
33

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Науч-практич ревматол 2012; 50(1): 33—37

1ГОУ ВПО
«Ярославская
государственная
медицинская
академия»
Министерства
здравоохранения
и социального
развития Российской
Федерации, 2МУЗ
Клиническая больница
№9, 3МУЗ Клиническая
больница №8,
Ярославль

1Yaroslavl State Medical
Academy, Ministry of
Health and Social
Development of the
Russian Federation;
2Clinical Hospital Nine;
3Clinical Hospital Eight,
Yaroslavl

Контакты: Носков
Сергей Михайлович
noskov03@gmail.ru

Contact: Noskov Sergey
Mikhailovich
noskov03@gmail.ru

Поступила 22.08.2011

Клиническое значение суррогатных 
показателей атеросклероза у больных
с сочетанием остеоартроза коленных 
суставов и ишемической болезни сердца
С.М. Носков1, А.А. Заводчиков1, А.В. Евгеньева1, 
А.А. Лаврухина1, А.Н. Чаморовский2, О.Н. Прокопенко2, В.С. Полетаева3

Цель – изучение распространенности ряда суррогатных показателей атеросклероза среди пациентов с остео-

артрозом коленных суставов (ОАКС), страдающих хроническими формами ишемической болезни сердца

(ХИБС), и определение характера их зависимости от функционального состояния и объема мышечной массы. 

Материал и методы. Обследовано 20 пациенток с ОАКС и ХИБС. О жесткости сосудистой стенки судили по

скорости распространения пульсовой волны (СРПВ) по сосудам эластического типа с вычислением каро-

тидно-феморального индекса (КФИ). Функция эндотелия оценивалась по эндотелий-зависимой вазодила-

тации (ЭЗВД) в пробе с реактивной гиперемией. Для оценки комплекса интима–медиа (КИМ) сонных арте-

рий использовали ультразвуковое сканирование общей сонной артерии. Всем пациентам проводилась вело-

эргометрия, толерантность к физическим нагрузкам (ТФН) определялась по количеству потребляемого кис-

лорода при вычислении метаболического эквивалента (МЕТ). Для оценки объема мышечной массы исполь-

зовали биоимпедансный анализатор, определяя процент активной клеточной массы (%АКМ) и процент без-

жировой массы (%БЖМ) от общей массы тела. У всех обследуемых определяли уровень общего холестерина,

холестерина липопротеидов высокой плотности, холестерина липопротеидов низкой плотности, триглице-

ридов. Контрольную группу составили 20 сопоставимых лиц, не страдающих ХИБС. 

Результаты и обсуждение. Прогностически неблагоприятное увеличение КФИ (>12 м/с) выявлено у 20% па-

циентов с ХИБС и 10% группы контроля (z=0,15; p=0,78), вазомоторная дисфункция эндотелия (ЭЗВД

<10%) – у 55% пациентов с ХИБС и 50% пациентов группы контроля (z=0,76; p=0,55), увеличение КИМ бо-

лее 0,9 мм – у 60% пациентов с ХИБС. Основная доля пациентов с патологической жесткостью сосудов

и вазомоторной дисфункцией эндотелия имели низкую ТФН. У пациентов с ХИБС с низкой ТФН установ-

лены достоверные корреляции КФИ с %АКМ и %БЖМ (r=-0,36; p<0,05 и r=-0,39; p<0,05 соответвственно),

ЭЗВД с %АКМ и %БЖМ (r=0,51; p<0,05 и r=0,45; p<0,05 соответвственно), КФИ и ЭЗВД (r=-0,39; p<0,05).

У пациентов контрольной группы с низкой ТФН также выявлены корреляции ЭЗВД с %АКМ и %БЖМ

(r=0,78; p<0,05 и r=0,66; p<0,05 соответственно). В обеих группах выявлена корреляция %АКМ и %БЖМ

с МЕТ (r=0,52; p<0,05 и r=0,61; p<0,05 соответственно, а также r=0,44; p<0,05 и r=0,35; p<0,05 соответствен-

но). Таким образом, ЭЗВД и СРПВ в большей степени отражают снижение уровня физической активности

и дезадаптации функционального состояния пациента, нежели суррогатного атеросклероза.

Ключевые слова: субклинический атеросклероз, скорость пульсовой волны, эндотелий-зависимая вазодила-

тация, толерантность к физической нагрузке

CLINICAL VALUE OF THE SURROGATE INDICATORS OF ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS 
WITH KNEE OSTEOARTHROSIS CONCURRENT WITH CORONARY HEART DISEASE 

S.M. Noskov1, A.A. Zavodchikov1, A.V. Evgenyeva1, A.A. Lavrukhina1, A.N. Chamorovsky2, O.N. Prokopenko2, V.S. Poletayeva3

Objective: to study the prevalence of a number of surrogate measures of atherosclerosis among patients with knee

osteoarthrosis (KOA) and chronic coronary heart disease (CCHD) and to determine the nature of their relationship to

their functional state and the amount of muscle mass. 

Subjects and methods. Twenty patients with KOA and CCHD were examined. The rigidity of the vascular wall was

judged from pulse wave velocity (PWV) in the elastic vessels, by calculating a carotid-femoral index (CFI). Endothelial

function was evaluated from endothelium-dependent vasodilation (EDVD) in a reactive hyperemia test. Common

carotid artery scanning was used to estimate the thickness of the intima-media complex (IMC) in the carotid arteries.

A bicycle ergometry exercise was performed in all the patients; exercise tolerance (ET) was determined by the amount

of oxygen consumed while calculating a metabolic equivalent (MET). A bioimpedance analyzer was applied to meas-

ure the amount of muscle mass, by determining the percentages of active cell mass (ACM%) and lean mass (LM%) of

total body weight. The levels of total cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol, low-density lipoprotein choles-

terol, and triglycerides were determined. A control group consisted of 20 matched individuals without CCHD. 

Results and discussion. There was a prognostically favorable CFI increase (> 12 m/sec) in 20% of the patients with

CCHD and in 10% of the controls (z = 0.15; p = 0.78), endothelial vasomotor dysfunction (EDVD < 10%) in 55% of

the patients with CCHD and in 50% of the controls (z = 0.76; p = 0.55); a more than 0.9-mm IMC increase in 60%

of the patients with CCHD. The bulk of the patients with pathological vascular rigidity and endothelial vasomotor

dysfunction had a low ET. The CCHD patients with a low ET showed significant correlations of CFI and ACM% and

LM% (r = -0.36; p < 0.05 and r = -0.39; p < 0.05, respectively), EDVD with ACM% and LM% (r = 0.51; p < 0.05

and r = 0.45; p <0.05, respectively), CFI and EDVD (r = -0.39; p < 0.05). In the control patients with a low ET,

EDVD also correlated with ACM% and LM mass% (r = 0.78; p < 0.05 and r = 0.66; p < 0.05, respectively). There

was a correlation of ACM% and LM % with MET in both groups (r = 0.52; p < 0.05 and r = 0.61; p < 0.05; respec-

tively, and also r = 0.44; p < 0.05 and r = 0.35; p < 0.05, respectively). Thus, EDVD and PWV reflect to a greater

extent the decreases in the physical activity and functional status of patients rather than surrogate atherosclerosis. 
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34

Введение
Атеросклероз и связанные с ним осложнения опреде-

ляют клиническое течение и исходы целого ряда ревмати-

ческих заболеваний [1–3]. Поражение сердечно-сосуди-

стой системы оказывает наиболее существенное влияние

на уровень смертности в данной популяции больных как

раз за счет раннего развития прогрессирующего атероскле-

роза [4, 5]. 

Ассоциация ревматической патологии и ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) неслучайна, так как в патоге-

незе этих заболеваний имеются общие иммуновоспали-

тельные механизмы [6, 7], в то время как нарушение ли-

пидного спектра не является ведущим фактором в разви-

тии и прогрессировании атеросклероза у ревматологиче-

ских больных [8].

Атеросклерозу как заболеванию с медленно про-

грессирующим течением свойственен длительный асим-

птомный период. На сегодняшний день показателями

субклинического атеросклероза считаются: утолщение

комплекса интима–медиа (КИМ) и наличие бляшек сон-

ных артерий, признаки поражения сосудов нижних ко-

нечностей (снижение лодыжечно-плечевого индекса),

скорость распространения пульсовой волны как инте-

гральный показатель повышения сосудистой жесткости

и дисфункция эндотелия. Все эти параметры являются

независимыми прогностическими факторами и могут

выступать в качестве суррогатных точек в оценке эффек-

тивности профилактики и терапии сердечно-сосудистых

заболеваний.

В литературе достаточно много данных о суррогат-

ных показателях атеросклероза при целом ряде ревматиче-

ских заболеваний. Нарушение вазомоторной функции эн-

дотелия, увеличение сосудистой жесткости и утолщение

КИМ определено при системных васкулитах [9, 10], ревма-

тоидном артрите [11–13], остеоартрозе [14, 15].

Однако достаточно широкая распространенность

данных показателей среди относительно здорового населе-

ния и зачастую отсутствие их у пациентов, уже имеющих

манифестированные проявления атеросклероза (церебро-

васкулярная болезнь, ИБС, перемежающаяся хромота), за-

ставляют предполагать дополнительные значения этих па-

раметров [16, 17]. 

Целью настоящего исследования было изучение

распространенности ряда суррогатных показателей ате-

росклероза среди пациентов с остеоартрозом коленных

суставов (ОАКС), страдающих хроническими формами

ИБС (ХИБС), и определение характера их зависимости

от функционального состояния и объема мышечной

массы. 

Материал и методы
Объектом исследования послужили 20 женщин

с ОАКС, имеющие ХИБС, возраст 54,5±8,5 года. Длитель-

ность ОАКС составляла 7,2±4,8 года, длительность

ХИБС – 6,4±2,3 года. Рентгенологическую стадию опреде-

ляли согласно классификации J.A. Kellgren и J.S. Lawrense

[18]. Первая стадия ОАКС была у 5 (25%) пациенток, вто-

рая стадия – у 15 (75%).

У 10 (50%) больных в анамнезе был перенесенный

инфаркт миокарда, другие 10 (50%) страдали стабильной

стенокардией напряжения I–III функционального класса

(ФК), верифицированного при велоэргометрии (ВЭМ).

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) имела

место у 19 (95%) пациенток, однако у всех была сохране-

на систолическая функция левого желудочка (фракция

выброса левого желудочка >50% по данным эхокардио-

скопии); ФК ХСН определяли по критериям Нью-Йорк-

ской кардиологической ассоциации (NYHA). Пациенток

с I ФК ХСН было 30%, со II и III ФК – 70%. Из сопутст-

вующих заболеваний чаще встречались артериальная ги-

пертензия (АГ; 85%), сахарный диабет (СД) 2-го типа

в стадии компенсации (5%), избыточная масса тела

(35%), ожирение I степени (45%), ожирение II степени

(20%). Все пациенты получали статины, антиагреганты,

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента,

α-адреноблокаторы, нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (по потребности). 

Контрольную группу составили 20 женщин

с ОАКС I–II рентгенологической стадии в возрасте

51,6±9,8 года, страдающих АГ I–II стадии, не имеющих

клинических проявлений атеросклероза: отсутствие

в анамнезе сосудистых событий, клинической картины

ИБС, цереброваскулярной болезни, перемежающейся

хромоты, отсутствие характерных изменений на ЭКГ,

в том числе при ВЭМ (с достижением субмаксимальной

либо близкой к субмаксимальной частоты сердечных со-

кращений), отсутствие атеросклеротических бляшек при

ультразвуковом исследовании общих сонных артерий

(КИМ <1,3 мм). Первую стадию ОАКС имели 4 (20%)

пациента, вторую стадию – 16 (80%). Диагноз ХСН был

выставлен у 75% больных, из которых 45% имели I ФК

и 55% II ФК по критериям NYHA. По данным эхо-

кардиоскопии у всех лиц с ХСН была сохранена систо-

лическая функция левого желудочка (фракция выброса

левого желудочка >50%). Контрольная группа была со-

поставима с группой ХИБС по сопутствующей патоло-

гии: СД 2-го типа в стадии компенсации (10%), избыток

массы тела (30%), ожирение I степени (40%), ожирение

II степени (30%). 

О жесткости сосудистой стенки судили по скорости

распространения пульсовой волны (СРПВ) по сосудам

эластического типа с вычислением каротидно-фемораль-

ного индекса (КФИ) на аппарате «Поли-Спектр-СРПВ»

(«Нейрософт», Россия). Функция эндотелия оценивалась

по эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) в пробе

с реактивной гиперемией на ультразвуковом аппарате

Nemio Toshiba XG. Для оценки КИМ сонных артерий ис-

пользовали ультразвуковое сканирование общей сонной

артерии. Всем пациентам проводилась ВЭМ, толерант-

ность к физическим нагрузкам (ТФН) определялась по

количеству потребляемого кислорода, при вычислении

метаболического эквивалента (МЕТ). Для оценки объема

мышечной массы использовали биоимпедансный анали-

затор внутренних сред организма «Диамант-АИСТ-ми-

ни» (Россия). В качестве основных показателей, свиде-

тельствующих об объеме мышечной массы организма,

были использованы процент активной клеточной массы

(%АКМ) и процент безжировой массы (%БЖМ) от общей

массы тела. 

У всех обследуемых определяли уровень общего холе-

стерина (ОХС), холестерина липопротеидов высокой

плотности (ХС ЛПВП), холестерина липопротеидов низ-

кой плотности (ХС ЛПНП), триглицеридов (ТГ) на биохи-

мическом анализаторе Clima MC-15 (Испания).

Статистическую обработку проводили с помощью

программы Statistica 7.0 (Data analysis software system,
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Statsoft, Inc. 2004). Вычисляли средние, стандартные от-

клонения и их различия по Стьюденту. Из непараметриче-

ских методов использовался критерий z. За уровень стати-

стической значимости принимали p<0,05. 

Результаты
По ТФН, определяемой по МЕТ при ВЭМ, все паци-

енты были разделены на две группы: низкой ТФН и сред-

ней/выше средней ТФН. Распределение пациентов на

группы по уровню ТФН представлено в табл. 1.

Прогностически значимое увеличение КФИ 

>12 м/с было выявлено у 20% пациенток с ХИБС и не

зависело от стажа заболевания как ОАКС, так и ХИБС,

наличия либо отсутствия инфаркта миокарда в анамне-

зе, толщины КИМ. В группе контроля КФИ >12 м/с вы-

явлен у 10% больных. Различия во встречаемости пато-

логического изменения СРПВ между группами больных

ХИБС и контрольной группы были не достоверны

(z=0,15; p=0,78). Следует отметить, что все пациентки

с выявленным КФИ >12 м/с были из групп низкой

ТФН. 

Вазомоторная дисфункция эндотелия (ЭЗВД

<10%) выявлена у 55% пациенток с ХИБС и 50% паци-

енток группы контроля (z=0,76; p=0,55), причем основ-

ная доля пациенток с эндотелиальной дисфункцией

приходилась на группы низкой ТФН (80 и 85% соответ-

ственно).

Толщина КИМ >0,9 мм выявлена у 60% пациенток

с ХИБС. При этом только 55% больных ХИБС с утолщени-

ем КИМ были из групп низкой ТФН.

Данные о жесткости сосудистой стенки, ЭЗВД, КИМ

и объеме мышечной массы представлены в табл. 2.

Выявлена зависимость суррогатных показателей

атеросклероза от объема мышечной массы. В частности,

у пациенток с ХИБС и низкой ТФН наблюдалась досто-

верная обратная корреляция КФИ с %АКМ и %БЖМ

(r=-0,36; p<0,05 и r=-0,39; p<0,05 соответственно), ЭЗВД

с %АКМ и %БЖМ (r=0,51; p<0,05 и r=0,45; p<0,05 соот-

ветственно), КФИ и ЭЗВД (r=-0,39, p<0,05). У пациенток

контрольной группы с низкой ТФН также выявлены кор-

реляции ЭЗВД с %АКМ и %БЖМ (r=0,78; p<0,05

и r=0,66; p<0,05 соответственно). У всех пациенток – как

с ХИБС, так и группы контроля – выявлена прямая кор-

реляция %АКМ и %БЖМ с МЕТ (r=0,52; p<0,05 и r=0,61;

p<0,05 соответственно, а также r=0,44; p<0,05 и r=0,35;

p<0,05 соответственно).

Показатели липидного спектра у пациенток исследу-

емых групп представлены в табл. 3.

У обследуемых больных с сохраненным уровнем

физической работоспособности существенной разницы

в уровне ОХС и ТГ между больными ХИБС и группой

сравнения не выявлено. У лиц с низкой работоспособ-

ностью различия между сравниваемыми группами каса-

лись ОХС (-19,6%; p<0,05) и ХС ЛПНП (-20,5%;

p<0,05). 

У пациентов с ХИБС зависимость липидного спект-

ра от ТФН проявлялась тем, что при низкой толерантности

отмечалось более низкое содержание ОХС (-30,5%; p<0,05)

в основном за счет снижения уровня ХС ЛПВП (-26%;

p<0,05). 

У больных группы сравнения в подгруппе с низкой

ТФН существенно ниже был лишь уровень ХС ЛПНП 

(-28,7%; p<0,05). 

У пациенток с ХИБС выявлена достоверная корреля-

ция КИМ с некоторыми показателями липидного спектра.

Так, у больных ХИБС с низкой ТФН толщина КИМ корре-

лировала с уровнем ОХС и ТГ (r=0,65; p<0,05 и r=0,9;

p<0,05 соответственно). 

Обсуждение 
Наблюдаемые пациентки с ХИБС и лица конт-

рольной группы были сопоставимы по уровню ТФН,

несмотря на то что в группе ХИБС были пациентки,

перенесшие инфаркт миокарда, а критерием прекра-

щения пробы на велоэргометре были характерные из-

менения на ЭКГ, в то время как у пациенток контроль-

ной группы проба прекращалась по субъективным

ощущениям усталости и невозможности дальнейшего

выполнения нагрузки. Причинами низкой ТФН среди

лиц контрольной группы могут быть как низкая трени-

рованность, так и наличие ХСН, одним из основных

показателей тяжести и прогноза которой является сни-

жение физической работоспособности, что ассоцииру-

ется в основном с периферическими нарушениями

[19–21].

Ряд исследований свидетельствуют о достаточно

высокой встречаемости суррогатных показателей атеро-

склероза среди взрослого населения, колеблющейся от
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Таблица 2 Суррогатные показатели атеросклероза и объем мышечной массы 
при разной толерантности к физической нагрузке (M±δ)

Толерантность к физической нагрузке

Показатели низкая средняя + выше средней

ХИБС (n=13) контроль (n=12) ХИБС (n=7) контроль (n=8)

КФИ, м/с 9,3±1,4* 9,9±1,8* 7,85±1,9 7,8±2,4

ЭЗВД, % 6,2±3,7* 6,9±1,5* 13,4±3,1 13,6±3,9

КИМ, мм 0,82±0,14** – 0,75±0,1 –

%АКМ 44,2±5,0* 46,8±4,1* 58,7±7,3 55,9±9,1

%БЖМ 69,4±8,4* 72,4±6,0* 83,6±7,5 84,6±8,3

Примечание. *– достоверные различия (p<0,05) между группами с низкой и сохраненной ТФН; **– достоверные различия
(p<0,05) между группами ХИБС и контроля.

Таблица 1 Распределение больных ХИБС по уровню 
толерантности к физической нагрузке

Группы 
Толерантность к физической нагрузке

низкая средняя + выше средней

ХИБС, n (%) 13 (65) 7 (35)

Контрольная группа, n (%) 12 (60) 8 (40)
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35 до 41% [17, 22, 23]. Логично предположить, что при

атеросклерозе и на стадии клинических проявлений его

суррогатные показатели должны также присутствовать.

В нашем исследовании повышенную жесткость сосуди-

стой стенки имела лишь пятая часть пациенток с ХИБС

и почти столько же в группе контроля. 

Дисфункция эндотелия была выявлена с равной ча-

стотой в обеих обследованных группах. Лишь утолщение

КИМ значимо превалировало в группе пациенток

с ХИБС. 

Считается, что артериальная жесткость является

интегральным показателем сердечно-сосудистого рис-

ка и отражает воздействие на организм отрицательных

факторов в течение жизни человека, таких как повы-

шенное артериальное давление [24], курение [25], ги-

перхолестеринемия [26, 27], ожирение [28, 29] и др.

В настоящем исследовании повышение артериальной

жесткости наблюдалось в основном у пациенток с низ-

кой ТФН как в группе ХИБС, так и в группе контроля.

Это согласуется с данными других авторов, указываю-

щих на зависимость жесткости сосудистой стенки от

уровня физической активности и улучшение ее эласти-

ческих свойств на фоне различных тренировочных про-

грамм [30–33].

Одна из основных задач эндотелия как нейроэндо-

кринного органа связана с обеспечением дилатации сосу-

дистого русла, соответствующей потребности перифери-

ческой мускулатуры и внутренних органов в адекватном

физическим нагрузкам кровоснабжении. Выявленная эн-

дотелиальная дисфункция в группе именно низкой ТФН

как у пациенток с манифестированным атеросклерозом,

так и без него свидетельствует о том, что нарушение вазо-

дилатирующей способности сосудистого эндотелия наря-

ду с СРПВ являются в большей степени отражением сни-

жения уровня физической активности и дезадаптации

функционального состояния пациента, нежели явного

атеросклероза.

Подтверждением данной гипотезы может служить

выявленная в ходе настоящего исследования достовер-

ная корреляция ЭЗВД и КФИ с объемом мышечной

массы пациентки. Объем мышечной массы определяет

возможность к экстракции и утилизации кислорода,

а соответственно, и толерантности к физическим на-

грузкам. 

У пациенток контрольной группы с низкой ТФН

уровень ОХС и ХС ЛПНП был достоверно выше, чем

у пациенток с ХИБС. Причиной этого, по-видимому, яв-

ляется прием больными ХИБС статинов. На первый

взгляд противоречивыми кажутся данные о более высо-

ком уровне ОХС у пациенток с ХИБС с сохраненной

ТФН по сравнению с низкой. Это, возможно, связано

с более высокой мотивированностью и приверженностью

приему статинов у пациенток с низкой ТФН. Кроме того,

возможно, в условиях ограниченного кровотока у боль-

ных с низкой ТФН страдает синтетическая функция пече-

ни. Как и ожидалось, достоверно более высокий уровень

ХС ЛПВП отмечался у пациенток с ХИБС с сохраненной

ТФН и, соответственно, с более высоким уровнем физи-

ческой активности.

Из исследуемых нами суррогатных показателей ате-

росклероза лишь толщина КИМ достоверно коррелирова-

ла с уровнем ОХС, ТГ и ХС ЛПВП, остальные показатели

не зависели от липидного спектра. 

Таким образом, наиболее часто применяемые в кли-

нической практике суррогатные показатели атеросклероза

являются весьма лабильными. Их величина может ме-

няться под воздействием различных факторов, включая

уровень АД, курение [24, 25], а также лекарственные пре-

параты, применяемые при лечении ХИБС [34, 35]. Наши

данные свидетельствуют о том, что при остеоартрозе не-

которые из этих показателей, в частности ЭЗВД и СРПВ

у больных ХИБС, определяются в основном уровнем фи-

зической работоспособности и состоянием перифериче-

ской мускулатуры. 
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Таблица 3 Показатели липидного спектра при разной толерантности 
к физической нагрузке (M±δ)

Толерантность к физической нагрузке

Показатели низкая средняя + выше средней

ХИБС (n=13) контроль (n=12) ХИБС (n=7) контроль (n=8)

ОХС, ммоль/л 4,1±0,4*,** 5,1±1,0 5,9±0,8 6,45±1,2

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,7±0,5* 1,8±0,5 2,3±0,5 1,9±0,7

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1±0,7** 3,9±0,8* 4,0±1,2 5,47±1,1

ТГ, ммоль/л 1,6±0,5 1,8±0,5 1,8±1,3 1,7±0,5

Примечание. *– достоверные различия (p<0,05) между группами с низкой и сохраненной ТФН; **– достоверные различия
(p<0,05) между группами ХИБС и контроля.
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