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Материалы и методыПод нашим наблюдением находились 57 больных M C  (19 мужчин, 38 женщин) средний возраст которых составил 52,2 ±  1,7 года. П ри диагностике M C  мы руководствовались рекомендациям N C E P  (Adult Treatment Panel II I , С Ш А )  [4], предполагающими наличие 3 любых из приведенных критериев: абдоминальное ожирение (ОТ у мужчин более 102 см, у женщин более 88 см); уровень Т Г  >1,7 ммоль/л; уровень X C  Л П В П  <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л у женщин; АД >130/85 мм рт. ст; гликемия> 6,1 ммоль/л. Обязательным критерием включения в исследования являлась нарушенная толерантность к углеводам (глюкоза крови натощак <6,1 ммоль/л; через 2 часа после нагрузки глюкозой <11,1 ммоль/л и ≥7,8 ммоль/л). Степень ожирения у наблюдаемых больных устанавливалась в соответствии с классификацией Международной группы по изучению ожирения ВОЗ [IO TF, 1997 г.] в зависимости от значения И М Т . У  18 больных M C  на основании клинических и инструментальных данных была диагностирована хроническая И Б С , преимущественно стабильная стенокардия напряжения Ф К  I-II . Липидные нагрузки Н Ж К  проводились по стандартной методике натощак 50 г сливочного масла. Результаты оценивались до и через 6 часов после проведения теста по уровню O X C , Т Г , X C  Л П Н П , X C  Л П В П , а также X C  Л П О Н П  в плазме крови.Анализ данных проводился с использованием статистических пакетов SPSS Ibr Windows (версия 12.0) и S T A T IS T IC A  (версия 6). Для определения статистической значимости различий непрерывных величин, в зависимости от параметров распределения, использовались непарный ^критерий Стьюдента, коэффициенты Тью- ки, Шефе, Даннета или непараметрический и-критерий Манна-Уитни. Сравнение показателей до и после пищевых нагрузок проводилось с использованием непараметрического критерия Вилкоксона. Для исследования зависимостей между переменными использовались коэффициент корреляции Пирсона и коэффициент ранговой корреляции Спирмена.Основные фракции липидов плазмы (O X C  и ТГ) определялись ферментативным методом на биохимическом анализаторе <<Immunochemistry Systems>> фирмы « Beckman Coulter>> (С Ш А ) с помощью набора реактивов фирмы «Н итап». Другие показатели липидного спектра плазмы крови (X C  Л П В П , X C  Л П Н П  и X C  Л П О Н П ) определялись методом электрофореза на системе «Paragon» («Вескшап Coulter>>), а белковые компоненты липопротеинов —  аполипопротеины A l и В — турбидиметрическим методом на биохимическом анализаторе <<Immage>> той же фирмы. Уровень суточной экскреции катехоламинов с мочой определялся на анализаторе биожидкостей «Ф лю орат-02-АБЛФ » методом колоночной хроматографии на окиси алюминия с использованием стандартных наборов реактивов.
Результаты исследования и их обсуждениеИзвестно, что у больных с M C  часто выявляется несколько компонентов данного состояния, при этом наибольшее количество клинически значимых факторов значительно усугубляет суммарный риск развития атеросклероза и С Д  2 типа. По мнению многих исследователей, именно нарушения гормональной регуляции, такие как инсулинорезистентность (ИР) мышечной и жировой ткани, компенсаторная гиперинсулинемия (ГИ ), а также изменения симпатоадреналовой активности играют существенную роль в развитии клинических компонентов M C . Характеристика исходных клинических параметров и уровней экскреции катехоламинов у больных M C  представлена в табл. 1.Как следует из представленных данных, достоверных различий основных клинических показателей, характеризующих параметры углеводного обмена, А Д , уровень мочевой кислоты, а также степень ожирения и характер распределения под-
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кожно-жировой клетчатки у больных с M C  выявлено не было. Однако обращает внимание значительное повышение концентрации С-пептида, демонстрирующее наличие гиперинсулинемии, свойственной для начальных этапов формирования манифестных нарушений углеводного обмена и усугубляющей риск прогрессирования коронарного атеросклероза. Параллельно у больных с M C  и И Б С  выявлено статистически значимое снижение уровня суточной экскреции адреналина и норадреналина по сравнению с больными без И Б С . Таким образом, обнаруженные изменения дают возможность предполагать о существенной роли нарушений гормональной регуляции в прогрессировании метаболического синдрома и развитии атеросклероза и И Б С .На основании результатов корреляционного анализа подтверждена тесная взаимосвязь между различными компонентами метаболического синдрома. Наиболее существенными представляются сильные зависимости с положительным вектором между О Т  и H b A lC  (r=0,67; p<0,05), H b A I C  и уровнем X C  ЛП Н П (r=0,77; p<0,05), а также И Т Б  и С А Д  (r=0,88; p<0,05). Данны е результаты указывают на существование глубоких патогенетических взаимосвязей между ожирением с абдоминально-висцеральным распределением подкожно-жировой клетчатки, как правило, инициирующим комплекс метаболических сдвигов, и нарушениями углеводного и липидного обм ена, ускоряющими манифестацию атеросклероза и С Д  2 типа в рамках м етаболического синдрома (Данные табл. 2).Преобладание жирового компонента рациона и атерогенный его характер являются одними из факторов, индуцирующих множественные нарушения липидного метаболизма, что в конечном итоге приводит к более пролонгированной (более 6-8 часов) посталиментарной липемии [6; 7]. Постпрандиальные липиды, длительно циркулирующие в системном кровотоке, являются наиболее атерогенными, так как содержат большое количество Т Г , а также в большей степени подвержены гликированию и окислительной модификации, что существенно ускоряет процесс формирования атеросклеротических бляшек в сосудах.Нами были изучены особенности постпрандиальной дислипидемии у больных с M C . Данные представлены в табл. 3.Как демонстрируют представленные данные, у больных M C  и И Б С  параметры исходной дислипидемии существенно отличались от целевых уровней липидов. Это характеризовалось повышенным уровнем O X C , X C  Л П Н П  (практически в 2 раза по сравнению с целевым уровнем X C  Л П Н П ), менее значимо был повышен уровень Т Г . Также на весьма приемлемых значениях находился уровень X C  ЛП ВП. Таким образом, исходно у больных с M C  была выявлена преимущественно гипер- холестериемия. При этом показатели дислипидемии у больных M C  и M C  и ИЬ достоверно не отличались.Через 6 часов после проведения липидного теста Н Ж К  (50 г сливочного масла) было зарегистрировано статистически значимое снижение X C  Л П О Н П  и достоверное повышение X C  Л П В П . Содержание O X C  и X C  Л П Н П  в постпрандиаль- ном периоде осталось практически неизменным. Следует отметить, что у всех больных было зарегистрировано значительное повышение уровня С-пептида, отражающее наличие гиперинсулинемии, свойственной для Н Т Г  в рамках метаболического синдрома. Эффект инсулина реализуется главным образом в постпрандиальном периоде и опосредованно направлен на ускорение метаболизма липидов, богатых Т Г . Таким образом, обнаруженные изменения демонстрируют активацию транспорта липидов, богатых Т Г  в постпрандиальном периоде в условиях гиперинсулинемии и, по-видимому, являются иллюстрацией компенсаторных механизмов, направленных на нивелирование постпрандиальной гипертриглицеридемии у больных M C .
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Выводы
1. Наиболее характерными клиническими состояниями у больных с НТГ яв

ляются абдоминальное ожирение, артериальная гипертония, дислипидемия и 
ИБС, что подтверждает значимость нарушений углеводного обмена как ключе
вого компонента метаболического синдрома. Результаты корреляционного ана
лиза указывают на существование глубоких патогенетических взаимосвязей меж
ду ожирением с абдоминально-висцеральным распределением подкожно-жиро
вой клетчатки и нарушениями углеводного и липидного обмена в рамках 
метаболического синдрома.

2. Исходно наиболее важным компонентом дислипидемии у больных с MC яв
ляется гиперхолестеринемия. Показатели дислипидемии у больных MC и MC и 
ИБС существенно не отличаются.

3. Постпрандиальная дислипидемия (после липидной нагрузки НЖК) демон
стрирует активацию транспорта липидов, богатых ТГ в постпрандиальном пери
оде в условиях гиперинсулинемии у больных MC.

Показатели углеводного обмена, основные метаболические параметры и уровень 
суточной экскреции катехоламинов у больных MC

Таблица 1

Показатель Больные MC и ИБС (n≈18) Больные MC без ИБС (п=39)
Возраст, годы 55.2±l,7 52.6±2.4
ИМТ. и /м2 34.7±l.3 36,3±l,3
ОТ, см 1I3.O±2,7 116,0±2.3
НТВ. Ед O.98±O.O1 0,98±0,0l
Гликированный гемоглобин, % 5.6±0.3 5,8±0,3
С-ПСПТИД, нмоль/л 5.5±O,3 5,4±0.7
I люкоза натощак, ммоль/л 5,7±O.3 5,6±0.2
Г люкоза через 2 часа после нагрузки, 
ммоль/л 9,2±O,3 8,7±0,3

Мочевая кислота, ммоль/л 3O8,2±15,O 324,0+18,6
САД, мм рт.ст 140.3+1,5 I42.4±2,2
ДАД. мм рт.ст 90 ,l± I,l 95,6±4.3
Адреналин, нмо.ть/24 часа 34.7±6.2 78,0±l4,0∙
Норадреналин, нмоль/24 часа 52,7±9,0 101,4±22,6*

Примечание: · — достоверность различий анализируемых показателей p<0,05 ( ϋ -критерий Ман
на-Уитни).

Корреляционные взаимосвязи клинических компонентов MC и уровней
экскреции катехоламинов

Таблица 2

Корреляционные параметры г

ИМТ, кг/м2
МТБ, Ед 0,69
ТГ, ммоль/л -0.64
XC ЛПОНП, моль'л -0,68

ОТ.см HbAlC, % 0,67
HTB1 ЕД САД, мм рт.ст 0,88
С-пептид, нмолъ/л Гликемия через 2 часа, ммоль/л 0.66

Мочевая кислота, моль/л 0,70
Гликемия натощак, ммоль/л ТГ, моль/л 0,72

HbA1C,% 0,76
Гликемия через 2 часа, моль/л С-пептид, нмолъ/л 0,78

ДАД. мм рт.ст 0.80
HbAIC1 %

Гликемия натощак, моль/л 0.76
XC ЛПНП. ммоль/л 0,77

Примечание: г -  значения непарамстрического коэффициента корреляции Спирмена; все коэф
фициенты корреляции достоверны (p<0,05).
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Характеристика постпраилиальной дислипидемии у больных с MC
Таблица 3

Анализируемые показатели, 
(М±т), ммоль/л.

Больные с MC (п=57)

До нагрузки
Через 6 часов после нагрузки

Больные MC без ИБС 
(∏≈39)

Больные MC и ИБС (п-18)

OXC 6,0±0.3 6,5±O.3 6,6±0,4
XC ЛПНП 2.6±0,2 3.O±O.31 3,2±0,4
XC ЛПОНП l,6±0.1 l,8±0.1* I,4±0,I∙*a

XC ЛПВП l,6±0,l l,8±0,l * 2,0±0.1∙∙
ТГ l,7±0,3 l,6±0,2 1,6±0,3

Примечание: · — достоверность различий анализируемых показателей до и после нагрузки у 
больных с MC без ИБС; ·♦ — достоверность различий анализируемых показателей до и после нагруз
ки у больных с MC и ИБС; А— достоверность различий анализируемых показателей после нагрузки у 
больных с MC и MC и ИБС (p<0,05; критерий Вилкоксона; (-критерий Стьюдента).
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