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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность проблемы. На последнем международном конгрессе, 

посвященном метаболическому синдрому (МС) (MSDA 2017), он окончательно 

определен как пандемия XXI века. Распространенность МС в популяции взрослого 

населения составляет 15-45% [Беленков Ю.Н. и др., 2018; Mahbuba S. et al., 2018]. 

По прогнозам Всемирной организации здравоохранения, к 2025 году в мире 

количество людей с МС достигнет 300 млн человек. Эпидемический уровень, 

достигнутый МС, отражает основную проблему здоровья общества [Saklayen 

M.G., 2018].  

Согласно современным данным, МС представляет собой кластер ведущих 

факторов риска сахарного диабета 2 типа (СД) и сердечно-сосудистой патологии. 

Он включает в себя, в первую очередь, абдоминальное ожирение, артериальную 

гипертензию (АГ), нарушения углеводного обмена и дислипидемию [Spearman 

J.V. et al., 2015; Мелихова С.П. и др., 2018]. Повышенный интерес к проблеме МС 

связан, прежде всего, с тем, что при его наличии значимо повышается смертность 

от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и осложнений СД 2 типа. Так, у 

пациентов с МС на 40% выше, чем в общей популяции, смертность от ИБС, в 2,5-3 

раза – от АГ и в 4 раза – от СД 2-го типа [Mottillo S. et al., 2010; Landsberg L. et al., 

2013; Мкртумян А.М., 2018; Ormazabal V. et al., 2018]. Широкая 

распространенность МС и его роль как предиктора ССЗ определяют 

интенсивность научных поисков в ключевых звеньях патогенеза, вопросах 

диагностики, профилактики и лечения этого симптомокомплекса [Кравец Е.Б. и 

др., 2008; Alberti K.G. et al., 2009; Урясьев О.М. и др., 2017]. 

Этиология МС предполагает развитие его вследствие внутренних факторов 

(генетическая предрасположенность, гормональные нарушения, сбой регуляции 

пищевого поведения в гипоталамусе, изменение выработки адипоцитокинов 

жировой тканью, возраст старше 40 лет) и внешних факторов (гиподинамия, 

повышенное питание или несоответствие рациона питания потребностям 

организма, хронический стресс). Индивидуальная вариабельность генетического 

компонента в качестве причины избыточной массы колеблется от 40 до 70% 

[Киреева В.В. и др., 2017], однако каковой бы ни была природа наследственной 
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предрасположенности, для возникновения МС требуется воздействие 

негенетических провоцирующих внешних факторов [Тыртова Л.В. и др., 2012]. 

Согласно современным представлениям, развитие инсулинорезистентности 

(ИР) периферических тканей является основой для формирования МС [Xiao J. et 

al., 2016; Honma M., et al., 2018; Nolan C.J., Prentki M., 2019]. Однако в последние 

годы активно высказываются мнения, что значительные отклонения от нормы 

основных метаболических и гормональных показателей у лиц с МС 

свидетельствуют о полиорганном поражении, трудно объяснимым только ИР. 

Кроме того, ИР не может объяснить формирование ассоциированных с МС 

состояний заболевания, которые значимо чаще встречаются у пациентов с МС, 

чем без него – заболеваний органов пищеварения, мочеполовой, дыхательной 

систем [Михеева О.М., Комиссаренко И.А., 2013; Halvorson E.E. et al., 2018]. В 

связи с этим, сегодня активно обсуждаются альтернативные точки зрения 

патогенеза МС. Так, многие авторы инициацией патогенеза МС считают ожирение 

с сопутствующей дисфункцией висцеральной жировой ткани, заключающейся в 

нарушении секреции адипокинов (лептина, резистина, адипонектина и др.), 

гиперпродукции свободных жирных кислот, провоспалительных цитокинов, 

являющихся, в свою очередь, факторами, приводящими к развитию ИР и 

компонентов МС [Соколов Е.И. и др., 2008; Amato M.C. et al., 2010; Amato M.C., 

Giordano C., 2014; Ruud J. et al., 2017]. Согласно другим данным, в основе 

патогенеза МС может лежать вегетативная дисфункция [Соколов Е.И. и др., 2008; 

Constantinopoulos P. et al., 2015; Moreira M.C. et al., 2015], ее роль в формировании 

проявлений МС подчеркивается многими авторами. Хотя существуют 

убедительные доказательства непосредственной связи вегетативной дисфункции и 

с избыточной массой тела, и с другими проявлениями синдрома, ей в патогенезе 

МС отводится далеко не главная роль. В литературе практически не представлены 

данные о характере вегетативной дисфункции у пациентов с МС [Кириченко Л.Л. 

и др., 2009]. Основываясь на имеющихся литературных данных, вполне 

правомерным является предположение о том, что сбой в оперативной системе 

управления жизнедеятельностью организма может лежать в основе прогрессии 
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МС, однако характер вегетативной дисфункции и ее роль в становлении 

клинических проявлений МС не до конца ясны.  

Рассмотрение дисфункции вегетативной нервной системы (ВНС) как 

самостоятельного, но при этом равнозначного ИР патогенетического звена МС, 

открывает возможность для включения в этот симптомокомплекс целого ряда 

нозологий, которые оказывают взаимовлияние на течение и клинические 

проявления входящих в него патологий. Она также может лежать в основе 

формирования ряда ассоциированных с МС состояний, таких как кардиальная 

автономная нейропатия (КАН), гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 

симптомы нижних мочевых путей (СНМП), наличие которых у этой категории 

пациентов может быть объяснено только нарушением работы ВНС. Это дает 

основание к включению обозначенных патологических состояний в кластер МС и 

диктует необходимость рассматривать МС не как предиктор CCЗ и СД 2 типа, а 

как конгломерат нозологий, объединённых единым патогенезом. 

Таким образом, актуальность исследования особенностей вегетативного 

обеспечения у пациентов с МС определяется отсутствием четко 

сформулированных патогенетически обоснованных представлений об участии 

вегетативной дисфункции в формировании проявлений МС и ассоциированных с 

ним состояний. 

Полученные данные могут дать новые возможности в разработке программ, 

направленных на профилактику МС; алгоритмов диагностики и лечения 

заболевания; новых, патогенетически обоснованных методов лечения. Цель и 

задачи настоящего исследования обусловлены противоречивостью мнений 

специалистов относительно приоритета и взаимодействия механизмов патогенеза 

МС, недостатком информации о возможности формирования различных 

вариантов и нозологических проявлений МС. 

Степень разработанности проблемы. МС, который имеет порядка 13 

синонимов, а 24 ученых претендуют на право первенства в изучении этой 

проблемы [Мамедов М.Н. и др., 2006; Учамприна В.А. и др., 2012], в последние 

годы является, согласно данным поисковой системы pubmed.gov, одной из самых 

дискуссионных междисциплинарных проблем современной медицины. Его 
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обсуждают кардиологи, эндокринологи, гастроэнтерологи, гепатологи, 

гинекологи, ревматологи, сексопатологи, хирурги и другие специалисты 

[Bloomgarden Z.T., Handelsman Y. 2016; Логинова Т.К. и др. 2018], и каждый 

находит некие клинические проявления МС в области своих профессиональных 

интересов. Создается впечатление, что у этого синдрома слишком размытые, 

неконкретные критерии [Katsiki N. et al., 2013; Чумакова Г.А. и др., 2014]. 

Действительно, понятие МС неоднократно модифицировалось, а диагностические 

критерии пересматривались множество раз.  

На фоне неослабевающего интереса к концепции МС, в огромном числе 

научных работ не содержится ответа на главный вопрос о сущности этого 

патологического процесса [Simmons R.K. et al., 2010; Беленков Ю.Н. и др., 2018]. 

При этом некоторые исследователи выступают против признания 

патогенетической концепции МС, предпочитая простую оценку и учет его 

составляющих критериев. Вероятно, причиной этому является то, что патогенез 

компонентов МС раскрыт в достаточной степени только на молекулярно-тканевом 

уровне – предполагается ведущая роль ИР в результате нарушения 

внутриклеточного сигнального пути инсулина [Peppa M. et al., 2010; Литвинова 

Л.С. и др., 2015; Пашенцова А.В., 2017]. Клиницисты же в основном пользуются 

статистическими выкладками по сопряженности патологических процессов для 

возможного объяснения коморбидности нозологических проявлений МС.  

Публикаций, объединяющих все иерархически соподчинённые уровни 

организации биосистемы в целом, крайне мало. В качестве связующего звена 

патогенеза составляющих МС еще в своей классической гипотезе G.М. Reaven 

(1988) предлагал рассматривать формирование активации симпатической нервной 

системы (СНС), правда, опосредованной ИР. После этого как минимум в 40 

исследованиях была подтверждена гиперактивность СНС при МС [Triosi R.L. et 

al., 1991; Montani J.P. et al., 2002; Sowers J.R. et al., 2012], а некоторыми авторами 

даже продемонстрировано, что повышение тонуса симпатического отдела ВНС 

предшествует ИР и формированию проявлений МС [Julius S. et al., 1990; Vas M. et 

al., 1997; Constantinopoulos P. et al., 2015]. Однако в ряде других исследований, в 

том числе популяционных, показана значимая роль в патогенезе МС вегетативной 
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дисфункции, заключающейся в преобладании влияния надсегментарных структур 

на обеспечение функций, в сочетании с угнетением активности СНС – она в этом 

случае не прирастает даже в ответ на проводимые нагрузочные тесты [Wu J.-Sh. et 

al., 2008; Яблучанский Н.И., Мартыненко А.В., 2010]. Имеющаяся противоречивая 

информация о вегетативном обеспечении функций у пациентов с МС не позволяет 

полноценно рассматривать ее как звено патогенеза МС. 

Таким образом, до настоящего времени, несмотря на множество проведённых 

исследований, отсутствует единый подход к определению МС, его патогенезу. 

Однако высокая распространенность МС в популяции отражает актуальность 

дальнейших исследований в данной области – имеется необходимость должного 

взаимодействия различных дисциплин в целях выработки интегральных подходов 

к коррекции имеющейся у пациентов с МС совокупности метаболических 

нарушений, а это возможно лишь после создания общей схемы патогенеза, 

объединяющей все известные составляющие МС. 

Цель исследования. Изучить особенности функционирования вегетативной 

нервной системы у пациентов с метаболическим синдромом, определить место 

ассоциированных с нарушением вегетативного обеспечения функций 

патологических состояний у этой категории пациентов в общую схему патогенеза 

этого симптомокомплекса. 

Задачи исследования:  

1. Определить характер дисбаланса вегетативной нервной системы и его 

место в патогенезе метаболического синдрома и ассоциированных с ним 

состояний у пациентов с метаболическим синдромом. 

2. Охарактеризовать влияние дисфункции вегетативной нервной системы 

на сердечно-сосудистые компоненты метаболического синдрома, выявить 

особенности течения артериальной гипертензии у этой категории пациентов.  

3. Определить роль вегетативной дисфункции в патогенезе кардиальной 

автономной нейропатии у пациентов с метаболическим синдромом. Изучить 

взаимосвязь между метаболическими, вегетативными нарушениями и маркерами 

кардиальной автономной нейропатии. Разработать наиболее простой и 
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информативный скрининг-тест для диагностики кардиальной автономной 

нейропатии. 

4. Оценить роль вегетативной дисфункции в формировании 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у пациентов с метаболическим 

синдромом. Выявить клинические особенности гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезни у этой категории пациентов.  

5. Оценить роль вегетативной дисфункции в формировании симптомов 

нижних мочевых путей у мужчин с метаболическим синдромом. Исследовать 

зависимость параметров, характеризующих симптомы нижних мочевых путей, от 

различных факторов патогенеза метаболического синдрома (метаболических 

показателей, инсулинорезистентности), уровня андрогенов у мужчин и 

дисфункции вегетативной нервной системы. 

6. Разработать общую новую схему патогенеза метаболического 

синдрома и ассоциированных с ним состояний с учетом роли вегетативной 

дисфункции. 

Положения, выносимые на защиту:  

1. Нарушения углеводного и жирового обмена, присущие кластеру 

метаболического синдрома, прогредиентно приросту массы тела сопровождаются 

выраженными изменениями вегетативного обеспечения функций, 

характеризующимися исходной гиперсимпатикотонией и возрастанием влияний 

центрального контура регуляции в ответ на нагрузочные пробы.  

2. Дизрегуляция вегетативного обеспечения функций, проявляющаяся при 

метаболическом синдроме гиперсимпатикотонией с истощением резерва 

реагирования на раздражающие стимулы, определяет развитие кардиальной 

автономной нейропатии и лабильное течение артериальной гипертензии. 

Вегетативная дисфункция лежит в основе формирования гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни у пациентов с метаболическим синдромом и определяет 

клинические особенности её течения у этой категории пациентов. У мужчин 

молодого возраста при метаболическом синдроме механизмом формирования 

нарушений урологической сферы, клинически проявляющихся негативными 

симптомами нижних мочевых путей, является дискоординация висцеросенсорной 
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иннервации мочевого пузыря и предстательной железы, как результат 

специфических изменений вегетативного обеспечения функций. 

3. В патогенезе формирования конгломерата симптомов, объединенных 

понятием метаболический синдром, вегетативная дисфункция, наряду с 

инсулинорезистентностью и гипергликемией, выступает самостоятельным звеном 

развития таких патологических состояний, как кардиальная автономная 

нейропатия, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь и симптомы нижних 

мочевых путей, которые должны быть отнесены к кластеру метаболического 

синдрома. 

Научная новизна. Впервые показана самостоятельная роль дисбаланса 

вегетативного обеспечения функций организма в развитии МС. Доказано наличие 

различных составляющих МС как связанных между собой событий с 

формированием конкретных нозологических форм. 

Впервые проведена оценка функциональных резервов симпатический и 

парасимпатической системы и установлена особенность деятельности 

вегетативной нервной системы у пациентов с МС – увеличение активности 

симпатических влияний на сердечный ритм в покое при дефиците ее реагирования 

в ответ на нагрузочную пробу – развивающаяся на фоне гипергликемии еще до 

становления инсулинорезистентности (ключевого известного звена патогенеза 

МС).  

Впервые показана равнозначная роль вегетативной дисфункции и ИР в 

формировании проявлений МС. Показано, что усугубление вегетативной 

дисфункции, как и выраженности ИР, сопряжено с нарастанием метаболических 

нарушений. Установлено, что гетерогенность МС определяется 

преимущественным поражением конкретного отдела ВНС. 

Впервые показано, что дисбаланс ВНС инициирует (до 37% случаев) 

формирование КАН. Предложены критерии диагностики данной нозологии на 

доклиническом этапе, позволяющие оптимизировать лечебно-диагностические 

мероприятия по профилактике кардиоваскулярных осложнений.  

Показаны различия патогенеза инициации и развития нейропатии. На 

начальных этапах формирования она имеет четкую корреляцию с нарастанием 
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концентрации глюкозы крови (R=+0,85), тогда как присоединение эндотелиальной 

дисфункции, опосредованной вегетативным дисбалансом, на фоне имеющейся 

гипергликемии служит дополнительным механизмом ее прогрессирования 

(R=+0,89). 

Впервые продемонстрировано, что дизрегуляция вегетативной нервной 

системы детерминирует нарушение моторно-эвакуаторной функции желудка и 

снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера, что является причиной 

формирования ГЭРБ у пациентов с МС. Это, в совокупности со щелочным 

рефлюксом, развивающемся на фоне неалкогольной болезни печени как одного из 

основных проявлений МС, способствует формированию когорты пациентов с 

ГЭРБ, рефрактерных к стандартной кислотосупрессивной терапии. 

Впервые показано, что у мужчин молодого возраста с МС отмечается высокая 

частота встречаемости СНМП на фоне нормального уровня андрогенов. 

Выявленные особенности в урологической сфере у мужчин молодого возраста с 

МС являются отражением глобальной вегетативной дисфункции и 

свидетельствуют об угнетении висцеросенсорной иннервации мочевого пузыря.  

Показанная роль дисфункции ВНС дает основание к включению таких 

состояний, как КАН, ГЭРБ и СНМП, в кластер метаболического синдрома. 

Практическая значимость работы. Практический интерес представляют 

собой данные о вегетативной дисфункции, как связующего и равнозначного с ИР 

патогенетического фактора развития компонентов МС. Эти данные 

свидетельствуют о необходимости оценки вегетативного обеспечения функций 

организма при МС и системного подхода в его диагностике и лечении. Выявление 

дисбаланса ВНС может служить основой для своевременной диагностики 

кардиоваскулярных клинических проявлений МС, таких как лабильная 

артериальная гипертензия и КАН. В современные стандарты обследования 

пациентов с МС не входит диагностика КАН, но выявленная в работе высокая 

частота ее встречаемости у пациентов с МС (до 37,5%) диктует необходимость 

проведения дополнительного обследования у пациентов с верифицированным 

метаболическим синдромом. Предложен способ (патент РФ № 2585741) 

верификации КАН на этапе доклинических проявлений у пациентов с МС. На 
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основе указанного способа в рамках выполнения поискового научного 

исследования на базе клиники НИИФиРМ им. Е.Д. Гольдберга разработана новая 

медицинская «Технология ранней диагностики кардиальной автономной 

нейропатии у пациентов с артериальной гипертензией и метаболическими 

нарушениями» (2015-2017 гг.). Полученные в работе данные могут явиться 

обоснованием для определения схем диагностики и терапии КАН. 

Безусловную практическую направленность имеют сведения о механизмах 

возникновения ГЭРБ у пациентов с МС. Документированная автором информация 

о существенном вкладе в формирование этой болезни при МС щелочного 

рефлюкса имеет также практическое значение – выявленная гетерогенность ГЭРБ 

у пациентов с МС диктует необходимость персонифицированного подхода как к 

диагностике, так и к лечению. Полученные данные могут служить обоснованием 

для расширения схем диагностики ГЭРБ, включающих оценку состояния ВНС и 

суточную pH-метрию с расчетом частоты встречаемости щелочного рефлюкса. 

Лечение ГЭРБ при МС должно проводиться с учетом кислотно-щелочного 

состояния рефлюктата и времени возникновения рефлюкса, необходимы 

расширенные комплексные схемы лечения ГЭРБ у лиц с МС, включающие в себя 

препараты с вегетостабилизирующим эффектом. 

Практическое значение имеют также сведения о важной роли вегетативной 

дисфункции в патогенезе развития СНМП при МС, диктующие необходимость 

проведения дополнительного обследования у пациентов молодого возраста с 

верифицированным метаболическим синдромом – тестирование по опроснику 

IPSS-QOI и трансректальное ультразвуковое исследование предстательной железы 

и мочевого пузыря. Это может служить основой для акцентирования внимания 

пациентов на этиотропной терапии (снижение массы тела, увеличение физической 

нагрузки), подбора обоснованной терапии СНМП и избежать полипрагмазии (в 

частности, назначения гормональных препаратов). 

Патогенетическое понимание МС как коморбидного динамического 

мультисистемного процесса позволит решить проблему комплексной ранней 

диагностики, профилактики и лечения пациентов с МС, реализовать принципы 

персонифицированной терапии и значительно повысить эффективность этих 
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мероприятий, а также улучшить не только показатели соматического здоровья, но 

и качество жизни этой категории пациентов. 

Методология и методы исследования.  

Научная методология исследования основывалась на системном подходе и 

комплексном рассмотрении проблемы формирования у больных МС и 

ассоциированных с ним состояний. В работе использовались современные 

высокоинформативные методические подходы. Проводилось физикальное 

обследование с подсчетом индекса массы тела (ИМТ); биохимический анализ 

крови; суточное мониторирование артериального давления; оценка 

вариабельности ритма сердца; исследования, демонстрирующие наличие 

рефлюкса содержимого желудка (рН-метрия) или его повреждающее влияния 

(эндоскопия); у мужчин проводилась оценка гормонального статуса (инсулин, 

тестостерон, дегидротестостерон), тестирование по опроснику IPSS-QOI и 

трансректальное ультразвуковое исследование предстательной железы и мочевого 

пузыря. Анализ и интерпретацию полученных результатов проводили с целью 

выявления имеющихся закономерностей.  

Степень достоверности и апробация материалов.  

Высокая степень достоверности полученных результатов подтверждается 

достаточным объёмом клинического материала, использованием современных 

методов и методических подходов, соответствующих поставленным задачам, а 

также применением адекватных методов статистической обработки данных. 

Материалы диссертации представлялись на следующих конференциях: 

«Problems and achievements VIII» (North Charleston, USA, 2016), World Congress on 

Clinical Trials in Diabetes (Berlin, 2016), VIII международный конгресс 

«Кардиология на перекрестке наук» (Тюмень, 2017), 26th International Diabetes and 

Healthcare Conference (Helsinki, 2018), V съезде фармакологов России (Ярославль, 

2018), XIII национальный конгресс терапевтов (Москва, 2018). 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 12 работ в ведущих 

рецензируемых научных журналах и изданиях, рекомендованных ВАК 

Минобрнауки России, в том числе 2 – в зарубежном научном журнале, входящем в 

базы данных Web of Science и Scopus, 8 статей в российских научных журналах, 

https://www.gastroscan.ru/handbook/349/6688
https://www.gastroscan.ru/physician/ph-metry/
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переводные версии которых входят в базы данных Web of Science и Scopus, 

получено 2 патента (RU) на изобретение. 

Объем и структура работы. Диссертация изложена на 284 страницах 

машинописного текста и состоит из введения, 4-х глав, выводов и списка 

используемой литературы. Работа иллюстрирована 19 рисунками и 26 таблицами. 

Библиографический указатель включает 529 литературных источников, из них 167 

отечественных и 362 иностранных авторов. 

ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

Во введении обоснована актуальность темы диссертации, сформулирована 

цель и задачи исследования, научная новизна, теоретическая и практическая 

значимость работы. 

В первой главе проведен анализ отечественной и зарубежной научной 

литературы по теме исследования. Представлены сведения об этиологии, 

эпидемиологии, патогенезе МС, а также ассоциированных с ним состояний.  

Вторая глава диссертации посвящена описанию материалов и методов 

исследования.  

На базе клиники НИИФиРМ им. Е.Д. Гольдберга Томского НИМЦ проведено 

одномоментное поперечное исследование, в рамках которого обследована 

сплошная выборка из 188 пациентов, предъявлявших кардиологические жалобы, 

из которых 158 пациентов имели МС, верифицированный согласно 

рекомендациям Всемирной организации здравоохранения (2009 г.) по наличию не 

менее трех из пяти перечисленных критериев: 

- Абдоминальное ожирение (для европеоидов – окружность талии > 94 см у 

мужчин и 80 см – у женщин);  

- Триглицериды > 1,7 ммоль/л или медикаментозная терапия 

гипертриглицеридемии; 

- Снижение липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) <1,0 ммоль/л или 

медикаментозная терапия дислипидемии; 

- Повышенный уровень артериального давления (АД) > 130/85 мм рт. ст. или 

прием антигипертензивных препаратов пациентом с артериальной 

гипертензией в анамнезе; 

https://www.gastroscan.ru/handbook/396/9511
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- Повышенный уровень гликемии натощак или прием сахароснижающих 

препаратов.  

Пациенты в возрасте от 26 до 60 лет (средний возраст 47,67±0,62 лет, среди 

них 62 мужчины и 126 женщин) подписали форму информированного согласия на 

обследование, в соответствии с Хельсинской Декларации Всемирной 

Медицинской Ассоциации.  

Обследование пациентов включало анализ жалоб, анамнеза и клинического 

осмотра. При физикальном обследовании рассчитывали индекс массы тела (ИМТ) 

по формуле: масса тела (кг)/рост (м)
2
. Общепринятыми лабораторными методами 

исследования проводился биохимический анализ крови. 

Всем пациентам, у которых был верифицирован МС, проводили анализ 

вариабельности ритма сердца (ВРС) с помощью аппаратно-программного 

комплекса «Поли-спектр» (ООО «Нейро-Софт», Россия) в соответствии со 

стандартами измерения, физиологической интерпретации и клинического 

использования ВРС, разработанными рабочей группой Европейского общества 

кардиологов и Североамериканского общества по электростимуляции и 

электрофизиологии. Определяли общую мощность спектра (TP), ее 

высокочастотный (HF), низкочастотные (LF) и очень низкочастотные (VLF) 

компоненты. Выделение трех частотных диапазонов обусловлено различием их 

формирования: диапазон VLF отражает функциональное состояние 

надсегментарных структур; диапазон LF – симпатическую и диапазон HF – 

парасимпатическую нервную систему на сегментарном уровне. Оценку 

показателей проводили с учетом абсолютных и относительных (%VLF, %LF, 

%HF) значений мощности спектра каждого частотного диапазона в исходном 

состоянии и направленности их реагирования в ответ на активную 

ортостатическую пробу. Рассчитывали отношение %LFортопроба/%LFфон и 

%VLFортопроба/%VLFфон. Соотношение %LFортопроба к %LFфон менее 1,0 в 

сочетании с коэффициентом %VLFортопроба к %VLFфон более 1,0 

свидетельствовало о формировании КАН. 

Уровень АД изучали, согласно международным рекомендациям, путем 

суточного мониторирования АД (СМАД) с помощью системы "Meditech" АВРМ-
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04 (Венгрия). СМАД было проведено 122 пациентам (102 пациента с МС и 20 – 

без МС) на основании анамнестических данных о повышении АД выше пороговых 

величин или результатах измерения офисного АД в соответствии со стандартами 

диагностики. 

Для оценки функционального состояния эндотелия у всех пациентов с МС 

использовался неинвазивный метод определения вызванной потоком 

эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) с применением ультразвука высокого 

разрешения на аппарате «PHILIPS EN VISOR C», разработанный D. Celermajer 

(1992). Нормальной реакцией плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией 

считали ее дилатацию более, чем на 8-13% от исходного диаметра. 

Пациентам, предъявлявшим жалобы на боли кардиологического характера 

(52 человека), дополнительно проводилась диагностика гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни (ГЭРБ) в соответствии с международными рекомендациями 

по наличию характерных симптомов (изжога и регургитация) и на основании 

результатов исследований, демонстрирующих присутствие рефлюкса 

содержимого желудка (рН-метрия) или его повреждающего влияния 

(фиброгастродуоденоскопия – ФГДС). 

Всем пациентам мужского пола (62 пациента) проводилось урологическое 

обследование – тестирование по опроснику IPSS (International Prostate Symptom 

Score – Quality of life, рекомендованный 4-й Международной консультацией по 

доброкачественной гиперплазии предстательной железы), определение 

гормонального статуса (уровень инсулина, тестостерона, дегидротестостерона 

методом иммуноферментного анализа на анализаторе Lisa Scan EM (ERBA, 

Чехия); ИР диагностировали по расчетному индексу HOMA-R, где HOMA-R = 

глюкоза натощак (ммоль/л) х инсулин натощак (мкЕд/мл)/22,5, значение больше 

2,27 считали показателем ИР), трансректальное ультразвуковое исследование 

(ТрУЗИ) предстательной железы и мочевого пузыря (с определением наличия и 

количества остаточной мочи) на ультразвуковом сканере ClearVue 550 (США).  

Для обработки результатов использовали методы вариационной статистики с 

применением компьютерной программы «Statistica». Статистический анализ 

результатов работы предварялся проверкой соответствия вида распределения 
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непрерывных переменных закону нормального распределения (с помощью 

графического представления выборок на фоне кривой Гаусса, а также критерия 

Колмогорова-Смирнова). Количественные показатели выражали в виде среднего ± 

стандартной ошибки среднего (М±m). Для всех статистических тестов различия 

были значимыми при p<0.05. Для атрибутивных и порядковых признаков внутри- 

и межгрупповые различия оценивали с помощью t-критерия Стьюдента, ранговым 

тестом Уилкоксона и U-тестом Манн-Уитни. Для сравнения качественных 

признаков использовали метод углового преобразования Фишера. Для сравнения 

тесноты корреляционной связи для параметрических данных использовали 

коэффициент корреляции Пирсона (R) с поправкой Йетса и поправкой на 

правдоподобие, для непараметрических данных – ранговый коэффициент 

корреляции Спирмена (ρ). 

Третья глава диссертации посвящена описанию результатов 

одномоментного поперечного исследования, в рамках которого обследована 

сплошная выборка из 188 пациентов, предъявлявших кардиологические жалобы, 

из которых у 158 пациентов был верифицирован МС.  

Четвертая глава диссертационной работы посвящена обсуждению 

полученных результатов исследования с привлечением данных литературы.  

Вегетативное обеспечение функций при МС 

Наряду с лидирующим механизмом МС – феноменом ИР – в его патогенезе 

несомненно участие вегетативной дисфункции. Классическая гипотеза 

формирования проявлений МС, предложенная G. Reaven в 1988 г. и доработанная 

им позже (Рисунок 1), основана на опосредованной ИР и компенсаторной 

гиперинсулинемией активации СНС.  

Большинство исследователей придерживаются точки зрения, что именно 

активация СНС является значимой в патогенезе МС [Небиеридзе Д.В., Оганов 

Р.Г., 2004; Gacci M. et al., 2015]. Следует отметить, что некоторые авторы 

придерживаются другого мнения в отношении характера вегетативной 

дисфункции при МС: в ряде исследований показано преобладание влияния 

надсегментарных структур в сочетании с угнетением активности симпатического 

отдела ВНС у пациентов с МС [Fetscher C.M. et al., 2002; Mandal P. et al., 2011]. И, 
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хотя наличие взаимосвязи между МС и вегетативной дисфункцией не 

оспаривается, роль последней в становлении клинических проявлений МС не до 

конца ясна. 

 

Рисунок 1 – Схема патогенеза МС по G. Reaven, 1996 г. 

 

Для оценки вегетативного статуса были обследованы пациенты с МС (n=135), 

которые по индексу массы тела (ИМТ) были разделены на 5 групп: с нормальной 

массой тела (ИМТ от 20 до 25 кг/м
2
) – 33 человека (47,12±1,77 лет), с избыточной 

массой тела (ИМТ от 25 до 30 кг/м
2
) – 31 пациент (49,55±1,73 лет), с ожирением 1 

степени (ИМТ 30-35 кг/м
2
) – 40 человек (48,38±4,45 года), с ожирением 2 степени 

(ИМТ 35-40 кг/м
2
) – 15 пациентов (49,46±2,23 года) и с ожирением 3 степени 

(ИМТ боле 40 кг/м
2
) – 16 человек (47,33±2,65 года). Пациенты групп не 

различались (p<0.05) по возрасту, полу, нозологическим единицам. 

Установлено, что с нарастанием массы тела у пациентов с МС происходит 

увеличение фоновой активности симпатических влияний на сердечный ритм в 

покое при уменьшении вклада надсегментарных структур (Рисунок 2).  
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Рисунок 2 – Динамика относительных показателей ВРС в покое у пациентов с МС 

в зависимости от массы тела 

 

В ответ на ортостатическую пробу у пациентов с МС выявляется снижение 

вклада симпатических влияний при увеличении вклада надсегментарных структур 

в регуляцию сердечной работы. Выраженность этих изменений возрастает при 

увеличении ИМТ. Данные изменения, состоящие в преобладании центрального 

контура регуляции сердечного ритма над сегментарным при физической нагрузке, 

как и гиперсимпатикотония в покое, развиваются по нарастанию выраженности 

метаболических проявлений и достигают максимума у пациентов с ожирением 3 

степени (p<0.01 по сравнению с пациентами с нормальной ИМТ). Прирост вклада 

надсегментарных структур в ВРС, обеспечивающих автоматизм сердечного ритма, 

свидетельствует о возрастающем влиянии нейрогуморального звена, отсутствие 

же реагирования СНС в ответ на ортопробу при исходной гиперсимпатикотонии 

указывает, что нарастание метаболических изменений приводит к снижению 

чувствительности барорефлекса и истощению резервов для адекватной реакции со 

стороны вегетативного обеспечения функции. Учитывая выявленные изменения, 

посчитаны отношения каждого относительного показателя ВРС при проведении 

ортостатической пробы к таковому при фоновой записи. Рассчитывали отношение 
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%HFортопроба/%HFфон, %LFортопроба/%LFфон и %VLFортопроба/%VLFфон. 

Полученная динамика изменения этих показателей представлена на рисунке 3. 

 

Рисунок 3 – Динамика отношения относительных показателей ВРС при 

проведении ортостатической пробы к таковым в покое у пациентов с МС в 

зависимости от массы тела 

 

При отсутствии межгрупповых различий по индексу 

%HFортопроба/%HFфон, установлено, что у пациентов с ожирением 3 степени 

отмечалось снижение индекса %LFортопроба/%LFфон по сравнению с группой 

пациентов без метаболических нарушений (p<0.01), а индекс 

%VLFортопроба/%VLFфон возрастал параллельно усугублению метаболических 

нарушений, достигая максимума у пациентов с ИМТ более 40 кг/м
2
 и 

статистически значимо отличаясь от уровня у пациентов с нормальной массой 

тела (p<0.01).  

Полученные коэффициенты позволяют сделать заключение не столько об 

отсутствии активации СНС в ответ на ортостатическую пробу (в этом случае 

коэффициент %LFортопроба/%LFфон был бы равен 1), сколько об ее угнетении на 

фоне возрастающего влияния нейрогуморальных систем и о преобладании 

центрального контура регуляции сердечного ритма над автономным. 
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Кардиососудистые проявления вегетативной дисфункции у пациентов с МС 

Изменение вегетативного обеспечения функций приводит к ряду клинических 

проявлений, из которых наиболее значимыми являются кардиососудистые. При 

МС главными проявлениями заболевания являются нарушения тканевого 

метаболизма вследствие сдвигов транскапиллярного обмена, которые приводят к 

нарастанию дистрофических изменений в органах и тканях. С одной стороны, 

эссенциальное повышение системного АД рассматривается в непосредственной 

связи с клеточно-тканевым дефицитом энергии, развивающимся вследствие 

гиперинсулинемии [Макишева Р.Т., 2015]. С другой стороны, существует четкая 

взаимосвязь между гиперсимпатикотонией и АГ; одним из ведущих механизмов 

повышения АД в данной ситуации считается активация почечных симпатических 

нервов и ренин-ангиотензиновой системы (РААС). Однако если ИР и 

компенсаторная гиперинсулинемия создают предпосылки для развития АГ, то 

вегетативная дисфункция детерминирует ее клинические формы (Рисунок 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4 – Обобщенная схема патогенеза артериальной гипертензии на фоне 

МС (на основе данных литературы и собственных результатов) 
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Основу для анализа составили результаты обследования 102 пациентов с МС 

(75,5% этой группы) и 20 человек (37,7%) без верифицированного МС, у которых 

была диагностирована гипертоническая болезнь. Для АГ на фоне МС установлен 

малосимптомный характер течения с рядом особенностей суточного профиля АД: 

по данным СМАД, усредненное значение систолического АД (САД) за 24 часа 

было 142,92±2,89 мм рт. ст., диастолического АД (ДАД) – 92,38±2,18 мм рт. ст., 

данный показатель существенно не отличался от такового у пациентов без МС. 

Значимые различия для групп получены по показателям вариабельности 

систолического и диастолического АД, а также суточного индекса АД. В группе с 

МС показатели вариабельности САД и ДАД были достоверно выше относительно 

таковых у пациентов без МС. 

Особенностью вариабельности АД у больных МС является рост дисперсии 

показателей САД и ДАД в целом за сутки, преимущественно из-за вклада в 

суточные данные параметров АД в ночное время. Вариабельность АД у больных 

МС в среднем за сутки составила 16,17±1,07 мм рт. ст. для САД и 14,58±0,84 мм 

рт. ст. для ДАД, тогда как у пациентов без МС эти показатели составили 

12,46±0,69 мм рт. ст. и 10,92±0,87 мм рт. ст. соответственно (p<0.05). Достоверное 

различие между группами пациентов с МС и без него получено и для 

вариабельности АД в ночное время: по САД – 16,17±1,94 мм рт. ст. и 10,73±0,85 

мм рт. ст., по ДАД – 13,16±0,89 мм рт. ст. и 8,91±0,96 мм рт. ст. соответственно 

(p<0.05). Проведено сопоставление данных СМАД с кластером величин 

параметров ВРС (%VLF, %LF, %HF). Получена достоверная (p<0.05) корреляция 

показателя %LF и данных вариабельности АД (R=+0,88), что отражает повышение 

нагрузочной активности симпатического звена регуляции в формировании 

повышенной вариабельности АД.  

57,8% пациентов с МС имели неблагоприятный суточный индекс АД и 

относились к категории «non-dipper» и по систолическому, и по диастолическому 

АД. Лишь 27,4% имели оптимальную степень ночного снижения САД (dipper), в 

то время как нормальный показатель суточного индекса ДАД был определен 

только у 16,3% пациентов этой группы. 80% пациентов с АГ без МС относились к 

группе «dipper» по САД и 65% по ДАД, однако один человек имел 



22 
 

неблагоприятный суточный профиль – «over-dipper». Среди пациентов без МС, 

которым проводилось СМАД, суточный индекс АД был достоверно выше, чем 

при МС (p<0.05). При проведении корреляционного анализа выявлено, что 

суточный индекс при МС находился в обратной зависимости от показателя 

активности СНС (%LF) в покое (R=-0,9). Значимый вклад в формирование этой 

зависимости вносило недостаточное снижение ночного АД. Таким образом, у 

пациентов с МС вегетативная дисфункция детерминирует лабильное течение АГ с 

большими перепадами АД в течение суток и снижением коэффициента средних 

значений АД день/ночь, что является важным и независимым фактором высокого 

риска сердечно-сосудистых событий [Цанава И.А. и др., 2017]. 

Более значимое выражение кардиососудистых проявлений вегетативной 

дисфункции при МС является формирование КАН. В литературе КАН не 

описывается как компонент МС, что, возможно, связано с трудностью ее 

диагностики. Однако даже доклиническая стадия КАН увеличивает риск 

внезапной смерти вследствие фатальных нарушений ритма, анпоэ во сне, 

«кардиореспираторных арестов» [Vinik A.I., Ziegler D., 2007]. Согласно 

разработанному методу для диагностики КАН подсчитаны отношения каждого 

относительного показателя ВРС при проведении ортостатической пробы к 

таковому при фоновой записи. Отношение %LFортопроба/%LFфон менее 1,0 в 

сочетании с коэффициентом %VLFортопроба/%VLFфон более 1,0 

свидетельствуют о формировании КАН еще до появления клинических 

симптомов. 

По мнению большинства исследователей, основной механизм патогенеза МС 

– ИР [Reaven G.M., 2006; Despres J.P., 2012; Разина А.О. и др., 2015], однако она 

развивается только в инсулинзависимых органах. Ткань нервной системы является 

инсулиннезависимым «потребителем» глюкозы, что создает возможность для 

повреждающих эффектов гипергликемии [Макишева Р.Т., 2015]. Клетки, в 

которых транспорт глюкозы не зависит от инсулина, не способны ограничивать ее 

поступление при повышенной концентрации в крови. При физиологической 

концентрации глюкоза метаболизируется по гликолитическому и 

пентозофосфатному путям.  
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Рисунок 5 – Обобщенная схема патогенеза кардиальной автономной нейропатии на фоне МС  (на основе данных литературы) 

2
3
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В условиях гипергликемии нагрузка на эти пути резко возрастает, а избыток 

глюкозы метаболизируется через альтернативные пути обмена с образованием 

сорбитола, глюкозамино-6-фосфата и диацилглицерола. Эти механизмы легли в 

основу создания метаболической теории возникновения эндокринной нейропатии. 

Кроме того, существуют также сосудистая, дизиммунная и наследственная теории. 

Ниже представлена обобщенная схема имеющихся в литературе данных о 

механизмах формирования нейропатии на фоне инсулинорезистентности и 

гипергликемии (Рисунок 5). 

Ключевым условием развития КАН признана гипергликемия, провоцирующая 

окислительный стресс, неферментативное гликозилирование белков, расстройства 

микроциркуляции, нарушение ряда метаболических реакций [Балаболкин М.И. и 

др., 2005]. Однако в ряде исследований отрицается взаимосвязь проявлений 

нейропатии и концентрации глюкозы [Политова Е.А. и др., 2012]. В проведенном 

исследовании выявлено, что у пациентов с избыточной массой тела и ожирением 1 

степени (ИМТ до 35 кг/м
2
) имеет место проградиентное увеличение и коэффициента 

%VLFортопроба/%VLFфон и концентрации глюкозы крови (Рисунок 6).  

 

Рисунок 6 – Динамика уровня глюкозы и отношения относительных показателей 

ВРС при проведении ортостатической пробы к таковым в покое у пациентов с МС в 

зависимости от ИМТ 
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При этом коэффициент корреляции/сопряженности этих разноплановых 

характеристик гомеостаза составляет +0,85; а для показателя 

%LFортопроба/%LFфон и концентрации глюкозы крови он составляет -0,82. 

Полученные данные свидетельствуют в пользу правомочности метаболических 

причин инициации КАН. 

В свою очередь, прогрессирование гипергликемии запускает развитие 

метаболического стресса, что способствует возникновению вазоконстрикции, 

гиперкоагуляции, нарушению кровотока, развитию тканевой гипоксии – факторов, 

лежащих в основе формирования эндотелиальной дисфункции. Её присоединение на 

фоне гипергликемии может выступать дополнительным механизмом развития КАН 

и увеличивать риск ее прогрессирования. Вероятно, этим можно объяснить 

имеющиеся в литературе данные о несостоятельности гипотезы, что контроль 

уровня гликемии предупреждает прогрессирование нейропатии [Гинзбург М.М. и 

др., 2009; Головочева В.А. и др., 2015]. И действительно, у пациентов с ИМТ, 

превышающим 35 кг/м
2
, сопряженность уровня глюкозы с оцениваемыми по ВСР 

признаками КАН не определяется, хотя имеет место увеличение числа случаев 

выявления и выраженности нейропатии. Вполне вероятно, что нарушения 

углеводного обмена, в частности, уровень гликемии, возрастающий при увеличении 

ИМТ до 30-35 кг/м
2
, и стабильно высокий её уровень у пациентов с МС при ИМТ от 

30-35 кг/м
2
 до >40 кг/м

2
 негативно сказывается на функциях эндотелия, 

предопределяя инициацию и усугубление эндотелиальной дисфункции, 

оцениваемой по ЭЗВД. 

Для исследования ЭЗВД была обследована группа пациентов с МС, которые по 

ИМТ были разделены на 5 групп, как описано выше (стр. 20). При исследовании 

ЭЗВД в пробе с реактивной гиперемией исходно у 13% пациентов с нормальным 

ИМТ выявлялась недостаточная реакция эндотелия: среднее значение ЭЗВД в этой 

группе составило 13,05±0,48%, что укладывается в общепринятые значения норм. У 

пациентов с МС и ИМТ более 25 кг/м
2
 частота нарушений вазодилатации 

увеличивалась параллельно приросту массы тела и, уже у пациентов с ИМТ более 35 

кг/м
2
 была достоверно выше, чем у пациентов с МС и нормальной массой тела. 
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Следует отметить, что частота встречаемости эндотелиальной дисфункции у лиц с 

избыточным весом составила 20,5%, в группе с ожирением 1 степени – 36%, у 

пациентов с ожирением 2 степени – 68%, а с ожирением 3 степени – у 81%. 

Результаты оценки сопряженности %LFортопроба/%LFфон и ЭЗВД (Рисунок 7) 

демонстрируют высокую корреляционную связь (R=+0,89) анализируемых 

параметров только у пациентов с МС при ИМТ более 30кг/м
2
.  

 

 

Рисунок 7 – Динамика показателя ЭЗВД и отношения относительных показателей 

ВРС при проведении ортостатической пробы к таковым в покое у пациентов с МС в 

зависимости от ИМТ 

 

Присоединение ЭЗВД к имеющейся гипергликемии увеличивает частоту 

встречаемости КАН у пациентов с МС. В группе с нормальным ИМТ КАН 

выявлялась у 15% пациентов, в группе с избыточным весом – у 22,5%, в группе с 

ожирением 1 степени – у 25%, с ожирением 2 степени – у 33,3% и с ожирением 3 

степени – у 37,5%.  

Учитывая клинический и экономический ущерб от этого осложнения, 

тестирование пациентов с МС на выявление КАН должно превратиться в 

стандартную рутинную процедуру. Крайне актуальным, на фоне идеальной 

компенсации углеводного обмена является исследование возможности 

использования лекарственных препаратов, влияющих на различные звенья 
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патогенеза нейропатии. Хотелось бы надеяться, что этому будет способствовать 

разработанный метод диагностики КАН на этапе доклинических проявлений, 

основанный на расчёте отношения относительных параметров ВСР. 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, как проявление вегетативной 

дисфункции у пациентов с МС 

Еще одной ассоциированной с МС нозологией и требующей уточнения 

патогенетических взаимодействий является ГЭРБ, которая в настоящее время 

рассматривается, как одно из кислото-зависимых заболеваний, поскольку соляная 

кислота выступает основным патогенетическим фактором ее развития. Несмотря на 

то, что современные международные гайдлайны декларируют, что ингибиторы 

протонной помпы являются самым эффективным видом терапии пациентов с ГЭРБ 

[Vakil N. et al., 2006; Katz P.O. et al., 2013], многочисленные публикации указывают 

на то, что доля пациентов с ГЭРБ на фоне МС, не в полной мере отвечающих на 

лечение ингибиторами протонной помпы, составляет около 30% [Hershcovici T., Fass 

R., 2013; Ates F. et al., 2014]. Одной из причин недостаточной эффективности 

кислотосупрессивной терапии у пациентов с ГЭРБ является присутствие некислых 

гастроэзофагеальных рефлюксов. В литературе отсутствуют данные о частоте 

встречаемости некислого рефлюкса, его роли в формировании ГЭРБ у пациентов с 

МС. В публикуемых работах, в основном, проводится анализ показателя DeMeester 

по данным pH-метрии, как интегральной характеристики наличия ГЭРБ, но 

учитывающего только кислые рефлюксы с pH< 4.  

В проведенном исследовании выявлено, что для течения ГЭРБ на фоне МС 

характерен ряд особенностей. Считается, что основным и нередко единственным 

симптомом ГЭРБ является изжога. На Рисунке 8 представлены жалобы пациентов с 

ГЭРБ в зависимости от наличия у них МС. Пациенты с МС значимо чаще 

предъявляли жалобы на регургитацию, тогда как у пациентов без МС в структуре 

жалоб преобладала изжога (Рисунок 8, p<0.01), то есть для клинической картины 

ГЭРБ при МС характерно атипичное течение.  

https://www.gastroscan.ru/literature/authors/11846
https://www.gastroscan.ru/literature/authors/7034
https://www.gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/demeester/
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Рисунок 8 – Сравнительная характеристика симптомов ГЭРБ в зависимости от 

наличия МС 

Примечание: * – статистически значимо при p<0.05 по сравнению с группой 

пациентов без МС 

 

При эндоскопическом исследовании атипичность течения ГЭРБ на фоне МС 

тела стала еще более явной – у 38% пациентов выявлялась эндоскопически 

негативная форма заболевания, когда клиническая симптоматика и 

морфологические изменения на клеточном уровне не сопровождаются наличием 

эзофагита (Рисунок 9). 

При проведении суточной рН-метрии процент времени, в течение которого 

рН<4, был сравним у пациентов обеих групп и значительно превышал верхние 

границы нормы по каждому параметру, что соответствует выраженной степени 

тяжести ГЭРБ. При анализе показателя DeMeester, дающего возможность 

количественного определения тяжести заболевания, значимой разницы не выявлено: 

у пациентов в обеих группах отмечалось превышение его референтных значений 

более чем в 2 раза. В исследовании анализ рекомендованных показателей был 

дополнен оценкой идентичных параметров для рН более 7 (Таблица 1).  
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https://www.gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
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Рисунок 9 – Эндоскопические изменения пищевода по классификации Savary-

Miller у пациентов с ГЭРБ в зависимости от наличия МС 

Примечание: * – статистически значимо при p<0.05 по сравнению с группой 

пациентов без МС 

 

Таблица 1 – Результаты суточной рН-метрии пациентов с ГЭРБ в зависимости от 

наличия МС (М±m) 

Расчетные показатели DeMeester 
Пациенты без МС 

(n=23)  

Пациенты с МС 

(n=29)  

% времени с pH менее 4,0 общее 21,67±5,56 25,45±7,19 

% времени с pH менее 4,0 стоя 23,95±6,44 20,19±5,84 

% времени с pH менее 4,0 лежа 24,43±6,25 24,80±7,91 

Обобщенный показатель DeMeester 68,18±16,42 84,56±14,36 

Дополнительные показатели   

% времени с  pH более 7,0 общее 20,24±3,13 24,96±4,32 

% времени с  pH более 7,0 стоя 21,63±3,74 29,96±4,52 

% времени с  pH более 7,0 лежа 8,93±2,45 25,22±5,48* 

Примечание: * – статистически значимо при p<0.01 по сравнению с группой без МС. 

 

В процессе проведения суточной рН-метрии пациентам с ГЭРБ, в том числе с 

ее эрозивными вариантами, было выявлено, что у части пациентов с МС в 

некоторых случаях возникновение симптома изжоги не совпадало с 

регистрируемыми кислыми забросами. При этом процент времени с рН>7 в этой 
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группе оказался значительно выше в положении лежа (p<0.01), что свидетельствует 

о значимом вкладе щелочных рефлюксов в формирование ГЭРБ у пациентов данной 

группы. Полученные данные рН-метрии дают понимание о причинах иной 

симптоматики болезни у пациентов с МС. Вероятно, механизм возникновения 

щелочного рефлюкса связан с изменением моторной активности желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Сочетание явлений гастростаза с пропульсивной 

активностью двенадцатиперстной кишки, дискоординацией антродуоденальной и 

дуоденоеюнальной пропульсии обусловливает увеличение частоты транзиторных 

расслаблений нижнего пищеводного сфинктера и развитие 

дуоденогастроэзофагеального рефлюкса. 

Повышение риска возникновения ГЭРБ ассоциируется с высоким ИМТ 

[Cremonini F. et al., 2006]. Считается, что повышенный ИМТ провоцирует 

повышение внутрибрюшного давления, способствуя гастроэзофагеальному 

рефлюксу, и коррелирует с длительностью снижения рН в пищеводе до 4 и ниже. 

Однако по мнению ряда авторов, высокая частота встречаемости самой ГЭРБ среди 

лиц с МС не может быть объяснена только механическими причинами [Бордин Д.С., 

2013]. Известно, что ожирение способствует увеличению частоты и 

продолжительности спонтанных релаксаций нижнего пищеводного сфинктера, как 

основного патогенетического фактора ГЭРБ [Bloomgarden Z.T. et al., 2017]. В 

механизме закрытия кардии основная роль принадлежит нижнему пищеводному 

сфинктеру, который не является собственно сфинктером, а представляет собой 

сегмент тонически сокращенных гладких мышц в дистальном отделе пищевода 

длиной 3-4 см [Коваленко А.А., Бельмер С.В., 2008]. Передача возбуждения в 

нижний пищеводный сфинктер на 50-80% опосредована холинергическими 

механизмами – в нижнем пищеводном сфинктере мускариновый холинергический 

ответ протекает с участием М3-рецепторов [Лычкова А.Э., 2013]. 

Перераспределение баланса между симпатическим и парасимпатическим отделами 

ВНС способно объяснить увеличение частоты транзиторного расслабления нижнего 

пищеводного сфинктера (Рисунок 10).  

https://www.gastroscan.ru/handbook/117/2846#pH%20pischevod
https://www.gastroscan.ru/literature/authors/2445
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Рисунок 10 – Обобщенная схема патогенеза ГЭРБ на фоне МС (на основе данных 

литературы и собственных результатов) 

 

Наблюдаемое снижение вклада парасимпатического отдела ВНС в тонус 

нижнего пищеводного сфинктера и формирование гиперсимпатикотонии приводит к 

однонаправленному эффекту – снижению тонуса последнего. При этом 

коэффициент сопряженности процента времени с pH более 7,0 в положении лежа 

составляет +0,79 для показателя %VLFортопроба/%VLFфон и -0,82 для 

%LFортопроба/%LFфон.  

Описанный механизм развития ГЭРБ является отражением глобальной 

вегетативной дисфункции – нарушения симпатико-парасимпатических 

взаимоотношений, срыва сегментарных и компенсаторного повышения 

надсегментарных механизмов регуляции. Полученная информация должна быть 

использована для формирования новых принципов терапии ГЭРБ с акцентом на 

расширенные персонифицированные схемы лечения у лиц с МС, включающие в 
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себя препараты с вегетостабилизирующим эффектом, а также с учетом того, что 

значимый вклад в формирование болезни оказывает щелочной рефлюкс. 

Симптомы нижних мочевых путей как проявление вегетативной дисфункции у 

пациентов с МС 

Ассоциированным с МС состоянием, влияющим на качество жизни пациентов 

и требующим уточнения патофизиологических взаимодействий, являются симптомы 

нижних мочевых путей (СНМП). Следует отметить, что, несмотря на длительную 

историю изучения этиологии и патогенеза СНМП, имеющиеся традиционные 

концепции делают их у лиц молодого возраста своеобразным камнем преткновения 

[Тюзиков И.И. и др., 2012]. В научных работах сообщается о противоречивых 

взаимосвязях между MС и СНМП [Lijnen H.R. et al., 2003; Musso G. et al., 2010; Telli 

O. et al., 2015; Da Silva Mattos A.M. et al., 2015]. В рамках данного исследования 

проведено изучение частоты встречаемости СНМП у лиц молодого возраста с 

верифицированным МС и их связи с уровнем андрогенов. 

Основу для анализа составили результаты обследования 62 мужчин (30 

пациентов с МС в возрастном диапазоне 36,47±2,52 лет и 32 пациента без МС 

сопоставимого возраста – 38,11±3,06 лет). В проведенном исследовании при 

тестировании по опроснику IPSS у 90% мужчин, включенных в исследование, 

суммарное количество баллов было от 1 до 9, а среднее количество баллов 

составляло 5,73±0,70 (Таблица 2).  

Такое количество баллов по IPSS свидетельствует о выраженных СНМП у 

пациентов. В литературе развитие СНМП у пациентов с МС описывают как 

следствие увеличенной предстательной железы. Действительно, при ультразвуковом 

исследовании предстательной железы у пациентов с МС, включенных в 

исследование, выявлено увеличение ее размеров относительно как нормальных 

величин, так и в сравнении с размерами у пациентов без МС. При определении 

размера предстательной железы у 52,5% пациентов с МС отмечалось превышение 

объема предстательной железы по данным ТрУЗИ относительно долженствующего. 
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Таблица 2 – Данные ТрУЗИ предстательной железы, тестирования по опроснику 

IPSS-QOI и гормонального статуса пациентов молодого возраста, М±m 

Показатель Пациенты без МС 

(n=32) 

Пациенты с МС 

(n=30) 

Инсулин, мкЕд/мл 7,31±0,69 8,24±0,98 

Индекс HOMA-R 2,12±0,11 2,50±0,33 

Общий тестостерон 6,23±0,67 6,75±0,42 

Дегидротестостерон 548±22,12 504,02±16,38 

Объем предстательной железы, мл 23,09±3,01 28,17±1,13* 

Поперечный размер, мм 41,19±3,03 44,66±2,01 

Верхне-нижный размер, мм 39,12±1,87 42,10±1,03 

Передне-задний размер, мм 22,12±1,01 29,97±0,75* 

IPSS, баллы 2,13±0,82 5,73±0,70* 

Примечание: * – статистически значимо при р<0.01 по сравнению с группой 

пациентов без МС. 

 

По мнению ряда специалистов, у мужчин молодого возраста увеличение 

предстательной железы необходимо рассматривать, как маркер 

гормонально­метаболического нездоровья [Калинченко С.Ю. и др., 2015], 

предиктором которого у пациентов с МС может выступать ИР. Другим механизмом 

формирования СНМП на фоне МС может выступать андрогенный дефицит, 

маркерами которого являются возникновение и прогрессирование ожирения и ИР 

[Кирпатовский В.И. и др., 2017]. Однако в проведенном исследовании у пациентов с 

МС не было выявлено снижения уровня андрогенов – как тестостерона, так и 

дегидротестостерона. Более того, у 16,7% пациентов с МС отмечался уровень 

тестостерона, превышающий референтные значения. Следует подчеркнуть, что 

зависимостей между уровнями тестостерона или дегидротестостерона и 

концентраций инсулина, глюкозы и индексом инсулинорезистентности выявлено не 

было.  

В литературе также выдвигаются предположения, что причиной СНМП и 

увеличения предстательной железы у пациентов молодого возраста с МС может 

являться и ухудшение кровообращения предстательной железы, и хроническое 

низкоинтенсивное воспаление предстательной железы. По мнению ряда 

исследователей, связующим звеном МС и СНМП выступает нейрогенная 
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диссоциация [Братчиков О. И. и др., 2018]. В нормальных условиях 

скоординированная вегетативная регуляция мочевого пузыря и предстательной 

железы является важным механизмом удержания мочи в фазу накопления, в связи с 

тем, что активация адренорецепторов способствует расслаблению мочевого пузыря 

при повышении тонуса предстательной железы. У пациентов с МС взаимодействие 

этих нейрогенных регуляторных механизмов нарушается, что подтверждается 

выявленной корреляционной связью между показателем %LFортопроба/%LFфон и 

количеством баллов для ноктурии по опроснику IPSS (R=-0,78), что в значительной 

степени является причиной формирования СНМП. В первую очередь, это касается 

ослабления расслабляющего эффекта β-адренорецепторов с возрастанием 

функциональной значимости α-адренорецепторов, отвечающих за усиление 

контрактильности мочевого пузыря (Рисунок 11). Таким образом, причина 

нарушений в урологической сфере у мужчин с МС может свидетельствовать о 

дискоординации висцеросенсорной иннервации мочевого пузыря и предстательной 

железы.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рисунок 11 – Обобщенная схема патогенеза СНМП на фоне МС (на основе данных 

литературы и собственных результатов) 
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Таким образом, представляется логичным, что выявленная в исследовании 

вегетативная дисфункция, проявляющаяся гиперсимпатикотонией в покое, 

выступает главным фактором в патогенезе учащенного ночного мочеиспускания и 

свидетельствует о нарушении иннервации мочевого пузыря. Описанное 

патогенетическое единство МС и СНМП требует рассмотрения профильных 

урологических пациентов с позиций междисциплинарного подхода. 

Вегетативная дисфункция – самостоятельная составляющая патогенеза 

проявлений МС 

Резюмируя полученные данные, хотелось бы вернуться к определению МС. Он 

представляет собой группу модифицируемых и взаимосвязанных факторов риска 

развития ССЗ и СД 2 типа. Такое определение МС, учитывая, что оно не включает 

многие факторы, которые определяют абсолютный риск ССЗ (возраст, пол, 

курение), предполагает детальное понимание этиологии и патогенеза МС, так как в 

противном случае нельзя вести речь о возможности превенции сердечно-сосудистых 

осложнений. Однако патогенез МС остается предметом активного обсуждения. В 

большинстве научных работ ведущую роль в инициации МС присваивают 

висцеральной жировой ткани абдоминальной области. Интенсивный липолиз в 

висцеральных адипоцитах приводит к выделению большого количества глицерина и 

свободных жирных кислот (СЖК) в портальный кровоток, которым уделяется 

большое внимание в патогенезе МС [Lonardo A. et al., 2005]. СЖК либо 

используются для синтеза липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП) и 

триглицеридов (ТГ), либо активируют глюконеогенез, способствуя увеличению 

продукции глюкозы и снижению активности фосфатидилинозитол-3-киназы 

инсулинового рецептора, нарушая транспорт глюкозы внутрь клеток, препятствуют 

связыванию инсулина с гепатоцитами, потенцируя ИР. Собственно, к ИР, как к 

общему патогенетическому механизму промоции, формирования основных 

компонентов МС, и приводятся результаты практически всех научных работ [Wang 

C. et al., 2011; Кадыкова О.И., 2012; Разина А.О. и др., 2016; Zorba O.U. et al., 2016]. 

Предрасположенность к ИР – это исторически сложившийся механизм адаптации 

организма человека к изменению внешних условий для поддержания 
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энергетического баланса и нормального функционирования всех органов и систем. 

Однако в условиях гиподинамии и хронического переедания этот механизм 

становится патологическим и приводит к развитию СД 2 типа, артериальной 

гипертензии, атеросклероза [Yoo H.G. et al., 2011; Zinman B. et al., 2015]. Зачастую 

именно эти нозологии и описывают существующие схемы патогенеза МС. При этом 

достаточно логичная патогенетическая цепочка получается в плане развития 

атеросклероза – избыточное количество инсулина стимулирует прохождение 

постоянно синтезируемых ЛПОНП в стенку артерий и активирует захват 

моноцитами холестерина. Инсулин также стимулирует миграцию гладкомышечных 

клеток в интиму и их пролиферацию. В интиме гладкомышечные клетки с 

моноцитами, наполненными ЛПОНП, образуют пенистые клетки, что приводит к 

формированию атероматозной бляшки.  

Что же касается СД 2 типа, то ведущим звеном его патогенеза является 

сформировавшаяся ИР, сопровождающаяся относительной инсулиновой 

недостаточностью даже на фоне компенсаторной гиперинсулинемии [Wannamethee 

S.G. et al., 2005]. Со стороны островкового аппарата поджелудочной железы ответом 

на инсулинорезистентность является компенсаторное усиление секреции инсулина, 

что в течение определенного промежутка времени позволяет преодолевать 

имеющуюся инсулиновую резистентность и препятствовать развитию стойкой 

гипергликемии. Однако хроническая гиперинсулинемия уменьшает число 

рецепторов на клетках-мишенях, в результате чего ИР усиливается. β-клетки 

поджелудочной железы постепенно утрачивают способность реагировать на 

гипергликемию, продуцируют количество инсулина, недостаточное для полной 

нормализации уровня глюкозы, имеющего постоянную тенденцию к возрастанию 

из-за существующей (и при этом нарастающей) ИР. Так возникает относительный 

дефицит инсулина на фоне компенсаторной гиперинсулинемии [Marso S.P. et al., 

2016]. Длительное активное компенсаторное функционирование β-клеток 

сопровождается их декомпенсацией, в результате чего в поздней стадии СД 2 типа 

инсулиновая недостаточность переходит из относительной в абсолютную, что 

диктует необходимость применения инсулинотерапии.  
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Если вести речь о формировании артериальной гипертензии (АГ), то 

механизмы, благодаря которым ИР приводит к ее развитию, полностью не 

раскрыты. Однако предполагается, что становление АГ происходит, с одной 

стороны, в результате сочетанного действия ИР – инсулин дискоординирует 

поступление натрия и кальция внутрь клетки [Арутюнов Г.П., Чернявская Т.К., 

2005], и, с другой стороны, за счет опосредованного ИР повышения активности 

СНС, реализующееся, главным образом, через центральные звенья регуляции 

кровообращения – угнетение активности α2-адренорецепторов и I1-имидазолиновых 

рецепторов [McCary M., 2004].  

Таким образом, с точки зрения клинициста МС представляет собой особую 

пространственно-временную модель полиморбидности, комплекса ССЗ и 

нарушений обмена веществ, связанных между собой ИР или липотоксичностью. 

Так, к МС можно отнести синдром поликистозных яичников, формирующийся, 

когда гиперсекреция инсулина стимулирует выработку андрогенов тека-клетками 

яичников, что приводит к множественной атрезии фолликулов [Katsiki N. et al., 

2009]; или неалкогольную жировую болезнь печени, развивающуюся вследствие 

накопления избыточного количества триглицеридов и других производных 

холестерина в гепатоцитах [Lavie C.J. et al., 2009]. Таким образом, сама концепция 

МС как кластера факторов риска СД 2 типа и кардиоваскулярных заболеваний 

претерпела за истекшие годы значительные эволюционные преобразования. На 

настоящий момент целый ряд нозологий относят к ассоциированным с МС 

состояниям, которые оказывают взаимовлияние на течение и клинические 

проявления патологий, входящих в МС. Это требует пересмотра существующей 

схемы патогенеза и уточнения в нем места вегетативной дисфункции. 

Возвращаясь к классической схеме формирования МС (Рисунок 1), хочется 

подчеркнуть, что избыточная масса тела приводит только к ИР и компенсаторному 

повышению уровня инсулина. Повышенный уровень инсулина, согласно этой схеме, 

непосредственно вызывает только гиперлипидемию, приводящую к атеросклерозу. 

Остальные эффекты инсулина реализуются через активацию СНС, которая, в 

частности, способствует развитию становлению АГ. Получается, что классическая 
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теория развития МС подразумевает развитие у пациентов с МС основных его 

проявлений (которые на настоящий момент являются его же диагностическими 

критериями) – АГ, атеросклероза, ожирения и нарушения углеводного обмена. 

Многочисленные имеющиеся в литературе схемы МС касаются, в основном, 

детализации развития указанных компонентов. Другие состояния, крайне часто 

встречающиеся у пациентов с МС, называют ассоциированными состояниями. 

Данные разных исследователей показывают, что ИР не всегда может объяснить 

развитие ассоциированных состояний с МС. Введение в патогенез МС вегетативной 

дисфункции как фактора его прогрессии открывает возможность для включения 

этих состояний в кластер МС и расширения понятий о нейрофизиологических 

коррелятах внутри этого симптомокомплекса. 

На предлагаемой схеме (Рисунок 12) отражен современный взгляд на 

этиологические причины МС, они расширены относительно классической 

концепции. Так, причинами развития МС выступает сочетанное действие 

внутренних (генетических причин) и внешних (избыточное питание и 

малоподвижный образ жизни) факторов.  

Наследственные мутации приводят к развитию ИР – являющейся 

«классическим» ключевым механизмом развития компонентов МС. Она 

непосредственно способствует развитию атеросклероза и СД 2 типа. Остальные 

эффекты ИР реализует через вегетативную дисфункцию. Внешние факторы – 

малоподвижный образ жизни и избыточное питание – напрямую приводят к 

развитию вегетативной дисфункции, которая, согласно предлагаемой схеме, 

детерминирует лабильное течение АГ, лежит в основе формирования КАН и 

клинических проявлений СНМП и ГЭРБ, что дает основание к включению 

обозначенных патологических состояний в кластер МС. 
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Рисунок 12 – Схема патогенеза МС и его нозологических проявлений (на основе данных литературы и собственных результатов) 

КАН - кардиальная автономная нейропатия; СНМП - симптомы нижних мочевых путей; СНС - симпатическая нервная система; РААС - 

ренин-ангиотензин-альдостероновая система; НТГ - нарушение толерантности к глюкозе; СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа; СПКЯ - 

синдром поликистозных яичников; ГЭРБ - гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; НАБЖ - неалкогольная жировая болезнь печени. 

Рамкой выделен блок, предлагаемый автором для введения в патогенез МС 

3
9
 



40 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Метаболический синдром необходимо рассматривать не как совокупность 

факторов риска развития CCЗ и СД 2 типа, а как конгломерат нозологий, 

объединённых единым патогенезом. Вегетативная дисфункция, как 

самостоятельное звено патогенеза проявлений МС, детерминирует развитие 

кардиальной автономной нейропатии, симптомов нижних мочевых путей и 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, что требует включения этих нозологий 

в кластер МС. В таком случае, необходимо включение метаболического синдрома 

в перечень диагнозов международной классификации болезней с разработкой 

единых диагностических критериев. С точки зрения доказательной медицины 

желательно целенаправленное проведение многоцентровых исследований для 

разработки многоплановых схем лечения с совместным применением препаратов 

различной фармакологической направленности для оптимизации достижения 

необходимого терапевтического эффекта. 

ВЫВОДЫ 

1. Вегетативная дисфункция у пациентов с МС проявляется увеличением 

фоновой активности симпатических влияний в покое в среднем на 15-28% по 

сравнению с пациентами без МС за счет уменьшения вклада надсегментарных 

структур.  

2. В ответ на ортостатическую пробу у пациентов с МС отмечается снижение 

вклада симпатических влияний в регуляцию вегетативного обеспечения 

функций организма (с нарастанием индекса массы тела отмечался регресс 

показателя %LFортопроба/%LFфон до 0,87±0,48) при увеличении вклада 

надсегментарных (прирост %VLFортопроба/%VLFфон достигает 1,35±0,28), 

что свидетельствует о возрастающем влиянии нейрогуморального звена. 

3. Изменения вегетативного обеспечения функций организма, состоящие в 

преобладании центрального контура регуляции сердечного ритма над 

сегментарным в ответ на ортостатическую пробу, как и гиперсимпатикотонии 

в покое, сопряжены с выраженностью метаболических проявлений, в первую 

очередь, со степенью ожирения (для симпатического отдела ВНС в покое 
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R=+0,91, для надсегментарных структур при проведении нагрузочных тестов - 

R=+0,88). 

4. Среди нейропатических проявлений вегетативной дисфункции наибольшую 

клиническую, диагностическую и прогностическую значимость имеют кардио-

сосудистые осложнения. Выявленный дисбаланс работы отделов вегетативной 

нервной системы детерминирует лабильное течение артериальной гипертензии 

с большими перепадами артериального давления в течение суток 

(вариабельность для ночного систолического АД =16,17±1,94 мм рт. ст., для 

диастолического – 13,16±0,89 мм рт. ст., p<0.01 по сравнению с показателями у 

пациентов без МС) и снижением коэффициента средних значений 

артериального давления день/ночь – у 57,8% пациентов с МС по данным 

суточного мониторирования артериального давления отмечалось 

недостаточное ночное снижение артериального давления, что является важным 

и независимым фактором высокого риска негативных сердечно-сосудистых 

событий. 

5. Неспецифические нарушения вегетативного обеспечения функций лежат в 

основе формирования кардиальной автономной нейропатии (КАН). Частота 

встречаемости КАН у пациентов с МС достигает 37,5%, что диктует 

необходимость проведения диагностики этой нозологии у данной категории 

пациентов. 

6. На доклинической стадии КАН можно диагностировать на основании анализа 

вариабельности ритма сердца. Соотношение %LFортопроба/%LFфон менее 1,0 

в сочетании с коэффициентом %VLFортопроба/%VLFфон более 1,0 

свидетельствует о формировании КАН на доклиническом этапе. 

7. На начальных этапах формирование КАН имеет четкую корреляцию с 

нарастанием концентрации глюкозы крови (R=-0,82 для 

%LFортопроба/%LFфон и концентрации глюкозы). Присоединение 

эндотелиальной дисфункции на фоне имеющейся гипергликемии служит 

дополнительным механизмом ее прогрессирования (R=+0,89 для 

%LFортопроба/%LFфон и эндотелийзависимой вазодилатации). 
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8. Вегетативная дисфункция определяет особенности развития и клинической 

картины ГЭРБ у пациентов с МС. При инструментальном обследовании у 38% 

пациентов с МС (p<0.01) определялась эндоскопически негативная форма 

ГЭРБ. По данным pH-метрии выявлен значимый вклад щелочных рефлюксов в 

формирование ГЭРБ у данной группы пациентов (процент времени с pH более 

7,0 при горизонтальном положении пациента составил 25,22±5,48, а число 

эпизодов щелочного рефлюкса с pH от 7,0 до 9 был равен 320,22±28,59, 

p<0.01). Механизм возникновения щелочного рефлюкса связан с увеличением 

частоты транзиторных расслаблений нижнего пищеводного сфинктера 

вследствие гиперсимпатикотонии покоя. Коэффициент сопряженности 

процента времени с pH более 7,0 в положении лежа составляет -0,82 для 

%LFортопроба/%LFфон.  

9. Урогенитальным проявлением вегетативной дисфункции являются СНМП, 

частота их встречаемости у мужчин с МС достигает 90% (ведущей жалобой 

являлась ноктурия, количество баллов по опроснику IPSS 5,73±0,70, p<0.01 по 

сравнению с показателями у пациентов без МС). Учитывая отсутствие 

снижения уровня андрогенов – как тестостерона (у 16,7% пациентов с МС 

отмечался уровень тестостерона, превышающий референтные значения), так и 

дегидротестостерона, отсутствие зависимостей уровней тестостерона или 

дегидротестостерона и концентраций инсулина, глюкозы и индексом 

инсулинорезистентности, причина нарушений в урологической сфере у 

мужчин с МС заключается в потере висцеросенсорной иннервации мочевого 

пузыря и является отражением глобальной вегетативной дисфункции. 

10. Выявленная вегетативная дисфункция у пациентов с МС является 

самостоятельной причиной и механизмом развития проявлений 

метаболического синдрома – ГЭРБ, СНМП, КАН, что диктует необходимость 

включения этих нозологий в общую схему патогенеза метаболического 

синдрома и ассоциированных с ним состояний. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертензия 

АД – артериальное давление  

ВНОК – Всероссийское научное общество кардиологов 

ВНС – вегетативная нервная система 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ВРС – вариабельность ритма сердца 

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

ДАД – диастолическое артериальное давление 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМТ – индекс массы тела 

ИР – инсулинорезистентность  

КАН – кардиальная автономная нейропатия 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности  

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности 

МС – метаболический синдром 

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

САД – систолическое артериальное давление 

СД 2 – сахарный диабет 2 типа 

СЖК – свободные жирные кислоты 

СМАД – суточное мониторирование артериального давления 

СНМП – симптомы нижних мочевых путей 

СНС – симпатическая нервная система 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ТГ – триглицериды 

ТрУЗИ – трансректальное ультразвуковое исследование 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФГДС – фиброгастродуоденоскопия 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация 
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