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Резюме

Цель – определить содержание в плазме маркеров системного воспаления: C-реактивного белка, цитокинов, 
матричной металлопротеиназы-9, а также натрий-уретического пептида и галектина-3, как маркеров отражаю-
щих процессы фиброза и ремоделирования миокарда, у больных фибрилляцией предсердий в сочетании с артери-
альной гипертонией и экстракардиальной коморбидной патологией.

В проспективном когортном исследовании обследовано 117 мужчин 45–65 лет с артериальной гипертонией 
и фибрилляцией предсердий, которые были раcпределены: 53 больных абдоминальным ожирением с сахарным 
диабетом 2 типа – I группа, 64 пациента с абдоминальным ожирением без сахарного диабета – II группа. В ра-
боте оценивались клинические, антропометрические и лабораторные показатели, результаты инструментальной 
диагностики: ЭКГ; ХМ ЭКГ, СМЭКГ – Системы суточного мониторирования SCHILLER (Шиллер, Швейцария), 
ЭхоКГ (General Electric, USA). Уровень галектина-3 был определен с помощью набора «Human Galectin-3 ELISA 
kit; eBioscience. Определение мозгового натрийуретический белка (NT-proBNP) – с использованием набора реаген-
тов «NTproBNP – ИФА – Бест». Концентрацию ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, определяли в сыворотке крови мето-
дом ИФА с помощью тест-систем Вектор Бест. Для количественного определения уровня ММП-9 использовали 
тест-систему Human MMP-9. Все статистические расчёты проводили в программе Rstudio (version 0.99.879 – 2016, 
info@rstudio.com). 

Высокий уровень ИЛ-8 и высокая частота повышения ИЛ-6 в сочетании с выраженным снижением ИЛ-10 
в I группе свидетельствует о высоком риске прогрессирования фибрилляции предсердий у пациентов с абдоми-
нальным ожирением и сахарным диабетом. Оценка концентрации ММП-9 обнаружила достоверное повышение 
значений и частоты во II группе. Маркер фиброза галектин-3 повышен у больных I и II группы, по сравнению 
с группой без наличия представленных коморбидных заболеваний. Определение уровней маркеров воспаления 
и фиброза в клинической практике может быть использовано для уточнения риска развития данной аритмии у 
пациентов с сахарным диабетом и ожирение в качестве потенциальной мишени для фармакологической терапии.
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гипертонической болезни и фибрилляции предсердий в сочетании с коморбидной эстракардиальной патологией. 

L.D. Khidirova1, D.A. Yakhontov1, S.A. Zenin2

MARKERS OF SYSTEMIC INFLAMMATION AND FIBROSIS IN HYPERTENSION AND ATRIAL 
FIBRILLATION IN COMBINATION WITH COMORBID EXTRACARDIAL PATHOLOGY

1Novosibirsk State Medical University;
2Novosibirsk Regional Clinical Cardiology Clinic, Novosibirsk

Summary

Goal of the study: To determine the volume of systemic infl ammation markers and the markers refl ecting the processes 
of fi brosis and myocardial remodeling in plasma in patients with atrial fi brillation in combination with arterial hyperten-
sion and extracardial comorbid pathology. 

In a prospective cohort study 117 men of 45-65 years of age with arterial hypertension and atrial fi brillation were stud-
ied. The following groups were formed: 53 patients with abdominal obesity with diabetes type 2 – group 1, 64 patients with 
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abdominal obesity without diabetes – 2-I group. The paper evaluated clinical, anthropometric and laboratory indicators, 
results of instrumental diagnostics: ECG, ECG HMM, SMACH System daily monitoring SCHILLER (Schiller, Switzer-
land), Echocardiography (General Electric, USA). The level of galectin-3 was determined using a set of Human Galectin-3 
ELISA kit; eBioscience. Determination of brain sodium uretic protein (NT-proBNP) was made using a set of reagents 
«NTproBNP – ELISA – best». The concentration of IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 was determined in serum by ELISA using test 
systems Vector-best. To quantify the level of MMP-9 we used test system Human MMP-9. All statistical calculations were 
performed in the program Rstudio (version 0.99.879 – 2016, info@rstudio.com). 

A high level of IL-8 and high frequency of Il-6 increase in combination with a marked decrease in IL-10 in group 1 indi-
cates a high risk of progression of atrial fi brillation in patients with abdominal obesity and diabetes mellitus. Estimating the 
concentration of MMP-9 the authors revealed a signifi cant increase in the values and frequencies in the 2nd group. Fibrosis 
marker galectin-3 was increased in patients of group 1 and 2, compared to the group without the presence of comorbid 
diseases. Determination of levels of markers of infl ammation and fi brosis in clinical practice can be used to clarify the risk 
of developing this arrhythmia in patients with diabetes and obesity as a potential target for pharmacological therapy.
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Фибрилляция предсердий (ФП) отнесена мировым 
медицинским сообществом к числу трех сердечно-со-
судистых «эпидемий XXI века» наряду с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) и сахарным диа-
бетом. Эта форма аритмии сердца является серьезным 
и очень часто фатальным проявлением различных со-
стояний и вызывает нарушение нейрогуморальных ме-
ханизмов, и как следствие ведет к гемодинамическим 
нарушениям. Хоть и фибрилляция предсердий наибо-
лее часто встречается у лиц с различными проявлени-
ями ишемической болезни сердца, все чаще она диа-
гностируется и у больных артериальной гипертонией 
(АГ), не страдающих ишемической болезнью сердца. 
На фоне АГ наблюдается широкий спектр наджелудоч-
ковых и желудочковых нарушений ритма сердца, начи-
ная от экстрасистолии и заканчивая ФП, желудочковой 
тахикардией или внезапной аритмогенной смертью. 
На сегодняшний день увеличивающееся внимание к 
этой стороне осложнений АГ, определяется ее значе-
нием не только для формирования уровня смертности, 
но и влиянием на качество жизни [1].

В свою очередь, изменение функциональной актив-
ности нервной и эндокринной систем приводит к во-
влечению в процесс адаптации системы иммунитета, 
которая, по современным представлениям, является 
третьей регулирующей системой, способной актив-
но влиять на нейрогуморальную сферу. Необходимо 
отметить, что при явном отсутствии указанных пато-
логических состояний, даже небольшое повышение 
концентрации СРБ может отражать субклинический 
воспалительный процесс в сосудистой стенке [2]. Вы-
влено, что повышение концентрации СРБ наблюдается 
уже спустя 4–6 часов после повреждения ткани и мак-
симальный его уровень достигается через 24–96 часов. 
Также известно, что синтез и секреция СРБ происхо-
дят в печени и регулируются провоспалительными ци-
токинами, в первую очередь интерлейкином-6 (ИЛ-6), 
а также ИЛ-1 и фактором некроза опухоли (ФНО), а 
период полужизни СРБ составляет примерно 18-19 
часов и не зависит от его уровня в плазме. Опреде-
ление повышеного уровня СРБ при воспалительных 
заболеваниях связано только с активацией его синте-
за, но не с нарушением клиренса [3]. Концентрация 
СРБ рассматривается как наиболее чувствительный 
и специфический лабораторный маркер воспаления и 

повреждения тканей и коррелирует с синтезом ИЛ-6, 
который, в свою очередь, играет важную роль в раз-
витии воспаления [4].

Фармакологические воздействия на артериальную 
жесткостьсвязаны с динамикой АД, а также опосредо-
ваны через ремоделирование сосудистой стенки, кото-
рое включает в себя снижение содержания коллагена, 
повышение отношения плотности эластина к плотно-
сти коллагена, снижение толщины комплекса интима-
медиа, изменения взаимодействия гладкомышечных 
клеток и экстрацеллюлярного матрикса через фибро-
нектин-интегриновые связи [6]. Данные процессы ле-
жат в основе влияния циклического стресса на ремо-
делирование [7]. И фиброз миокарда  в данном случае 
можно рассматривать как универсальный ответ тканей 
на хронический стресс механического, химического и 
воспалительного генеза [8]. Надо отметить, что арте-
риальная жесткость в значительной степени зависит 
от активности ангиотензина II, повышение которого 
стимулирует матричные металлопротеиназы (ММП), а 
также активирует цитокины, включая фактор ФНО α, 
ИЛ-1, ИЛ-17, ИЛ-6, которые являясь провоспалитель-
ными цитокинами, способствуют развитию ремоде-
лирования миокарда и как следствие ФП. Увеличение 
ФНО α и ИЛ-1β наблюдается часто при острых состо-
яниях, таких как инфаркт миокарда и ишемический 
инсульт [9] и являются показателями тяжелого атеро-
склеротического поражения [10]. 

Оценка артериальной жесткости может осущест-
вляться как прямыми, так и непрямыми методами, 
которые коррелируют друг с другом, хотя «золотым 
стандартом» является прямой метод – оценка скорости 
распространения пульсовой волны (СРПВ). Согласно 
рекомендациям АНА, 2015 г. жесткость артериаль-
ной стенки следует определять неинвазивно путем 
измерения СРПВ на каротидно-феморальном участ-
ке (IА). Однако, существуют некоторые ограничения 
этого метода, так качественная регистрация кривой 
волны давления на бедренной артерии может быть 
затруднительной у пациентов с МС, ожирением, са-
харным диабетом, и заболеваниями периферических 
артерий [12]. При наличии аортального, подвздош-
ного, или проксимального бедренного стенозов мо-
жет наблюдаться уменьшение и запаздывание волны 
давления.  
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Оценка уровня ММП-9 является одним из непря-
мых лабораторных методов определения артериаль-
ной жесткости, которая  может расщеплять коллагены 
типов IV и V и эластин в составе базальных мембран. 
Для миграции и пролиферации клеток нужна локаль-
ная деградация межклеточного матрикса, сопрово-
ждающих ремоделирование тканей [13]. Взаимосвязь 
жесткости аорты с уровнем ММП-9 доказана при 
ремоделировании миокарда и фиброзе. Так уровни 
MMП-9, ММП2 и активность сывороточной эластазы 
ассоциируются как с артериальной жесткостью, так и с 
развитием систолической АГ. Механизмом повышения 
жесткости артерий на фоне увеличения концентрации 
ММП-9 является способность последней вызывать де-
градацию эластина, который является основным ком-
понентом, отвечающим за эластичность сосудистой 
стенки. Деструктивная активность, присутствующая 
в атеросклеротических очагах и являющаяся одним из 
проявлений воспалительного процесса, обусловлена 
секрецией активированными воспалительными (ма-
крофагами, Т-лимфоцитами) и пенистыми клетками 
деструктивных ММП, уровень которых повышается 
при фибрилляции предсердий [14]. 

Доказано, что ожирение наблюдается у 25 % боль-
ных с ФП, а сахарный диабет, требующий лечения, 
отмечается у 20 % пациентов с ФП и может способ-

ствовать поражению предсердий [15]. Исследования 
показали, что маркер ремоделирования галектин-3, 
значения которого могут быть увеличены в сыворотке 
крови при сахарном диабете и хронической сердечной 
недостаточности, способствует продукции активных 
веществ, которые, в свою очередь, повышают синтез 
коллагена фибробластами и приводят к развитию фи-
броза миокарда [16].

Улучшению прогноза и уменьшению риска про-
грессирования фибрилляции предсердий и развития 
сердечно-сосудистых событий и их осложнений мо-
жет повлиять контроль артериальной жесткости и 
определение маркеров ремоделирования миокарда 
у больных артериальной гипертонией, имеющих со-
путствующие коморбидные экстракардиальные забо-
левания, такие, как сахарный диабет и ожирение. Из-
ложенные выше позиции определили цель настоящего 
исследования.

Цель исследования – определить содержание в плаз-
ме маркеров системного воспаления: C-реактивного 
белка, цитокинов, матричной металлопротеиназы-9 
а также натрий-уретического пептида  и галектина-3, 
как маркеров отражающих процессы фиброза и ре-
моделирования миокарда, у больных фибрилляцией 
предсердий в сочетании с артериальной гипертонией и 
экстракардиальной коморбидной патологией.

Материалы и методы
В проспективном когортном исследовании обсле-

довано 117 мужчин 45–65 лет с артериальной гипер-
тонией и фибрилляцией предсердий, которые были 
распределены в 2 группы: 53 больных абдоминальным 
ожирением с сахарным диабетом 2-го типа (Клиниче-
ские рекомендации «Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным сахарным диабетом», 
Москва, 2017) – I группа, 64 пациента с абдоминаль-
ным ожирением без сахарного диабета (Клинические 
рекомендации «Диагностика, лечение, профилактика 
ожирения и ассоциированных с ним заболеваний», 
Санкт-Петербург, 2017) – II группа. Все пациенты под-
писали добровольное информированное согласие. Ут-
верждено Локальным Этическим Комитетом ФГБОУ 
ВП НГМУ (Протокол № 147 от «22» сентября 2018 г.). 
В исследование не включались больные с докумен-
тированной ишемической болезнью сердца. В работе 
оценивались клинические, антропометрические и ла-
бораторные показатели, результаты инструменталь-
ной диагностики: ЭКГ; ХМ ЭКГ, СМЭКГ – Системы 
суточного мониторирования SCHILLER (Шиллер, 
Швейцария), ЭхоКГ – протокол трансторакальной 
ЭхоКГ выполнен в соответствии с рекомендациями 
Американской Ассоциации Эхокардиографии (ASE) в 
М и 2D режимах на аппарате Vivid 7 (General Electric, 
USA). Уровень галектина-3 был определен в сыворот-
ке крови методом иммуноферментного анализа с помо-
щью набора «Human Galectin-3 ELISA kit; eBioscience» 
(Bender MedSystems GmbH, Австрия), минимальная 
концентрация определения — 0,12 нг/мл. Определе-
ние концентрации мозгового натрийуретический бел-
ка (NT-proBNP) проводилось с использованием набора 
реагентов «NTproBNP – ИФА – Бест». 

Концентрацию ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, опре-
деляли в сыворотке крови методом ИФА с помощью 
тест-систем Вектор Бест, российского производства. 
Для оценки уровня других воспалительных биомарке-
ров ориентиром были данные клинической проверки 
уровней, соответствующих ИЛ крови, взятых у здоро-
вых лиц  юго-восточного региона Западной Сибири в 
возрасте от 20 до 50 лет и представленные в инструк-
циях к наборам для ИФА. Средний уровень ИЛ-1β со-
ставил 1,6 [0–11] пг/мл, ИЛ-6 – 2 [0–10] пг/мл, ИЛ-8 – 
2 [0–10] пг/мл, ИЛ-10-5 [0–31] пг/мл. Значения выше 
средней величины считали повышенными.  

Для количественного определения уровня матрикс-
ной металло-протеиназы-9 (ММП-9) использовали 
тест-систему Human MMP-9 (total). Для оценки уров-
ня деструктивной ММП-9 использовали ожидаемые 
значения сывороточной ММП-9, представленные в 
инструкции к набору – 436 [169; 705] нг/мл.

Эмпирические распределения данных испыты-
вались на согласие с законом нормального распре-
деления по критериям Шапиро – Уилка, Андерсо-
на – Дарлинга, Крамерафон Мизеса, Лиллиефорса и 
Шапиро-Франциа. Для статистической проверки гипо-
тез о равенстве числовых характеристик выборочных 
распределений в сравниваемых группах использовал-
ся непарный U-критерий Манна – Уитни, произво-
дился расчет смещения распределений с построением 
95 % доверительного интервала для смещения. Для 
сравнения бинарных и категориальных показателей 
применялся точный двусторонний критерий Фишера. 
Проверка статистических гипотез проводилась при 
критическом уровне значимости р=0,05, т. е. различие 
считалось статистически значимым, если p<0,05.
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Результаты и обсуждение
Частота повышения и уровень СРБ как показате-

ля системного воспаления и независимый предиктор 
фибрилляции предсердий по группам не отличались и 
были в пределах референсных значений, что, вероят-
но, связано с приемом ИАПФ/БРА и статинов, облада-
ющих системным противовоспалительным эффектом. 
На фоне хронического стресса и воспаления повыша-
ется артериальная жесткость, которая в значительной 
степени зависит от активности ангиотензина II, увели-
чение продукции которого стимулирует ММП, а так-
же активирует цитокины, в том числе ИЛ-1 и ИЛ-6. 
По частоте повышения значений провоспалительных 
ИЛ группы были сопоставимы по всем показателям, 
кроме ИЛ-6. Повышение ИЛ-6 чаще встречалось в 
группе 1 (47, 85,5 % / 27, 62,8 %, р=0,032), что может 
также быть признаком прогрессирования фибрилляции 
предсердий и ассоциироваться с повторным приступов 
аритмии. Обращает на себя внимание значительное 
повышение ИЛ-8 у пациентов 1-й группы (10,7 [7,3; 
19] / 5,9 [4,35; 9,3], р=0,006). Этот провоспалитель-
ный ИЛ синтезируется эндотелиальными клетками и, 
являясь маркером ремоделирования, часто ассоции-
руемого с риском развития фибрилляции предсердий 
(табл. 1). 

Таблица 1
Показатели маркеров воспаления

Показа-
тели I группа (n=53) II группа 

(n=64)
Услов-

ная 
норма

Р

ИЛ-1, 
пг/мл, М, 
[ДИ] 

1 [1; 2] 1 [1; 1,1]
1,6 

[0–11] 
пг/мл

> 
0,990

ИЛ-6, 
пг/мл, М, 
[ДИ] 

7,6 [5,9; 10,9] 6,45 [3,2; 9,25] 2 [0–10] 
пг/мл 0,054

ИЛ-8, 
пг/мл, М, 
[ДИ] 

10,7 [7,3; 19] 5,9 [4,35; 9,3] 2 [0–10] 
пг/мл 0,006*

ИЛ-10, 
пг/мл, М, 
[ДИ] 

1 [1; 4] 1 [1; 4] 5 [0–31] 
пг/мл 0,162

Повыше-
ние СРБ, 
n, % [ДИ] 

5, 4 % 
[4,2 %; 21,4 %]

6, 139 % 
[7,2 %; 26,1 %] –– 0,528

Повыше-
ние ИЛ-1, 
n, % [ДИ] 

2, 36 % 
[1,3 %; 18,4 %] 

1, 23 % 
[1,2 %; 17,1 %] –– > 

0,990

Повыше-
ние ИЛ-6, 
n, % [ДИ] 

47, 855 % 
[70,3 %; 92,6 %] 

27, 628 % 
[43,1 %; 70,3 %] –– 0,030* 

Повыше-
ние ИЛ-8, 
n, % [ДИ] 

53, 964 % 
[80,2 %; 97,1 %] 

37, 861 % 
[71,0 %; 96,1 %] –– 0,180

Снижение 
ИЛ-10, n, 
% [ДИ] 

51, 997 % 
[85,4 %; 99,2 %] 

41, 651 % 
[83,2 %; 99,3 %] –– > 

0,990

Примечание. * – различие показателей статистически значимое.

Таким образом, можно сделать вывод, что высокий 
уровень ИЛ-8 и высокая частота повышения ИЛ-6 в 
сочетании с выраженным снижением ИЛ-10 в I груп-
пе является фактором, определяющим более высокий 
риск развития повторных приступов фибрилляции 
предсердий 

Определение артериальной жесткости проводи-
лось одним из непрямых лабораторных форм диа-
гностики – MMП-9 и была доказана взаимосвязь 
жесткости аорты с уровнем ММП-9 при ФП. Уровни 
MMП-9, ММП-2 и активность сывороточной эластазы 
ассоциируются как с артериальной жесткостью, так и 
с развитием систолической АГ. Одним из механизмов 
повышения жесткости артерий на фоне увеличения 
концентрации ММП-9 является способность послед-
ней вызывать деградацию эластина – основного ком-
понента, отвечающего за эластичность сосудистой 
стенки [14]. Оценка концентрации ММП-9 обнару-
жила достоверное повышение ее средних значений 
во II группе (602 [412,3; 834,5], нг/мл) по сравнению с 
I группой (427 [313, 25; 659,5] нг/мл), р=0,004. 

Также во II группе определялась большая часто-
та повышения ММП-9 (25 (64,6 %), р=0,013), чем в 
I группе (18 (32,7 %) (табл. 2). 

Таблица 2 
Показатель жесткости сосудистой стенки

Показатели I группа (n=53) II группа 
(n=64) Р

ММП-9, нг/мл,  
[ДИ] 427 [313,25; 659,3] 602 

[412,3; 834,5] 0,004*

Частота повы-
шения ММП-9, n, 
% [ДИ]

18, 32,7 % 
[25,3 %; 52,2 %]

25, 64,6 % 
[50,2 %; 79,3 %] 0,013*

Примечание. * – различие показателей статистически значимое.

Также изучалось содержание мозгового натрий-
уретического пептида и галектина-3, как маркеров 
отражающих процессы ремоделирования и фиброза 
миокарда у больных фибрилляцией предсердий в со-
четании с артериальной гипертонией и коморбидной 
экстракардиальной патологией. Средний уровень NT-
proBNP в I группе составил 123,8 пг/мл [42,92; 157,02] 
по сравнению со II группой 98,27 пг/мл [51,11; 156,85], 
р=0,387. Несмотря на то, что все средние значения 
укладываются в рекомендуемый референсный интер-
вал, у больных в I группе  все же обнаружены наиболь-
шие значения данного показателя, а у 19,1 % из них он 
превышал референсные значения (150 пг/мл) (рис. 1).

Рис. 1. Уровень Мpro BNP

Следует отметить, что уровень галектина-3 у па-
циентов с сочетанием абдоминального ожирения и 
сахарного диабета (I группа) был статистически зна-
чимо выше, чем у лиц с АО (II группа) и неизменен-
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ным углеводным обменом. Так в I группе содержание 
галектина-3 составило 29,44 нг/мл [12,7; 97,73], во II 
группе – 17,8 нг/мл [11,32; 51] (р=0,005), соответствен-
но (рис. 2). 

Рис. 2. Уровень галектина-3

По результатам корреляционного анализа выявле-
ны достоверные положительные связи между уровнем 
галектина-3 и наличием абдоминального ожирения  в 
группе больных с наличием и отсутствием СД (r=0,40; 
r=0,57) соответственно, р<0,001.

Полученные данные подтверждают возможную 
роль галектина-3 как биологического маркера фиброза 
и ремоделирования миокарда у больных ФП с нали-
чием АГ и ожирения, как при сахарном диабете, так 
и при его отсутствии, хотя и в меньшей степени вы-
раженности.

Артериальная гипертония, абдоминальное ожи-
рение, сахарный диабет 2-го типа являются наиболее 
частыми причинами биохимических, структурных и 
гемодинамических нарушений, способствующих раз-
витию и прогрессированию ФП. Фиброз миокарда, в 
том числе фиброз предсердий, вызывает гетероген-
ность миокарда и способствует развитию и прогрес-
сированию ФП. Существующие методы инструмен-
тальной диагностики не позволяли уточнить риск 
развития фиброза миокарда и оценить его выражен-
ность. Если говорить о визуализирующих методиках 

обследования, только с помощью магнитно-резонанс-
ной томографии можно идентифицировать фиброз ми-
окарда и именно благодаря этому методу установлено, 
что миокардиальный фиброз предсердий у больных с 
ФП выражен больше, чем у здоровых обследованных 
[16]; однако использование данного метода в рутинной 
клинической практике практически невозможно из-за 
высокой стоимости. В связи с этим изучение молеку-
лярных механизмов и взаимосвязанных патогенети-
ческих процессов развития фиброза ткани миокарда в 
перспективе может стать ключом к пониманию риска 
возникновения и прогрессирования ФП.

В представленном исследовании изучена роль га-
лектина-3 как одного из главных маркеров фиброза 
сердечно-сосудистой системы. Ранее было установле-
но, что галектин-3 способствует продукции активных 
веществ, который, в свою очередь, повышает синтез 
коллагена фибробластами и приводят к развитию фи-
броза миокарда. В результате анализа полученных 
данных нами было установлено, что галектин-3, у 
больных СД и АО в сочетании с ФП и АГ выше, чем у 
пациентов с ФП и АГ, без ожирения. Мы полагаем, что 
галектин-3 играет существенную роль в формирова-
нии ремоделирования сердца на молекулярно-клеточ-
ном уровне, способствуя развитию фиброза миокарда 
предсердий [17]. 

Результаты настоящего исследования и представ-
ленные исследования наших коллег, подтверждают 
важность определения содержания в плазме маркеров 
системного воспаления, а также маркеров, отражаю-
щих процессы фиброза и ремоделирования миокарда, 
у больных фибрилляцией предсердий в сочетании с 
артериальной гипертонией и экстракардиальной ко-
морбидной патологией. Выявление и определение 
уровней маркеров воспаления и фиброза в клиниче-
ской практике может быть использовано для определе-
ния или уточнения риска развития данной аритмии в 
качестве потенциальной мишени для фармакотерапии 
у пациентов с сопутствующей экстракардиальной ко-
морбидной патологией.

Примечания. Конфликт интересов: нет потенци-
ального конфликта интересов в отношении данной 
статьи 

Финансирование. Спонсорской поддержки данное 
исследование не имело.

Выводы
1. Повышение уровня ИЛ-8 и высокая частота по-

вышения ИЛ-6 в сочетании с выраженным снижени-
ем ИЛ-10 в I группе свидетельствует о более высоком 
риске прогрессирования фибрилляции предсердий у 
больных артериальной гипертонией с  абдоминальным 
ожирением и сахарным диабетом.

2. Определение уровня ММП-9 обнаружила стати-

стически значимое увеличение ее средних значений и 
частоты во II группе.

3. Маркер фиброза галектин-3 у больных артери-
альной гипертонией и фибрилляцией предсердий в со-
четании с абдоминальным ожирением, в первую оче-
редь при сахарном диабете выше, чем у больных без 
наличия представленных коморбидных заболе ваний.
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ОЦЕНКА ДЕСЯТИЛЕТНЕГО РИСКА РАЗВИТИЯ 
ОСТЕОПОРЕТИЧЕСКИХ ПЕРЕЛОМОВ У ЖЕНЩИН, 

БОЛЬНЫХ ОКСАЛАТНОЙ НЕФРОПАТИЕЙ, 
НА РАННЕЙ СТАДИИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Дальневосточный государственный медицинский университет, 
680000, ул. Муравьева-Амурского, 35, тел. 8-(4212)-76-13-96, e-mail: nauka@mai.fesmu.ru, г. Хабаровск

Резюме

В исследование были включены 126 женщин с оксалатной нефропатией на 2-й стадии хронической болезни 
почек (ХБП) в ранние сроки после наступления менопаузы. Контрольную группу составили 50 здоровых женщин, 
сопоставимые по полу, возрасту, длительности менопаузы.

У больных женщин на ранних стадиях ХБП в сыворотке крови выявлены гипокальциемия, гиперкальциурия 
и снижение концентрации 25-гидроксивитамина D, в отличие от контрольной группы здоровых женщин. При ана-
лизе распределения Т-критерия минеральной плотности костной ткани (МПКТ) в группе больных в 90,5 % случа-
ев был выявлен остеопороз, у 9,5 % – остеопения. С использованием калькулятора FRAX у больных рассчитан вы-
сокий 10-летний риск вероятного развития остеопоретических переломов шейки бедра (13,19±1,87), что достоверно 
отличалось от контрольной группы здоровых женщин (7,03±0,4 %) (р<0,001). Больных с оксалатной нефропатией 
даже на ранних стадиях ХБП следует относить к группе высокого риска развития остеопороза и остеопоретических 
переломов.

Ключевые слова: оксалатная нефропатия, хроническая болезнь почек 2-й стадии, женщины после менопаузы, 
прогнозирование остеопоретических переломов, калькулятор FRAX.
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