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АГ — артериальная гипертония 
вч-ксТнТ — высокочувствительный кардиоспецифичный 
                         тропонин Т
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИМТ — индекс массы тела
МНУП — мозговой натрийуретический пептид
МТ — масса тела
ОТ — окружность талии
СД — сахарный диабет
СН — сердечная недостаточность
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ТГ — триглицериды
ФР — факторы риска
ХС — холестерин

Предпосылки к проведению исследования
Ожирение относится к известным факторам риска 

(ФР) развития сердечной недостаточности (СН), но меха-
низмы [1, 2] связи между ожирением и СН остаются не-
ясными [3]. Наличием тесно связанных с ожирением за-
болеваний, таких как артериальная гипертония (АГ) и са-
харный диабет (СД), только отчасти можно объяснить 
связь между ожирением и развитием СН [4]. Известно о 
наличии независимой связи между ожирением и наруше-
ниями сократительной функции миокарда, а также рас-
слаблением сердца и его патологическим ремоделирова-
нием [5, 6], т.е. изменениями, которые предшествуют раз-
витию клинических проявлений СН [1]. Результаты лабо-
раторных исследований позволяли предположить, что 
повреждение миокарда, связанное с эндокринными и 
воспалительными эффектами жировой ткани, может быть 
одним из патогенетических звеньев, за счет которых ожи-
рение приводит к нарушению функции миокарда и после-
дующему развитию СН [5, 7, 8].

К новым биомаркерам субклинического поврежде-
ния миокарда, использование которых может предоста-
вить новые данные о связи между ожирением и СН, от-
носятся высокочувствительный кардиоспецифичный 
тропонин Т (вч-ксТнТ), концентрацию которого опреде-
ляют с помощью высокочувствительных реактивов [9]. 
Применение новых высокочувствительных реактивов по-
зволяет определить тропонин в крови при существенно 
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У лиц, не имеющих сердечно-сосудистых заболеваний, отмечается независимая линейная связь между более высоким индексом 
массы тела и субклиническим повреждением миокарда по данным оценки с помощью измерения концентрации высокочувствитель-
ного кардиоспецифичного тропонина т (вч-кстнт) в крови. Данные об ожирении и концентрации вч-кстнт в крови представляют 
независимую и дополнительную прогностическую информацию о риске развития сердечной недостаточности. 

меньшей концентрации по сравнению с той, которую 
можно измерить с помощью стандартных реактивов, ис-
пользуемых в клинической практике. Результаты ранее 
выполненных исследований, включавших лиц без клини-
ческих проявлений заболевания сердца, свидетельствова-
ли о том, что даже кратковременное повышение концен-
трации тропонина в крови, выявленное с помощью таких 
высокочувствительных реактивов, становится надежным 
прогностическим фактором развития СН и смерти, а так-
же, хотя и в меньшей степени, развития ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) [10, 11]. Несмотря на появление все 
большего числа данных об отрицательном влиянии ожи-
рения на миокард, до последнего времени не изучалась 
связь между ожирением и концентрацией вч-ксТнТ в кро-
ви у лиц без клинических проявлений заболевания серд-
ца, а также влияние такой связи на риск развития СН. 

Цель исследования
Проверить гипотезу о наличии независимой связи 

между ожирением и субклиническим повреждением мио-
карда при оценке его с помощью концентрации вч-ксТнТ 
в крови в группе лиц, не имеющих сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) при включении в исследование. Кро-
ме того, оценивали наличие независимой связи между 
каждым из таких показателей, как ожирение и повышен-
ная концентрация вч-ксТнТ в крови и риском развития 
СН, а также связи между сочетанием ожирения и повы-
шенного уровня вч-ксТнТ и риском развития СН для то-
го, чтобы оценить возможность получения дополнитель-
ной прогностической информации при сочетанном ис-
пользовании обоих показателей. 

Структура исследования
Проспективное обсервационное исследование, вклю-

чавшее данные об участниках продолжающегося в США 
обсервационного исследования ARIC (Atherosclerosis Risk 
In Communities), у которых развилась СН; медиана про-
должительности наблюдения 12,1 года.

Материал и методы исследования
Проспективное обсервационное когортное исследо-

вание ARIC, в которое были включены 15 792 человека, 



24 доказательная кардиология 1, 2015

результаты обсервационных исследований

отобранные в период между 1987 и 1989 гг. в 4 регионах 
США: Округ Форсайт, штат Северная Каролина; приго-
род Миннеаполиса, штат Миннесота; округ Вашингтон, 
штат Мэриленд; г. Джексон, штат Миссисипи. Участни-
ков обследовали при включении в исследование, а затем 
во время 3 посещений исследовательского центра с интер-
валом примерно 3 года. В пятый раз участники посещали 
исследовательский центр в период между 2011 и 2013 гг. 
Исходное посещение исследовательского центра в ходе 
выполнения данного исследования совпадало с 4-м визи-
том в ходе выполнения основной части исследования 
ARIC, который выполнялся в период с 1996 по 1998 г.; во 
время этого посещения у всех участников определяли 
концентрацию вч-ксТнТ в крови. 

Из данных об 11 492 участниках, которые пришли на 
4-й визит в ходе выполнения исследования ARIC, из ана-
лиза были исключены данные об участниках, которые во 
время 1-го визита сообщили о наличии у них ССЗ в анам-
незе, а также об участниках, у которых в период, предше-
ствовавший 4-му визиту, развились осложнения ССЗ 
(включая предшествующую госпитализацию, связанную с 
СН, подтвержденный несмертельный инфаркт миокарда 
или реваскуляризацию миокарда, а также инфаркт мио-
карда без клинических проявлений, который диагности-
ровали по электрокардиографическим критериям; 
n=1572), а также о небольшом числе участников, которые 
не принадлежали к негроидной или европеоидной расе 
(n=31) или имели индекс массы тела (ИМТ) менее 18,5 кг/м2 
(n=74). Кроме того, из окончательного анализа исключа-
ли данные об участниках, у которых были пропущены 
данные о наличии в анамнезе ССЗ (n=214), а также о кон-
центрации вч-ксТнТ в крови (n=242) или антропометри-
ческих показателях (n=16), так что в окончательный ана-
лиз были включены данные о 9507 участниках. Все участ-
ники подписывали информированное согласие, протокол 
исследования утверждался экспертным советом, связан-
ным с каждым из исследовательских центров исследова-
ния ARIC. Подробно исходные характеристики участни-
ков исследования представлены в таблице.

Информацию об ИМТ и всех изучаемых ковариатах 
извлекали из данных, которые были получены во время 
4-го визита в ходе выполнения исследования ARIC, вклю-
чая данные анамнеза, а также результаты физического об-
следования и лабораторных анализов. ИМТ рассчитывали 
на основании данных о росте и массе тела (МТ) и разделя-
ли больных на группы на основании МТ: группу нормаль-
ной МТ (ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2), избыточной МТ 
(ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2), ожирения (от 30 до 34,9 кг/м2) 
или ожирения тяжелой степени (35 кг/м2 и более). Куре-
ние классифицировали по следующим категориям: куря-
щие в настоящее время, курившие ранее и никогда не ку-
рившие. Употребление алкоголя оценивали на основании 
данных, которые сообщали участники исследования, и 
выражали в количестве граммов употребляемого алкоголя 
в неделю. Наличие АГ устанавливали при указании на ра-
нее диагностированную врачом АГ, применении антиги-
пертензивных препаратов и повышении систолического 
артериального давления до 140 мм рт.ст. или более либо 
диастолического артериального давления до 90 мм рт.ст. 
или более при обследовании. Наличие СД устанавливали 
при указании на СД в анамнезе, при применении гипо-
гликемических препаратов, а также при повышении уров-
ня глюкозы в крови натощак до 7 ммоль/л и более или не 
натощак до 11 ммоль/л. Концентрацию в крови общего 

холестерина (ХС), ХС липопротеинов высокой плотности 
и триглицеридов (ТГ) измеряли с помощью ферментатив-
ных реактивов, концентрацию ХС липопротеинов низкой 
плотности рассчитывали по формуле Фридвальда.

Концентрацию вч-ксТнТ измеряли в 2010 г. в размо-
роженных образцах крови, которые первоначально были 
взяты на 4-м визите исследования ARIC и хранились при 
температуре –80 °С, с помощью высокочувствительного 
реактива Elecsys для определения концентрации ТнТ в 
крови с использованием автоматического анализатора 
Cobas e411 («Roche Diagnostics», штат Индианаполис,  
г. Индиана)

В ходе выполнения одномоментного анализа оцени-
вали основной показатель частоты определения высокого 
уровня вч-ксТнТ в крови, который соответствовал кон-
центрации 14 нг/л и более, что, по данным производителя 
реактива, соответствовало 99-му процентилю концентра-
ции вч-ксТнТ в крови здоровых лиц, а также совпадало с 
точкой разделения в ранее выполненных анализах [11, 
12]. В качестве дополнительного показателя использовали 
частоту измеряемой концентрации вч-ксТнТ в крови, ко-
торый отражал частоту достижения уровня вч-ксТнТ, 
превышающего границу выявляемой с помощью реактива 
концентрации 3 нг/л. Коэффициент вариабельности ре-
зультатов при использовании разных реактивов при оцен-
ке концентрации вч-ксТнТ в контрольном материале с 
концентрацией вч-ксТнТ 2,378 и 29 нг/л достигал 2,6 и 
6,9% соответственно. 

В ходе выполнения перспективного анализа оценива-
ли частоту развития СН, которую диагностировали по та-
ким критериям, как первая госпитализация или смерть, 
связанные с СН, после 4-го визита в ходе выполнения ис-
следовании ARIC, при начале наблюдении за участника-
ми с января 2009 г. С участниками 1 раз в год связывались 
по телефону для получения информации о госпитализа-
циях. Все случаи смерти подтверждали. Случаи госпита-
лизации и смерти, связанные с СН, определяли с помо-
щью кодов (код 428 Международной классификации бо-
лезней 9-го пересмотра для случаев госпитализации и 
смерти в ранний период наблюдения и код I50 Междуна-
родной классификации болезней 9-го и 10-го пересмо-
тров для случаев смерти в более отдаленные сроки наблю-
дения). Случаи развития СН, которые отмечались после 
2004 г., дополнительно подтверждались членами эксперт-
ного совета. 

Различия по демографическим, клиническим и лабо-
раторным показателям между группами определенной ка-
тегории ИМТ оценивали с помощью критерия для каче-
ственных признаков и дисперсионного анализа для не-
прерывных данных.

В ходе выполнения одномоментного анализа оцени-
вали связь между ИМТ и повышением концентрации вч-
ксТнТ на 4-м визите исследования ARIC. Для оценки свя-
зи между категориями более высокого ИМТ и достижени-
ем высокой концентрации вч-ксТнТ (14 нг/л и более) и 
измеряемой концентрацией вч-ксТнТ (3 нг/л и более) 
применяли многофакторный логистический регрессион-
ный анализ с использованием группы с нормальной МТ 
(т.е. при ИМТ в диапазоне от 18,5 до 24,9 кг/м2) в качестве 
контроля. Кроме того, с помощью логистического регрес-
сионного анализа оценивали непрерывную связь между 
изменением ИМТ на 1 кг/м2 и определением высокой 
концентрации вч-ксТнТ в крови с помощью ограничен-
ных моделей кубического сплайна с центром в точке ме-
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дианы ИМТ. В модели 1 учитывали возраст. В модели 2 
учитывали показатель, который учитывался в модели 1, а 
также такие показатели, как пол, раса и курение. В модели 
3 учитывали показатели, которые были учтены в модели 2, 
а также такие показатели, как наличие СД и АГ, концен-
трация ХС липопротеинов низкой плотности, ТГ, употре-
бление алкоголя, концентрация N-концевого предше-
ственника мозгового натрийуретического пептида 
(МНУП) и рассчитанная скорость клубочковой фильтра-
ции. Был выполнен также дополнительный анализ с ис-
пользованием стратификации по возрасту (старше или 
моложе 65 лет), полу и расе. В ходе анализа выполняли 
тесты на взаимодействие указанных демографических по-
казателей с ИМТ для влияния высокой концентрации вч-
ксТнТ на частоту развития неблагоприятных клиниче-
ских исходов. 

В ходе выполнения проспектового анализа оценивали 
связь между ожирением, а также концентрацией вч-ксТнТ 
и частотой развития СН. Для проспективной оценки свя-
зи между категориями ИМТ при включении в исследова-
ние и риском развития СН после учета определенных ФР, 
имевшихся при включении в исследование, с помощью 
модели стандартизованных рисков Кокса рассчитывали 
стандартизованные отношения риска и соответствующие 
95% ДИ. В ходе выполнения такого анализа использовали 
те же подходы к моделированию, что и при выполнении 
одномоментного анализа. Для оценки сочетанного влия-
ния ИМТ и концентрации вч-ксТнТ на частоту развития 
СН был выполнен анализ со стратификацией по уровню 
вч-ксТнТ в крови при включении в исследование (страта 
не поддающейся определению концентрации — менее  
3 нг/л; страта поддающейся измерению концентрации — 
от 3 до 13 нг/л и страта высокой концентрации — 14 нг/л и 
более). С помощью мультипликативной шкалы проверя-
ли также статистическое взаимодействие между категори-
ями ИМТ и концентрацией вч-ксТнТ для риска развития 
СН. В ходе выполнения анализа с использованием моде-
ли, включавшей концентрации вч-ксТнТ как непрерыв-
ные данные, модели сплайна строили с подстановкой зна-
чения 1,5 нг/л для участников с не поддающимся опреде-
лению в крови вч-ксТнТ, как это делали ранее в подобных 
анализах. Выполняли также анализ чувствительности, 
который был ограничен только данными об участниках с 
подверженными случаями развития СН. В ходе выполне-
ния дополнительного анализа чувствительности ИМТ в 
качестве показателя ожирения заменяли данными об 
окружности талии (ОТ), выраженной в квартилях. 

Все виды статистического анализа проводили с помо-
щью пакета программ Stata версия 10.1 («StataCorp LP», 
Колледж Стейшен, штат Техас, США). Все критерии p 
были двусторонними.

Результаты
Результаты анализа исходных показателей свидетель-

ствовали о том, что участники с более высоким ИМТ бы-
ли несколько моложе, среди них было больше женщин и 
представителей негроидной расы (см. таблицу). Среднее 
количество употребляемого алкоголя и доля курящих в 
настоящее время были ниже у лиц с более высокими кате-
гориями ИМТ. Как и предполагалось, более высокие ка-
тегории ИМТ также были связаны со статистически зна-
чимо более высокой распространенностью АГ и СД, а 
также более высокой концентрацией ТГ и более низкой 
концентрацией ХС липопротеинов высокой плотности.  

В группе лиц с ожирением тяжелой степени была не-
сколько выше средняя рассчитанная скорость клубочко-
вой фильтрации. Наличие более высокого ИМТ также со-
провождалось более низким уровнем N-концевого пред-
шественника МНУП в крови. 

У 65,9% участников концентрация вч-ксТнТ поддава-
лась измерению. Распространенность такой концентра-
ции вч-ксТнТ была выше в группе ожирения тяжелой сте-
пени по сравнению с группой нормальной МТ (у 69,9 и 
60,4% участников соответственно; p<0,001). Распростра-
ненность высокой концентрации вч-ксТнТ увеличива-
лась по мере увеличения категории ИМТ; такая распро-
страненность в группах нормальной МТ, избыточной МТ, 
ожирения и ожирения тяжелой степени достигала 4,5, 6,7, 
9 и 9,5% соответственно (p<0,001 для тенденции).

Отмечалась связь между более высокими категория-
ми ИМТ и повышенной вероятностью определения высо-
кой концентрации вч-ксТнТ в крови; причем такая связь 
оставалась статистически значимой и после учета стан-
дартных ФР развития СН. Результаты анализа, выполнен-
ного с учетом всех ФР развития СН, свидетельствовали о 
наличии связи между ожирением тяжелой степени и вы-
сокой концентрацией вч-ксТнТ в крови (ОШ=2,20 при 
95% от 1,59 до 3,06 по сравнению с нормальным ИМТ; 
модель 3). Результаты анализа, выполненного с использо-
ванием непрерывных данных об ИМТ с помощью ограни-
ченных моделей кубического сплайна, свидетельствовали 
о линейной связи между ИМТ и высокой концентрацией 
вч-ксТнТ в крови. Отмечалась независимая связь между 
увеличением ИМТ на каждые 5 кг/м2 и увеличением на 
26% шанса определения высокой концентрации вч-ксТнТ 
в крови. Кроме того, отмечалась статистически значимая 
связь между ожирением и поддающейся определению 
концентрацией вч-ксТнТ в крови. 

В ходе наблюдения за участниками исследования, ме-
диана продолжительности которого достигала 12,1 года, 
развилось 869 случаев СН. Была установлена связь между 
более высокой категорией ИМТ при включении в иссле-
дование и прогрессирующим увеличением риска развития 
СН. По данным анализа, выполненного с учетом возрас-
та, ожирение тяжелой степени сопровождалось увеличе-
нием риска развития СН более чем в 3 раза (стандартизо-
ванное отношение риска 3,39 при 95% ДИ от 2,74 до 4,19). 
По данным анализа, выполненного с учетом известных 
ФР развития СН и других вмешивающихся факторов, со-
хранялась статистически значимая связь между более вы-
соким ИМТ при включении в исследование и частотой 
развития СН (отношение риска для ожирения тяжелой 
степени достигало 2,39 при 95% от 1,89 до 3,01). Результа-
ты анализа, выполненного с учетом многих факторов, 
свидетельствовали о независимой связи между увеличе-
нием ИМТ на каждые 5 кг/м2 и увеличением на 32% риска 
развития СН. 

При любом уровне вч-ксТнТ в крови отмечалась ста-
тистически значимая связь между более высоким ИМТ и 
увеличением риска развития СН. Аналогично для каждой 
категории ИМТ более высокая концентрация вч-ксТнТ в 
крови сопровождалась более высоким риском развития 
СН. В ходе выполнения анализа было подтверждено, что 
сочетанная оценка ИМТ и уровня вч-ксТнТ в крови пре-
доставляет дополнительную прогностическую информа-
цию; причем у больных с ожирением тяжелой степени и 
высокой концентрацией вч-ксТнТ в крови риск развития 
СН возрастает более чем в 9 раз по сравнению с лицами, 
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имеющими нормальную МТ и не поддающуюся опреде-
лению концентрацию вч-ксТнТ (отношение риска 9,20 
при 95% ДИ от 5,67 до 14,93). Следует, однако, отметить, 
что хотя при сочетании ожирения и высокой концентра-
ции вч-ксТнТ в крови выявлено существенное увеличе-
ние риска развития СН, не было выявлено статистически 
значимого взаимодействия между ИМТ и уровнем вч-
ксТнТ в крови для частоты развития СН (p=0,10 для взаи-
модействия). 

Такие же результаты были получены при использова-
нии в качестве показателя ожирения ОТ, а не ИМТ. По 
данным анализа, выполненного с применением полной 
регрессионной модели, по сравнению с ОТ, соответству-
ющей нижнему квартилю, ОТ, соответствующая верхнему 
квартилю, сопровождалась увеличением в 2 раза шанса 
определения высокой концентрации вч-ксТнТ в крови 
(ОШ=2,08 при 95% ДИ от 1,53 до 2,82). Более того, у лиц, 
ОТ которых соответствовала верхнему квартилю, при вы-
сокой концентрации вч-ксТнТ в крови риск развития СН 
увеличивался более чем в 8 раз по сравнению с лицами, 
ОТ которых соответствовала нижнему квартилю, а кон-
центрация вч-ксТнТ в крови не поддавалась определению 
(отношение риска 8,33 при 95% ДИ от 5,37 до 12,92). Сле-
дует отметить, что после добавления ОТ в модель, создан-
ной для оценки связи между ИМТ и высокой концентра-
цией вч-ксТнТ, связь между ИМТ и уровнем вч-ксТнТ 
становилась статистически незначимой (p=0,19), в то вре-
мя как для ОТ такая связь оставалась статистически зна-
чимой (p<0,001). Это позволяет предположить, что абдо-
минальное ожирение может в большей степени опреде-
лять повреждение миокарда.

Наличие положительной связи между ожирением и 
уровнем вч-ксТнТ в крови, а также между уровнем вч-
ксТнТ и частотой развития СН, также отмечалось при ис-
пользовании в модели концентраций вч-ксТнТ как не-
прерывных данных. Сходные данные были получены и в 
ходе выполнения анализа, ограниченного данными о 
больных с подтвержденной СН (n=427). Результаты суще-
ственно не изменились и при выполнении анализа с уче-
том применения антигипертензивных и гиполипидемиче-
ских средств. Результаты оставались в целом сходными и 
при выполнении анализа в подгруппах участников в зави-
симости от таких характеристик, как возраст, раса и пол в 
отсутствие статистически значимых взаимодействий та-
ких демографических показателей с концентрацией вч-
ксТнТ в крови, несмотря на выявленную тенденцию к 
ослаблению силы связи между ИМТ и уровнем вч-ксТнТ 
у женщин по сравнению с мужчинами (p=0,24 для взаи-
модействия), а также у участников негроидной расы по 
сравнению с представителями европеоидной расы (p=0,30 
для взаимодействия).

Выводы
У лиц, не имеющих ССЗ, отмечается независимая ли-

нейная связь между высоким ИМТ и субклиническим по-
вреждением миокарда по данным оценки с помощью из-
мерения концентрации вч-ксТнТ в крови. Данные об 
ожирении и концентрации вч-ксТнТ в крови представля-
ют независимую и дополнительную прогностическую ин-
формацию о риске развития СН. 

В ходе выполнения данного популяционного иссле-
дования, включавшего 9507 мужчин и женщин без ССЗ, 
была установлена независимая связь между более высо-
ким ИМТ и субклиническим повреждением миокарда, 
проявлявшееся высокой концентрацией вч-ксТнТ в кро-
ви, которая оставалась статистически значимой и по дан-
ным анализа, выполненного с учетом известных ФР раз-
вития ССЗ. Наличие такой связи имеет большое клиниче-
ское значение, так как имелась независимая связь ожире-
ния и концентрации вч-ксТнТ в крови с повышенным 
риском госпитализаций и смерти, обусловленных СН в 
течение примерно 12 лет наблюдения. Причем даже после 
учета ФР развития СН у лиц с ожирением тяжелой степе-
ни и высоким уровнем вч-ксТнТ в крови риск развития 
СН был более чем в 9 раз выше, чем у лиц с нормальной 
МТ и не поддающейся определению концентрацией вч-
ксТнТ в крови.

Результаты ранее выполненных исследований свиде-
тельствовали о наличии связи между ожирением и часто-
той развития СН. Однако механизмы, лежащие в основе 
такой связи между ожирением и СН, не были до конца из-
учены, а такая связь только отчасти объяснялась наличи-
ем известных ФР развития СН у лиц с ожирением. В ходе 
выполнения Фрамингемского исследования, по данным 
анализа, выполненного с учетом наличия АГ, СД и ранее 
перенесенного инфаркта миокарда и других ФР, ожире-
ние сопровождалось увеличением в 2 раза риска развития 
СН у мужчин и женщин [4]. Сходные результаты были по-
лучены и в других когортных исследованиях [13—15]. 

Комментарий

Данные, полученные ранее авторами исследования, также 
свидетельствовали о полезности определения концентра-
ции вч-ксТнТ в дополнение к оценке известных ФР для 
прогнозирования развития СН. Результаты данного ана-
лиза расширяют представления о роли определения уров-
ня вч-ксТнТ в крови, так как указывают на наличие неза-
висимой линейной связи между ИМТ и высокими кон-
центрациями вч-ксТнТ в крови, а также свидетельствуют 
о прогностическом значении как увеличенного ИМТ, так 
и повышенной концентрации вч-ксТнТ в крови при 
оценке риска развития СН. Полученные в ходе исследова-
ния данные также позволяют предположить, что абдоми-
нальное ожирение может быть более важным фактором, 
влияющим на повреждение миокарда, по сравнению с по-
вышенной МТ как таковой. Следует отметить, что прямая 
связь между ИМТ и концентрацией вч-ксТнТ в крови не 
совпадает по направлению с известной обратной связью 
между ожирением и концентрацией N-концевого пред-
шественника МНУП в крови — другого маркера повы-
шенного риска развития СН. 

Результаты этого исследования также добавляют ин-
формацию к имеющимся многочисленным данным лите-
ратуры о связи повышенного уровня вч-ксТнТ в крови и 
риском развития разных осложнений ССЗ, а также о по-
следствиях повышенной концентрации вч-ксТнТ у лиц, 
наблюдающихся амбулаторно [10—12, 16]. Известно о 
сильной связи между концентрацией вч-ксТнТ в крови и 
риском развитием осложнений ССЗ. Однако имеющиеся 
доказательные данные позволяют предположить, что раз-

результаты обсервационных исследований
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витие атеросклероза крупных коронарных артерий нельзя 
считать основным механизмом, за счет которого реализу-
ется такая связь. В ходе выполнения нескольких исследо-
ваний были получены данные о более сильной связи по-
вышенной концентрации вч-ксТнТ в крови с риском раз-
вития СН по сравнению с осложнениями ИБС [10, 11]. 
Кроме того, результаты ранее выполненных исследова-
ний не указывали на наличие независимой связи между 
концентрацией вч-ксТнТ в крови и кальцификацией ко-
ронарных артерий, которая считается косвенным показа-
телем субклинического атеросклероза [12]. Напротив, бы-
ли получены данные о независимой связи между уровнем 
вч-ксТнТ в крови и патологическими изменениями 
структуры и функции миокарда, которые предшествуют 
развитию СН [12].

Несмотря на ограниченное число ранее выполненных 
исследований, посвященных оценке связи между ожире-
нием и концентрацией вч-ксТнТ в крови [17], поступает 
все больше лабораторных данных о связи между ожирени-
ем и субклиническим повреждением миокарда. Имеются 
также данные о связи между ожирением и патологиче-
ским ремоделированием, а также нарушением сократи-
тельной функции миокарда и его расслабления, которая 
не зависит от наличия ИБС или таких известных ФР, свя-
занных с ожирением, как АГ и СД [5, 18]. Результаты экс-
периментальных исследований на животных с ожирением 
позволяют предположить, что хроническое повреждение 
миокарда может играть роль в развитии дисфункции мио-
карда, связанной с чрезмерным ожирением. У грызунов, 
генетически предрасположенных к развитию ожирения, 
по сравнению с крысами немутантного типа без ожирения 
отмечено увеличение частоты повреждения ДНК мио-
цитов, повышения активности свободнорадикального 
окисления в миокарде, апоптоза миоцитов, фиброза мио-
карда и нарушения его сократительной функции [19—21]. 
Предполагалось, что повреждение миокарда и обуслов-
ленный им апоптоз миоцитов может играть роль в про-
грессировании компенсированного ремоделирования же-
лудочков до СН с клиническими проявлениями [22].  
С появлением вч-ксТнТ, нового маркера субклиническо-
го повреждения миокарда, оценка связи между ожирени-
ем и повреждением миокарда может быть расширена и 
выполняться не только в ходе экспериментальных иссле-
дований на животных, но и в клинических исследованиях.

Результаты данного анализа подчеркивают прогно-
стическое значение ожирения и повышенной концентра-
ции вч-ксТнТ для оценки риска развития СН. В ходе вы-
полнения исследования были получены данные о нали-
чии независимой связи между ожирением и риском раз-
вития СН при любом уровне вч-ксТнТ в крови, а также о 

сходной связи между более высоким уровнем вч-ксТнТ в 
крови и риском развития СН при ИМТ, относящимся к 
каждой категории. Причем лица с ожирением тяжелой 
степени и высокой концентрацией вч-ксТнТ в крови име-
ли наибольший риск развития СН. Такие данные позво-
ляют предположить, что в дополнение к риску развития 
СН, обусловленному субклиническим повреждением ми-
окарда, ожирение может влиять на развитие СН и за счет 
других механизмов. Более того, каждый из таких показа-
телей, как ожирение и повышенный уровень вч-ксТнТ в 
крови не только предоставляют независимую прогности-
ческую информацию, но и дополняют друг друга, что по-
зволяет точнее оценивать риск развития СН по сравне-
нию с использованием только известных ФР развития 
СН. Авторы еще раз подчеркивают, что лица без клиниче-
ских проявлений ССЗ при наличии высокого ИМТ и вы-
сокой концентрации вч-ксТнТ в крови имеют существен-
но повышенный риск развития СН. 

Данное исследование, по мнению его авторов, не бы-
ло лишено ряда существенных недостатков. Несмотря на 
то что в ходе выполнения исследования тщательно учиты-
вали ФР развития СН, а также выполнялся анализ с уче-
том дополнительных ковариат, связанных с развитием 
СН, все равно остается возможность наличия остаточных 
вмешивающихся факторов в связи с обсервационным ха-
рактером анализа. Кроме того, диагноз СН устанавливали 
на основании кодов диагноза СН при выписке или кодов, 
указанных в свидетельстве о смерти, что могло приводить 
к некоторой неточности в выявлении случаев развития 
СН. Помимо этого, в ходе выполнения анализа не учиты-
вали возможное влияние лекарственной терапии на полу-
ченные результаты. Было невозможно применение мето-
дов визуализации миокарда для оценки его структурных и 
функциональных патологических изменений, которые 
могли приводить к развитию СН у лиц с ожирением и по-
вышенной концентрацией вч-ксТнТ в крови. 

Однако, как бы там ни было, следует отметить, что 
данный анализ был выполнен с использованием данных, 
полученных в ходе проведения крупного проспективного 
обсервационного исследования, включавшего лиц, при-
надлежавших к двум расам, у которых в течение длитель-
ного периода оценивали развитие СН. Большое число 
случаев развития СН обеспечивает статистическую мощ-
ность исследования для стратификации как по категори-
ям ИМТ, так и концентрации вч-ксТнТ в крови для того, 
чтобы наиболее точно оценить роль каждого из этих фак-
торов в увеличении риска развития СН. Кроме того, авто-
ры исследования смогли исключить из анализа данные об 
участниках, у которых до начала исследования были под-
твержденные ранее ССЗ с клиническими проявлениями.

результаты обсервационных исследований
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