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Введение. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются самой распространенной при-
чиной смертности в мире и в Российской Феде-
рации, чему способствует увеличение доли по-
жилого населения. Здоровое старение медленно 
ухудшает структуру и функцию сосудов, но эти 
изменения значительно ускоряются на фоне 
накопления факторов риска ССЗ, хронических 
дисметаболических и сосудистых заболеваний 
[1]. Эндотелиальная дисфункция (ЭД) лежит в 

основе атеросклеротических процессов. Распро-
страненным неинвазивным способом оценки 
ЭД является тест измерения поток-зависимой 
вазодилатации (ПЗВД) – суррогатного маркера 
вазодилатационного резерва артерий. Снижение 
показателя ПЗВД предсказывает увеличение 
сердечно-сосудистого риска [2], а нормальное 
значение ПЗВД ассоциируется со сниженным 
риском развития атеросклероза и его ослож-
нений. Толщина комплекса «интима-медия» 
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(ТИМК) и атеросклеротические бляшки (АСБ) 
сонных артерий (СА) отражают морфологиче-
ский компонент сосудистых изменений, а уве-
личение ТИМК и АСБ является независимым 
предиктором повышенного кардиоваскулярного 
риска [3]. Однако исследование взаимосвязи 
между данными маркерами проводилось в ос-
новном на малых клинических группах, а ре-
зультаты часто противоречивы. Исследований, 
проведенных в общей популяции, представлено 
еще меньше. Например, в исследовании моло-
дых финнов (n = 2109, средний возраст 32 года) 
выявлена обратная связь между ПЗВД и каро-
тидной ТИМК [4]. Однако Cardiovascular Health 
Study в популяционной выборке пожилого воз-
раста (n = 2338, средний возраст 78 лет) не об-
наружило связи между ТИМК СА и ПЗВД [5]. 
В России работ по изучению связи между ПЗВД 
и маркерами атеросклероза немного и попу-
ляционные данные минимальны. Очевидно, в 
России и в мире недостаточно изучены связи 
ПЗВД со структурными маркерами атеросклеро-
за в общей популяции и в различном возраст-
ном диапазоне, которые могли бы дополнить 
наше представление о роли статуса эндотелия в 
начальных проявлениях ССЗ.

Цель. Изучение связи ЭД, ПЗВД с ТИМК 
и АСБ СА в популяционной выборке старше 
58 лет.

Материал и методы. Исследование выполне-
но в популяционной выборке мужчин и жен-
щин в возрасте 58–82 лет (Новосибирск, проект 
HAPIEE, 788 человек/424 женщины). Для оцен-
ки ТИМК и частоты АСБ проведено ультразву-
ковое сканирование СА. Функцию эндотелия 
оценивали в ультразвуковом тесте постокклю-
зионной гиперемии; прирост исходного диа-
метра плечевой артерии (ПЗВД%) менее 10  % 
расценивали как ЭД. Также были использованы 
стандартные эпидемиологические методы обсле-
дования для оценки сердечно-сосудистых фак-
торов риска.

Результаты. Характеристики исследуемой 
выборки представлены в таблице. Средние ве-
личины ПЗВД% у мужчин составили 2,7  % 
(SD  7,32), у женщин  – 3,2  % (SD  7,19) и до-
стоверно по полу не различались. Частота ЭД 
составила 88,2  % у мужчин и 85,8  % у жен-
щин. Средний показатель ТИМК у мужчин 
составил 0,95  мм (SD  0,18) и был достовер-
но выше, чем у женщин: 0,88  мм (SD  0,17), 
p < 0,001. Частота АСБ также была выше среди 

Клинико-лабораторные характеристики и факторы риска при наличии/отсутствии эндотелиальной дисфункции 
в популяционной выборке мужчин и женщин в возрасте 58–82 лет

Характеристика
Мужчины

p
Женщины

p
ЭД есть ЭД нет ЭД есть ЭД нет

Обследовано, n 321 43   364 60  

Возраст, лет, M (SD) 68,1 (6,98) 69,2 (6,98) 0,307 68,2 (6,72) 69,2 (7,05) 0,368

САД, мм рт. ст., M (SD) 146,0 (20,52) 147,8 (22,99) 0,634 145,2 (21,63) 144,8 (21,31) 0,765

ДАД, мм. рт. ст., M (SD) 85,7 (11,47) 84,6 (12,27) 0,586 82,4 (10,59) 83,2 (9,64) 0,763

ИМТ, кг/м2, M (SD) 27,7 (4,25) 26,5 (4,36) 0,077 29,9 (5,49) 31,2 (5,57) 0,107

ОТ/ОБ, M (SD) 0,94 (0,050) 0,92 (0,076) 0,009 0,85 (0,057) 0,86 (0,062) 0,513

ОХС, мг/дл, M (SD) 204,1 (41,39) 197,5 (36,12) 0,395 224,3 (48,26) 215,2 (41,3) 0,200

ХС ЛПВП, мг/дл, M (SD) 48,0 (13,73) 51,4 (12,11) 0,111 51,9 (13,31) 49,7 (13,11) 0,463

ТГ, мг/дл, M (SD) 125,1 (71,23) 102,7 (45,79) 0,033 129,6 (67,44) 122,4 (49,95) 0,459

ХС ЛПНП, мг/дл, M (SD) 99,3 (37,63) 99,3 (29,96) 0,996 113,5 (44,03) 109,9 (36,87) 0,688

Глюкоза, ммоль/л, M (SD) 6,50 (1,78) 6,46 (1,86) 0,769 6,27 (1,83) 6,27 (1,22) 0,926

Курение            

не курит, n (%) 85 (28,1) 18 (43,9)
0,106

305 (88,9) 49 (86)
0,067бывший курильщик, n (%) 143 (47,2) 14 (34,1) 24 (7) 8 (14)

курит, n (%) 75 (24,8) 9 (22) 14 (4,1) 0
ТИМК, мм, M (SD) 0,95 (0,18) 0,99 (0,21) 0,298 0,88 (0,18) 0,87 (0,13) 0,327

АСБ, n (%) 254/320 (79,4) 38/43 (88,4) 0,163 261/363 (71,9) 43/60 (71,7) 0,970

Множественные АСБ, n (%) 191/320 (59,7) 29/43 (67,4) 0,329 163/363 (44,9) 28/60 (46,7) 0,799

Примечание . АСБ – атеросклеротическая бляшка; ДАД, САД – диастолическое, систолическое артериальное 
давление, ИМТ – индекс массы тела; ОТ/ОБ – индекс «окружность талии/окружность бедер»; ОХС – общий хо-
лестерин; ТГ – триглицериды; ТИМК – толщина комплекса «интима-медия» общих сонных артерий; ХС ЛПВП – 
холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; ЭД – 
эндотелиальная дисфункция; n – количество человек.
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мужчин по сравнению с женщинами (80,4  % 
против 71,9  %; p  =  0,036). Частота множе-
ственных АСБ у мужчин составила 60,6  %, у 
женщин  – 45,2  % (p  =  0,028). Среди мужчин 
в группе с ЭД по сравнению с группой без ЭД 
были достоверно выше индекс «окружность та-
лии/окружность бедер» (0,94 (SD  0,050) и 0,92 
(SD 0,076); p = 0,009) и уровень триглицеридов 
в крови (125,1  мг/дл (SD  71,23) и 102,7  мг/дл 
(SD  45,79); p  =  0,033). У  женщин обнаруже-
на тенденция к ассоциации ЭД с курением 
(p  =  0,067). Нами не обнаружено достоверной 
линейной связи ПЗВД и ТИМК ни у мужчин 
(ß  =  –1,76, SD  2,25, p  =  0,436), ни у женщин 
(ß  =  –2,19, SD  2,15, p  =  0,309), хотя коэффи-
циенты в возраст-стандартизованной регресси-
онной модели были по направлению ожидаемо 
отрицательные. Также не выявлено различий в 
величине средней ТИМК и частоте АСБ в груп-
пах с наличием ЭД и без нее среди мужчин и 
женщин. При разделении на возрастные груп-
пы наличие ЭД ассоциировалось с увеличени-
ем ТИМК только у женщин в возрасте младше 
78 лет против женщин без ЭД (p = 0,047).

Заключение. В обследованной популяци-
онной выборке преимущественно пожилого и 
старческого возраста ЭД прямо ассоциировалась 
с факторами риска ССЗ у мужчин и с курением 
у женщин. Однако в данном возрастном диа-
пазоне не подтверждены взаимные ассоциации 
субклинических маркеров атеросклероза (ЭД, 
ТИМК, АСБ СА); только у женщин моложе 
78  лет наличие ЭД ассоциировалось с увеличе-
нием ТИМК. Полученные результаты указыва-
ют на то, что терапевтические подходы, пред-
лагаемые для лиц молодого и среднего возраста, 
могут оказаться менее эффективными в пожи-
лом и старческом возрасте.

Финансирование. Настоящее исследование 
поддержано грантом Минобрнауки России 
(FWNR-2021-0043).
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Введение. Современные молекулярно-гене-
тические и биохимические технологии играют 
ключевую роль в решении фундаментальных 

проблем атерогенеза, позволяя идентифициро-
вать гены и их продукты, участвующие в пато-
генезе развития атеросклеротического процесса, 
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