класса 
ХСН. В течение 6 месяцев после госпитального периода 
умерло 5 пациентов без МС и 6 пациентов с МС. 

Уровень показателей липидного обмена. Липидо-
грамма в нашем исследовании включала определение 
ОХС, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, ТГ, традиционно рассма-
триваемых при исследованиях, связанных с метаболи-
ческими заболеваниями сердечно-сосудистой системы 
(ССС), объединенных в МС.

Показатели липидного метаболизма по средним по-
казателям между группами существенно не отличались. 
В группе больных ХСН без МС ОХС был 4,15±0,23 
ммоль/л, ХС-ЛПНП – 2,38±0,14 ммоль/л, ХС-ЛПВП – 
0,80±0,04 ммоль/л. У больных ХСН с МС уровень ОХС 
составил 4,03±0,21 ммоль/л, ХС-ЛПНП – 2,55±0,16 
ммоль/л, ХС-ЛПВП – 0,74±0,05 ммоль/л. Достоверные 
различия получены при определении ТГ (в 1-й группе 
– 1,06±0,06 ммоль/л, во 2-й группе 1,42±0,12 ммоль/л, 
p<0,05). Системный анализ липидных показателей вы-
явил достоверное увеличение уровня ХС-ЛПНП у боль-
ных III ФК (2,84±0,22 ммоль/л) по сравнению с больны-
ми ХСН II ФК (2,34±0,11 ммоль/л). Уровень ХС-ЛПВП 
был ниже, чем рекомендуемый ВНОК (ХС-ЛПВП >0,9 
ммоль/л), что интерпретируется как неблагоприятный 
фактор, способствующий коронарному атеросклерозу.

АпоА1 и АпоВ являются показателями липидтран-
спортной системы. АпоВ является маркером липопро-
теинов, обеспечивающих доставку холестерина перифе-
рийным органам и тканям (прямой транспорт). АпоА1 
является маркером ЛПВП, обеспечивающим транспорт 
холестерина от тканей в печень (обратный транспорт) [4]. 

Средний уровень АпоА1 в 1-й группе составил 
1,23±0,05 г/л, во 2-й группе 1,51±0,28 г/л (p>0,05). Кон-
центрация АпоА1 была меньше нижней границы рефе-
ренсных значений у больных 1-й группы в 30% наблюде-
ний, у больных 2-й группы в 50% случаев. Достоверных 
различий содержания маркёра у больных II и III ФК не 
выявлено. Наиболее низкие средние показатели АпоА1 
отмечались у пациентов с летальным исходом в течение 
6 месяцев наблюдения (1-я группа 1,50±0,07, 2-я группа 
0,91±0,20 г/л).

Средние значения концентрации АпоВ у больных 
ХСН без МС составили 0,94±0,05 г/л, у больных ХСН 
с МС 1,21±0,07 г/л (p>0,05). Уровень АпоВ у большин-
ства больных в обеих группах находился в пределах 
референсных значений. У 5 больных 1-й группы и у 8 
больных 2-й группы уровень АпоВ был повышен. До-
стоверных различий содержания АпоВ у больных с II и 
III ФК ХСН не установлено.

Более показательным было отношение уровней 
АпоВ/АпоА1, которое составило у больных ХСН без 
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МС 0,80±0,32, у больных ХСН с МС 1,12±0,46 (p <0,05). 
Выявлена значимая корреляционная связь соотношения 
уровней АпоВ/АпоА1 с АО (r=0,42, p<0,05), функцио-
нальным классом ХСН (r=0,463, p<0,05), уровнем ХС-
ЛПНП (r=0,518, p<0,05), ТГ (r=0,476, p<0,05). 

Однако указать на практике вероятность клиниче-
ских проявлений и степень тяжести ХСН на основании 
вышеперечисленных лабораторных показателей оказа-
лось достаточно проблематично. Для практического ис-
пользования мы применили ранжирование показателей, 
включая оценку сочетанного изменения метаболиче-
ских лабораторных показателей. На рис.1 представлены 
результаты ранжирования отношения АпоВ/АпоА1, при 
котором при значении АпоВ/АпоА1 менее 0,7 придавал-
ся ранг 0, при значениях отношения АпоВ/АпоА1 в диа-
пазоне 0,7-0,9 ранг 1, в диапазоне 0,91- 1,1 – ранг 2, при 
превышении значения 1,1 соответственно ранг 3.

Среди больных ХСН, имевших для отношения АпоВ/
АпоА1 ранг 0, было больше пациентов без МС, чем с 
МС (20 и 13, соответственно), тогда как у больных с ран-
гом 3 больше было больных с МС. Из 22 пациентов, у 
которых в исходе госпитализации достигнуто улучше-
ние ХСН, все в начале госпитализации имели ранг 0 или 
1 отношения АпоВ/АпоА1.

Лабораторные маркеры активации жировой тка-
ни. Висцеральная жировая ткань синтезирует и секрети-
рует в кровоток биологически активные вещества, об-
ладающие способностью вызывать сдвиги углеводного 
и липидного метаболизма.

Лептин относится к адипокинам – гормонам жиро-
вой ткани. Ожирение связано со снижением чувстви-
тельности тканей к лептину. Лептинорезистентность, в 
сочетании с повышенной концентрацией в плазме три-
глицеридов, способствует отложению жирных кислот в 
мышцах, миокарде и усилению неокислительного пути 
метаболизма жирных кислот, влекущих за собой нару-
шение обмена глюкозы [3]. За референсный диапазон 
лептина, измеренный иммуноферментным методом, 
принят интервал 5-10 нг/мл. Средний уровень лептина 
составил в группе больных ХН без МС 23,4±5,4 нг/мл, 
в группе больных ХСН с МС 69,5±13,8 нг/мл (p<0,01). 
В группе ХСН без МС у 15 из 37 больных уровень леп-
тина не превышал референсных значений, большинство 
показателей находились в диапазоне 10-30 нг/мл. Среди 
больных ХСН с МС показатели лептина в 11 наблюде-

ниях были выше 70 нг/мл, в 7 – более 100 нг/мл. У боль-
ных III ФК ХСН показатели лептина почти в два раза 
превышали таковые у пациентов II ФК (52,8±10,2 нг/мл 
и 28,0±6,2 нг/мл, соответственно, p<0,01). У больных 
ХСН и МС, умерших в течение 6 мес., средний уровень 
лептина был в диапазоне 75,5-91,1 нг/мл. 

Адипонектин – практически единственный защит-
ный фактор, уменьшающий инсулинорезистентность 
как в жировой ткани, так и в печени, и в мышцах. У лю-
дей с висцеральным ожирением более низкий уровень 
адипонектина связан с МС, эндокринными и сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ). Низкий уровень 
адипонектина это независимый фактор риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Референсный диапазон 
адипонектина 0,5−30 мкг/мл. У больных ХСН без МС 
содержание адипонектина составило 20,6±1,4 мкг/мл, у 
больных ХСН с МС 13,0±1,3 мкг/мл, различия были до-
стоверными (p<0,01). 

У пациентов II ФК ХСН и значения адипонектина 
достоверно превышали уровни в группе больных III ФК 
ХСН (18,4±2,8 и 12,9±2,6, соответственно, p<0,05). У 
больных ХСН и МС, умерших в течение 6 месяцев на-
блюдения, уровень адипонектина был в пределах 7,53-
17,12 мкг/мл, у пациентов, проживших этот период – 
11,87-35,4 мкг/мл.

Резистин синтезируется жировой тканью и относит-
ся к классу богатых цистеином белков – резистинопо-
добных молекул и рассматривается как прогностиче-
ский маркер развития и неблагоприятного течения ССЗ. 
У здоровых людей содержание резистина в плазме кро-
ви варьирует от 7,3 до 21,3 нг/мл [2]. У больных ХСН 
без МС содержание резистина составило 9,4±1,2 нг/
мл, у больных ХСН с МС 11,5±1,3 мкг/мл, достоверных 
различий не выявлено. Уровень резистина, превышаю-
щий референсный диапазон, определен у 1 больного 1-й 
группы и 3 больных 2-й группы (в каждой по 37 паци-
ентов). 

Корреляционные связи. Получены значимые резуль-
таты по корреляции апобелков и показателей липидного 
метаболизма. В группе ХСН без МС (1 группа) не вы-
явлено значимых корреляционных связей между отно-
шением АпоВ/АпоА1, тогда как в группе ХСН с МС 
выявлены тесные корреляционные связи между, с одной 
стороны, АпоВ/АпоА1 и, с другой стороны, уровнем 
ОХС (r=0,53, р<0,01), ХС-ЛПНП (r=0,52, р<0,01), ТГ 
(r=0,69, р<0,01). В этой группе выявлена корреляцион-
ная связь между АпоВ/АпоА1 и выраженностью АО 
(r=0,42, р<0,01). Во всей исследованной совокупности 
выявлены положительные корреляционные связи меж-
ду, с одной стороны, АпоВ/АпоА1 и, с другой сторо-
ны, уровнем ОХС (r=0,33, р<0,01), ХС-ЛПНП (r=0,45, 
р<0,01), ТГ (r=0,61, р<0,01), лептином (r=0,28, р=0,03), 
и отрицательная корреляционная связь между отноше-
нием АпоВ/АпоА1 и ХС-ЛПВП.

Среди пациентов с ХСН и МС между параметром, 
отражающим транспорт ХС в организме, и содержани-
ем липидов в системе циркуляции, включая ОХС, ХС-
ЛПНП и ТГ, сформирована взаимозависимость, в то 
время как у пациентов с ХСН без МС такой достоверно 
выраженной зависимости не проявляется. 

У больных МС и ХСН установлены прямые корре-
ляционные связи лептина с антропометрическими по-
казателями. Коэффициент корреляции между лептином 
и ТЭЖ составлял суммарно по обеим группам r=0,54 
(p<0,05) и отдельно у больных ХСН без МС (1 группа) 

Рис. 1. Распределение больных ХСН без МС (1-я группа) и 
ХСН с МС (2-я группа) в зависимости от уровня рангов, при-
своенных отношению АпоВ/АпоА1.
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r=0,49 (p=0,04), и больных ХСН с МС (2 группа) r=0,36 
(p=0,04). В группе больных ХСН с МС выявлены досто-
верные корреляционные связи лептина с массой мио-
карда ЛЖ (r=0,68, p<0,05), толщиной межжелудочковой 
перегородки (r=0,42, p<0,05), задней стенкой левого же-
лудочка (r=0,54, p<0,05). Обратная достоверная корреля-
ционная связь имела место в группе больных ХСН с МС 
лептина с адипонектином (r=-0,44, p<0,01).

Ранжирование показателей гормональной активно-
сти жировой ткани провели как по отдельным гормо-
нам (лептин, адипонектин, резистин), так и по разным 
сочетаниям гормонов. Наиболее значимые результаты 
получены для отношения лептин/адипонектин (рис.2). 
Для этого соотношения вывели 4 ранга в зависимости от 
величины отношения лептин (нг/мл)/адипонектин (мкг/
мл): менее 1 – придавался ранг 0, при значениях отноше-
ния в диапазоне 1 – 3 ранг – ранг 1, в диапазоне 3,1 – 6 
– ранг 2, при превышении значения 6 – соответственно 
ранг 3.

Большинство пациентов с ХСН без МС имели нуле-
вой ранг отношения лептин/адипонектин, только 3 из 37 
пациентов попали в группы с рангом 2-3. В то же время 
больше половины (22 из 37) пациентов с ХСН и МС рас-
пределились в группы с рангом 2-3. При сопоставлении 
значений рангов отношения лептин/адипонектин и кли-
нических исходов ХСН выявили, что из 22 пациентов, 
у которых в исходе госпитализации достигнуто улуч-
шение ХСН, 18 пациентов имели нулевой ранг, 4 имели 
ранг 1. Из 8 пациентов с ХСН без МС, умерших в период 
госпитализации или в течение 6 месяцев после госпита-
лизации, все имели ранги 1-3; из 10 умерших больных 
ХСН с МС все имели ранг 2-3 отношения лептин/ади-
понектин. 

В нашем исследовании сделана попытка сопоставить 
уровень лабораторных показателей и клинические ис-
ходы. Мы ограничились представлением лабораторных 
показателей, полученных при поступлении больных в 
стационар. В период пребывания в клинике применя-
лись различные схемы лечения, включая назначение 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
бета-адреноблокаторов, калийсберегающих диуретиков, 
при этом учесть ятрогенные влияния не представлялось 
возможным. Для применения метода ранжирования ре-
зультатов в группу больных ХСН без МС и с МС вклю-
чили одинаковое количество пациентов. Для отнесения 
в группу с МС использовали критерии ВНОК, при этом 
основным признаком наличия МС служило обнаруже-
ние АО [8]. 

 Показатели липидного метаболизма у больных ХСН 
в обеих группах практически не выходили за рекомен-
дуемые ВНОК диапазоны для пациентов с ССЗ и су-
щественно не отличались в исследуемых группах. Этот 
результат объясняется повышением требовательности к 
образу жизни и питанию у больных с появлением при-
знаков ССЗ (гипертензия, одышка, нарушения мозгово-
го кровообращения и инфаркты в анамнезе). 

В качестве более значимых показателей нарушения 
липидного метаболизма рассматриваются апобелки 
структуры липопротеинов. АпоВ – маркер липидтран-
спортной системы, направленной на доставку холесте-
рина периферийным клеткам (атерогенный эффект), 
АпоА1 – маркер обратного транспорта холестерина из 
периферических органов в печень (антиатерогенное 
действие). Средний уровень апобелков в группах был в 
пределах референсных значений: АпоВ только у 13 из 

74 больных был выше референсных значений; уровень 
АпоА1 был ниже референсных значений менее, чем у 
половины пациентов, не обнаружено различий содержа-
ния маркёра у больных II и III ФК. В то же время ран-
жирование отношения уровней АпоВ/АпоА1 позволило 
выявить определенную закономерность: чем выше ранг 
отношения уровней АпоВ/АпоА, тем меньше паци-
ентов, у которых в исходе госпитализации достигнуто 
улучшение ХСН, больше пациентов с МС.

Уровень гормонов для прогностических целей мож-
но оценивать с 2-х позиций: первая – гормональные 
сдвиги, которые вызывают изменения метаболизма и, 
соответственно, показателей липидного и углеводного 
метаболизма; вторая – гормональная реакция, которая 
направлена на нормализацию основных метаболиче-
ских показателей. В последнем случае изменения кон-
центрации гормонов могут быть более показательными, 
чем показатели изменения содержания субстратов. По-
видимому, уровень гормонов висцеральной жировой 
ткани меняется у больных ХСН для компенсации мета-
болических сдвигов. 

В результате самым значимым выявленным измене-
нием у больных ХСН было увеличение уровня лептина. 
Лептин координирует многие нейроэндокринные про-
цессы человека в соответствии с его энергетическими 
запасами. В нашем исследовании выявлены значимые 
изменения уровня лептина; средние значения у боль-
ных ХСН были выше референсных значений, особенно 
в группе ХСН с МС и у больных III ФК ХСН. Соответ-
ственно, самые высокие уровни концентрации лептина 
были среди больных ХСН и МС, умерших в течение 6 
месяцев. Уровень адипонектина среди больных ХСН 
был в пределах референсных значений, но он был до-
стоверно ниже у больных с МС, чем без МС, и ниже в 
группе больных III ФК ХСН, чем в группе II ФК ХСН. 
Существенных изменений концентрации резистина не 
выявлено. Резистин принадлежит к семейству цисте-
инсодержащих доменовых белков, вовлеченных в про-
цессы воспаления. По-видимому, в исследуемой группе 
больных ХСН воспалительная реакция не была доми-
нирующей. Наиболее выразительными были расхожде-
ния рангов отношения уровней лептин/адипонектин. У 
34 из 37 пациентов с ХСН без МС имелся нулевой ранг 
отношения лептин/адипонектин, тогда как больше по-
ловины пациентов с ХСН и МС имели ранги 2-3. Такое 

Рис. 2. Распределение больных ХСН без МС (1-я группа) и 
ХСН с МС (2-я группа) в зависимости от уровня рангов, при-
своенных отношению лептин/адипонектин.
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распределение не было неожиданным, если учесть, что 
при ожирении уровень лептина повышается у подавля-
ющего числа тучных людей, и у больных сахарным диа-
бетом 2 типа развивается резистентность к лептину. В 
нашем наблюдении было установлено, что большинство 
больных с ХСН, умерших в период госпитализации или 
в течение 6 месяцев после лечения в стационаре, име-
ли ранг отношения уровней лептин/адипонектин 2-3, а 
больные, у которых в результате лечения в стационаре 
достигнуто улучшение ХСН, имели низкий (0-1) ранг 
этого отношения.

 Выводы:
1. У больных ХСН, отягощение МС проявляется бо-

лее высоким функциональным классом ХСН, большим 
значением отношения уровней АпоВ/АпоА1 и суще-
ственным повышением концентрации лептина и мень-
шим содержанием адипонектина. 

2. Ранжирование значений отношений уровней 
АпоВ/АпоА1 и особенно лептин/адипонектин, может 
позволить предположить вероятность успешного лече-
ния ХСН или вероятность ухудшения состояния паци-
ентов, вплоть до летального исхода.
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