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Изучены особенности липидного обмена и уровня лептина в группах пациентов с ишемической болез
нью сердца на фоне начального атеросклероза и интактных коронарных артерий (коронарный синдром Х). Про
анализированы лабораторные данные 365 пациентов, в том числе 148 больных с ишемической болезнью сердца 
и начальным атеросклерозом коронарных артерий, подтвержденным данными коронарной ангиографии, и 
217 пациентов с ишемической болезнью сердца и интактными коронарными артериями (коронарный синдром Х). 
Уровень лептина был значимо ниже в группе коронарного синдрома Х, а уровень липопротеинов низкой плот
ности в исследуемых группах не отличался. Количество пациентов с рекомендованной терапией статинами бы
ло выше в группе пациентов с атероcклеротическими изменениями коронарных сосудов. 
Определена гетерогенность группы коронарного синдрома Х по признаку выраженной извитости
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коронарных артерий: дислипидемия значимо чаще встречалась в группе без извитости коронарных артерий.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, липидный обмен, коронарный синдром X.
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CORONARY ARTERY DISEASE AND CORONARY SYNDROME X
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We have studied the features of lipid metabolism and leptin level in groups of patients with coronary artery 
disease on the background of primary atherosclerosis and intact coronary arteries (coronary syndrome X). Laboratory 
data of 365 patients with coronary artery disease, including 148 patients with initial coronary atherosclerosis, confirmed 
by angiographic data, and 217 patients with intact coronary arteries (coronary syndrome X) have been analyzed. Leptin 
level was significantly lower in the group with coronary syndrome X and low density lipoproteins level in the studied 
groups did not differ. The number of patients with the recommended statin therapy was higher in the group of patients 
with atherosclerotic changes of coronary vessels. Heterogeneity of coronary syndrome X group has been defined on the 
basis of the severe coronary artery tortuosity: dyslipidemia was significantly more frequent in the group without 
coronary artery tortuosity.

Key words: coronary artery disease, lipid metabolism, coronary syndrome X.

Введение. В зависимости от особенностей анатомии коронарных сосудов, определяемых по
средством коронарной ангиографии, различают две группы пациентов с клиническими проявлениями 
стенокардии. У большей части больных определяются атеросклеротические изменения коронарных 
артерий, которые обусловливают гемодинамический дефицит [1]. Реже выявляется группа пациентов 
с интактными коронарными артериями при наличии доказанных объективных признаков ишемии 
миокарда (по данным стресс-тест велоэргометрии) -  так называемый коронарный синдром Х (КСХ) 
[3, 5, 9, 13, 17]. Патогенетические механизмы ангинозных приступов при КСХ не изучены в полной 
мере, однако, по данным авторов, они обусловлены дисфункцией эндотелия, микроциркуляторными 
нарушениями и выраженной извитостью коронарных артерий (ВИКА) [2, 4, 6, 8, 13, 18, 19, 20]. Под 
ВИКА подразумевают наличие двух или более 180-градусных последовательных поворота в крупной 
эпикардиальной артерии, которая является дополнительным фактором риска развития коронарного 
атеросклероза [10, 11, 12, 21].

В последнее время в литературных источниках упоминается о наличии выраженной связи между 
уровнем лептина и заболеваниями сердечно-сосудистой системы, которая существует вне зависимости 
от других факторов риска, таких, как курение, ожирение, наличие высокого уровня холестерина и арте
риальной гипертензии [7]. В исследовании «WOSCOPS» (Westof Scotland Coronary Prevention Study), 
проведенном при участии 377 лиц, у которых на протяжении 5-летнего периода возникали коронарных 
события, и 783 человек -  группы контроля, продемонстрировано, что лептин значительно выше у лиц с 
коронарными событиями (5,87 ± 2,04 нг/мл против 5,04 ± 2,09 нг/мл, p < 0,001) [14]. Очевидное дейст
вие лептина осуществляется через систему аденилатциклазы, которая является основной действую
щей составной бета-адренергических рецепторов сердечных клеток. Лептин способствует агрегации 
и адгезии тромбоцитов, а также оксидативному стрессу в эндотелиальных клетках, что провоцирует 
гемокоагуляцию и эндотелиальную дисфункцию [15, 16].

Однако до сих пор остается неизученной взаимосвязь уровня лептина с типом коронарной ана
томии при различных формах ишемической болезни сердца (ИБС), что стало предметом данного ис
следования.

Цель: определить взаимосвязь уровня лептина крови и холестериновых фракций в зависимости 
от типа коронарной анатомии в популяции пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца.

Материалы и методы исследования. В ходе исследования были проанализированы лабора
торные данные 365 пациентов. Контрольную группу составили 148 больных ИБС со стабильной сте
нокардией I-III функционального класса (ФК) с ангиографическими проявлениями начального атеро
склероза коронарных артерий. В основную группу вошли 217 больных ИБС с объективными призна
ками ишемии миокарда по данным стресс-теста и интактными коронарными артериями -  коронар
ным синдромом Х. Обе группы были сопоставимы по возрасту, полу и сопутствующей патологии.
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Впоследствии основную группу разделили на подгруппы: «а» (148 пациентов с признаками 
ВИКА) и «б» (69 пациентов без ВИКА). У всех больных определяли уровень лептина, липопротеидов 
высокой (ЛПВП), низкой (ЛПНП) плотности и триглицеридов (ТГ).

Уровень лептина устанавливали с помощью методики количественного определения лептина в 
плазме крови с применением диагностических наборов «REF JP27775» (IBL International GMBH, 
Germany).

Статистическую обработку данных выполняли с использованием пакета прикладных программ 
«Microsoft Excel». Для количественного сравнения признаков использовали параметрический 
t-критерий Стьюдента и критерий Пирсона (%2). Различия считали статистически значимыми при дос
тигнутом уровне значимости p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Несмотря на выраженную вариабельность пока
зателей, отражающих уровень лептина среди исследуемых пациентов (табл. 1), анализ статистиче
ских данных позволил выявить значимость различий между таковыми в контрольной и основной 
группах (р = 0,008). При разделении пациентов основной группы в зависимости от особенностей ко
ронарной анатомии (наличие ВИКА) значимое различие показателя осталось только в подгруппе «а» 
(табл. 2) -  у пациентов с ВИКА (р = 0,0004), а в основной подгруппе «б» (без извитости) существенно 
не отличался от контрольного (р = 0,6), при этом выявлено также значимое различие по уровню леп- 
тина между подгруппами (р = 0,04).

Таблица 1
Показатели липидного обмена у больных ишемической болезнью сердца 
с начальным атеросклерозом и интактными коронарными артериями

Показатель Контрольная группа 
(n = 148)

Основная группа 
(n = 217)

Достоверность 
различия, р

Лептин, нг/мл 29,04 ± 2,18 21,84 ± 1,61 0,008
Количество пациентов на статинотерапии, % (n) 94,60 (140) 58,99 (128) 0,00002
ЛПВП, ммоль/л 1,06 ± 0,04 1,15 ± 0,02 0,04
ТГ, ммоль/л 1,98 ± 0,04 1,88 ± 0,04 0,1

В исследовании был принят во внимание тот факт, что согласно последним рекомендациям ле
чения ИБС всем пациентам назначалось лечение для достижения целевого уровня ЛПНП. Таким об
разом, сравнительный анализ уровней общего холестерина и ЛПНП является нецелесообразным, так 
как они терапевтически поддерживались на целевом уровне. Тем не менее, предпринята попытка ана
лиза количества пациентов, которые принимали статинотерапию. Так, в основной группе количество 
пациентов, находящихся на статинотерапии было значимо ниже (p = 0,00002). Уровень ЛПВП был 
также выше в основной группе (р = 0,04), что убедительно доказывает гетерогенность групп по 
встречаемости дислипидемии.

При внутригрупповом анализе (табл. 2) уровень ЛПНП в подгруппах пациентов «а», «б» и кон
трольной группы не сравнивали, так как стратегия лечения состояла в достижении целевого уровня 
ЛПНП, при этом не обнаружено значимого различия и между подгруппами (р = 0,9). Однако при ана
лизе количества пациентов на статинотерапии обнаружено статистически значимое их снижение в 
обеих подгруппах «а» и «б» основной группы (р = 0,00001 и р = 0,0001, соответственно).

Также выявлено статистически значимое различие уровня ЛПВП в контрольной и основной 
группах (р = 0,04). При детальном анализе выявлен значимо более низкий уровень ЛПВП только в 
подгруппе «а» (пациенты с ВИКА, р = 0,0007), а результат между подгруппами отличался статисти
чески значимо (р = 0,00001). Это свидетельствует о значительной гетерогенности подгрупп коронар
ного синдрома Х, несмотря на то, что единственным отличительным признаком у них является при
сутствие феномена ВИКА.

Уровень ТГ в исследуемых группах пациентов также значимо не отличался: не было отмечено 
ни межгруппового различия (р = 0,1) между основной и контрольной группами, ни внутригруппового 
-  среди пациентов с КСХ (р = 0,4) в подгруппах с/без ВИКА.
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Таблица 2
Показатели липидного обмена у больных ишемической болезнью сердца 

с начальным атеросклерозом и интактными коронарными артериями с наличием/отсутствием ВИКА
Показатель Контроль

ная группа 
(n = 148)

Основная 
группа «а» 

(n = 148)

Достовер
ность раз
личия, рх

Основная 
группа «б» 

(n = 69)

Достовер
ность раз
личия, р2

Достовер
ность раз
личия, р3

Лептин,
нг/мл

29,04 ± 2,18 19,30 ± 1,65 0,0004 27,29 ± 3,53 0,6 0,04

Количество 
пациентов на 
статинотера- 
пии, % (n)

94,60 (140) 54,05 (80) 0,00001 69,57 (48) 0,0001 0,04

ЛПНП,
ммоль/л

2,20 ± 0,02 2,45 ± 0,03 - 2,46 ± 0,05 - 0,9

ЛПВП,
ммоль/л

1,06 ± 0,04 1,21 ± 0,03 0,0007 1,01 ± 0,03 0,3 0,00001

ТГ, ммоль/л 1,98 ± 0,04 1,91 ± 0,05 0,3 1,84 ± 0,07 0,1 0,4
Примечание: р1 -  уровень статистической значимости различий основной группы «а» и контрольной 

группы; р2 -  уровень статистической значимости различий основной группы «б» и контрольной группы; 
р3 -  уровень статистической значимости различий внутри основной группы (между подгруппами «а» и «б»)

При анализе уровня лептина в контрольной и основной группах «б» (без ВИКА) достоверных 
различий обнаружено не было. Видимо, это связано с тем, что лептин является интегративным кар
диометаболическим маркером, выявившим исходно идентичные патогенетические механизмы ИБС 
как в группе начального атеросклероза, так и в группе без атеросклеротического поражения, при ис
ключении пациентов с выраженной извитостью коронарных артерий.

Выводы.
1. Уровень лептина является чувствительным маркером дисметаболических изменений при 

ишемической болезни сердца. Однако его уровень был достоверно ниже в подгруппе пациентов с 
ишемической болезнью сердца без атеросклеротических изменений по данным коронарной ангио
графии (коронарный синдром Х). Полученные результаты созвучны со статистически значимым 
межгрупповым различием по количеству пациентов, принимающих статинотерапию 
(р = 0,00002) и по среднему уровню ЛПВП (р = 0,04).

2. Группа пациентов с ИБС (с выявленными объективными признаками ишемии миокарда) и
КСХ (интактные коронарные артерии по данным коронарной ангиографии) является гетерогенной по 
особенностям коронарной анатомии: в зависимости от наличия или отсутствия
ВИКА имеется межгрупповое различие по уровню лептина (р = 0,04) и уровню ЛПВП (p = 0,00001), 
что доказывает возможное самостоятельное гемодинамическое значение ВИКА в развитии ишемии 
миокарда.
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В работе представлены результаты, отражающие динамику свободнорадикальных процессов окисли
тельной модификации белков в плазме крови при стрессогенном воздействии и на фоне применения 
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