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Приведены результаты исследования, свидетельствующие о том, что у 

молодых женщин с эстрогенодефицитом с артериальной гипертензией 

существует определенная взаимосвязь индекса массы тела (ИМТ) и пока-

зателей суточного мониторирования: возрастание систолического и диа-

столического АД в разное время суток, высокие показатели величины и 

скорости утреннего подъема АД с увеличением «нагрузки давлением» по 

мере роста ИМТ. Высокая степень корреляции ИМТ и мощности LF-волн, 

характеризующих симпатическую часть спектра, может рассматриваться 

как доказательство патогенетической взаимосвязи ИМТ и степени актив-

ности симпатической нервной системы.

Ключевые слова: кардиология, эндокринология, артериальная гипертен-

зия, гипоэстрогенемия, метаболически здоровое ожирение.

из практики

У исследователей вызывает интерес особый фенотип за-

болевания, получивший название «метаболически здо-

ровое ожирение» (МЗО) [1]. Отсутствием единых дефини-

ций объясняется крайняя вариабельность данных о распро-

страненности МЗО и его естественном течении. В 2013 г. 

группой европейских экспертов с целью стандартизации 

биомедицинских исследовательских баз данных была соз-

дана программа BioSHaRE-EU (Biobank Standardization and 

Harmonization for Research Excellence in the European Union) 

[2]. Первой научной разработкой программы стал проект по 

МЗО (Healthy Obese Project). В этом проекте к метаболиче-

ски здоровым отнесены пациенты с ожирением (индекс 

массы тела – ИМТ – ≥30 кг/м2), имеющие не более 1 из 

6 факторов кардиометаболического риска: повышение АД, 

уровней триглицеридов, гликемии натощак, уровня 

С-реактивного белка, снижение содержания липопротеидов 

высокой плотности и чувствительности к инсулину. 

Важной социальной и медицинской проблемой явля-

ется рост в экономически развитых странах, в том числе в 

России, числа больных, страдающих ожирением – неза-

висимым фактором кардиоваскулярного риска развития 

сердечно-сосудистой патологии [3]. Продемонстрирована 

связь артериальной гипертензии (АГ) с избыточной массой 

тела и ожирением [4–6]. Тем не менее исследований, посвя-

щенных изучению возможных механизмов, лежащих в осно-

ве гемодинамических нарушений у молодых женщин с де-

фицитом половых гормонов и АГ, ассоциированной с МЗО, 

не так много [7, 8]. 
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В настоящее время достигнуты определенные успехи 

в изучении состояния вегетативной нервной системы при 

ряде патологических состояний. Однако исследований, ка-

сающихся нарушений вегетативного гомеостаза и возможных 

механизмов, лежащих в основе их развития у женщин с ги-

поэстрогенемией с АГ и МЗО, немного, а их результаты носят 

противоречивый характер [9–12]. 

В основе данного исследования лежит предположе-

ние, согласно которому гемодинамические показатели, ве-

гетативный гомеостаз тесно связаны с массой тела. Нашей 

целью было определить патофизиологические и клинико-

гемодинамические особенности АГ, ассоциированной с МЗО, 

у молодых женщин с эстрогенодефицитом.

В соответствии с целью и задачами работы была ис-

следована однородная группа из 92 женщин с эстрогеноде-

фицитом с АГ I–II степени и абдоминальным ожирением. 

В соответствии с принятыми этическими нормами исследо-

вания проводились с письменного добровольного согласия 

пациентов. 

Все больные перед включением в исследование прошли 

общеклиническое обследование: сбор анамнеза; объектив-

ный осмотр с аускультацией сердца, легких и магистральных 

сосудов; измерение АД и антропометрических показате-

лей с расчетом ИМТ по формуле Кетле (ИМТ = масса тела, 

кг/рост, м2) и определение окружности талии (ОТ). Рост об-

следуемых без обуви измеряли с помощью ростомера. Массу 

тела определяли с помощью медицинских весов, ОТ и бедер – 

с помощью сантиметровой ленты и рассчитывали индекс та-

лия/бедро по формуле ОТ/ОБ. 

Диагноз АГ верифицировали в соответствии с классифи-

кацией экспертов ВОЗ и Международного общества по арте-

риальной гипертензии (2010).

Все женщины, включенные в исследование, были клини-

чески стабильны и получали стандартную терапию АГ не ме-

нее 2 нед (гипотензивные препараты из группы ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента, антагонисты рецеп-

торов ангиотензина и диуретики).

Клиническая характеристика пациенток представлена в 

табл. 1. 

Критерии невключения в исследование: вторичный ха-

рактер АГ; эндокринопатии; психические заболевания; со-

матические заболевания в стадии обострения; клинические 

проявления ишемической болезни сердца, хронической 

сердечной недостаточности; бронхиальная астма; сахарный 

диабет; нарушения сердечного ритма; дислипидемия и гипер-

холестеринемия; указание в анамнезе на инсульт и черепно-

мозговые травмы. 

Группа сравнения была сопоставима с основной по воз-

расту, уровню АД, эстрадиола, длительности анамнеза АГ, 

принимаемой медикаментозной гипотензивной терапии, но 

отличалась от нее по антропометрическим параметрам. 

Всем пациенткам, включенным в исследование, прово-

дилось суточное мониторирование АД (СМАД), записыва-

лась ЭКГ с целью анализа вариабельности сердечного рит-

ма (ВСР). Для СМАД применяли прибор «Кардиотехника». 

Средняя продолжительность мониторирования составила 

24,0±0,5 ч. В период с 10 до 22 ч АД регистрировалось каж-

дые 15 мин, с 22 до 5 ч – каждые 30 мин, с 5 до 10 ч – каждые 

10 мин. 

Исследование ВСР производилось на оборудовании 

«Поли-Спектр-Ритм», «ВНС-Ритм», «Нейрософт» (Россия). 

Результаты исследования ВСР оценивали с применением 

статистического метода временнόго анализа и спектрально-

го анализа волновой структуры ритма коротких записей ЭКГ. 

Анализировались следующие параметры:

•  SDNN – стандартное отклонение величин нормальных 

интервалов R–R;

•  RMSSD – корень квадратный из средней величины 

суммы квадратов разностей последовательных интер-

валов R–R;

•  HF – спектральная мощность высоких частот, мощ-

ность в диапазоне 0,15–0,40 Гц; 

•  LF – спектральная мощность низких частот, мощность 

в диапазонах 0,04–0,15 Гц;

•  LF/HF – отношение низкочастотной и высокочастот-

ной составляющих.

Данные ВСР оценивали в соответствии с нормами, при-

веденными в «Стандартах на измерения, физиологическую 

интерпретацию и клиническое использование ВСР», выра-

ботанными в 1994 г. рабочей группой Европейского общества 

кардиологии и Североамериканского общества кардиостиму-

ляции и электрофизиологии. 

Статистическая обработка результатов производилась на 

персональном компьютере с помощью пакета прикладных 

программ Statistica 6.0. Данные представлены в виде средних 

арифметических величин и их стандартной ошибки (М±m). 

Отсутствие достоверных различий распределения от нор-

мального, установленное с помощью теста Колмогорова–

Смирнова, позволило использовать t-критерий Стьюдента 

для определения достоверности различий. Различия счи-

тали достоверными при р<0,05. Для выявления взаимосвя-

зей между переменными вычисляли коэффициент парной 

корреляции Пирсона, характеризующий степень линейной 

взаимосвязи между переменными в выборке. Значимость 

различий долей (процентов) оценивали с использовани-

ем уточненного критерия Стьюдента. Для измерения взаи-

мосвязи номинальных признаков применяли коэффициент 

Крамера [13]. 

Для уточнения вклада АГ и МЗО в развитие гемоди-

намических нарушений у молодых женщин с эстрогено-

дефицитом с АГ нами проведен сравнительный анализ 

2 групп женщин, сопоставимых по возрасту и длительности 

анамнеза АГ, но различающихся по антропометрическим 

Таблица 1 
Характеристика пациенток, 

составивших клинические группы (M±m)

Показатель
1-я группа 
(АГ+НМТ); 

n=85

2-я группа 
(АГ+МЗО); 

n=92
р1–2

Возраст, годы 38,01±2,17 41,11±2,40 Нд

Эстрадиол, пкг/мл 0,40±0,05 0,37±0,07 Нд

ФСГ, МЕ/ мл 12,89±0,42 13,74±1,64 Нд

САД ср, мм рт. ст. 145,20±14,75 148,1±12,87 Нд

ДАД ср, мм рт. ст. 89,9±6,8 91,21±7,50 Нд

Длительность АГ, годы 4,7±1,7 5,1±1,8 Нд

ОТ, см 77,5±2,5 81,5±1,2 <0,05

ИМТ, кг/м2 29,2±1,7 32,4±1,8 <0,05

Примечание. ФСГ – фолликулостимулирующий гормон; САД – систоличе-
ское АД; ДАД – диастолическое АД; НМТ – нормальная масса тела; Нд – 
недостоверно.
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данным. Основную группу составили 92 пациентки с АГ II 

степени и МЗО, группу сравнения – 85 женщин с АГ II сте-

пени и НМТ. 

При сравнительном анализе гемодинамических харак-

теристик у пациенток с эстрогенодефицитом с АГ, ассоции-

рованной с МЗО, и АГ и НМТ установлено, что у женщин с 

МЗО имели место гемодинамические проявления более вы-

сокой нейрогуморальной активности, чем у женщин с НМТ 

(табл. 2). 

Это выражалось прежде всего в более высоких показа-

телях ВУП и СУП АД и более высокой вариабельности АД, 

являющейся, как известно, независимым фактором риска 

поражения органов-мишеней. Обращали на себя внимание и 

более высокие значения ПАД у женщин с гипоэстрогенемией 

с АГ и МЗО в отличие от женщин с НМТ как индикатора по-

вышенной ригидности крупных артериальных сосудов и вы-

ступающего в качестве независимого фактора риска развития 

сердечно-сосудистых осложнений. Повышение САД и ПАД 

самостоятельно может приводить к развитию хронического 

воспаления в стенке сосудов, способствуя эндотелиальной 

дисфункции и увеличивая риск сердечно-сосудистых и цере-

броваскулярных осложнений. 

В ходе СМАД выявлен ряд различий суточного профиля 

АД у женщин с АГ и разной массой тела. 

Установлено, что недостаточная степень ночного сни-

жения АД (тип non-dipper) в группе женщин с АГ и МЗО ре-

гистрировалась почти в половине случаев (44,7%), тогда как 

у пациенток с АГ и НМТ – лишь в 19,9% случаев. Нормаль-

ный вариант суточного профиля АД (тип dipper), напротив, 

чаще встречался у молодых женщин с АГ и НМТ, чем у па-

циенток с АГ и МЗО: соответственно в 64,7 и 37,8% случаев 

(р<0,001). Достаточно редко и почти одинаково часто у об-

следованных регистрировались другие варианты суточного 

профиля АД. Так, у молодых женщин с гипоэстрогенемией 

с АГ и МЗО и НМТ соответственно в 11,1 и 11,5% случаев 

наблюдалось чрезмерное ночное снижение АД (тип over-

dippers); соответственно в 4,8 и 5,7% случаев имело место 

устойчивое повышение ночного АД, что позволило отнести 

их в группу night-peaker. 

Анализ показателей ВСР у молодых женщин с АГ и МЗО 

продемонстрировал их существенные отличия от таковых у 

женщин с НМТ (табл. 3). Так, у женщин с эстрогенодефици-

том с АГ и МЗО (в отличие от больных с АГ и НМТ) отмече-

ны достоверно более низкие значения RMMSD, SDNN, ТР, 

pNN50, VLF, LF и HF, что свидетельствовало о более выра-

женных нарушениях системы вегетативного гомеостаза при 

АГ, ассоциированной с МЗО. 

Таким образом, у молодых женщин с эстрогенодефици-

том с АГ и МЗО отмечалось общее снижение вегетативных 

влияний на сердечно-сосудистую систему с относительной 

гиперсимпатикотонией. Это подтверждается достоверно зна-

чимо бόльшим отношением LF/HF у пациенток с АГ и МЗО, 

чем у пациенток с АГ и НМТ, и может свидетельствовать о 

напряжении вегетативного гомеостаза в сторону повышения 

симпатического тонуса и истощении адаптивных механизмов 

вегетативной регуляции, что увеличивает риск неблагоприят-

ного исхода АГ, ассоциированного с МЗО [14]. 

У обследованных женщин с гипоэстрогенемией с АГ и 

МЗО отмечена корреляционная зависимость между пока-

зателями ВСР и данными СМАД. Достоверное снижение 

SDNN при увеличении среднесуточных САД и ДАД (со-

ответственно r=-0,43 и -0,46; р<0,05) подтверждало факт 

угнетения вегетативных влияний на сердечно-сосудистую 

систему с ростом АД и развитием ожирения. У женщин 

с эстрогенодефицитом, АГ и МЗО выявлена позитивная 

взаимосвязь между ИМТ и среднедневным САД (r=0,55; 

р<0,001), а также ВУП (r=0,27; р<0,05) и высокая степень 

корреляции ИМТ и мощности LF-волн (r=0,29; р<0,05), 

характеризующих симпатическую часть спектра, что может 

Таблица 2 
Данные СМАД у женщин с эстрогенодефицитом 

с АГ и МЗО и НМТ (M±m)

Показатель АГ+НМТ 
(n=85)

АГ+МЗО 
(n=92) р1–2

Среднесуточное САД, мм рт. ст. 150,1±6,1 155,4±2,3 <0,05

Среднедневное САД, мм рт. ст. 154,8±5,6 155,2±2,2 Нд

Средненочное САД, мм рт. ст. 130,2±4,9 133,0±5,8 <0,05

Среднесуточное ДАД, мм рт. ст. 87,9±4,8 94,7±4,1 <0,001

Среднедневное ДАД, мм рт. ст. 95,7±4,6 98,2±3,8 <0,01

Средненочное ДАД, мм рт. ст. 81,5±6,6 86,7±2,1 <0,001

Среднесуточное ПАД, мм рт. ст. 51,0±3,5 58,7±3,9 <0,001

Среднедневное ПАД, мм рт. ст. 51,2±3,0 58,1±3,1 <0,001

Средненочное ПАД, мм рт. ст. 51,9±5,2 58,2±5,2 <0,001

Вариабельность САД, сутки, мм рт. ст. 17,2±0,7 18,9±0,7 Нд

Вариабельность САД, день, мм рт. ст. 14,0±0,7 16,5±1,6 <0,001

Вариабельность САД, ночь, мм рт. ст. 11,3±6,3 14,6±1,6 <0,001

Вариабельность ДАД, сутки, мм рт. ст. 11,3±1,6 15,7±1,7 <0,001

Вариабельность ДАД, день, мм рт. ст. 10,1±0,4 13,7±0,6 <0,001

Вариабельность ДАД, ночь, мм рт. ст. 9,7±1,7 11,8±1,2 <0,001

ВУП САД, мм рт. ст. 52,2±2,2 58,7±2,3 <0,001

ВУП ДАД, мм рт. ст. 32,5±2,2 45,2±3,0 <0,001

СУП САД, мм рт. ст./ч 10,5±0,5 17,6±3,7 <0,001

СУП ДАД, мм рт. ст./ч 8,6±1,1 12,9±2,2 <0,001

Примечание. ПАД – пульсовое АД; ВУП – величина утреннего подъема; 
СУП – скорость утреннего подъема.

Таблица 3 
Результаты исследования ВСР у женщин 

с эстрогенодефицитом с АГ и МЗО и НМТ (M±m)

Показатель АГ+НМТ (n=85) АГ+МЗО (n=92)

RRNN, мс 941,1±12,2 909,7±19,5

SDNN, мс 66,8±17,5 50,2±15,2

RMSSD, мс 45,7±10,9 34,5±8,8

pNN50, % 20,8±10,4 8,2±2,5

TP, мс2 3012,8±19,4 2034,4±14,4

LF, мс2 845,5±25,5 634,4±24,4

HF, мс2 997,0±18,2 863,1±21,1

VLF, мс2 1698,87±21,30 698,9±19,8

LF/HF 1,58±0,20 1,89±0,20

Примечание. Везде различия достоверны (р<0,001).
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из практики

рассматриваться как доказательство патогенетической вза-

имосвязи ИМТ и степени активности симпатической нерв-

ной системы. 

 Таким образом, нами получены данные, свидетель-

ствующие о том, что у молодых женщин с эстрогенодефи-

цитом с АГ существует определенная взаимосвязь ИМТ и 

показателей СМАД: возрастание САД и ДАД в разное время 

суток; высокие величины и скорость утреннего подъема АД 

с увеличением «нагрузки давлением» по мере роста ИМТ. 

Высокая степень корреляции ИМТ и мощности LF-волн, 

характеризующих симпатическую часть спектра, может рас-

сматриваться как доказательство патогенетической взаимо-

связи ИМТ и степени активности симпатической нервной 

системы.

Констатированные в исследовании особенности АГ при 

МЗО и корреляционные взаимоотношения свидетельствуют 

о ключевом значении в ее патогенезе фактора активации ней-

рогуморальных систем, в частности симпатико-адреналовой. 

Более того, результаты сравнения гемодинамических осо-

бенностей у молодых женщин с АГ и разной массой тела 

указывают на возможно даже бόльшую значимость в пато-

генетическом отношении фактора симпатической гиперак-

тивности именно при АГ, ассоциированной с МЗО, чем при 

АГ и НМТ.

Результаты исследования позволяют сделать следующие 

выводы:

•  особенностями АГ у молодых женщин с эстрогеноде-

фицитом с АГ и МЗО являются: систоло-диастоличес-

кий характер, повышение значений ПАД и широкая 

распространенность нарушений суточного профиля АД 

по типу non-dipper;

•  у женщин с гипоэстрогенемией с АГ и МЗО высокая 

вариабельность АД, повышенные его показатели и ско-

рость утреннего подъема ассоциируются со смещением 

симпатико-вагального баланса регуляции сердечной 

деятельности в сторону преобладания симпатико-

адреналовой активности;

•  женщин молодого возраста с гипоэстрогенемией с 

АГ, ассоциированной с МЗО, необходимо выделять 

в отдельную группу диспансерного наблюдения; ха-

рактерные для них более выраженные, чем при НМТ, 

нарушения гемодинамики, вегетативного гомеостаза 

свидетельствуют о необходимости привлечения к их ве-

дению кардиолога, эндокринолога с целью выбора обо-

снованной лечебной тактики и динамического наблю-

дения; снижая массу тела, можно добиться улучшения 

у них гемодинамических показателей, нормализации 

вегетативного дисбаланса.
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HEMODYNAMIC PARAMETERS IN WOMEN WITH HYPOESTROGENEMIA 
WITH METABOLICALLY HEALTHY OBESITY 
M. Khabibulina, Candidate of Medical Sciences
Ural State Medical University, Yekaterinburg 

The paper gives the results of investigations, which suggest that young women 
with estro-gen deficiency and hypertension show a certain association between 
body mass index (BMI) and 24-hour monitoring readings, such as an elevation in 
systolic and diastolic blood pressure (BP) at different times of the day, the high 
magnitude and rate of morning surge in BP with a higher pres-sure-induced load 
as BMI increases. The high correlation of BMI and the power of LF waves that 
characterize the sympathetic portion of the spectrum may be regarded as evidence 
for a pathoge-netic relationship between BMI and the degree of sympathetic 
nervous system activity.
Key words: cardiology, endocrinology, hypertension, hypoestrogenemia, 
metabolically healthy obesity.




