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Изланиш мақсади ЮИК беморларида ва соглом инсонлар қонида TNF-α ген промотори rs1800630 гено-
типи ва IL -6 гени 174 G/C полиморфизми полиморф аллеллар холатини ўрганиш эди. Текширувни 53 на-
фар ЮИК зурикиш стенокардияси II–III ФС, NYHA буйича СЮЕ II–III асоратланган беморлар ташкил кил-
ди. Назорат гуруҳ сифатида 20 соғлом инсонлар текширилган. Текширув натижалари шуни кўрсатдики, 
TNF-α генининг С-863-А полиформизми ва IL-6 генининг 174 G/C полиформизми тахлили ЮИК ривожла-
ниши хавф омилларига таъсир этувчи генетик хусусиятлари аникланди. Келажакда генетик маркерлар-
ни, шу жумладан TNFα ва IL-6 ни текшириш, ташхисланган ЮИК ва юрак қон-томир касалликлари ривож-
ланишида мойил бўлган шахслар гуруҳларида патология хавфини яккол аниқлаш имконини беради. 
Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги, генетик маркерлар, усма некрози омили.

SUMMARY

STUDY OF TUMOR – α NECROSIS FACTOR GENE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
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Khan T.A., Imankulova D.A.
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Abstract. The objective of the study have been to investigate the frequency of polymorphic alleles and 
genotypes of the TNF-α rs1800630 gene promoter and 174 G / C polymorphism of IL -6 gene in the blood of 
healthy individuals and patients with coronary artery disease. The study included 53 patients with coronary 
heart disease with angina pectoris II – III FC complicated by heart failure II – III according to NYHA. The 
control group consisted of 20 volunteers. This study demonstrated that analysis of C-863-A polymorphism of 
the TNF-α gene and 174 G / C polymorphism of the IL-6 gene revealed genetic characteristics that affect the 
risk of coronary artery disease. In the future, typing of genetic markers, including TNFα and IL-6, will make it 
possible to more clearly predict the risks of pathology in groups of individuals predisposed to the development 
of cardiovascular diseases and in groups with diagnosed coronary heart disease.
Key words: coronary heart disease, genetic markers, tumor necrosis factor.
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Целью исследования явилось изучение частоты полиморфных аллелей и генотипов промотора гена 
TNF-α rs1800630 и полиморфизма 174 G/C гена IL-6, в крови здоровых лиц и больных ИБС. В иссле-
дование включены 53 больных ИБС со стенокардией напряжения II–III ФК, осложненной ХСН II–III по 
NYHA. Контрольную группу составили 20 добровольцев. Настоящее исследование продемонстрирова-
ло, что анализ полиморфизма С-863-А гена TNF-α и полиморфизма 174 G/C гена IL-6 выявил генети-
ческие особенности, влияющие на риск развития ИБС. В перспективе типирование генетических мар-
керов, включая TNFα и IL-6 позволит более четко прогнозировать риски развития патологии в группах 
лиц, предрасположенных к развитию сердечно-сосудистых заболеваний, и в группах c диагностиро-
ванной ИБС.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, генетические маркеры, фактор некроза опухоли.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) в 
настоящее время закрепили за собой ли-

дирующую позицию в структуре заболеваемости 
и смертности, и на их долю в Узбекистане при-
ходится 59,3 % в структуре общей смертности [1]. 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
резко ухудшает качество жизни больных, в 4 раза 
повышает риск летальности, а уровень смертно-
сти больных в течение 1 года составляет 15–50 %. 
Несмотря на определенные достижения в вопро-
сах диагностики и лечения ХСН прогноз для этих 
больных остается неблагоприятным [2].

Недавно была предложена новая концепция 
развития ХСН, в основе которой лежит парадигма 
о системном воспалении как об одном из важных 
независимых факторов высокого кардиоваскуляр-
ного риска [4].

Согласно этой концепции, неспецифическая 
активация макрофагов и моноцитов, реализующа-
яся при тяжелых стрессорных нарушениях микро-
циркуляции, является индуктором синтеза про-
воспалительных цитокинов (в частности, фактора 
некроза опухоли-α (TNFα), а также интерлейкина-
1α (IL-1α), интерлейкина-1β (IL-1β), интерлейкина-6 
(IL-6) и др.).

В последние годы научные исследования ме-
ханизмов инициации и прогрессирования ХСН на-
правлены на оценку генетических факторов раз-
вития этого синдрома. Это перспективный подход 
в связи с тем, что выявляется генетический риск 
и прогнозируются осложнения заболевания до по-
явления клинических проявлений. Учитывая совре-
менные достижения в изучении патогенеза ХСН, 
можно предположить влияние полиморфизмов ге-
нов, кодирующих провоспалительные цитокины, в 
частности цитокинов TNFα и IL-6, на развитие ХСН.

Доказано, что воспаление является важным 
фактором инициации и развития атеросклероза, в 
котором принимают участие провоспалительные 
цитокины. 

Одним из провоспалительных цитокинов, уча-
ствующим в воспалении при атеросклерозе и в 
дестабилизации образующихся бляшек являет-
ся TNFα [11, 12]. Его концентрация повышается в 
сыворотке у больных, как с нестабильной, так и 
стабильной стенокардией III–IV функциональных 
классов [14]. Уровень циркулирующего в крови 
TNFα генетически регулируется. Ген TNFα рас-
положен на 6-й хромосоме, позиции 6р 21,1–21,3 

внутри кластера генов МНС между HLA-B и HLA-
DR генами. Известно более 30 полиморфных ва-
риантов генов (ОНП – однонуклеотидные поли-
морфизмы). Наибольший интерес исследователей 
вызвал ОНП промоторной области гена в позици-
ях – 238–308 с заменой гуанина на аденин и -863 
с заменой цитозина на аденин [13]. Бразильские 
ученые выявили увеличение частоты мутантного 
генотипа в позиции – 308 гена TNFα [11].

В исследованиях R. Autonicelli et al отмечена ас-
социация – 308 А с развитием ИМ и высоким уров-
нем в плазме маркеров ишемии и приверженности 
лиц, несущих – 308 AG + АА генотипы к развитию 
ИМ с зубцами Q, чем без зубца Q [11]. В то же вре-
мя появились сообщения, что смертность от карди-
огенного шока ниже у носителей –308 А аллельно-
го варианта [12]. Австралийские и английские ис-
следователи не выявили предрасположенности к 
атеросклерозу при анализе полиморфизма в пози-
ции – 308 TNFα [15], эта противоречивость требует 
проведения новых исследований.

Ген интерлейкина – 6 (IL-6) локализован на 
7p21 хромосоме. Данный ген кодирует белок ин-
терлейкин-6, являющийся одним из наиболее ак-
тивных цитокинов, участвующих в реализации им-
мунного ответа и воспалительной реакции.

Большое количество работ посвящено изуче-
нию ассоциаций полиморфизмов гена IL-6 с раз-
витием и прогрессированием ишемической болез-
ни сердца. Так, при исследованиях, проводимых 
среди лиц азиатской популяции, было установ-
лено, что полиморфизмы 174G/C, С572G, ОНП 
rs8034928 и rs11556218 гена IL-6 статистически 
значимо связаны с повышенным риском ИБС [4, 
5]. Учеными из Мексики во главе с Fragoso J.M., et 
al. в 2015  г. выявлена ассоциация полиморфизмов 
rs1800796 и rs2069827 гена IL-6 с развитием ре-
стенозов коронарных артерий у мексиканских па-
циентов [6]. В отношении европейской популяции 
было доказано, что гомозиготный генотип Т/Т по-
лиморфизма С(-260)T гена IL-6  выделялся чаще 
при первом клиническом проявлении коронарной 
болезни сердца [7]. Немецкие ученые во главе с 
Dietel B, et al. в 2013  г. доказали ассоциативную 
связь полиморфизмов IL-6 с атеросклеротическим 
поражением сосудов [8]. Исследования, прово-
димые в Латвии, выявили 9 гаплотипов гена IL-6, 
коррелирующих с хронической окклюзией коро-
нарных артерий [9].
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Известно, что у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) уровень IL -6 и TNFα- в сы-
воротке крови повышается, что, в свою очередь, 
модифицирует риск развития коронарных собы-
тий в дальнейшем. Таким образом, полиморфный 
вариант (863С  >  A) TNFα и 174 G/C IL-6 могут рас-
сматриваться как факторы риска ИБС и его ос-
ложнений.

Целью нашего исследования. Изучение ча-
стоты полиморфных аллелей и генотипов промо-
тора гена TNF-α rs1800630 и полиморфизма 174 
G/C гена IL -6, в крови здоровых лиц и больных 
ИБС узбекской популяции.

Материал и методы исследования. В иссле-
дование включены 53 больных ИБС со стенокар-
дией напряжения II–III ФК (по классификации Ка-
надской ассоциации кардиологов), осложненной 
ХСН II–III по NYHA. Среди них мужчин было – 41 
(77,3 %), женщин –12 (22,6 %). Средний возраст со-
ставил 61,9 ± 5,8 лет.

Диагноз верифицировался на основании тща-
тельного анализа клинических данных, а также 
клинико-инструментальных исследований, вклю-
чавших ЭКГ, ЭхоКГ, общеклинических и биохими-
ческих исследований крови. Признаки ХСН II–III 
ФК по NYHA выявляли в соответствие с нацио-
нальными рекомендациями по диагностике и ле-
чению ХСН [2]. Длительность заболевания соста-
вила 8,7 ± 3,56 года. 

Контрольную группу составили 20 доброволь-
цев мужского пола, сопоставимые по возрасту и 
без сердечно-сосудистой патологии.

Распределение больных по клинико-анамне-
стическим данным приведено в таблице 1.

Критерии исключения:
1) Наличие инфаркта миокарда в течение по-

следних 3 месяцев.
2) Наличие сопутствующей патологии сердца – 

врожденных и приобретённых пороков сердца.
3) Наличие тяжелой сопутствующей соматиче-

ской патологии.

Таблица 1
Распределение больных по клинико-

анамнестическим данным

Показатели Больные ИБС
(n = 53)

Средний возраст (лет) 61,9 ± 5,8

Мужчины 41 (77,3 %)

Женщины 12 (22,6 %)

Инфаркт миокарда в анам-
незе 37 (69,8 %)

ХСН II ФК 31 (58,4 %)

ХСН III ФК 22 (41,5 %)

Артериальная гипертензия 45 (84,9 %)

У всех пациентов был определен генотип по 
полиморфизму 863С > A гена TNF-α и полимор-
физму (174 G/C) гена IL-6.

Материалом для ДНК служила венозная кровь 
из локтевой вены объемом 1 мл. Выделение ДНК 
из цельной крови осуществлялось набором реа-
гентов Diatom™ DNA Prep 200 (производство ООО 
«Лаборатория ИзоГен», Москва, Россия). Выделе-
ние ДНК проводилось по стандартному протоколу 
выделения ДНК с использованием набора реаген-
тов Diatom™ DNA Prep 200.

Полимеразно-цепную реакцию проводили с ис-
пользованием специфических олигонуклеотидных 
праймеров и набора реагентов для ПЦР амплифи-
кации ДНК GenePak™ PCRCore.

Результаты и обсуждение. Анализ генотипов 
изучаемых полиморфизмов проводили, обраба-
тывая соответствующими рестриктазами ПЦР-
продукты, содержащие однонуклеотидный поли-
морфизм.

ПЦР продукт подвергался рестрикционно-
му анализу с использованием фермента BstBA I 
(НПО «Сибэнзим») при температуре 37 С в тече-
ние 8 часов (рис. 1–3).
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При анализе генотипирования rs1800630 поли-
морфизма гена TNF-α, присутствие одного фраг-
мента весом 126 п.н. говорит о том, что данный 
образец – носитель гомозиготного (дикого) гено-
типа СС, а присутствие двух фрагментов весом 
= 126/103 п.н. – образец – носитель гетерозигот-
ного генотипа СА, присутствие одного фрагмента 
весом = 103 п.н.- образец – носитель гомозиготно-
го (мутантного) генотипа АА.

В результате проведенного генетического 
анализа среди пациентов ИБС и здоровых до-

бровольцев обнаружено, существенное отличие 
встречаемости полиморфных вариантов исследу-
емого гена от группы контроля.

У пациентов, страдающих ИБС было выявлено, 
что носители мутантного и гетерозиготного гено-
типов АА и СА составили 7,5 % (n = 4), при этом на-
блюдается преобладание здорового генотипа СС 
(85 %, n = 45). В контрольной группе преобладание 
носителей здорового типа составило 65 %, гетеро-
зиготного генотипов – 35 %, а носители мутантно-
го генотипа отсутствовали (табл. 2).

Таблица 2
Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма(863С > A) гена 

TNF-α у больных ИБС и лиц контрольной группы

Генотипы Контрольная группа (n = 20) Больные ИБС (n = 53)

CC (126 п.н.) 13(65 %) 45 (85 %) 

СА(126/103 п.н.) 7 (35 %) 4 (7,5 %)

АА (103 п.н.) 0 4 (7,5 %)
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Таким образом, не выявлено каких-либо раз-
личий в группе больных ИБС относительно здо-
ровых при анализе полиморфизма С-863-А гена 
TNFα, что соответствует данным исследований 
влияния полиморфизма в этой позиции на разви-
тие атеросклероза и ИМ у европейцев [10]. 

Результаты проведения определения –174 
G > C IL-6 с помощью ПЦР в реальном времени ви-

зуализируются в графическом виде. Ось абсцисс 
указывает на количество проведенных циклов, на 
оси ординат указана интенсивность флуоресцен-
ции TaqMan зонда.

При ранней флуоресценции на графике соот-
ветствующего дикому аллелю и при разнице 2 или 
более циклов – мутация не имеется, гомозигота 
дикого аллеля (GG) (рис. 4).

Рис. 4. Графики накопления продуктов ПЦР образца ДНК, не содержащего мутацию –174 G > C. 
Наблюдается ранний пороговый цикл Ct амплификации нормальной (1) и поздний пороговый цикл Ct 

амплификации для мутантной (2) последовательности.

При ранней флуоресценции на графике соот-
ветствующего мутантному аллелю и при разнице 

2 или более циклов – имеется мутация, гомозиго-
та мутантного аллеля (CC) (рис. 5).

Рис. 5. Графики накопления продуктов ПЦР у образца ДНК содержащего гетерозиготную мутацию 174 G > C. 
Наблюдаются практически одинаковые пороговые циклы Ct амплификации нормальной (1) 

и мутантной (2) последовательности.
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При анализе генотипирования полиморфиз-
ма (174 G/C) гена IL-6 в группе пациентов с ИБС 
было выявлено, что носители мутантного геноти-
па СС составили 9 % (n = 17), при этом наблюдает-

ся преобладание гетозиготного генотипа GС (51 %, 
n = 27), а носители дикого генотипа GG были выяв-
лены в 32 % (n = 17) случаев (табл. 3).

Таблица 3
Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма (174 G/C) гена IL-6 

у больных ИБС и лиц контрольной группы

Генотипы Контрольная группа (n = 20) Больные ИБС (n = 53)
GG 4 (20 %) 17 (32 %)

GC 11 (55 %) 27 (51 %)

CC 0 9 (17 %)

Таким образом, изучение особенностей рас-
пределения частот генотипов у пациентов с ИБС, 
относительно группы здоровых, выявило досто-
верное снижение генотипа GG у пациентов с ИБС 
относительно здоровых лиц.

TNFα является ключевым медиатором фор-
мирования и прогрессирования атеросклероти-
ческих поражений сосудов и одним из главных 
факторов ИБС, а повышение его системной про-
дукции рассматривают как одну из важных при-
чин дестабилизации ИБС [16–18]. Концентрация 
в плазме TNF-α ассоциирована со степенью раз-
вития раннего атеросклероза и коррелирует с 
метаболическими и клеточными изменениями, 
считающимися важными для васкулярных процес-
сов. Повышение продукции TNF-α – раннее и цен-
тральное событие в атерогенезе [5].

В независимо проведенных исследованиях ана-
лиза SNP- полиморфизма в позиции -863 выявле-
на корреляция с уровнем транкрипционной актив-
ности промотора гена TNF-α, а следовательно, и с 
уровнем продукции TMF-α [16–18]. Относительно 
зависимости уровня экспрессии от полиморфиз-
ма в позиции -863, данные разных исследователей 
противоречивы [19–23] и, вероятно зависят от по-
пуляционных особенностей исследуемых групп. 
Однако определение генетических маркеров может 
отражать подверженность предполагаемому факто-
ру риска в течение всей жизни пациента лучше, чем 
определение его концентрации в плазме, результа-
ты которого могут изменяться со временем [24].

В изучаемой нами контрольной группе частоты 
аллелей и генотипов исследуемых полиморфных 
позиций гена TNF-α соответствует таковым для 

европеоидных популяций. Мы не выявили разли-
чий ни в одной из групп с исследуемыми патоло-
гиями по сравнению со здоровыми.

А также, при анализе полиморфизма С-863-А 
гена TNF-α, что соответствует полученным ре-
зультатам исследований по оценке влияния поли-
морфизма в этой позиции на развитие ИБС у ев-
ропейцев [25].

Также, одним из цитокинов, выделяемого жи-
ровой тканью и оказывающего различные эффек-
ты на регуляцию воспалительных процессов при 
ишемии, является IL-6. IL-6 является многофунк-
циональным цитокином, несмотря на его проти-
вовоспалительные эффекты при хроническом 
воспалении, он обладает и провоспалительным 
действием. Продуцируемый адипоцитами IL-6 ини-
цирует сосудистое воспаление и запускает синтез 
СРБ клетками печени [7]. При этом уровень IL-6 в 
сыворотке крови зависит от наличия полиморфиз-
ма С174 гена IL-6, который влияет на экспрессию 
данного цитокина.

Таким образом, проведенный нами анализ по-
лиморфизма С-863-А гена TNF-α и полиморфизма 
174 G/C гена IL-6 выявил генетические особен-
ности, влияющие на риск развития ИБС. В пер-
спективе типирование генетических маркеров, 
включая TNFα и IL-6 позволит более четко про-
гнозировать риски развития патологии в группах 
лиц, предрасположенных к развитию сердечно-со-
судистых заболеваний, и в группах c диагностиро-
ванной ИБС. Выявление молекулярных маркеров 
системного воспаления можно использовать для 
оценки персонифицированного прогноза развития 
и прогрессирования ИБС.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА ПОКАЗАТЕЛИ ПОСТИНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 

ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМОМЕ

  Атаходжаева Г.А., Баратова Д.С.

Ташкентский педиатрический медицинский институт, г. Ташкент, Узбекистан

ХУЛОСА

МЕТАБОЛИК СИНДРОМ БОР БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА КОМБИНИРЛАНГАН ТЕРАПИЯНИНГ ЮРАК ЧАП 
ҚОРИНЧАСИНИНГ ИНФАРКТДАН КЕЙИНГИ РЕМОДЕЛЛАНИШИ КЎРСАТКИЧЛАРИГА ТАЪСИРИНИ 
ЎРГАНИШ
Атаходжаева Г.А., Баратова Д.С.
Тошкент педиатрия тиббиёт институти, Тошкент ш.
Мақсад: Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) ва метаболик синдром (МС) бор бўлган беморларда 
периндоприл, бисопролол, верошпирондан ҳамда аторвастатин ва метформиндан таркиб топган ком-
плекс фармакотерапиянинг юракнинг инфарктдан кейинги ремоделланиши ва чап қоринчанинг функ-
ционал ҳолатига таъсир самарсини ўрганиш. Инфарктдан кейинги кардиосклероз бор бўлган 197 на-
фар СЮЕ ФС II–III (NYHA бўйича) эркак беморлар эхокардиография текширувидан ўтказилди. Мета-
болик синдром компонентларига кўра беморлар 3 гуруҳга бўлинди: I гуруҳ (n = 57), МС белгилари йўқ 
бўлган беморлар МС; II гуруҳ (n = 69) дислипидемия (ДЛП), абдоминал семизлик (АС), артериал гипер-
тензия (АГ) ва гипертриглицеридемия (ГТГ) комбинацияси бўлган беморлар гуруҳи; III гуруҳ (n = 71) АГ 
ва ДЛП, АС ҳамда қандли диабет (ҚД2) билан турли комбинацияси бўлган беморлар. Эхокардиогра-
фия (ЭхоКГ) усули Mindray (Ҳитой) аппаратида ЭхоКГ Америка ассоциацияси (ASE) талабномасига 
мувофиқ олиб борилган. СЮЕ метаболик синдром фонида инфарктдан кейинги ремоделланиш ва чап 
қоринча фаолиятининг яққол бузилиши билан тавсифланади. Бу ўзгаришлар қандли диабет, дислипи-
демия, артериал гипертензия, абдоминал семизлик ва гипертриглицеридемия мавжуд бўлган бемор-
ларда яққол намоён бўлади.
Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, метаболик синдром, чап қоринчанинг ремоделланиши.

SUMMARY

EFFICIENCY OF COMBINED THERAPY OF CHRONIC HEART INSUFFICIENCY ON THE INDICATORS OF 
POSTINFARCT REMODELING OF THE LEFT VENTRICLE IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME
Atakhodjaeva G.A., Baratova D.S.
Tashkent Pediatric Medical Institute, Tashkent, Uzbekistan
ABSTRACT. The aim of this work is to study the anti-metabolic therapy in anti-remodeling efficiency of 
complex pharmacotherapy of CHF, including of perindopril, veroshpiron and bisoprolol in patients with 
metabolic syndrome (MS). The study involved 197 male patients with chronic heart failure (CHF) II–III FC, 
with post infarction cardiosclerosis. Depending on the components of MS the patients were divided into 3 
groups: Ist group (n = 57), patients without MS; Group II (n = 69), patients with a combination of dyslipidemia 
(DLP), hypertrigliceridemia (HTG) with abdominal obesity (AO) and arterial hypertension (AH); Group III (n = 71) 
patients with a combination of AO, AH and DLP with diabetes 2 types. The progress of CHF against the 
background of MS is characterized by more severe symptoms and manifestations of post-infarction remodeling 
and function impairment of left ventricle, which was most expressed in a combination of diabetes 2 types with 
DLP, AH, AO and GTG.
Key worlds: chronic heart failure, metabolic syndrome, remodeling of the left ventricular function.

РЕЗЮМЕ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
НА ПОКАЗАТЕЛИ ПОСТИНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ МЕТАБОЛИ-
ЧЕСКОМ СИНДРОМОМЕ
Атаходжаева Г.А., Баратова Д.С.
Ташкентский педиатрический медицинский институт, г. Ташкент, Узбекистан
Цель изучение: роли комбинированной терапии метаболического синдрома и базисной фармакоте-
рапии ХСН, включающий периндоприл, бисопролол и верошпирон у больных с МС. В исследование 
были включены 157 больных мужского пола с хронической сердечной недостаточностью II–III ФК, по-
стинфарктным кардиосклерозом. В зависимости от компонентов МС выделены 3 группы больных: I 
группа (n = 57), больные без МС; II группа (n = 69) больные с различной комбинацией дислипидемии 
(ДЛП) с абдоминальным ожирением (АО), артериальной гипертензии (АГ) и гипертриглицеридемией 
(ГТГ); III группа (n = 71) больные с различной комбинацией ДЛП и сахарного диабета 2-го (СД2) типа с 
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АО, АГ и ГТГ. Эхокардиография осуществлялась на аппарате Mindray (Китай) в соответствии с требо-
ваниями Американской ассоциации ЭхоКГ (ASE). Развитие ХСН на фоне МС характеризуется более 
выраженными проявлениями постинфарктного ремоделирования и нарушения функций ЛЖ, что наи-
более было выражено при сочетании СД2 с ДЛП, АГ, АО и ГТГ.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, метаболический синдром, ремоделиро-
вание левого желудочка.

Известно, что смертность от сердечно-сосу-
дистых заболеваний у пациентов с метабо-

лическим синдромом в 2–3 раза выше, чем без та-
кового [17]. Распространенность синдрома доволь-
но высока и колеблется от 14 % до 24 %, синдром 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин, и ча-
стота его развития увеличивается с возрастом [4].

Относительный риск развития сердечной недо-
статочности при сахарном диабете 2-го типа (СД2) 
превышает относительный риск развития ХСН при 
артериальной гипертонии, курении, гиподинамии 
и клапанных пороках [4]. Примерно 40 % больных 
СД2 умирают в течении 1 года после первой го-
спитализации по поводу ХСН [5]. Смертность сре-
ди больных с МС 2 раза больше по сравнению с 
больными без метаболических нарушений [6]. Это 
связано с отягощающим действием компонентов 
МС на развитие и прогноз ХСН, которое реализу-
ется через различные взаимосвязанные механиз-
мы: инсулинорезистентность, атеросклероз, вос-
паление, специфическая диабетическая кардио-
миопатия и т.д. [7, 8, 9, 10, 11]. Все это указывает 
на важность нивелирования проявлений метабо-
лических нарушений в повышении эффективно-
сти лечения сердечно-сосудистых заболеваний, в 
частности ХСН при МС. 

Цель изучение. Роли антиметаболической те-
рапии в антиремоделирующей эффективности ба-
зисной фармакотерапии ХСН, включающее перин-
доприл, бисопролол и верошпирон у больных с МС.

Материал и методы. В исследование были 
включены 197 больных мужского пола с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) II–III ФК, 
постинфарктным кардиосклерозом. Давность пе-
ренесенного инфаркта миокарда от 6 месяцев до 
5 лет. Верификация диагноза осуществлялась на 
основании классификации Нью-Йоркской Ассоци-
ации кардиологов (NYHA), теста шестиминутной 
ходьбы (ТШХ) и по шкале оценки клинического 
состояния (ШОКС). Средний показатель ТШХ со-
ставил 306,2 ± 21,0  м (271–339  м). В зависимости 
от компонентов МС выделены 3 группы больных: 
I группа (n = 57), больные без МС; II группа (n = 69) 
больные с различной комбинацией дислипидемии 
с абдоминальным ожирением (АО), АГ и гипертри-
глицеридемией (ГТГ); III группа (n = 71) больные 
с различной комбинацией дислипопротеинемии 
(ДЛП) и сахарного диабета 2-го типа (СД2) с АО, 
АГ и гипертриглицеридемией.

При диагностике МС использованы критерии 
диагностики МС Международной Федерации Диа-

бета (IDF, 2009). В качестве основных компонентов 
МС рассматривались: абдоминальное ожирение 
(АО) (> 94 см для мужчин); уровень триглицери-
дов (ТГ > 1,7 ммоль/л); уровень холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХСЛПВП < 1,03 для 
мужчин); уровень АД (САД > 130 мм.рт.ст; ДАД > 85 
мм.рт.ст), уровень глюкозы натощак (> 5,6 ммоль/л) 
или наличие сахарного диабета 2-го типа.

Обследование больных проводили на основе 
договора в Городском медицинском консульта-
тивно-диагностическом центре г. Ташкента. Эхо-
кардиография (ЭхоКГ) осуществлялась на аппа-
рате Mindray (Китай) методом в положении лёжа 
и на левом боку в М и В режимах в соответствии 
с требованиями Американской ассоциации ЭхоКГ 
(ASE).

Все больные в течение трех месяцев прини-
мали периндоприл (Престариум, Servier), бисо-
пролол (Конкор, Nycomed), а также верошпирон 
(Gedeon Richter). Вторая и третья группы разде-
лены на две подгруппы А и Б. Вторая и третья Б 
группы кроме периндоприла, бисопролола и спи-
ронолактон в течение трёх месяцев принимали 
аторвастатин (Липримар – Pfizer, Ирландия) по 
10  мг 1 раза. 3-я Б группа через три месяца до-
полнительно в течение трёх месяцев принимала 
метформин (Сиофор, Berlen-Chemie, Германия) по 
500 мг 2 раза.

Статистический анализ полученных данных 
осуществлялся на персональном компьютере 
типа IBM PC/AT с использованием пакета стан-
дартной электронной программы «biostatic for 
Windows, версия 4,03». Параметры описывались в 
виде М ± m. При распределении значений группо-
вые сравнения количественных переменных про-
водили с использованием вариационного стати-
стического критерия Стьюдента (t).

Результаты исследования. У больных без МС 
ММЛЖ составила 212,8  г. Данный показатель во 
2-ой группе превышал на 12,0 % (р < 0,05), а в 3-ей 
группе на 34,6 % (р < 0,005). В результате трехме-
сячного лечения периндоприлом, бисопрололом 
и спиронолактоном ММЛЖ снизилась во 2-ой 
группе на 14,0 % (р < 0,05) и в 3-ей группе на 13 % 
(p > 0,05). Дополнительное назначение аторваста-
тина к базисной терапии увеличена эффектив-
ность лечения во 2Б группе до 18,6 % (р < 0,005), 
а в 3Б группе до 21,4 % (р < 0,005). В 3Б группе в 
результате лечения, включающий и метформина, 
через 6 месяцев анализируемая динамика дости-
гает 29,9 % (р < 0,001). Аналогичная динамика про-


