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В статье представлены данные о позитивной динамике па)
раметров структурно)функционального состояния сердца,
магистральных сосудов и печени у пациентов с гипертони)
ческой болезнью II стадии и ожирением I и II степени под
влиянием комплексной патогенетической терапии. Уста)
новлены более выраженные снижения величин допплеро)
графического показателя диастолической функции левого
желудочка сердца Е/е и показателя жесткости паренхимы
печени по данным сдвигововолновой эластографии, а так)
же более значимое увеличение эндотелийзависимой вазо)
дилатации плечевых артерий при включении в схему лече)
ния эссенциальных фосфолипидов. 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, дина�
мика структурно�функциональных показателей сердца, со�
судов и печени при лечении.

По данным медицинской статистики в 2013 году в Украине
около 66% смертей были обусловлены сердечно7сосудис7

тыми заболеваниями. Артериальная гипертензия (АГ) остает7
ся самым распространенным сердечно7сосудистым заболева7
нием в большинстве стран мира, в том числе и в Украине. Яв7
ляясь ведущей причиной развития инфарктов миокарда и ин7
сультов, она вносит весомый вклад в сердечно7сосудистую
смертность. У лиц с АГ в 3–4 раза чаще развивается ишемиче7
ская болезнь сердца и в 7 раз чаще – инсульт [1–3]. Одновре7
менное увеличение количества лиц с избыточной массой тела
и ожирением (ОЖ) привело к широкому распространению
сочетанной патологии, то есть больных АГ с ОЖ. В условиях
коморбидной патологии риск сердечно7сосудистых осложне7
ний (ССО) у больных АГ значительно возрастает, поэтому
большинство пациентов с АГ относят к группе высокого и
очень высокого сердечно7сосудистого риска [4–7]. 

Высокий сердечно7сосудистый риск у больных АГ с ОЖ
обусловлен наличием общности в механизмах развития этих
заболеваний, среди которых основное значение имеют не
только такие универсальные механизмы развития сердечно7
сосудистой патологии, как активация симпатоадреналовой и
ренин7ангиотензин7альдостероновой систем, выраженный
оксидативный стресс и нарастание системного воспалитель7
ного ответа, но и гиперинсулинемия, гиперлептинемия, ги7
поадипонектинемия, дислипидемия [8–11]. Реализация этих
механизмов при сочетанной патологии приводит к непре7
рывно прогрессирующему ремоделированию жизненно важ7
ных органов – сердца, сосудов, печени и других. 

Ремоделирование сердца у больных АГ с ОЖ проявляет7
ся формированием патологических моделей геометрии, за7
медлением процессов релаксации сердечной мышцы, повы7
шением ее жесткости и нарушениями диастолического на7

полнения желудочков с развитием диастолического варианта
сердечной недостаточности [12–15]. Процессы ремоделиро7
вания сосудов характеризуются развитием прогрессирующей
эндотелиальной дисфункции, увеличением толщины ком7
плекса интима–медиа (ТИМ), скоростей пульсовых волн
(СПВ) в сонных артериях (СПВ СА) и брюшной аорте (СПВ
БА) [16, 17]. Механизмы прогрессирования гипертонической
болезни (ГБ) и ОЖ способствуют развитию неалкогольной
жировой болезни печени (НЖБП). Метаболические пораже7
ния печени для этих пациентов являются типичными, а ОЖ
в формировании НЖБП придают наиболее важное значение
[18–20]. Инициаторами биохимических изменений в печени
являются гиперинсулинемия и инсулинорезистентность, в
результате которых повышается активность ферментов, рас7
щепляющих триглицериды жировой ткани, и следовательно,
увеличивается концентрация в крови свободных жирных
кислот (СЖК); накопление СЖК в цитоплазме гепатоцитов
приводит к развитию стеатоза печени. Далее происходит
трансформация стеатоза в стеатогепатит и цирроз. Уже на7
чальные проявления НЖБП отражают манифестацию мета7
болического синдрома в ее паренхиме [19–23].

Особенности ремоделирования органов7мишеней у боль7
ных с ГБ и ОЖ остаются недостаточно изученными, а также
требуют изучения влияния лекарственных средств на их
структурно7функциональное состояние [24]. В связи с изло7
женным выше было предпринято исследование, целью которо7
го стало изучение влияния различных схем медикаментозной
терапии на структурно7функциональное состояние сердца, со7
судов и печени у больных с эссенциальной формой АГ (ГБ) II
стадии 27й степени в сочетании с ожирением I и II степени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование после подписания информированного со7
гласия были включены пациенты в возрасте от 41 до 58 лет, из
них 20% мужчин (всего 151 пациент). Группу контроля (груп7
па 1) образовали 25 практически здоровых лиц с величинами
индекса массы тела (ИМТ) до 25 кг/м2. Среди больных с ГБ 24
пациента имели нормальную массу тела, то есть ИМТ до
25 кг/м2 (группа 2 – группа сравнения), 58 больных с ГБ (груп7
па 3) имели ОЖ I степени (ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2) и 44 боль7
ных (группа 4) имели сопутствующее ОЖ II степени (ИМТ от
35 до 39,9 кг/м2). Больные всех групп были сопоставимы по
полу, возрасту, уровням систолического (САД) и диастоличе7
ского (ДАД) артериального давления (АД). Пациенты группы
контроля были также сопоставимы по полу и возрасту с боль7
ными обследованных групп. Диагноз ГБ устанавливали в соот7
ветствии с рекомендациями Европейского общества гипертен7
зии по диагностике и лечению АГ 2013 года [25]. 
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Критериями включения в исследование являлись: воз7
раст от 40 до 60 лет, наличие ГБ II стадии 27й степени, при7
знаков хронической сердечной недостаточности (ХСН) от 0
до II функционального класса (ФК) включительно, ожире7
ние I и II степени, отсутствие повышения уровней креатини7
на и глюкозы в крови и протеинурии, удовлетворительная
ультразвуковая визуализация сердца, сосудов и печени. 

Критерии исключения: симптоматический характер АГ,
сахарный диабет, признаки ишемической болезни сердца,
инфаркты миокарда, транзиторные ишемические атаки и ин7
сульты в анамнезе, острые и обострения хронических воспа7
лительных заболеваний, системные заболевания соедини7
тельной ткани и другие аутоиммунные болезни, вирусные
гепатиты и хронические заболевания печени, желчнокамен7
ная болезнь, злоупотребление алкоголем, онкологические
заболевания. 

Анализировали жалобы, данные анамнеза и общеклини7
ческих методов исследования, проводили тест с шестими7
нутной ходьбой (Т6м) с определением соответствующего
ФК ХСН. Ультразвуковые исследования сердца проводили
в одно7, двухмерном и допплеровских режимах с цветным
картированием на ультразвуковом сканере «ULTIMA РА»
(фирмы «РАДМІР», Украина), фазированным датчиком с
частотой 2–4 МГц по общепринятым методикам. Исследова7
ли размеры камер сердца, в частности, левого предсердия
(ЛП) в диастолу, конечные систолический и диастоличес7
кий объемы (КСО и КДО) левого желудочка (ЛЖ), его
ударный объем (УО) и фракцию выброса (ФВ), индекс от7
носительной толщины его стенок (ИОТС) и индекс массы
миокарда (ИММ), измеряли параметры диастолического
наполнения ЛЖ, рассчитывали интегральные показатели
диастолической функции ЛЖ – величины среднего давле7
ния в легочной артерии (СДЛА), конечное диастолическое
давление в ЛЖ (КДДлж), соотношение пиковых скоростей
раннего наполнения ЛЖ по данным спектрального (Е) и
тканевого (е) допплеровского кровотока (Е/е).

Ультразвуковые исследования магистральных сосудов
проводили в допплеровском режиме с цветным картирова7
нием линейным широкополосным датчиком 5–12 МГц.
ТИМ и степень эндотелийзависимой вазодилатации плече7
вых артерий (ЭЗВД) измеряли по стандартным методикам,
СПВ СА – W7Track7методом – методом фазового трекинга,
запатентованным производителями сканера. Для определе7
ния скорости пульсовой волны в брюшной аорте (от устья
левой подключичной артерии до бедренной) использовали
фазированный датчик с частотой 2–4 МГц. 

Для проведения сдвигововолновой эластографии ис7
пользовали сканер «ULTIMA РА» (фирмы «РАДМІР»,
Украина) c функцией эластографии и конвексный датчик
1–5 МГц. Показатели жесткости (ПЖ) паренхимы печени
выражали через значения модуля Юнга в килопаскалях
(Е в кПа) [26]. Измерения проводили трижды, после чего
результаты усредняли. Измеряли размеры печени – тол7
щина хвостатой доли (П1), левой доли (П2), правой доли
печени (П3), косой вертикальный размер (КВР). Оцени7
вали геометрические модели ЛЖ и принадлежность к ФК
ХСН по данным Т6м. Исследования проводили до и пос7
ле лечения [27]. 

В течение 12 нед больные с ГБ и ОЖ получали стандарт7
ную терапию, включавшую лизиноприл в суточной дозе
10–30 мг, леркандипин в суточной дозе 10–15 мг, аторваста7
тин в суточной дозе 10 мг, ацетилсалициловую кислоту в су7
точной дозе 75 мг на фоне строгого соблюдения режима пи7
тания (47разовое питание, исключение жарених блюд, огра7
ничение поваренной соли до 3 граммов в сутки, контроль со7
става пищевого рациона, снижение суточного калоража до
1800 ккал), повышения физической активности (ежеднев7
ная ходьба в максимально удобном быстром темпе в течение
40 мин), полного исключения алкоголя. Часть больных на
фоне базисного лечения получала эссенциальные фосфоли7
пиды (ЭФЛ) в суточной дозе 1800 мг. В соответствии с ди7
зайном исследования пациенты, получавшие лечение, были
разделены по степени ОЖ (группа А – I степень, группа Б –
II степень) и по характеру лечения (пациенты групп А1 и Б1
не получали ЭФЛ, пациенты групп А2 и Б2 получали ЭФЛ). 

Статистическую обработку полученных данных прово7
дили с использованием пакета программ обработки данных
общего назначения Statistica for Windows версии 6.0. Для
удобства изложения и во избежание перегрузки цифровым
материалом результаты исследования представлены средни7
ми значениями (М) величин изучаемых показателей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе динамики уровней АД в группах А и Б было
установлено, что к концу 127й недели лечения устойчивых це7
левых уровней АД достигли 100% больных группы А и только
80% больных в группе Б, что свидетельствовало о более выра7
женной позитивной динамике АД у пациентов с ОЖ I степени.
Кроме того, у больных группы А1 снижение ИМТ составило
3,1% (p<0,05), в группе А2 – 3,6% (p<0,05), то есть в среднем по
группе А – 3,35% (p<0,05). У больных группы Б1 снижение
ИМТ составило 2,1% (p<0,05), в группе Б2 – 2,2% (p<0,05), в
среднем по группе Б – 2,2% (p<0,05). Эти данные свидетельст7
вовали о достоверном снижении ИМТ во всех группах наблю7
дения с явным, но статистически незначимым преимуществом
динамики у пациентов с ОЖ I степени (p>0,05). 

Средние значения величин ТИМ ни в одной из групп на7
блюдения за 12 нед лечения изменений не претерпели. Сред7
ние величины СПВ СА и СПВ БА незначительно снижались
во всех группах наблюдения (p>0,05). 

Степень увеличения ЭЗВД имела статистически значи7
мый характер и в группе А1 составила 9,2% (p<0,05), в груп7
пе А2 – 13,1% (p<0,05), в группе Б1 – 8,2% (p<0,05) и в груп7
пе Б2 – 11,8% (p<0,05). В среднем по группе А позитивная
динамика ЭЗВД составила 11,2%, по группе Б – 10% при от7
сутствии достоверных различий динамики в группах боль7
ных с различной степенью ОЖ (p>0,05). При сравнении сте7
пени динамики в группах больных, получавших и не полу7
чавших ЭФЛ, была установлена достоверность различий
как при ОЖ I степени, так и при ОЖ II степени (p<0,05).
Полученные результаты свидетельствовали о том, что на фо7
не проводимого комплексного 127недельного лечения боль7
ных с ГБ и ОЖ I и II степени позитивная динамика ЭЗВД
была достоверно выше в группах пациентов, получавших
ЭФЛ (p<0,05). 

Ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìàÿ äèíàìèêà ÈÌÒ, ÝÇÂÄ, Å/å è ÏÆ ïå÷åíè, %

Показатель Группа А1, n=32 Группа А2, n=26 Группа Б1, n=21 Группа Б2, n=23

ИМТ 3,1 3,6 2,1 2,2

ЭЗВД 9,2 13,1 8,2 11,8

Е/е 8,0 16,7 6,8 15,5

ПЖ 13,5 19,0 9,3 19,6
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После лечения наблюдались незначительные недостовер7
ные снижения средних величин ЛП, КСО, ИОТС, СДЛА,
КДДлж, размеров печени и увеличения УО, ФВ, ИММ (за
счет незначительного увеличения КДО на фоне улучшения
процессов расслабления ЛЖ в диастолу) (p>0,05). 

Интегральный показатель диастолического наполнения
ЛЖ Е/е статистически значимо снижался во всех группах
наблюдения: в группе А1 – на 8%, в группе А2 – на 16,7%, в
группе Б1 – на 6,8%, в группе Б2 – на 15% (p<0,05 для всех
групп). Таким образом, после проведенного комплексного
127недельного лечения больных с ГБ и ОЖ I и II степени
уменьшение соотношения Е/е было достоверно больше в
группах пациентов, получавших ЭФЛ (p<0,05). Уменьше7
ние соотношения Е/е свидетельствовало о тенденции к нор7
мализации условий диастолического наполнения ЛЖ при
улучшении релаксации миокарда [27]. 

Средние значения ПЖ паренхимы печени статистически
значимо снижались в группах А1, А2, Б1 и Б2 соответствен7
но на 13,5%, 19%, 9,3% и 19,1% (p<0,05 для всех групп), что
свидетельствовало об уменьшении жесткости ткани печени
на фоне патогенетического лечения, направленного на нор7
мализацию гемодинамики, липидного и белкового метабо7
лизма [28–32]. Включение в схему лечения ЭФЛ приводило
к достоверно большей положительной динамике ПЖ парен7
химы печени (p<0,05).

Все включенные в исследование пациенты по данным
Т6м относились ко II ФК ХСН. После лечения переход в
группах А1, А2, Б1 и Б2 соответственно 31%, 50%,19% и 22%
больных в категорию I ФК свидетельствовал о том, что на
фоне лечения происходило увеличение толерантности к фи7
зической нагрузке с наиболее выраженной ее позитивной
динамикой у больных с ОЖ I степени, которые отличались и
более выраженным снижением ИМТ. 

Статистически значимая динамика ИМТ, ЭЗВД, Е/е и
ПЖ печени в группах наблюдения представлена в таблице.

Улучшение показателей структурно7функционального
состояния сердца, сосудов и печени после 127недельного ле7
чения, безусловно, было связано с модификацией образа
жизни и проведением комплексной патогенетической тера7
пии, включавшей препарат выбора из группы ингибиторов
ангиотензинпревращающего фермента, у лиц с ОЖ – лизи7
ноприл, метаболически нейтральный и высокоэффективный
дигидроперидиновый антагонист кальция леркандипин, ока7
зывающий мощные плейотропные эффекты аторвастатин,
незаменимые в данной коморбидной ситуации ЭФЛ [28–32]. 

Положительное влияние ЭФЛ на функциональное состо7
яние эндотелия можно объяснить тем, что они являются важ7
нейшей составляющей клеточных мембран и внутриклеточ7

ных органелл всех клеток. Их цитопротекторные свойства яв7
ляются основанием для их самого широкого использования в
клинике внутренних болезней – не только при патологии пе7
чени в качестве гепатопротектора, а и при кардиоваскулярной
патологии и ОЖ. По химической структуре ЭФЛ подобны
эндогенным мембранным фосфолипидам, но превосходят их
по своим функциональным свойствам за счет более высокого
содержания полиненасыщенных жирных кислот, особенно
линолевой кислоты. ЭФЛ участвуют в процессах внутрикле7
точного дыхания, биологического окисления, окислительного
фосфорилирования, дифференцировки, деления и регенера7
ции клеток, в регуляции проницаемости клеточных мембран
(благодаря их амфифильности) и активации ферментов внут7
риклеточного дыхания в митохондриях. И эффекты их уни7
версальны. Что же касается влияния на состояние гепатоци7
тов, то в условиях поражения печени, когда наблюдаются на7
рушения структур клеточных мембран, функций ферментных
систем, биосинтеза фосфолипидов, особенно выраженные в
митохондриях, ЭФЛ, безусловно, имеют прямые показания
для назначения. Они способствуют регенерации и функцио7
нальному оживлению клеточных мембран, реактивации мем7
браносвязанных ферментных систем и рецепторов, повышают
детоксикационную способность печени [28].

Таким образом, комплексная медикаментозная терапия
больных с ГБ II стадии с ожирением I и II степени на фоне
мероприятий по коррекции образа жизни привела к улучше7
нию стуртурно7функционального сотояния сердца, сосудов
и печени уже к концу 127й недели лечения и достижению це7
левых уровней АД у большей части больных. 

ВЫВОДЫ

1. Комплексная 127недельная терапия больных с ГБ II ста7
дии с ОЖ І и ІІ степени комбинацией лизиноприла в суточной
дозе 10–30 мг, леркандипина в суточной дозе 10–15 мг, аторва7
статина в суточной дозе 10 мг, ацетилсалициловой кислоты в
суточной дозе 75 мг на фоне строгого соблюдения режима пи7
тания и физической активности привела к достижению целе7
вого уровня АД у 100% больных с ОЖ І степени и 80% боль7
ных с ОЖ ІІ степени и достоверному снижению ИМТ, более
выраженному при ОЖ І степени, а также к достоверным сни7
жениям величин Е/е, показателя жесткости паренхимы пече7
ни и статистически значимому повышению ЭЗВД.

2. Включение в схему лечения больных с ГБ II стадии и
ОЖ І и ІІ степени эссенциальных фосфолипидов (ЭФЛ) в
суточной дозе 1800 мг способствовало более выраженным
снижениям величин Е/е, показателя жесткости паренхимы
печени и повышению ЭЗВД по сравнению с пациентами, не
получавшими ЭФЛ.

Вплив різних схем медикаментозної терапії 
на структурноVфункціональний стан серця, 
судин і печінки у пацієнтів 
з гіпертонічною хворобою та ожирінням
В.А. Сухонос, М.М. Кочуєва, Г.В. Лінська, 
Г.І. Кочуєв, А.П. Браславська

У статті представлені дані про позитивну динаміку параметрів
структурно7функціонального стану серця, магістральних судин і
печінки у пацієнтів з гіпертонічною хворобою II стадії та
ожирінням I і II ступенів під впливом комплексної патогенетичної
терапії. Установлено більш виражені зниження величин
допплєрографічного показника діастолічної функції лівого шлу7
ночка серця Е/е та показника жорсткості паренхіми печінки за да7
ними зсувохвильової еластографії, а також більш значуще
збільшення ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій
при включенні в схему лікування есенціальних фосфоліпідів.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожиріння, динаміка структур�
но�функціональних показників серця, судин і печінки при лікуванні.

Influence of various schemes of drug therapy 
on the structural and functional condition 
of the heart, blood vessels and liver 
in hypertensive patients with obesity
V.A. Sukhonos, M.N. Kochueva, A.V. Linskaya,
G.I. Kochuev, A.P. Braslavskaya 

This article presents data on the positive dynamics of the parameters
of structural and functional state of the heart, great vessels and liver in
patients with hypertension stage II obesity I and II under the influence
of complex pathogenetic therapy. Installed more pronounced reduc7
tion units Doppler indices of diastolic function of the left ventricle E/e
and stiffness of the liver parenchyma according sdvigovovolnovoy
elastography as well as more significant increase in endothelium7
dependent vasodilatation of the brachial artery when incorporated
into the treatment regimen of essential phospholipids.

Key words: essential hypertension, obesity, the dynamics of structural
and functional heart datas, blood vessels and liver after the treatment.
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