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тверждались централизованным обзором морфологиче-
ских отчетов. Статистический анализ проведен с использо-
ванием программы SPSS 22.0.

Результаты. При детальном анализе факторов риска он-
когенеза обращено внимание на ассоциацию неопластиче-
ских процессов и  АГ, как наиболее часто встречающегося 
компонента МС. Из всей выборки пациентов с  МС (n=994) 
АГ регистрировалась у 774 пациентов, при этом постоянную 
антигипертензивную терапию (при средней длительности АГ 
10,4±1,7  года) принимали 454 пациента. Неопластический 
процесс инициировался у  161 человека, при отсутствии АГ 
(n=220) — у 24 пациентов. Многофакторный анализ ассоциа-
ции развития неопластического процесса и АГ, как одного из 
компонентов метаболического синдрома, свидетельствовал 
о  вкладе неконтролируемого высокого АД в  канцерогенез. 
Онкологическое заболевание чаще развивалось у  26,5% (104 
пациента) с АГ и ожирением I степени, при ожирении II и III 
степени — у 14,2% (31 пациент) и 16,1% (26 пациентов) соот-
ветственно. Стойкое повышение уровня АД более 140/90 мм 
рт.ст. в  отсутствие АГТ увеличивало шансы на канцерогенез 
у  пациентов с  МС в  2 раза (ОШ 2,145; 95% ДИ 1,357-3,391; 
p<0,001). При этом отмечено снижение риска канцерогенеза 
при длительном применении АГТ и пероральной сахаросни-
жающей терапии.

Заключение. Неконтролируемое течение АГ способствует 
не только увеличению риска кардиоваскулярных осложне-
ний, но и  в  несколько раз увеличивает риск развития онко-
логических заболеваний. Наибольший риск развития рака 
связан с ожирением I степени, нарушением обмена веществ, 
а также с возрастом пациентов.
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Цель. Выявить ассоциативные связи суточного профиля 
АД (СПАД) и маркеров системного воспаления у пациентов 
с  АГ и  метаболический синдромом (МС), оценить возмож-
ности влияние антигипертензивной терапии в составе липо-
фильного ингибитора ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) и  вазоселективного блокатора кальциевых каналов 
(БКК).

Материал и методы. В  исследование включено 58 паци-
ентов с  АГ ≥2-й степени (возраст 60±12  лет). Проводили 
лабораторно- инструментальное обследование, суточное мо-
ниторирование артериального давления. После участники 
рандомизировались на 3 группы. Первая группа (n=23) — па-
циенты с АГ без МС, вторая группа (n=25) — пациенты с АГ 
и  ожирением/МС, третья группа  — пациенты с  АГ, ожире-
нием и  СД (n=10). На основании анализа предшествующей 
терапии участникам исследования была предложена терапия 
препаратами с  преимущественно почечной элиминацией — 
вазоселективным амлодипином и  липофильным ИАПФ пе-
риндоприлом в стартовой дозе 5/4 мг, с возможным в после-
дующем увеличением до 10/8 мг.

Результаты. У  пациентов 2-й и  3-й групп выявлен бо-
лее высокий уровень АД, большая гипербарическая су-
точная нагрузка по индексу времени и  индексу площади 
систолического АД (САД), диастолического АД (ДАД) 
в ночной период в сравнении со значениями лиц 1-й груп-
пы (p <0,05). У  лиц 2-й группы преобладал профиль с  не-
достаточным снижением САД в  ночные часы, у  лиц 3-й 
группы  — ночной гипертензии. У  больных с  АГ и  СД су-
точная вариабельность (ВАД) превышала показатели вари-
абельности САД/ДАД представителей 1-й и  2-й групп на 
14,1/17,1% (p <0,05) и 7,6 (р=н/д) /11,1% (p=0,04). Суточная 
вариабельность САД у пациентов с ожирением была в пря-

молинейной зависимости от мочевой кислоты (r=0,64; 
р=0,021), уровня глюкозы (r=0,82; р=0,01), высокочув-
ствительного С-реактивного белка (вчСРБ) (r=0,73; 
р=0,02). Применение ИАПФ и  БКК (5/4  мг) способство-
вало снижению АД во всех группах (p<0,0001). Для боль-
ных с  СД (90,0%) потребовались максимальные терапев-
тические дозы. Несмотря на сопоставимое среднесуточное 
понижение уровней САД/ДАД во всех группах, в  степени 
снижения индексированных показателей САД и общей ги-
пербарической нагрузки САД между пациентами 1-й и 3-й 
групп установлены межгрупповые различия (р<0,001). 
У  пациентов с  ожирением выявлено уменьшение концен-
трации вчСРБ (р<0,05), представляя практические воз-
можности терапии высоких доз на активность системного 
воспаления (∆=-12,8% у пациентов 2-й группы и ∆=-11,2% 
у  пациентов 3-й группы). Выявлена зависимость между 
ночным снижением САД и вчСРБ (0,474; р<0,001).

Заключение. У  пациентов с  ожирением и  СД отмечалась 
большая гипербарическая нагрузка по САД/ДАД, превышен-
ные значения ВАД, преобладание прогностически неблаго-
приятного СПАД с  недостаточным его ночным снижением. 
Назначение вазоселективного БКК и  липофильного ИАПФ 
способствовало стойкому антигипертензивному эффекту, 
уменьшению активности системного воспаления, что спо-
собствует улучшению прогноза жизни пациентов категории 
очень высокого кардиометаболического риска.

098 АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФИЗМA G915C 
ГЕНА ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО 
ФАКТОРА РОСТА БЕТА 1 С УРОВНЕМ 
ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО ФАКТОРА 
РОСТА БЕТА 1 У ПАЦИЕНТОВ  
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
МУЖСКОГО ПОЛА

Левкович Т. В.1, Пронько Т. П.1, Бабенко А. С.2, 
Горчакова О. В.1, Бородавко О. Н.3, Кардаш И. А.4

1УО "Гродненский государственный медицинский уни-
верситет", Гродно; 2УО "Белорусский государственный меди-
цинский университет", Минск; 3ГУЗ "Гродненская универси-
тетская клиника", Гродно; 4ГУЗ "Гродненская областная 
больница медицинской реабилитации", Гродно, Беларусь

Источник финансирования: БРФФИ в  рамках научного 
проекта М23-078.

Трансформирующий фактор роста β1 (ТФРβ1) — плейо-
тропный цитокин, который участвует в процессах ремодели-
рования артерий у  пациентов с  артериальной гипертензией 
(АГ) и  атеросклерозом. Ген ТФРβ1 расположен в  19 хромо-
соме. Полиморфизм G915С гена ТФРβ1 приводит к  замене 
аргинина на пролин в  25 кодоне, что может вызывать изме-
нение структуры белка и его химических свой ств, а носитель-
ство C аллеля может быть связано с более высокими концен-
трациями ТФРβ1. Частота встречаемости минорного аллеля 
в европейской популяции составляет 6%.

Цель. Изучить частоту встречаемости аллелей и  геноти-
пов полиморфного локуса G915C гена ТФРβ1 и  ассоциацию 
полиморфизма G915C гена ТФРβ1 с уровнем ТФРβ1 у паци-
ентов с АГ.

Материал и методы. Обследовано 204 мужчины в возрасте 
30-49 лет, которые были разделены на группы (Г). ГI составили 
65 практически здоровых лиц, ГII — 139 пациентов с АГ 1 и 2 
степени. Выделение геномной ДНК выполнялось автомати-
ческим методом системой Analytic Yena (Германия) и набором 
реагентов "S-Сорб" (НПК "Синтол", РФ). Генотипирование 
осуществлялось методом полимеразной цепной реакции на-
бором реагентов производства ОДО "Праймтех" (Республика 
Беларусь) на амплификаторе Real- Time CFX 96 touch (Bio Rad, 
США). Определение содержания ТФРβ1 в плазме крови (в пг/
мл) выполнено методом иммуноферментного анализа с  по-
мощью набора FinеTest (Китай). Статистическая обработка 
результатов исследования осуществлялась с помощью пакета 
прикладных программ "STATISTICA 10.0".
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Результаты. Распределение генотипов полиморфизма 
G915С соответствовало ожидаемому равновесию Харди- 
Вайн берга как для ГI (χ2=0,36; р=0,54), так для ГII (χ2=1,03; 
р=0,31).

В  ГI генотип GG выявлен у  56 (86,2%) лиц, GC  — у  9 
(13,8%), CC — не обнаружен; частота встречаемости аллеля G 
составила 93,1%, аллеля C — 6,9%. В ГII генотип GG выявлен 
у 117 (84,2%) пациентов, GC — у 22 (15,8%), CC — не обнару-
жен; частота встречаемости аллеля G составила 92,1%, алле-
ля C — 7,9%. Не было выявлено различий по частоте встре-
чаемости генотипов и  аллелей в  ГI и  ГII (точный критерий 
Фишера 0,83 и 0,84 соответственно).

Уровень ТФРβ1 в  ГI и  ГII составил 482,1 [376,8; 806,7] 
и  491,9 [359,0; 829,1], соответственно, р=0,98. В  ГI уро-
вень ТФРβ1 при носительстве генотипа GG составил 501,4 
[370,9; 810,0], генотипа CG  — 469,8 [429,5; 690,0], р=0,8; 
при наличии аллеля G  — 482,1 [376,8; 806,7], аллеля C  — 
469,8 [429,5; 690,0], p=0,8. В  ГII содержание ТФРβ1 при 
носительстве генотипа GG составило 491,9 [352,5; 829,1], 
генотипа CG  — 494,9 [368,1; 828,3], p=0,7; при наличии 
аллеля G  — 491,9 [359,0; 829,1], аллеля C  — 494,8 [368,1; 
828,3], p=0,7.

Заключение. 1. Частота встречаемости генотипов и  алле-
лей полиморфизма G915С сопоставима у практически здоро-
вых лиц и у пациентов с АГ.

2. Содержание ТФРβ1 в плазме крови не отличалось при 
носительстве CC и  CG генотипов, так же, как и  при носи-
тельстве C и G аллелей.
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Цель. Оценить частоту ОГ у пациентов с СД и нарушен-
ной толерантностью к  глюкозе (НТГ), ее связь с  вегетатив-
ной дисфункцией.

Материал и методы. В  исследование включено 70 госпи-
тализированных пациентов, критерием включения являлось 
наличие леченной АГ с  сахарным диабетом или предиабе-
том. Средний возраст пациентов составил 65,8±19 лет, из них 
55,7% в  возрасте старше 65  лет. Среди обследованных было 
62,9% женщин и  37,1% мужчин. У  51,4% диагностирована 
контролируемая АГ, остальные 48,6% пациентов имели не-
контролируемую АГ, СД 2 типа имели 84,3% и НТГ — 15,7% 
больных. Всем участникам исследования выполнено обще-
клиническое обследование. Измерение АД, частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) производилось на обеих руках ав-
томатическим тонометром "OMRON M2 Basic" с  пределом 
допустимой погрешности измерений ±3  мм рт.ст., согласно 
Российским клиническим рекомендациям по диагности-
ке и  лечению АГ (2020). Оценка ортостатической реакции 
проводилась по методу активной пробы в  модификации 
Г. А. Глезер. ОГ определялась при снижении САД на 20  мм 
рт.ст. и/или ДАД на 10  мм рт.ст. Вегетативные симптомы 
диабетической нейропатии оценивались с  помощью опрос-
ника SAS (Survey of Autonomic Symptomsa). Данный опрос-
ник включает 12 вопросов, в  которых учитывается ортоста-
тическая дисфункция (вопрос 1), судомоторная дисфункция 
(2,5,6,7 вопрос), вазомоторная дисфункция (вопрос 3,4), 
гастроинтестинальная (8,9,10 вопросы), мочевая (11 вопрос) 
и эректильная дисфункция (12 вопрос). Каждый вопрос оце-
нивается в диапазоне от 1 (наименее серьезный) до 5 (наибо-
лее серьезный) баллов.

Результаты. По результатам ортостатической пробы 
пациенты были распределены по группам: у  21 пациента 

(30%) выявлена ОГ, остальные 49 человек (70%) не име-
ли ОГ. Частота комбинированной гипотензивной терапии 
у пациентов анализируемых групп была сопоставима: двух-
компонентную терапию получали 19,0% и 38,8% пациентов 
в 1-ой и 2-ой группах, трехкомпонентную — 57,1% и 42,9%, 
четырехкомпонентную — 23,8% и 18,4%, соответственно в 1 
и 2 группах. У всех больных, принимавших участие в нашем 
исследовании, сумма баллов по шкале SAS превышала 9,5, 
что свидетельствует о  вегетативной дисфункции. Общая 
сумма баллов, а  также оценка баллов по ортостатической, 
вазомоторной, судомоторной функциям достоверных раз-
личий между группами не имели. Имелась тенденция 
к  большей выраженности ортостатической и  судомоторной 
дисфункции у пациентов с ОГ. Более 1 балла оценили сим-
птомы в  ортостазе 71,4% (15 пациентов) и  55,1% (22 паци-
ента) в группе с ОГ и без ОГ соответственно, судомоторная 
дисфункция более 4 баллов была оценена 14,2% (3 больных) 
и 26,5% (13 больных) в группах с ОГ и без ОГ соответствен-
но. Вазомоторная дисфункция была оценена в  шкале SAS 
сопоставимо: у  47,6% (10 пациентов) с  ОГ и  40,8% (20 па-
циентов) без ОГ. При оценке по SAS по первым 7 вопро-
сам (ортостаз, вазомоторные и судомоторне реакции) сумма 
баллов была сопоставима, однако, менее 10 баллов по дан-
ной части опросника имели в  2,3 раза (x2=4.207, р=0.041) 
реже у пациентов с ОГ по сравнению с лицами без ОГ (19% 
(4 пациента) и 44,9% (22 пациент) соответственно. Имелась 
умеренная прямая корреляционная связь между общей сум-
мой баллов по опроснику SAS и возрастом (r=0.48, p=0,034), 
изменением САД (в мм рт.ст.) в ходе ортостатической пробы 
(r=0,29, р=0,049).

Заключение. У  30% пациентов с  СД и  НТГ выявляется 
ортостатическая гипотензия. Сумма баллов по школе SAS не 
зависит от наличия ОГ. 
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Цель. Оценить оптимизацию антигипертензивной тера-
пии у больных артериальной гипертонии пожилого возраста 
на основе комплексной оценки нейровегетативного статуса 
и центральной гемодинамики.

Материал и методы. Обследовано 50 пациентов с артери-
альной гипертонией I-II степени — 33 женщин и  17 мужчин 
в  возрасте 60-75  лет. Средний возраст женщин  — 65,6±0,4, 
мужчин — 68,1±1,1 лет.

Обследование проводилось в  кардиологическом отде-
лении Больницы скорой медицинской помощи (БСМП) 
г.иСемей. Исключены вторичные АГ, исследование ве-
гетативной регуляции (ВР) спектрального анализа (СА) 
вариабельности сердечного ритма (ВСР) на аппарате 
"ИНКАРТ", группа контроля — 20 мужчин, в  возрасте 40-
50 лет.

Результаты. Исследование ВСР в  положении лежа по 
показателям TP, VLF, LF, %LF, HF norm, LF norm, LF/
HF. Следовательно, можно было ожидать более высокие 
значения показателей спектрального анализа ВРС, харак-
теризующих активность симпатической нервной системы 
в группе лиц с АГ (LF, %LF, LF norm, возможно VLF, %VLF, 
LF/HF). Из перечисленных показателей только значение 
%VLF в  положении лежа статистически значимо увеличи-
лось (p=0,008). Наиболее интересен факт значимого в  де-
бюте АГ снижения активности парасимпатической нерв-
ной системы в положении лежа: уменьшились значения HF 
(p=0,017), % HF (p=0,066), хотя уровень HF norm не изме-
нился (p=0,404).

Заключение. При оценке соотношения симпатическо-
го и  парасимпатического тонуса у  пациентов с  АГ оказа-
лось, что у  больных старше 60  лет мощность как низко-
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