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Резюме
Цель исследования — изучить вклад дислипидемии (ДЛП) в раннее ремоделирование левого желудочка 

(ЛЖ) у больных с неосложненной артериальной гипертензией (АГ) 1 степени. Материалы и методы. Про-
ведено открытое одномоментное обследование 378 больных АГ 1 степени при помощи эхокардиографического 
исследования (ЭХОКГ) и бифункционального суточного мониторирования артериального давления и электро-
кардиограммы. Результаты. При стандартном ЭХОКГ исследовании влияние ДЛП на ЛЖ не обнаруживается. 
При изучении индексов ремоделирования ЛЖ у пациентов с АГ и ДЛП в сравнении с контролmyjq группой 
выявлено статистически значимое нарастание индекса массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ; р < 0,01) и 
относительной толщины стенки (ОТС; р < 0,01), увеличение миокардиального стресса в систолу (МСс; р < 0,01), 
конечно-диастолического давления (КДД; р < 0,01), конечного диастолического напряжения стенки (КДНС; 
р < 0,01), интегрального диастолического индекса ремоделирования (ИДИР; р = 0,01). Выявлено преобладание 
неблагоприятных вариантов ремоделирования ЛЖ у пациентов с АГ и ДЛП. Вклад ДЛП в ремоделирование ЛЖ 
оценен при сравнении групп АГ и АГ с ДЛП: выявлено увеличение КДД (р < 0,01), КДНС (р < 0,01). Заключе-
ние. При наличии ДЛП у пациентов с АГ 1 степени происходит раннее ухудшение диастолической функции ЛЖ 
в виде нарастания жесткости стенки ЛЖ и КДД в нем. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, дислипидемия, ремоделирование левого желудочка, диастоли-
ческая функция левого желудочка.
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Abstract
Objective. To examine the contribution of dyslipidemia (DLP) in early left ventricular remodeling in patients with 

uncomplicated arterial hypertension (AH) of 1 degree. Design and methods. An open cross-sectional study of 378 patients 
with AH 1 degree was carried out using echocardiography and bifunctional 24-hour blood pressure and electrocardiography 
monitoring. Results. Using the standard echocardiography the infl uence of DLP on left ventricular was not found. Patients 
with AH and DLP showed a statistically signifi cant increase of LV mass index (р < 0,01), relative wall thickness (р < 0,01), 
myocardial systolic stress (р < 0,01), end diastolic pressure (EDP; р < 0,01), end diastolic strain (EDS; р < 0,01), and dia-
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stolic remodeling index (р = 0,01). We found out that abnormal LV remodeling types were prevalent in patients with AH 
with DLP. The impact of DLP in cardiac remodeling was estimated by comparing groups AH and AH with DLP, and we 
found an increase of LV EDP (p < 0,01) and EDS (p < 0,01). Conclusion. Patients with AH 1 degree with DLP demonstrate 
early deterioration of LV diastolic function including increase of wall stiffness and LV EDP. 

Key words: arterial hypertension, dyslipidemia, left ventricular remodeling, left ventricular diastolic function.

Введение
Влияние дислипидемии (ДЛП) на развитие и течение 

атеросклероза и ишемической болезни сердца (ИБС), 
их осложнений, частоту развития сердечно-сосудистых 
катастроф хорошо изучено [1]. Однако значимость на-
рушений липидного обмена для раннего ремоделиро-
вания сердца у больных неосложненной артериальной 
гипертензией (АГ) остается неизученной. Тем не менее 
данный вопрос актуален в связи с изучением возмож-
ностей своевременного предотвращения патологиче-
ских изменений в сердце и сосудах на ранних этапах 
сердечно-сосудистого континуума [2]. Если вопрос о 
назначении гиполипидемической терапии пациентам 
группы очень высокого риска решен однозначно [3], то 
целесообразность медикаментозной коррекции ДЛП в 
группах риска 1–3 всегда дискутабельна. В связи с этим 
необходимо иметь отчетливое представление о вкладе 
ДЛП в патологические изменения в сердце на ранних 
этапах его ремоделирования у больных АГ.

Цель исследования — изучение вклада дислипиде-
мии в раннее ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) 
у больных неосложненной АГ 1 степени.

Материалы и методы
Проведено открытое одномоментное исследование 

378 лиц: 95 здоровых лиц, составивших контрольную 
группу «К» (30 мужчин и 65 женщин, средний возраст 
33,6 ± 10,6), 188 больных АГ 1 степени без отягощающих 
факторов, сформировавших группу «АГ» (82 мужчин и 
106 женщин, средний возраст 45,4 ± 10,8), и 95 пациентов 
с АГ, имеющих ДЛП, (группа «АГД»; 45 мужчин и 50 
женщин, средний возраст 49,9 ± 10,6). 

Диагноз ДЛП устанавливался на основании реко-
мендаций ВНОК по диагностике и лечению нарушений 
липидного обмена 2009 г. [3]. Диагноз АГ устанавливался 
согласно рекомендациям по диагностике и лечению АГ 
[4]. Верификация степени АГ проводилась по данным 
суточного мониторирования АД (СМАД) с использова-
нием общепринятых параметров [5]. 

Критериями исключения являлись АГ 2 и 3 сте-
пени, клинико-инструментальные проявления ИБС, 
нарушения сердечного ритма и проводимости, пороки 
сердца, экстракардиальные заболевания в стадии обо-
стрения, недостаточность функции печени и почек, 
эндокринные заболевания, в том числе сахарный 
диабет. Все пациенты, включенные в исследование, 
не получали регулярной антигипертензивной или 
гиполипипидемический терапии минимум три месяца 
до включения в исследование. Пациенты групп АГ и 
АГД не имели дополнительных факторов риска, что 
позволяло исключать влияние курения, избыточного 

веса или нарушений углеводного обмена на получен-
ные результаты. 

Структурно-функциональное состояние сердца оце-
нивалось с помощью трансторакальной эхокардиографии 
(ЭХОКГ) на аппарате Aloka 4000 (Япония). Данная ме-
тодика и анализ полученных результатов проводились 
на основании рекомендаций Европейского общества 
специалистов по ЭХОКГ [6]. 

Исследование ЛЖ включало измерение конечно-
диастолического (КДР, мм) и конечно-систолического 
(КСР, мм) размеров, высоты ЛЖ в систолу и диастолу (Нс 
и Нд соответственно, мм), толщины межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП, мм) и задней стенки ЛЖ (ТЗС, мм) 
в систолу и диастолу. По методу Тeichholz рассчитыва-
лись объемные показатели ЛЖ: конечно-диастолический 
(КДО, мл), конечно-систолический (КСО, мл) и ударный 
объемы (УО, мл) ЛЖ и фракция выброса (ФВ, %). Массу 
миокарда ЛЖ определяли по формуле Penn Convention 
(предложена R.B. Devereux and N. Reichek) [7]. Получен-
ные объемные показатели индексировали по отношению 
к площади поверхности тела (ППТ) (КДОИ = КДО/ППТ, 
КСОИ = КСО/ППТ, УОИ = УО/ППТ). Площадь поверх-
ности тела рассчитывали по стандартной формуле Du 
Bois (1916). Рассчитывали индексы ремоделирования 
ЛЖ: индекс сферичности ЛЖ в систолу и диастолу (ИСс 
и ИСд, ед.); интегральный систолический индекс ремоде-
лирования (ИСИР, ед.); миокардиальный стресс по мери-
диану (МС, дин/см2) в систолу и диастолу; интегральный 
диастолический индекс ремоделирования (ИДИР, ед.); 
ФВ/МСс, ФВ/МСд, МСс/КСОИ, МСд/КДОИ; конечно-
диастолическое давление (КДД, мм рт. ст.) рассчиты-
вали по формуле T. Stork [9]; конечное диастолическое 
напряжение стенки (КДНС, дин/см2) рассчитывали по 
уравнению Лапласа [10]. За признак гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) взят стандартный критерий — индекс 
массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) более 115 
г/м2 для мужчин и более 95 г/м2 для женщин [11]. Типы 
геометрии левого желудочка определялись на основании 
классификации Ганау 1992 г. [6] с учетом рекомендаций 
Европейского общества кардиологов 2006 г. [11]. 

Диастолическая функция ЛЖ сердца оценивалась 
по следующим показателям: максимальная скорость и 
время раннего диастолического наполнения (VЕ, м/сек и 
ТЕ, мс), максимальная скорость и время наполнения ЛЖ 
во время систолы левого предсердия (VА, м/сек и ТА, мс), 
соотношение Е/А, время изоволюмического расслабле-
ния ЛЖ (IVRT, мс), время замедления потока раннего 
диастолического наполнения ЛЖ (DесT, мс). 

Всем пациентам проводилась ультразвуковая доппле-
рография сосудов брахиоцефального русла на аппарате 
Aloka 4000 (Япония) с исследованием толщины слоя 
интима-медиа общей сонной артерии (ТИМ, мм).

Статья поступила в редакцию: 19.03.10. и принята к печати: 10.05.10.



513

Том 16, № 5 / 2010 ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Лабораторные исследования включали определение 
показателей липидного спектра сыворотки крови, глю-
козы, международного нормализованного отношения 
(МНО), тиреотропного гормона (ТТГ), креатинина, ка-
лия на биохимическом анализаторе Chem Well-bio 2902, 
«Awareness Technology» (США).

Всем пациентам проводилось СМАД с помощью 
аппарата CardioTens-01 (Meditech, Венгрия) на основе 
осциллометрического метода. Мониторирование начина-
лось в 08.00–09.00 и продолжалось в среднем 25 часов. 
Манжета для измерения АД одевалась на левую руку 
у правшей и на правую у левшей. В дневное время АД 
регистрировалось каждые 15 минут, в ночное — каждые 
30 минут [5]. C целью оценки вариабельности ритма 
сердца (ВРС) проводилось бифункциональное суточное 
мониторирование АД и электрокардиограммы (ЭКГ) с 
использованием монитора CardioTens-01 (Венгрия) со-
гласно рекомендациям Северо-Американского Электро-
физиологического общества (1996).

Статистическая обработка результатов проводилась с 
использованием компьютерной программы Statistica for 
Windows 6.0 (StatSoft Inc., США). Нормальность распре-
деления изучаемых признаков оценивали с помощью кри-
терия Шапиро-Уилка. Использовались параметрические 
(М ± s, где M — среднее, ± s — стандартное отклонение) 
и непараметрические (представлены в виде Ме (25 %; 
75 %), где Me — медиана, 25 % и 75 % — интерквар-
тильный размах с указанием 25 и 75 перцентилей) методы 
статистической обработки данных. Для парных сравне-
ний использованы методы сравнительной статистики 
(t — критерий Стьюдента, U-критерий Манна-Уитни). 
Для сравнения нескольких групп больных независимо 

от вида распределения использовали ранговый анализ 
вариаций по Крускалу-Уоллису (Kruskаl-Wallis ANOVA). 
Проводили расчет доверительных интервалов. Различия 
считали статистически значимыми при р < 0,05 [12]. 

Результаты и их обсуждение 
Клинико-демографическая и лабораторная харак-

теристика исследованных групп представлена в табли-
це 1. При сравнении рутинных ЭХОКГ параметров у 
пациентов групп АГД и К статистически значимым в 
группе АГД оказалось увеличение межжелудочковой 
перегородки (МЖП; р < 0,01) и ТЗСЛЖ (р < 0,01), от-
мечались нарушения диастолической функции в виде 
увеличения IVRT (р < 0,01) и DecT (р < 0,01) (табл. 2). 
Однако группы АГ и АГД оказались сравнимы (табл. 2). 
Таким образом, стандартное ЭХОКГ исследование не 
позволяет выявить различий среди пациентов с АГ и 
ДЛП и без таковой, и возможное влияние ДЛП на сердце 
остается неизвестным.

При изучении индексов ремоделирования ЛЖ 
(табл. 3) в группах АГ и АГД выявлено статистически 
значимое увеличение ИММЛЖ и ОТС (р < 0,01), МСс 
(р < 0,01) и КДД (р < 0,01), КДНС (р < 0,01), ИДИР 
(р = 0,01) по отношению к контрольной группе (табл. 3). 
Таким образом, в группах АГ и АГД раннее ремоде-
лирование ЛЖ имеет дезадаптивный характер: проис-
ходит формирование начальных явлений гипертрофии 
ЛЖ, нарастание диастолической жесткости стенки ЛЖ, 
КДД и диастолического индекса ремоделирования ЛЖ. 
В группах АГ и АГД в сравнении с К происходит до-
стоверное снижение ФВ/МСс (р < 0,01), что отражает 
неэффективное нарастание МС.

Таблица 1
КЛИНИКО-ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП 

Параметр К
 n = 95

АГ
n = 188

АГД
n = 95 

р (Крускаль-
Уоллис), χ2

р 
АГ-К

р 
АГД-К

р 
АГ-АГД

Мужчины/женщины 46/49 92/96 50/45 0,24 - - -
Возраст, лет 43,59 ± 11,62 45,44 ± 10,77 49,85 ± 10,6 0,06 0,12 0,23 0,23
ОТ, см 73,73 ± 12,11 85,97 ± 12,73 86,61 ± 12,36 0,42 0,21 0,62 0,62
Систолическое АД, мм рт. ст. 119,27 ± 10,44 153,61 ± 18,68 160,08 ± 19,96 0,02 < 0,01 0,02 0,22
Диастолическое АД, мм рт. ст. 73,69 ± 7,22 93,73 ± 11,14 95,53 ± 10,26 0,03 < 0,01 0,01 0,31
ИМТ, кг/м2 22,84 ± 3,73 27,06 ± 3,79 26,54 ± 3,6 0,62 0,09 0,15 0,15
ТИМ, мм 0,52 ± 0,11 0,57 ± 0,17 0,59 ± 0,16 0,92 0,34 0,18 0,18
МНО, ед. 0,88 ± 0,05 0,91 ± 0,07 0,9 ± 0,07 0,72 0,26 0,76 0,28
ОХ, ммоль/л 4,92 ± 0,76 4,6 ± 0,71 6,08 ± 1,29 0,01 0,82 0,04 0,03
ЛПВП, ммоль/л 1,5 ± 0,43 1,44 ± 0,46 0,98 ± 0,16 0,09 0,91 0,06 0,09
ТГ, ммоль/л 1 ± 0,51 1,06 ± 0,56 2,13 ± 0,57 0,13 0,876 0,05 0,04
ЛПОНП, ммоль/л 0,48 ± 0,18 0,5 ± 0,34 0,61 ± 0,31 0,45 0,63 0,12 0,18
ЛПНП, ммоль/л 1,25 ± 0,75 2,51 ± 0,75 4,14 ± 1,13 0,03 0,86 0,01 0,01
Индекс атерогенности, ед. 2,64 ± 0,81 2,48 ± 0,9 4,09 ± 1,62 0,04 0,84 0,02 0,05
Глюкоза плазмы, ммоль/л 4,3 ± 0,21 4,5 ± 0,63 4,54 ± 0,9 0,52 0,39 0,12 0,52
ТТГ, мМЕ/л 1,57 ± 0,02 3,25 ± 0,39 2,41 ± 2,04 0,17 0,16 0,22 0,48
Креатинин, ммоль/л 72,9 ± 14,9 81,43 ± 16,09 84,92 ± 13,67 0,92 0,41 0,17 0,77
Калий, ммоль/л 4,4 ± 0,1 3,89 ± 0,79 4,34 ± 0,37 0,73 0,54 0,83 0,18

Примечание: К — группа контроля; АГ — больные артериальной гипертензией без дислипидемии; АГД — больные артериальной гипер-
тензией c дислипидемией; ОТ — окружность талии; АД — артериальное давление; ИМТ — индекс массы тела; ТИМ — толщина интима-медиа; 
ТТГ — тиреотропный гормон; МНО — международное нормализованное отношение; ОХ — общий холестерин; ЛПВП — липопротеиды высокой 
плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; ТГ — триглицериды; ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности.
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Таблица 2
СТРУКТУРНО-ГЕОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ У ПАЦИЕНТОВ ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП 

Параметр, ед. К
n = 95 

АГ
n = 188

АГД
n = 95

p
(Крускаль-

Уоллис)

р
АГ-К

р
АГД-К

р
АГ-АГД

КДО, мл 99,81 ± 20,63 109,93 ± 19,28 108,06 ± 20,75 < 0,01 < 0,01 0,01 0,44

КСО, мл 31,85 ± 10,94 36,11 ± 11,05 35,03 ± 11,58 0,01 < 0,01 0,04 0,26

УО, мл 68,24 ± 15,71 73,34 ± 14,95 72,63 ± 12,61 0,09 0,01 0,04 0,71

Нс, мм 60,42 ± 7,05 64,1 ± 6,76 63,37 ± 6,79 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,60

Нд, мм 71,28 ± 7,46 74,72 ± 7,98 73,96 ± 7,84 < 0,01 < 0,01 0,02 0,32

КСР, мм 28,31 ± 2,9 29,76 ± 3 29,49 ± 3,52 0,01 < 0,01 0,03 0,40

КДР, мм 46,32 ± 4,31 48,15 ± 3,51 47,76 ± 3,69 < 0,01 < 0,01 0,03 0,43

ФВ, % 69,06 ± 4,45 67,95 ± 4,63 68,24 ± 5,09 0,21 0,07 0,29 0,59

МЖПд, мм 7,91 ± 1,08 9,29 ± 1,59 9,3 ± 1,57 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,91

ТЗС ЛЖд, мм 8,02 ± 1,02 9,55 ± 1,42 9,47 ± 1,34 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,62

IVRT, мс 68,46 ± 10,64 80,32 ± 20,03 82,48 ± 15,57 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,21

DecT, мс 190,26 ± 37,88 197,84 ± 39,44 206,69 ± 37,46 0,01 0,07 0,002 0,11

Е/А, ед. 1,53 ± 0,39 1,08 ± 0,64 0,99 ± 0,32 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,43

Примечание: К — группа контроля; АГ — больные артериальной гипертензией без дислипидемии; АГД — больные артериальной гипертен-
зией с дислипидемией; КДО — конечно-диастолический объем; КСО — конечно-систолический объем; УО — ударный объем; Нс и Нд — высота 
левого желудочка в систолу и в диастолу; КСР — конечно-систолический размер; КДР — конечно-диастолический размер; ФВ — фракция вы-
броса; МЖПд — межжелудочковая перегородка в диастолу; ТЗС ЛЖд — толщина задней стенки в диастолу; IVRT — время изоволюмического 
расслабления; DecT время замедления потока раннего диастолического наполнения; E/A — отношение пика Е к пику А. 

Таблица 3
СРАВНЕНИЕ ИНДЕКСОВ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

У ПАЦИЕНТОВ ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП 

Параметр К
n = 95 

АГ
n = 188

АГД
n = 95

p
(Крускаль-

Уоллис)

р
АГ-К

р 
АГД-К

р 
АГ-АГД

ММЛЖ, г 146.62 
(120.91; 174.82)

197 
(164,37; 234,26)

191,01 
(158,81; 226,71) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,59

ИММЛЖ/ППТ, 
г/м2

84.26 
(75.08; 99.7)

104,5
(91,73; 122,95)

107,11
(91,47; 119,71) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,74

ИММЛЖ/
рост2,7, г/м2,7

35.62
(30.95; 42.14)

47,38 
(41,81; 55,66)

47,21 
(41,07; 53,56) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,43

МСс, дин/см2 111.63 
(105.9; 119.14)

125,56 
(114,5; 137,65)

127,48 
(114,25; 140,75) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,61

КДД, мм рт. ст. 7.54 
(6.11; 8.9)

10,08 
(8,65; 10,88)

11,94 
(8,6; 14,77) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,02

КДНС, дин/см2 11 
(9.03; 12.93)

13,46 
(11,23; 14,39)

14,61 
(11,1; 20,48) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,04

ИДИР, ед. 289.19 
(257.11; 332.41)

305,12 
(256,4; 353,14)

308,88 
(273,52; 372,52) 0,04 0,11 0,01 0,14

ОТС, ед. 0.35 
(0.31; 0.38)

0,39 
(0,35; 0,43)

0,39 
(0,35; 0,43) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,91

ФВ/МСс, ед. 0.61 
(0.57; 0.66)

0,55
 (0,47; 0,61)

0,53 
(0,47; 0,63) < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,81

Примечание: К — группа контроля; АГ — больные артериальной гипертензией без дислипидемии; АГД — больные артериальной гипер-
тензией с дислипидемией; ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка; ИММЛЖ/ППТ и ИММЛЖ/рост2,7 — индексированная масса миокарда 
левого желудочка к площади поверхности тела и к росту соответственно; МСс — систолический миокардиальный стресс; КДД — конечно-
диастолическое давление; КДНС-конечно-диастолическое напряжение стенки; ИДИР — интегральный диастолический индекс ремоделирования; 
ОТС — относительная толщина стенки. 
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Для исследования вклада ДЛП в процесс ремоде-
лирования ЛЖ сердца группу АГД сравнили с группой 
АГ (табл. 3). В группе АГД оказались значимо выше 
КДД (р = 0,02) и КДНС (р = 0,04). Таким образом, ДЛП 
у больных АГ ассоциируется с увеличением жесткости 
и КДД еще до возникновения диастолической дисфунк-
ции ЛЖ.

При исследовании распределения пациентов групп 
АГ и АГД по типам ремоделирования ЛЖ согласно 
классификации Ganay выявлен ряд различий между 
исследованными группами (рис. 1): в группе АГД лиц 
с нормальной геометрией (НГ) меньше, а лиц с эксцен-
трической гипертрофией ЛЖ (ЭГ ЛЖ) больше, однако 
различия оказались статистически недостоверны (р > 
0,05) (рис. 1). В группе АГД обнаружилось значительно 
меньшее (р < 0,05) число лиц с концентрическим ремоде-
лированием ЛЖ (КР ЛЖ), однако большая, чем в группе 
АГ, доля лиц с концентрической гипертрофией ЛЖ (КГ 
ЛЖ; р < 0,05), таким образом, большая доля пациентов 
имела неблагоприятные варианты ремоделирования ЛЖ, 
чем в группе АГ (рис. 1).

При анализа параметров ВРС у пациентов группы 
АГД в отличие от контрольной группы выявлялось сни-
жение общей ВРС — значимое снижение SDNN, SDANN, 
ТР (табл. 4). LF/HF статистически значимо повышалась 
в группе АГ. 

При исследовании связей индексов липидного об-
мена и параметров ремоделирования ЛЖ в группе АГД 
выявлено, что КДД имеет позитивную связь с липопро-
теидами низкой плотности (r = 0,31, p = 0,04). Уровень 
общего холестерина имел отрицательную ассоциацию с 
ИСс (r = -0,31, p < 0,01), а уровень ЛПВП отрицательно 
коррелировал с ММЛЖ (r = -0,35, p < 0,01). 

Заключение
ДЛП вносит вклад в патологическое ремоделирова-

ние ЛЖ у больных АГ. Вклад ДЛП в ремоделирование 
ЛЖ характеризуется нарастанием жесткости стенки ЛЖ 

и КДД в нем, что отражает раннее ухудшение диастоли-
ческой функции ЛЖ. Снижение общей ВРС и умеренная 
гиперсимапатикотония становятся важными факторами 
включения не только систолических, но и диастоличе-
ских механизмов ремоделирования структуры ЛЖ. Ате-
рогенные фракции липидов (ЛПНП и общий холестерин) 
имеют тесную связь с индексами гипертрофии, жестко-
сти миокарда ЛЖ и его сферичностью, а неатерогенные 
(липопротеиды низкой плотности), напротив, негативно 
связаны с массой миокарда ЛЖ.

Литература
1. Евдокимова А.Г. Дислипидемия как фактор риска разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний и осложнений // Consilium 
Medicum. — 2009. — Т. 11, № 10. — С. 5.

Примечание: АГ — больные артериальной гипертензией без 
дислипидемии; АГД — больные артериальной гипертензией с дис-
липидемией; НГ — нормальная геометрия левого желудочка; КР 
ЛЖ — концентрическое ремоделирование левого желудочка; КГ 
ЛЖ — концентрическая гипертрофия левого желудочка; ЭГ ЛЖ — 
эксцентрическая гипертрофия левого желудочка.

Рисунок 1. Типы гипертрофии левого желудочка 
у пациентов групп артериальной гипертензии 

без дислипидемии и артериальной гипертензии 
с дислипидемией

Таблица 4
ПАРАМЕТРЫ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП 

К 
n = 95,

мужчин 30,
женщин 65

АГ
n = 188,

мужчин 82, 
женщин 106

АГД
n = 95, 

женщин 50, 
мужчин 45

Крускаль-
Уоллис

p
АГ-К
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АГД-К

р 
АГ-АГД
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