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Цель. Изучить и определить прогностическую значимость скрининговых показателей и структурно'
функционального состояния миокарда в развитии некоторых сердечно'сосудистых заболеваний. 
Материалы и методы. Выполнено исследование, а также корреляционный и регрессионный анализ 
гемограммы, коагулограммы, липидограммы и показателей ЭхоКГ у 249 человек с АГ и различными 
формами ИБС и 33 условно здоровых. 
Результаты. Установлены межгрупповые различия по содержанию эозинофилов, базофилов и лим'
фоцитов. Абсолютные значения ХС ЛПНП и ЛПОНП нарастали в зависимости от тяжести коронарной 
патологии, а ХС ЛПВП оставался стабильно низким. Состояние системы гемостаза характеризовалось 
преимущественной активацией сосудисто'тромбоцитарного звена и истощением фибринолиза. 
Установлены неблагоприятные ассоциации между атерогенными липидными фракциями, показателями 
коагуляционного звена, клетками периферической крови и структурными изменениями миокарда.  
Выводы. Количество лейкоцитов, гранулоцитов и моноцитов не уступает по предсказательной 
способности развития ССЗ таким традиционным факторам, как пол, возраст, уровень общего 
холестерина и фибриногена. 
Ключевые слова. Артериальная гипертензия, формы ИБС, гемограмма, предикторы. 
 
Aim. To study and determine the prognostic value of screening indices and structure'functional status of 
myocardium in development of some cardiovascular diseases.  
Materials and methods. The study as well as correlation and regressive analysis of hemogram, 
coagulogram, lipidogram and echocardiogram indices was carried out in 249 patients with arterial 
hypertension (AH) and different forms of ischemic heart diseases IHD and 33 conditionally healthy persons.  
Results. Intergroup differences by eosinophil, basophile and lymphocyte content were established. The 
absolute values of LDLP and VLDLP CH grew depending on the severity of coronary pathology, but HDLP CH 
remained stably low. Hemostatic status was characterized by predominant activation of vasculothrombocyte 
component and fibrinolysis exhaustion. Unfavourable associations between atherogenic lipid fractions, 
coagulation component indices, peripheral blood cells and structural myocardial changes were established.  
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Conclusion. The number of leukocytes, granulocytes and monocytes does not yield by its predicting CVD 
development ability to such traditional factors as sex, age, total cholesterol and fibrinogen level. 
Key words. Arterial hypertension, IHD forms, hemogram, predictors.  

 

ВВЕДЕНИЕ 

Сердечно'сосудистые заболевания про'
должают лидировать по распространенности, 
инвалидизации и смертности населения, не'
смотря на современные технологии диагно'
стики и лечения [2]. Заболеваемость в основ'
ном определяют артериальная гипертония 
(АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС)  
и цереброваскулярная болезнь (ЦВБ), доля 
которых от всех болезней системы кровооб'
ращения (БСК) устойчиво составляет не ме'
нее 80%. К тому же анализ динамики возраст'
ных показателей смертности населения от 
БСК свидетельствует о ее значительном омо'
ложении [3, 4]. Благодаря эпидемиологиче'
ским исследованиям был выявлен ряд фак'
торов внешней и внутренней среды, способ'
ных оказывать влияние на возникновение 
и течение заболеваний, ассоциированных 
с атерогенезом. Их спектр продолжает рас'
ширяться и по сей день [2, 9]. Отчасти это 
связано с тем, что такие факторы риска, как 
артериальная гипертония, дислипидемия, 
курение, составляют только половину всех 
причин кардиоваскулярной патологии [1]. 
У остальных пациентов не представляется 
возможным традиционно объяснить разви'
тие болезни. Очевидно этим и мотивируется 
возросший в конце ХХ в. интерес к воспали'
тельной теории атеросклероза. В настоящее 
время активно изучаются взаимосвязи и воз'
можная прогностическая роль различных 
составляющих периферической крови, ли'
пидов и эхокардиографических показателей 
в возникновении и прогрессировании забо'
леваний, ассоциированных с атерогенезом. 
Изложенное выше определило цель настоя:
щего исследования – изучить и определить 
прогностическую значимость скрининговых 

показателей и структурно'функционального 
состояния миокарда в развитии некоторых 
сердечно'сосудистых заболеваний. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Всего обследованных 282 человека, в том 
числе 249 пациентов Пермской краевой кли'
нической больницы, мужчин – 157, жен'
щин – 125. Исследование было открытым, 
параллельным, одномоментным, неконтро'
лируемым. К критериям исключения отно'
сили нарушения углеводного обмена, эндок'
ринную патологию, бронхиальную астму, 
пороки сердца, злокачественные новообра'
зования, острые воспалительные или обост'
рение хронических воспалительных заболе'
ваний в предшествующие 2 недели. После 
оформления согласия на медицинское вме'
шательство и в соответствии с критериями 
исключения были сформированы группы, 
сопоставимые по возрасту: I – пациенты 
со стенокардией напряжения (СН) III функ'
ционального класса (ФК) – 32 человека; II – 
20 пациентов с заживающим Q'позитивным 
инфарктом миокарда (ИМ); III – 15 больных 
с Q'негативным заживающим ИМ; IV – 15 че'
ловек с нестабильной стенокардией; V – 40 па'
циентов с персистирующей фибрилляцией 
предсердий (ПрФП); в VI группу вошло 35 че'
ловек с клинически значимой хронической 
сердечной недостаточностью ишемического 
генеза III ФК по NYHA; VII – представлена 
92 пациентами с гипертонической болезнью 
II стадии; контрольную группу составили 
33 условно здоровых, не имеющих призна'
ков сердечно'сосудистых заболеваний, во'
шедших в исследование по результатам пла'
нового профосмотра. Группы больных не 
отличались по возрасту; значимые отличия 
по полу получены лишь между пациентами 
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с нестабильной стенокардией и Q'негатив'
ным инфарктом миокарда, а также между 
пациентами с ПрФП и Q'позитивным ИМ. 
Основанием для распределения пациентов 
по группам служили данные суточного мо'
ниторирования АД (СМАД) и ЭКГ (ДМ'ЭКГ, 
«Astrocard», ЗАО «Медитек», Россия), эхокар'
диографии (ЭхоКГ) на аппарате «Hewlett'
Packard, Sonos'4500» в модальном и двух'
мерном режимах. Q'позитивный ИМ вери'
фицировали при наличии соответствующей 
клинической картины в сочетании с типич'
ными изменениями на ЭКГ и их закономер'
ной динамикой, реакцией кардиоселектив'
ных ферментов (КФК'МВ, тропонин T). При 
оценке геометрии левых камер сердца ис'
пользовали следующие показатели: размер 
левого предсердия (ЛП), толщина задней 
стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), конечный 
диастолический размер (КДР), конечный сис'
толический размер (КСР), толщина межже'
лудочковой перегородки (ТМЖП), индекс 
массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ). 
За нормальные значения ИММЛЖ принима'
ли для мужчин не более 125 г/м

2
, для женщин 

не более 110 г/м
2
. Систолическую функцию 

оценивали по фракции выброса (ФВ) с ис'
пользованием методики Teicholz и моди'
фицированного метода Симпсона. Из тра'
диционных лабораторных исследований 
анализировали гемограмму, коагулограмму, 
липидограмму. Для лабораторных тестов 
забирали кровь из кубитальной вены в 1'й 
день госпитализации. Статистическую обра'
ботку данных проводили с использованием 
пакета Statistica 6.0. В случае проведения 
множественных сравнений использовали 
метод Kruskal–Wallis с поправкой Бонфер'
рони. Различия между двумя независимыми 
группами определяли с использованием  
U'критерия Манна–Уитни (Mann–Whitney  
U'test) и двухвыборочного критерия Колмо'
горова–Смирнова (Kolmogorov–Smirnov two'
sample test), для исследования связи двух 
признаков вычисляли критерий Спирмена, 
проводили также уни' и мультифакторный 

регрессионный анализ. Статистически зна'
чимыми считали различия при р<0,05. По'
лученные данные представлены в виде М±σ, 
где М – среднее значение анализируемого 
показателя, σ – величина стандартного откло'
нения. Все вышеперечисленные аспекты ра'
боты проводили без участия спонсоров. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Выраженных отклонений от среднеста'
тистических нормативов по показателям 
«красной крови» в группах выявлено не бы'
ло. По количеству тромбоцитов все группы 
были статистически равнозначны, за исклю'
чением группы больных с АГ и ПрФП 

(257,4±81,07⋅10
9
/л и 216,7±44,86⋅10

9
/л, р=0,02), 

ПрФП и контроля (216,7±44,86⋅10
9
/л и 

238,2±47,72⋅10
9
/л, р=0,048). Общее число 

лейкоцитов не превышало нормальных ве'
личин ни в одной из групп. Тем не менее по 
литературным данным установлено, что ко'
личество лейкоцитов является независимым, 
более мощным, чем СРП, предиктором роста 
смертности у лиц с атеросклерозом перифе'
рических артерий, особенно в ассоциации 
с курением [5, 6]. В этой связи обращают на 
себя внимание полученные достоверные 
различия по этому параметру, в первую оче'
редь, между пациентами с НС, ИМ без Q 
и контрольной группой (p=0,008 и р=0,01 
соответственно), НС и ПрФП (р=0,002). Ко'
личество лейкоцитов у больных АГ было зна'
чимо выше, чем при ПрФП и ИМ без Q 
(р=0,01 и р=0,04 соответственно). У данной 
категории пациентов, как свидетельствуют 
некоторые авторы, уровень лейкоцитов так'
же обладает высокой независимой предик'
торной ценностью в отношении сердечно'
сосудистой смертности [8, 13]. Пациенты, 
вошедшие в исследование, значимо отлича'
лись между собой по количеству эозинофи'
лов: с максимальным содержанием при НС, 
а минимальным – при Q'позитивном ИМ, 
что, вероятно, можно объяснить их тканевой 
миграцией. При этом в анамнезе у таких лиц 
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отсутствовали какие'либо указания на аллер'
гические реакции. В настоящее время в ряде 
исследований [11] подтверждена важность 
эозинофилов как неблагоприятного предик'
тора развития ИБС и трансформации ее 
хронических форм в острые, а проспектив'
ные исследования демонстрируют ассоциа'
цию эозинофилии с более высоким риском 
смерти и всех коронарных событий в буду'
щем. Считается, что эозинофильный кати'
онный белок, известный своими цитотокси'
ческими свойствами, может вызывать до'
полнительное повреждение миокарда. Кроме 
этого, впечатляющий спектр синтезируемых 
цитокинов (ФНО'α, ИФН'γ, ИЛ'1'6 пр.)  
и вазоактивных веществ, поступающих 
в кровоток вследствие дегрануляции тучных 
клеток, также могут влиять на состояние сер'
дечно'сосудистой системы. Все пациенты 
с ССЗ достоверно отличались от группы кон'
троля по количеству базофилов: (р

1–8
=0,001, 

р
2–8

=0,047, р
3–8

=0,006, р
4–8

=0,0003, р
5–8

=0,001, 
р

6–8
=0,0005, р

7–8
=0,0006). Более низкое со'

держание базофилов у всех больных ССЗ 
может свидетельствовать об их миграции 
(как и эозинофилов) в очаг латентного вос'
паления. Между собой все обследованные бы'
ли сопоставимы по этому показателю, макси'
мальная базофилия, обычно маркирующая 
хроническую воспалительную реакцию в ор'
ганизме с привлечением T'хелперов 2'го ти'
па в развитие иммунного ответа, зарегист'
рирована в группе с Q'позитивным ИМ.  
Немногочисленные литературные сведения 
определенно указывают на вклад базофилов 
в противомикробную защиту макроорганиз'
ма, а также предполагают их участие в раз'
витии кардиоваскулярных заболеваний за 
счет способности вместе с тучными клетка'
ми стимулировать фибропластические про'
цессы и конвертировать ангиотензин I в ан'
гиотензин II [10, 14]. 

При анализе общего количества ней'
трофильных гранулоцитов привлекает вни'
мание факт их значимого увеличения у паци'
ентов с НС, в отличие от группы контроля, 

больных с ПрФП и АГ (р=0,03, р=0,008, 
р=0,047 соответственно). По данным некото'
рых исследователей этот показатель может 
четко коррелировать со степенью тяжести 
коронарного атеросклероза [7]. Известно, что 
активированные нейтрофилы в случае деста'
билизации бляшки за счет протеаз способст'
вуют проникновению тромбоцитов вглубь 
стенки сосуда, активации и адгезии фактора 
Виллебранда к коллагеновому матриксу сосу'
дистой стенки с последующей стимуляцией 
адгезивных свойств тромбоцитов [15]. В этой 
связи выявленная нами особенность отчасти 
может способствовать неблагоприятному те'
чению НС у находящихся под наблюдением 
пациентов. 

Больные АГ и условно здоровые имели 
достоверно более высокие показатели коли'
чества лимфоцитов в сравнении с пациен'
тами с ИМ без Q (р=0,01, р=0,03). Следует 
отметить вариабельность содержания моно'
цитов в крови в зависимости от вида ССЗ: 
различия получены между I и II, VIII группа'
ми (р=0,04, р=0,02), II и IV, VI группами 
(р=0,0009, р=0,04), IV и III, V, VIII группами 
(р=0,02, р=0,003, р=0,00009), VI и VIII груп'
пами (р=0,01), VII и II, III, V, VIII группами 
(р=0,0002, р=0,04, р=0,0005, р=0,000004). Ряд 
исследователей подтверждает независимую 
предикторную ценность количества моно'
цитов как важнейшего компонента воспали'
тельной реакции в атеросклеротической 
бляшке для развития ИБС, ИМ и застойной 
сердечной недостаточности [12]. В нашем 
наблюдении максимальное абсолютное ко'
личество моноцитов отмечено у пациентов 
с АГ и НС. 

Все больные ССЗ достоверно отлича'
лись от таковых в группе контроля по СОЭ  
(р

1–8
=0,000, р

2–8
=0,0003, р

3–8
=0,000001, р

4–8
= 

=0,00007, р
5–8

=0,03, р
6–8

=0,000, р
7–8

=0,000001). 
В спектре изучаемых ССЗ по СОЭ установле'
ны отличия между I и II, V, VII группами 
(р=0,02, р=0,000, р=0,009), II и III, V группа'
ми (р=0,04, р=0,04), III и V, VII группами 
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(р=0,00006, р=0,0007), V и IV, VI группами 
(р=0,008, р=0,00001). Мы полагаем, что уве'
личение последних анализируемых показа'
телей (СОЭ, количество моноцитов) сложно 
объяснить только с точки зрения хрониче'
ского воспаления в коронарных сосудах. 
Нельзя исключить, что моноцитоз как мар'
кер воспалительного ответа на бактериаль'
ную инфекцию и увеличение СОЭ у больных 
в изучаемых группах связаны с недиагно'
стированной сопутствующей патологией. 

Нарушения липидного состава сыворот'
ки крови были выявлены у пациентов со все'
ми изучаемыми нозологиями. Средний уро'
вень общего холестерина колебался в разных 
группах от 4,6±0,67 до 6,6±1,53 ммоль/л, дос'
тигая максимума в группе больных стабиль'
ной стенокардией. Дислипидемия всегда ха'
рактеризовалась увеличением атерогенных 
и снижением антиатерогенных фракций. 
В нашем исследовании абсолютные значения 
ХС ЛПНП и ЛПОНП нарастали в зависимости 
от тяжести коронарной патологии, а ХС 
ЛПВП оставался стабильно низким. 

Состояние системы гемостаза у пациен'
тов с различными формами ИБС и АГ харак'
теризовалось преимущественной активацией 
сосудисто'тромбоцитарного звена и истоще'
нием фибринолиза. Максимально выражен'
ная гиперфибриногенемия (4,7±1,89 г/л) за'
фиксирована у пациентов со стабильной сте'
нокардией. Удлинение времени XIIa'зависи'
мого фибринолиза выявлено во всех группах 
без достижения значимых межгрупповых от'
личий. Пациенты с ФП имели нормальный 
уровень ФГ в сочетании с невысокой САТ 
(3,4±0,58 г/л и 1,1±0,02 опт. ед. соответственно). 

Изучение показателей СМАД проводили 
преимущественно в VII группе, поэтому 
сравнительного анализа не выполняли. По'
иск сравнительных эхокардиографических 
особенностей осуществляли только между 
группами с определенной кардиоваскуляр'
ной патологией, без учета показателей  
в группе контроля, поскольку их значения  

не выходили за пределы допустимых. Гло'
бальная сократительная способность мио'
карда во всех группах оставалась сохранен'
ной, однако наилучшие значения ФВ отме'
чены у гипертоников. У пациентов с СН 
в нашем исследовании с одинаковой часто'
той встречались концентрическая и эксцен'
трическая гипертрофия и концентрическое 
ремоделирование; у лиц с ПрФП преобладала 
эксцентрическая гипертрофия ЛЖ – 61,3%. 
Анализ групп с различными видами ИМ и НС 
свидетельствует о равномерном распределе'
нии в них пациентов с двумя видами струк'
турных изменений – концентрической ги'
пертрофией ЛЖ и его концентрическим ре'
моделированием. 

У больных АГ в равной степени пред'
ставлена концентрическая гипертрофия 
и концентрическое ремоделирование мио'
карда, в 1/3 случаев – эксцентрическая ги'
пертрофия, которая может быть связана  
с увеличением преднагрузки, повышением 
диастолического напряжения стенок ЛЖ, 
расширением его полости с приобретением 
сферической формы. Ремоделирование сердца 
у больных с клинически значимой хроничес'
кой сердечной недостаточностью ишемиче'
ского генеза характеризовалось увеличением 
левых отделов сердца. При этом гипертро'
фия левого желудочка, диагностированная 
у 84,8% пациентов, развивалась преимущест'
венно по эксцентрическому типу, что в дан'
ном случае позволяет предполагать пере'
грузку сердца объемом в рамках застойных 
явлений при сердечной недостаточности. 

Итогом корреляционного и регресси'
онного анализа в группах стали следующие 
результаты: у пациентов с СН обнаружена 
прямая связь между эозинофилией и индек'
сом атерогенности, складывается впечатле'
ние о позитивном влиянии ХС ЛПВП на аг'
регационную способность тромбоцитов 
и содержание иммунокомпетентных клеток 
в периферической крови и о заинтересован'
ности иммунных механизмов в изменении 
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геометрии левых отделов сердца. Независи'
мыми предикторами возникновения СН ос'
таются маркеры воспаления (фибриноген, 
моноцитоз, нейтрофилез). Благоприятное 
влияние высокого уровня ХС ЛПВП установ'
лено и у пациентов с Q'позитивным ИМ. 
Увеличение общего ХС ассоциируется со 
снижением ФВ. Независимой прогностиче'
ской ценностью в данной группе обладал 
только ФГ. Небольшое количество корреля'
ций средней силы выявлено у пациентов  
с Q'негативным ИМ: большинство из них 
свидетельствует о возможном отрицатель'
ном влиянии высокого уровня ОХС и ЛПНП 
на ИММЛЖ; не исключается и воздействие 
базофилов периферической крови на рост 
ХС ЛПНП и опосредованное их участие 
в изменении толщины МЖП, притом, что их 
количество обладает и независимой предик'
торной ценностью. В IV группе отчетливо 
прослеживается негативное влияние атеро'
генных липидных фракций на структурные 
показатели левых отделов сердца и аорты, 
усиление коагуляционных свойств крови 
и реакции нейтрофилов. При многофактор'
ном регрессионном анализе независимую 
предикторную ценность сохранили только 
моноциты и базофилы. 

Максимальное разнообразие взаимоот'
ношений показателей выявлено у пациентов 
с ФП. Несмотря на констатацию относи'
тельно благоприятного фона, у пациентов 
этой группы определены наиболее потенци'
ально опасные и сильные корреляции. Кро'
ме того, только ОХС, традиционный ФР, об'
ладал независимой предикторной ценно'
стью в отношении развития ФП. У больных 
с клинически выраженной хронической сер'
дечной недостаточностью ишемического ге'
неза следует отметить взаимосвязь между 
атерогенными фракциями липидов с показа'
телями воспаления и уровнем тромбоцитов, 
уменьшение ПТВ в связи с ростом количест'
ва базофилов. В качестве независимых мар'
керов прогноза у этой категории больных 

представлены ФГ и количество базофилов. 
Корреляционный анализ данных, получен'
ных у гипертоников, позволяет констатиро'
вать положительное влияние ХС ЛПВП на 
уровень ФГ и отрицательное воздействие 
атерогенных липидных фракций на количе'
ство тромбоцитов, показатели коагуляци'
онного звена системы гемостаза, наряду со 
способностью напрямую взаимодейство'
вать с клетками крови, отвечающими за вос'
паление. Впервые среди всех групп выявлено 
влияние уровня глюкозы на ИММЛЖ, тен'
денция к гиперкоагуляции в связи с ростом 
средних показателей ночного ДАД. Высо'
кой предсказательной силой в отношении 
развития АГ обладали уровни ФГ и ОХС. 

ВЫВОДЫ 

1. Пациентов с АГ и различными форма'
ми ИБС в сравнении со здоровыми ровесни'
ками отличает реакция иммунокомпетентных 
клеток периферической крови, нарушение 
обмена липидов, преимущественная активация 
сосудисто'тромбоцитарного звена гемостаза 
и истощение системы фибринолиза. 

2. У больных АГ и различными формами 
ИБС наблюдается реакция клеток перифери'
ческой крови, в первую очередь изменяется 
общее число лейкоцитов, отмечается рост 
числа моноцитов, снижение базофилов. СОЭ, 
как неспецифический маркер воспаления, 
также увеличивается. 

3. Установлены неблагоприятные ассо'
циации между атерогенными липидными 
фракциями, показателями коагуляционного 
звена, клетками периферической крови 
и структурными изменениями миокарда. 

4. Острофазовые маркеры обладают неза'
висимой прогностической ценностью в отно'
шении возникновения изучаемых заболева'
ний. Количество лейкоцитов, гранулоцитов 
и моноцитов не уступает по предсказательной 
способности развития ССЗ таким традицион'
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ным факторам, как пол, возраст, уровень обще'
го холестерина и фибриногена. 
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