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Артериальная гипертония (АГ) – один из основных

компонентов метаболического синдрома (МС), вклюD

чающего также гиперлипидемию, гиперхолестеринеD

мию, гипертриглицеридемию, абдоминальное ожиреD

ние (АО), нарушение толерантности к глюкозе (НТГ)

[1,2]. Не исключено, что нарушения жирового и углеD

водного обмена у больных АГ, сочетающейся с МС,

могут сопровождаться активацией кровяных пластиD

нок, способствуя развитию внутрисосудистого тромD

бообразования. Однако, состояние тромбоцитов in

vivo у больных АГ с сопутствующим МС изучено неD

достаточно. 

Одним из способов коррекции МС и, в частности,

АО и нарушения функций тромбоцитов является приD

менение гипокалорийной диеты и дозированных стаD

тических и динамических физических нагрузок [3].

В связи с этим, авторами была поставлена задача

выявить возможность немедикаментозной коррекции

нарушений внутрисосудистой активности тромбоциD

тов (ВАТ) у больных АГ, сочетающейся с МС.  

Материалы и методы
Группу наблюдения составляли 25 больных АГ 1D3

степени, в том числе 8 мужчин и 17 женщин среднего

возраста  (критерии ВОЗ/МОАГ, 1999). У больных отD

мечался кластер метаболического синдрома, состояD

щий из НТГ, легкой гиперлипидемии II б типа, АО (инD

декс массы тела более 30 кг/м2). Группа контроля

представлена  21 здоровым человеком аналогичного

возраста. Обследование включало определение антроD

пометрических показателей: массы тела, индекса масD

сы тела (ИМТ), окружности талии (ОТ). Взятие крови

производилось после 14Dчасового голодания. ОпредеD

ляли содержание общего холестерина (ОХС), ХС лиD

попротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) и триглиD

церидов (ТГ) энзиматическим колориметрическим меD

тодом наборами фирмы “Витал Диагностикум”, общие

липиды (ОЛ) набором фирмы „Лахема”, (БРНО),

Чешская республика, ХС липопротеидов низкой плотD

ности (ХС ЛПНП) рассчитывали по W. Friedwald et. al.

[8], ХС липопротеидов очень низкой плотности (ХС

ЛПОНП) по формуле (содержание ТГ/2,2). Результаты

оценивали по критериям атерогенности сыворотки, реD

комендованными Национальной программой США по

холестерину для взрослых лиц, Европейскими общестD

вами  по изучению атеросклероза, кардиологов и гиD

пертонии [7, 9, 10].  Активность перекисного окислеD

ния липидов (ПОЛ) плазмы определяли по содержаD

нию ТБКDактивных продуктов набором фирмы ООО

“АгатDМед” и  антиокислительному потенциалу жидD

кой части крови [4], а  внутритромбоцитарное ПОЛ –

по концентрации базального и стимулированного

тромбином уровня малонового диальдегида (МДА) в

реакции восстановления тиобарбитуровой кислотой

[11] в модификации Кубатиева и соавт. [5]. ПроизводиD

ли подсчет  количества тромбоцитов в капиллярной

крови в камере Горяева. Внутрисосудистая активность

тромбоцитов определялась визуально с использованиD

ем фазовоконтрастного микроскопа по Шитиковой

А.С. и соавт. [6]. Всем 25 пациентам назначалась гипоD

калорийная диета (1400D1800 ккал/сут с ограничением

приема жиров животного происхождения до 10% от обD

щего количества жира), легко усвояемых углеводов с

увеличением в рационе продуктов с высоким содержаD

нием клетчатки. Кроме того, рекомендовался индивиD

дуально подобранный комплекс статических и динаD

мических физических нагрузок. Дизайн исследования

включал исходную оценку оцениваемых показателей

через 4, 12 и 24 недели  лечения, а также спустя 4 нед.

после его отмены. Статистическая обработка полученD
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ных результатов проведена с использованием tDкритеD

рия Стьюдента. 

Результаты исследования
В ходе лечения отмечалась положительная динамиD

ка соматометрических показателей. Через 4 нед. после

назначения лечения наблюдалось снижение массы теD

ла, ИМТ и ОТ  (104,0±3,05 кг, 35,2±3,67 кг/м2  и

111,2±3,80 см, соответственно), однако  максимальное

их приближение к контрольным значениям отмечено

лишь через 24 нед. Масса тела больных АГ с МС и НТГ

через 6 мес. лечения немедикаментозными методами

составила 94,2±2,48 кг., ИМТ – 32,7±2,67 кг/м2, ОТ –

102,5±2,33 см. Отмена лечения больных сопровождаD

лась восстановлением антропометрических показатеD

лей на исходном уровне.

У пациентов была выявлена гиперлипидемия  II б

типа (ОЛ – 8,55±0,03 г/л). Так, ОХС составил

6,10±0,01 ммоль/л, ХС ЛПНП – 4,40±0,01 ммоль/л,

ХС ЛПОНП – 1,11±0,001 ммоль/л, ТГ – 2,44±0,08

ммоль/л. Содержание ХС ЛПВП было снижено

(1,16±0,004 ммоль/л.). Гиперлипидемия II б типа куD

пировалась на 12Dй неделе применения комплекса неD

медикаментозных средств (ОЛ – 7,7±0,02 г/л) со стаD

билизацией уровня липидемии к 24Dй неделе. СодерD

жание ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и ТГ прогрессивD

но снижалось, а ХС ЛПВП повышался и к 6Dу месяцу

немедикаментозного лечения их показатели приблиD

зились к контрольным значениям. У больных выявлеD

на активация ПОЛ плазмы. Так, концентрация ТБКD

активных продуктов в плазме составила 5,33±0,01

мкмоль/л, в контроле – 3,50±0,03 мкмоль/л. Уровень

МДА в тромбоцитах повышался (1,38±0,005 нмоль/109

тр) в контроле – 0,66±0,003 нмоль/109 тр, что свидеD

тельствует об усилении в них свободноDрадикального

окисления (СРО) в связи с ослаблением внутритромD

боцитарной антиокислительной активности. Уровни

стимулированного тромбином МДА тромбоцитов

(8,96±0,04 нмоль/109 тр) и его выделения (7,59±0,03

нмоль/109 тр) оказались повышенными. Сочетанное

назначение гипокалорийной диеты и рациональных

физических нагрузок оказывало положительное влияD

ние на ПОЛ плазмы и тромбоцитов больных.

Отмечено уменьшение содержания ТБКDактивных

продуктов плазмы (р<0,01). На 24 нед. лечения их конD

центрация составила 4,20±0,01 мкмоль/л (в контроле

– 3,50±0,03 мкмоль/л). С уменьшением ТБКDпродукD

тов плазмы отмечено усиление ее антиоксидантной

активности (АОА), максимально выраженное на 24

нед. наблюдения – 29,8±0,05%. Со снижением СРО

липидов плазмы была выявлена депрессия базального

и стимулированного тромбином уровня МДА в тромD

боцитах, особенно  после 6 месяцев лечения. На фоне

сочетанного применения гипокалорийной диеты и

физических тренировок к 24 нед. выделение МДА

приближалось к контролю – 5,80±0,03 нмоль/109 тр. 

Количество тромбоцитов в крови больных до и посD

ле лечения было в пределах нормы. Внутрисосудистая

активность тромбоцитов больных характеризовалась ее

повышением. Дискоциты в крови больных составили

54,5±0,30% (в контроле – 84,0±0,10%). Количество

дискоDэхиноцитов было увеличено втрое. Содержание

сфероцитов, сфероDэхиноцитов и биполярных форм

тромбоцитов также значительно превышало контрольD

ные значения. Сумма активных форм кровяных пласD

тинок больных была повышена в 3,2 раза,  малых и

больших агрегатов содержалось в 6 и 35 раз больше, чем

в контроле, соответственно, причем количество тромD

боцитов в агрегатах у больных превышало контроль в 2

раза (табл.).

Таблица
Динамика внутрисосудистой активности тромбоцитов  больных АГ с МС 

на фоне применения  немедикаментозных средств

Параметры Комплекс немедикаментозных методов лечения, (n=25, М±m) Контроль (n=21, 

Исходные 4 нед. 12 нед. 24 нед. 4 нед. после М±m)
значения отмены

Дискоциты % 55,0±0,32 р1<0,01 60,0±0,30 р2<0,01 67,0 0,29 р2<0,01 76,0±0,28 р2<0,01 56,0 ±0,34 84,0±0,10

Диско�эхиноциты   % 28,0 0,23±р1<0,01 26,2±0,23 р2<0,01 22,8±0,23 р2<0,01 17,7±0,25 р2<0,01 26,4±0,28 11,4 ±0,10

Сфероциты  % 12,7±0,10 р1<0,01 10,2±0,07 р2<0,01 7,3±0,07 р2<0,01 4,2 ±0,04 р2<0,01 13,0±0,09 2,4 ±0,03

Сферо�эхиноциты % 2,9±0,05 р1<0,01 2,5±0,04 р2<0,01 2,3±0,03 р2<0,01 2,2±0,03 р2<0,01 2,8±0,05 1,8± 0,04

Биполярные формы % 1,4±0,03 р1<0,01 1,1±0,02 р2<0,01 0,8±0,01 р2<0,01 0,6±0,006 р2<0,01 1,3±0,02 0,4± 0,01

Сумма активных форм   % 45,0±0,32 р1<0,01 40,0±0,31 р2<0,01 33,0±0,30 р2<0,01 25,0±0,28 р2<0,01 44,0±0,34 16,0 ±0,10

Число тромбоцитов 
в агрегатах   % 13,7±0,07 р1<0,01 11,2±0,06 р2<0,01 8,8±0,06 р2<0,01 7,2±0,03 р2<0,01 13,3± 0,08 6,6 ±0,03 

Число малых агрегатов 
по 2�3 тромб. 18,0±0,18 р1<0,01 15,4±0,18 р2<0,01 13,0±0,15 р2<0,01 9,0±0,14 р2<0,01 17,0 ±0,20 3,2 ±0,01

Число средних и больших 6,0±0,08 р1<0,01 4,0±0,06 р2<0,01 2,3±0,04 р2<0,01 0,8±0,01 р2<0,01 5,0 ±0,08 0,16 ±0,002
агрегатов 4 
и более тромб.

Примечание: р1 – достоверность различий исходных значений с контролем; р2 – достоверность изменений в динамике лечения. 
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Лечение обменных и тромбоцитарных нарушеD

ний у больных позволило достичь положительной

динамики ВАТ. Через 4, 12 и 24 нед. лечения выявD

лена постепенная оптимизация показателей ВАТ.

Через 24 нед. лечения количество дискоидных форм

тромбоцитов в крови больных на фоне сочетанного

применения индивидуально подобранных гипокаD

лорийной диеты и физических тренировок достоD

верно увеличилось. Количество дискоDэхиноцитов,

сфероцитов, сфероDэхиноцитов и биполярных

форм тромбоцитов под влиянием 6Dмесячной тераD

пии уменьшилось. Сумма активных форм кровяных

пластинок у больных через 24 нед. лечения приблиD

зилась к контролю.

Вместе с тем, содержание в крови больных маD

лых и больших агрегатов к 24Dй нед. немедикаменD

тозной терапии существенно превышало контроль.

Количество тромбоцитов в агрегатах снизилось и

стало сравнимо с контрольными значениями. ОтмеD

на немедикаментозной терапии через 4 нед. нивеD

лировала у больных АГ с МС достигнутые положиD

тельные изменения ВАТ. 

Обсуждение
Сочетание гипокалорийной диеты и рациональD

ных физических нагрузок улучшает обмен веществ

за счет ослабления инсулинорезистентности [1] и

уменьшения содержания жира в абдоминальной обD

ласти. Благодаря этому, на фоне немедикаментозD

ного лечения происходит снижение массы тела.

Применение данного лечения в течение 6 мес.

трансформирует обмен веществ больных на уровень

метаболизма, приближающегося к обмену здоровых

лиц. Улучшение липидного обмена у больных под

влиянием гипокалорийной диеты и физических

нагрузок обусловлено снижением инсулинорезисD

тентности тканей, уменьшением поступления лиD

пидов в ЖКТ и повышением освобождения жирных

кислот из жировых депо [1, 3].

Усиление СРО в плазме и тромбоцитах больных

говорит о депрессии антиокислительной системы

организма. Повышенное высвобождение МДА

тромбоцитами больных является маркером высокой

активности метаболизма мембранных фосфолипиD

дов и возросшего тромбоксанообразования. ПолоD

жительное действие комплекса немедикаментозных

методов лечения на состояние ПОЛ в организме

больных, очевидно, опосредовано его воздействием

на обмен веществ. Максимально оно проявилось к

24Dй нед. лечения. Снижение выделения МДА

тромбоцитами больных говорит о понижении акD

тивности  ферментов обмена арахидоната в тромбоD

цитах. Однако, достичь физиологического уровня

образования в них тромбоксана не удалось. ПодавD

ление пероксидации и увеличение антиокислительD

ного потенциала плазмы на фоне улучшения липидD

ного спектра крови свидетельствуют о клинически

значимом антиатерогенном действии немедикаменD

тозного лечения у больных АГ с МС.

Снижение ВАТ при лечении гипокалорийной

диетой и дозированными  физическими нагрузками

не позволяет считать его применение достаточным

у больных АГ с МС с целью снижения риска тромD

ботических осложнений. Уменьшение ВАТ было

незначительным, в связи с чем  сохранялся риск

развития его усиления и тромботических осложнеD

ний. Учитывая недостаточный уровень коррекD

ции активности тромбоцитов in vivo и постепенное

нивелирование положительных эффектов гипокаD

лорийной диеты и физических тренировок у больD

ных АГ с МС после отмены лечения, рационально

сочетать их с медикаментозной терапией.  Это позD

волит усилить положительное влияние гипокалоD

рийной диеты и физических нагрузок на тромбоциD

тарные функции данной категории больных и сниD

зит риск развития сосудистых осложнений. ПредD

полагается в качестве медикаментозного лечения

использовать препарат сиофор, способный эффекD

тивно  корригировать инсулинорезистентность.

Заключение
Применение гипокалорийной диеты и индивиD

дуально подобранных физических нагрузок у больD

ных АГ с МС нивелирует к исходу 24 нед. лечения

имеющиеся сдвиги в липидном спектре крови и

синдром пероксидации, приближает к норме состоD

яние внутрисосудистой активности тромбоцитов.

Для эффективной коррекции обменных процессов

и активности тромбоцитов in vivo у больных АГ с

МС применение немедикаментозных средств должD

но сочетаться с медикаментозными.
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Abstract

Hypocaloric diet and individually tailored physical activity in patients with arterial hypertension and metabolic syndrome

normalized lipid profile, intravascular platelet activity, and decreased peroxidation intensity. These positive effects were max=

imal at Week 24, but still didn’t reach control parameters. To correct metabolic disturbances and intravascular platelet activ=

ity in AH patients with impaired glucose tolerance, non=pharmaceutical therapy should be combined with pharmaceutical

treatment.
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