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беременных без МС. Всем пациенткам проводились общеклиническое обследование, 

лабораторные исследования с определением липидограммы, углеводного обмена, уровней 

инсулина, лептина, адипонектина. Полученные данные считали достоверными при 

величине безошибочного прогноза равной или больше 95% (р< 0,05). 

Результаты 
Основная группа и группа сравнения были сопоставимы по возрасту, сроку 

гестации, удельному весу лиц с диагностированной артериальной гипертензией. Уровень 

лептина в группе беременных с МС составил 87,5 (53,2; 99,4) нг/мл, что достоверно выше, 

чем в группе сравнения 30,7 (17,8; 53,2) нг/мл, р<0,001. При исследовании концентрации 

лептина в подгруппах беременных достоверных различий между пациентками с гестозом 

и без гипертензивных осложнений беременности в группах беременных с МС и 

нормальным ИМТ выявлено не было. 

Концентрация адипонектина в группе беременных с МС была несколько ниже (6,7 

(5; 11,4) мкг/мл), чем в группе сравнения (8,2 (6,5; 14,0) мкг/л), хотя статистически 

значимых различий достигнуто не было. Также не было обнаружено статистически 

значимых различий в концентрации адипонектина между подгруппами исследования, 

однако следует отметить, наиболее высокий уровень адипонектина наблюдался в 

подгруппе беременных с нормальным ИМТ и гестозом (10,5 (8,1; 14,9) мкг/л). 

У беременных с МС выявлена прямая корреляционная связь умеренной силы 

между уровнем лептина и ИМТ (r=0,41, р<0,05, n=41), концентрацией инсулина (r=0,32, 

p<0,05, n=41), отрицательная корреляция с эндотелий зависимой вазодилатацией (r=-0,3, 

p<0,05, n=41). 

Выводы 
Выявленное повышение концентрации лептина у беременных с МС можно 

рассматривать как компонент патогенеза МС, а отсутствие значимых различий между 

подгруппами женщин с гипертензивными осложнениями беременности и без таковых не 

дают возможности выделить гиперлептинемию в качестве ключевого фактора в развитии 

гестоза у данной категории беременных. 
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Введение 
Миокард и коронарные артерии окружены слоем эпикардиальной жировой ткани 

(ЭЖТ), которая при патологических процессах может играть определенную роль в 

патогенезе коронарного атеросклероза (КА). Объем ЭЖТ значимо ассоциируется с КА, и 

его определение может быть полезно для стратификации риска. При помощи 

многосрезовой компьютерной томографии (МСКТ) возможно точное определение 

количества ЭЖТ. 

Цель исследования 
Провести количественную оценку ЭЖТ и изучить роль эпикардиальной жировой 

ткани в развитии субклинических органных поражений  

Материалы и методы 
Количество EAT измеряется эхокардиографически, как толщина по свободной 

стенке правого желудочка, или как объем, с помощью компьютерной томографии. 

Результаты 
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Эпикардиальная жировая ткань является депозитом висцерального жира вокруг 

сердца, располагается между миокардом и висцеральным перикардом, коррелирует с 

количеством абдоминального висцерального жира и связана с уровнем С-реактивного 

белка, фибриногена, липидов плазмы крови, индексом инсулинорезистентности HOMA-IR 

и гликемическим профилем, ассоциирована с маркерами нейрогуморальной активности 

висцерального жира: резистином, лептином и адипонектином. ЭЖТ, ассоциированная с 

различными факторами риска, может играть роль в развитии атеросклероза, является 

фактором прогрессирования фиброза миокарда и артериальной сосудистой стенки. 

Однако в настоящий момент не найдена универсальная количественная единица ЭЖТ, при 

которой можно говорить о повышенном сердечно-сосудистом риске; обобщение 

имеющихся данных по оценке ассоциации ЭЖТ, метаболических нарушений и 

параметров кардиоваскулярного ремоделирования лимитировано разнородностью 

используемых методов визуализации и изучаемых популяций пациентов.  

Выводы 
Количественная оценка ЭЖТ позволяет выявить корреляционные взаимосвязи с 

показателями ожирения, метаболическими факторами риска и показателями гомеостаза. 

Исследование даст возможность оценить роль толщины ЭЖТ как дополнительного 

прогностического маркера наличия субклинических органных поражений и высокого 

сердечно-сосудистого риска.  
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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) в отсутствие дополнительных факторов риска 

(изолированная ФП у лиц младше 65 лет) характеризуются низким риском инсульта, тогда 

как сочетание ФП с одним из них приводит к повышению вероятности осложнений. При 

CHA2DS2-VASc=1 частота развития инсульта составляет 1,3% в год, а при CHA2DS2-

VASc=9 - 15,2%. Единственное эффективное средство профилактики инсульта - 

антикоагулянтная терапия. 

Цель исследования 
Соотнести распределение пациентов с ФП по количеству баллов по шкале 

CHA2DS2-VASc с проводимой антикоагулянтной терапией. 

Материалы и методы 
Выполнен ретроспективный анализ историй болезни 110 пациентов с неклапанной 

ФП (возраст 62 [54-68] лет, 67 [60,4%] мужчин), находившихся на стационарном лечении 

в УЗ «Гродненский областной клинический центр» в период с июня 2014 года по май 2015 

года. Пациенты с клапанной ФП были исключены из анализа. 

Результаты 
Среди пациентов, вошедших в исследование, баллы по шкале CHA2DS2-VASc 

распределились следующим образом: 1 балл - 8 (7,0%) пациентов; 2 балла - 21 (19,1%) 

пациент; 3 балла - 28 (25,5%) пациентов; 4 балла – 33 (30,1%) пациента; 5 баллов - 9 

(8,2%) пациентов; 6 баллов - 4 (3,6%) пациента; 7 баллов – 6 (5,5%) пациентов; 8 баллов - 

1 (0,9%%) пациент. 

Среди обследованных пациентов антикоагулянтная терапия была назначена 3 

(42,9%) из 7 пациентов мужского пола с CHA2DS2-VASc=1 (CHA2DS2-VASc=1 у одной 


