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Основные положения
• Большое количество публикаций, как российских, так и зарубежных, посвящено изменению 

соединительной ткани различной локализации у лиц с семейной гиперхолестеринемией. Работы, 
направленные на изучение этих изменений у больных дислипидемией без семейного анамнеза, 
малочисленны и основаны на ультразвуковых методах исследования. Представленные в статье 
данные позволят точно и в более ранний срок оценить наличие даже незначительных изменений в 
ахилловых сухожилиях и тем самым получить дополнительные сведения о механизме отложения 
липидов в различных тканях.

СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ АХИЛЛОВА СУХОЖИЛИЯ У 
МУЖЧИН С ДИСЛИПИДЕМИЕЙ И АТЕРОСКЛЕРОЗОМ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

СТЕНКИ РАЗЛИЧНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ

Цель
Определить структурные особенности строения ахиллова сухожилия у муж-
чин с дислипидемией и распространенным атеросклеротическим пораже-
нием сосудов, изолированным атеросклеротическим поражением брюшной 
аорты и без атеросклероза. 

Материалы 
и методы

В исследование включены 138 мужчин в возрасте 45–65 лет с подтвержден-
ным или отсутствующим атеросклерозом общей сонной артерии или брюш-
ного отдела аорты, а также их ветвей, верифицированным при проведении 
мультиспиральной компьютерной томографии. 

Результаты

Среди исследуемых групп показатели общего холестерина, холестерина ли-
попротеинов низкой плотности и триглицеридов были наиболее высокими, 
а липопротеинов высокой плотности более низкими у мужчин с распростра-
ненным атеросклеротическим поражением сосудов. У мужчин с распро-
страненным атеросклеротическим поражением сосудов площадь сечения 
сухожилия была в 1,3 раза больше, чем у мужчин с изолированным атероскле-
ротическим поражением брюшной аорты. Плотность ахиллова сухожилия 
у мужчин с распространенным атеросклеротическим поражением сосудов 
была в 1,2 раза выше, чем у мужчин с изолированным атеросклеротическим 
поражением брюшной аорты. Увеличение площади сечения сухожилия и его 
плотности напрямую ассоциировано с уровнем общего холестерина крови. 
Наличие участков отложения липидов, кальция в сухожилиях имеет прямую 
связь с уровнем общего холестерина крови и некоторых его фракций. На-
личие участков отложения липидов в сухожилиях обратно ассоциировано с 
уровнем фосфора крови. Утолщение сухожилия и увеличение его плотности 
прямо ассоциированы с возрастом мужчин. 

Заключение

У лиц с гиперхолестеринемией и распространенным атеросклерозом чаще отме-
чены изменения в структуре ахиллова сухожилия (утолщение сухожилия, более 
частое появление участков отложения липидов, участков кальциноза), чем у лиц 
с изолированным атеросклерозом брюшного отдела аорты. При этом чем более 
выражен и распространен атеросклероз, тем чаще встречаются эти изменения.

Ключевые слова Атеросклероз • Дислипидемия • Ахиллово сухожилие • Мультиспиральная 
компьютерная томография
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Aim To determine structural features of the Achilles tendon in men with dyslipidemia 
and atherosclerosis.

Methods
The study included 138 men aged 45–65 years with or without atherosclerosis 
of the common carotid artery or the abdominal aorta and their aortic branches 
verified by multislice computed tomography. 

Results

In individuals with atherosclerosis, the frequency of calcification of the Achilles 
tendon was 2.5 times higher than in individuals without atherosclerosis. In 
individuals with carotid artery atherosclerosis, the cross-sectional area of the 
Achilles tendon was 1.2 times larger than in individuals with abdominal aortic 
atherosclerosis. In individuals with carotid artery atherosclerosis, the density of 
the Achilles tendon was 1.1 times higher than in individuals with abdominal aortic 
atherosclerosis. In individuals with carotid artery atherosclerosis, the frequency 
of calcification of the Achilles tendon was 2.0 times higher than in individuals 
with abdominal aortic atherosclerosis. An increase in the cross-sectional area of 
the tendon and its density, regardless of other factors, including the localization 
of the atherosclerosis, is directly associated with the total blood cholesterol. The 
presence of lipid and calcium deposition in the tendons, regardless of other factors, 
is directly associated with the total blood cholesterol and some of its fractions. The 
presence of lipid deposition in the tendons is inversely associated with the level of 
level of phosphate in the blood. The thickening of the tendon and the increase in 
its density is directly associated with the age of men.

Conclusion
The study results revealed that persons with dyslipidemia and atherosclerosis 
present with changes in the connective tissues – in the structure of tendons, 
regardless of family history.

Keywords Atherosclerosis • Dyslipidemia • Achilles tendon • Multislice computed tomography
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Highlights
• A large number of studies are devoted to changes in connective tissues in persons with familial 

hypercholesterolemia. Studies that are focused on these changes in patients with dyslipidemia without 
family history of dyslipidemia are few, and most of them are based on ultrasound methods. The data 
presented in the article make it possible to timely assess the presence of minor changes in the Achilles 
tendons and thereby obtain additional information about the mechanism of lipid deposition in various 
tissues.

A.V. Anikina, L.V. Shcherbakova, Yu.P. Nikitin, Yu.I. Ragino

STRUCTURAL FEATURES OF THE ACHILLES TENDON IN MEN WITH 
DYSLIPIDEMIA AND ATHEROSCLEROSIS 
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Введение
Нарушения липидного обмена и связанные с ним 

заболевания на протяжении последних лет высту-
пают объектом пристального изучения. В работах 
многих авторов показан негативный вклад эфиров 
холестерина в течение воспаления и ряда метабо-

лических процессов [1]. Концепция связи дислипи-
демии и метаболических заболеваний заключается 
в том, что нозологические формы, входящие в эти 
заболевания, являются различными в клиническом 
плане проявлениями единого патологического про-
цесса, в основе которого лежит нарушение липид-
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ного обмена вследствие изменения механизмов 
холестеринового гомеостаза. Важность и целесоо-
бразность клинической оценки этой связи объясня-
ется постоянным ростом частоты метаболических 
заболеваний как в виде самостоятельных нозоло-
гий, так и в сочетании с дислипидемией, с одной 
стороны, с другой – отсутствием единого этиопато-
генетического подхода к лечению. 

Наличие ксантом кожи и сухожилий – одно из 
основных проявлений семейной гиперхолестери-
немии [2]. Хотя точная патофизиология ксантома-
тоза ахиллова сухожилия все еще не выяснена, в 
исследовании T. Hashimoto и коллег отмечена силь-
ная положительная корреляция между толщиной 
ахиллова сухожилия и концентрацией холестерина 
в сыворотке крови пациентов. Авторы утверждают, 
что наличие утолщения ахиллова сухожилия может 
быть признаком прогрессирующего атеросклероза 
и/или нестабильности бляшки [3].

Компьютерная томография (КТ) позволяет ви-
зуализировать ткани тела в поперечном сечении на 
любом желаемом уровне. Таким образом, КТ мо-
жет быть полезной при обнаружении изменений 
структуры тканей. Мультиспиральная компьютер-
ная томография (МСКТ) имеет ряд преимуществ 
при определении сагиттальной толщины сухожи-
лия, она также демонстрирует форму сухожилия, 
позволяя измерить его другие размеры и площадь 
поперечного сечения. На значения затухания сиг-
нала КТ влияют электронная плотность и атомный 
номер наиболее превалирующего элемента в иссле-
дуемой ткани [4].

В исследовании G. Williams и соавт. предпо-
ложено, что различий в электронной плотности 
между свободным холестерином крови и слож-
ным эфиром холестерина, депонированным в 
ксантомах сухожилий, нет [5]. Ксантомы ахиллова 
сухожилия, как и атероматозные бляшки, могут 
представлять собой пул холестерина с медленным 
оборотом. T. Nishikawa и коллеги в ходе многолет-
него наблюдения за лечением гиперхолестерине-
мии обнаружили уменьшение ширины ахиллова 
сухожилия у большинства пациентов с сухожиль-
ными ксантомами [6].

Ахиллово сухожилие представляет собой лег-
ко поддающийся количественной интерпретации 
объект для оценки изменения размера в ответ на 
терапию. В настоящее время КТ является чувстви-
тельным методом для исследования ахиллова сухо-
жилия у лиц с нормолипидемией и у пациентов с 
гиперхолестеринемией. 

Цель исследования – определить структурные 
особенности строения ахиллова сухожилия у муж-
чин с дислипидемией и распространенным атеро-
склеротическим поражением сосудов, изолирован-
ным атеросклеротическим поражением брюшной 
аорты и без атеросклероза. 

Материалы и методы
Группу исследования составили 138 мужчин в 

возрасте 45–65 лет (средний возраст 64,7 года), про-
ходивших лечение в федеральном государственном 
бюджетном учреждении «Федеральный центр ней-
рохирургии» Минздрава России (Новосибирск).

Больные были разделены на три группы. Группа 
1 – пациенты с сочетанным атеросклерозом сонных 
артерий, грудного и брюшного отдела аорты, под-
твержденным данными КТ (n = 56). Группа 2 – па-
циенты с изолированным атеросклеротическим по-
ражением брюшной аорты (n = 42). Наличие и рас-
пространенность атеросклероза брюшной аорты 
подтверждены данными КТ-ангиографии брюш-
ного отдела аорты. Для подтверждения отсутствия 
изменений в артериях других областей проведены 
ультразвуковое исследование или МСКТ-ангио-
графия. В контрольную группу (группа 3) были 
включены мужчины, сопоставимые по возрасту, у 
которых, по данным инструментальных методов 
диагностики, атеросклеротического поражения не 
выявлено (n = 40).

Все обследованные подписали информирован-
ное согласие на выполнение процедур, связанных с 
проводимым исследованием (в том числе с примене-
нием контрастного препарата и лучевой нагрузкой).

Критериями невключения были ишемический 
инсульт давностью менее полугода, острые и хро-
нические инфекционные заболевания, ишемиче-
ская болезнь сердца, обострение хронических не-
инфекционных заболеваний, острая и хроническая 
почечная недостаточность, онкологические и эндо-
кринные заболевания (включая сахарный диабет), 
занятие профессиональным спортом (раннее или 
в настоящий момент), наличие в анамнезе аллер-
гических реакций на контрастные препараты, уро-
вень клиренса креатинина менее 45 л/мин, отказ от 
подписания информированного согласия. 

МСКТ-ангиография выполнена с использовани-
ем компьютерного томографа Somatom Definintion 
AS (Siemens Healthcare, Германия) в соответствии 
со стандартным протоколом. Напряжение на труб-
ке составляло 120–140 кВ, время сканирования – 
100–200 мс, толщина среза – 0,5 мм. Радиационная 
нагрузка составляла 15–20 мЗв. Обработка данных 
проведена на рабочей станции томографа: для ви-
зуализации аорты и ее ветвей по всей длине выпол-
нены трехмерные и многоплоскостные реконструк-
ции. Сегменты сосудов с плохим качеством изобра-
жения исключены из дальнейшего анализа. Прове-
дены МСКТ-ангиография грудного отдела аорты и 
ее ветвей и томография-ангиография брюшного от-
дела аорты и ее ветвей по стандартному протоколу 
исследования сосудов. Исследования коронарных 
артерий и артерий нижних конечностей не выпол-
нены в связи с отсутствием клинических жалоб и 
высокой дозовой нагрузкой.
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Структура, плотность, размеры ахилловых сухо-
жилий исследованы по данным МСКТ. Измерены 
сагиттальный, поперечный и вертикальный размеры 
сухожилия в миллиметрах. Площадь сечения сухо-
жилия определяли по формуле S (мм2) = сагитталь-
ный размер × поперечный размер × 3,14. Плотность 
ткани сухожилия в единицах Хаунсфилда измеряли 
в нескольких участках, оценивали среднее значение.

Ультразвуковое сканирование сонных артерий, 
брюшного отдела аорты выполнено в В-режиме 
с цветовым допплеровским картированием по-
токов линейным датчиком 7 МГц на ультразвуко-
вой системе Siemens Acuson (Siemens Healthcare, 
Германия). Артерии обследовали в продольной и 
поперечной проекциях с целью выявления сече-
ния, в котором атеросклеротическая бляшка имела 
наибольший размер. Процент стеноза определяли 
в зоне максимального сужения просвета артерии. 
Гемодинамически значимым считали стеноз ≥50% 
диаметра. В В-режиме определяли толщину инти-
мо-медиального комплекса в трех точках на отрез-
ке в 1,0 см с вычислением среднего значения. Нор-
мальными значениями считали толщину комплекса 
интимы-медии <0,9 мм.

Статистический анализ
Статистическая обработка и визуализация дан-

ных произведена с использованием программ-
ного обеспечения GraphPadPrism 7.03 (GraphPad 
Software, США). Для проверки гипотезы о нормаль-
ном распределении выборки использован критерий 
Шапиро – Уилка. Данные выборок, отличающиеся 
от нормального распределения, представлены в 
виде медианы и интерквантильного интервала (Me, 
IQR). Те выборки групп, которые не подчинялись 
закону нормального распределения, оценивали с 
помощью критерия Манна – Уитни. 

Множественное сравнение независимых групп 
проведено с помощью дисперсионного анализа. Так 
как выборки имели распределение, отличающееся 
от нормального, использован критерий Краскела – 
Уоллиса, с последующим применением критерия 
Данна для апостериорного анализа. С целью ста-
тистического изучения связи между исследуемыми 
параметрами использован коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена (ρ). При анализе результатов 
учитывали критические значения коэффициента 
Спирмена для уровня значимости α <0,01 и соответ-
ствующего объема выборки. Также вычисляли ве-
роятность совершения ошибки второго рода и чув-
ствительность метода (β), необходимую для обнару-
жения корреляции, не меньшей ρ, при необходимом 
уровне значимости α и известном объеме выборке n.

При сравнении групп лиц с атеросклерозом и без 
атеросклероза выявлено, что уровень общего холе-
стерина крови был в 1,2 раза выше в группе с рас-
пространенным атеросклеротическим поражением 

сосудов, чем в группе контроля; в 1,1 раза выше в 
группе с изолированным атеросклеротическим по-
ражением брюшной аорты, чем в группе контроля; 
и в 1,2 раза выше в группе с распространенным 
атеросклеротическим поражением сосудов, чем 
в группе с изолированным атеросклеротическим 
поражением брюшной аорты. У мужчин с распро-
страненным атеросклеротическим поражением со-
судов уровень холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП) был выше в 1,5 раза, чем в 
группе контроля; в группе изолированного атеро-
склероза брюшного отдела аорты в 1,2 раза выше, 
чем в группе контроля; в 1,3 раза выше в группе с 
распространенным атеросклеротическим пораже-
нием сосудов, чем в группе с изолированным ате-
росклеротическим поражением брюшной аорты. В 
группе с распространенным атеросклеротическим 
поражением сосудов уровень триглицеридов был 
выше в 1,3 раза, чем в группе контроля. В группе 
с распространенным атеросклеротическим пора-
жением сосудов уровень холестерина липопротеи-
нов высокой плотности (ХС-ЛПВП) был в 1,2 раза 
ниже, чем в группе контроля, и в 1,3 раза, чем в 
группе с изолированным атеросклеротическим по-
ражением брюшной аорты.

У мужчин с распространенным атеросклероти-
ческим поражением сосудов площадь сечения су-
хожилия была в 1,3 раза больше, чем у мужчин с 
изолированным атеросклеротическим поражением 
брюшной аорты. Плотность ахиллова сухожилия у 
мужчин с распространенным атеросклеротическим 
поражением сосудов была выше в 1,2 раза больше, 
чем у мужчин с изолированным атеросклеротиче-
ским поражением брюшной аорты (табл. 1).

Проведенный далее с помощью критерия Пир-
сона анализ сопряженности атеросклероза и часто-
ты отложения кальция в сухожилиях показал, что у 
лиц с атеросклерозом чаще выявлены участки от-
ложения кальция в сухожилиях (p = 0,001). Причем 
чем более распространен атеросклероз, тем чаще 
обнаружены участки обызвествления (табл. 2).

Логистический однофакторный регрессионный 
анализ показал, что повышение уровня холестери-
на крови независимо от других изученных факто-
ров повышает частоту появления участков отло-
жения кальция в сухожилиях (отношение шансов 
(ОШ) 1,990, 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,204–3,283; p = 0,007), такая же связь прослежива-
ется и с возрастом (ОШ 1,096, 95% ДИ 1,039–1,150; 
p = 0,001) (табл. 3).

Также продемонстрировано, что увеличение 
уровня холестерина крови повышает частоту появ-
ления участков отложения липидов в сухожилиях 
(ОШ 2,019, ДИ 1,092–3,730; p = 0,025), а рост уров-
ня фосфора (ОШ 0,10, ДИ 0,001–0,420; p = 0,016) и 
ХС-ЛПВП (ОШ = 0,296 ДИ 0,041–0,601; p = 0,007) 
снижает частоту их появления (табл. 4).
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Площадь сечения сухожилия напрямую ассо-
циирована с уровнем общего холестерина крови 
(B = 33,41; p = 0,010), возрастом (B = 3,61; p = 0,007) 
и уровнем триглицеридов (B = 49,98; p = 0,001) 
(табл. 5).

По результатам линейного однофакторного ре-
грессионного анализа, плотность ахиллова сухожи-
лия независимо от других изученных факторов ас-
социирована с уровнем холестерина крови (B = 2,66; 
p = 0,028), возрастом мужчин (B = 0,614; p = 0,001) и 
уровнем триглицеридов (B = 2,92; p = 0,029) (табл. 6).

Для оценки чувствительности атеросклероза со-
судистой стенки в зависимости от наличия участ-
ков отложения кальция и липидов в сухожилии 
проведен ROC-анализ. Участки отложения каль-
ция в сухожилиях с чувствительностью 57,14% и 
специфичностью 70% могут являться предиктором 
наличия атеросклероза в сосудистой стенке, AUC = 
0,636 (рисунок).

Обсуждение
Одним из основных факторов, вызывающих 

острую недостаточность кровообращения в жиз-
ненно важных органах и в свою очередь большое 
количество смертей, является отложение эфиров 
холестерина в стенках сосудов. Состав ксантом 
может предоставить полезную информацию о про-
цессе отложения липидов. Более того, это может 
помочь понять сходство механизма ксантомогене-
за с образованием атеросклеротических бляшек. 
Результаты этого сравнения могут способствовать 
лучшему пониманию механизмов накопления ли-
пидов в организме человека [7]. 

Накопление липидов в тканях, как правило, слу-
жит результатом длительной гиперлипидемии и 
повреждений клеток. Липиды могут накапливаться 
в нескольких типах тканей: стенке артерий, коже, 
сухожилии, роговице. Гистологически в этих тка-
нях выявляют пенистые клетки, перемежающиеся 

Таблица 1. Основные показатели холестеринового обмена и структурные особенности ахиллова сухожилия у лиц в 
исследуемых группах
Table 1. The main indicators of cholesterol metabolism and structural features of the Achilles tendon in individuals of different groups

Параметр / Parameter

Группа 1 
(распространенный 

атеросклероз) / 
Group 1 (Extensive 

atherosclerosis), n = 56

Группа 2 
(изолированный 

атеросклероз брюшной 
аорты) / Group 2 

(Isolated atherosclerosis 
at the abdominal aorta), 

n = 42

Группа 3 
(контроль), 

Group 3 
(Control), n = 40

P1-3 P2-3 P1-2

Возраст, лет / Age, years 64,5
(60,0;73,75)

64,0
(60,75;66,0)

63,5
(57,0;68,75) 0,9 0,79 0,9

Общий холестерин, ммоль/л 
/ Total cholesterol, mmol/L

6,3
(6,0;6,8)

5,5
(4,88;6,4)

5,2
(4,4;5,6) 0,0001 0,05 0,0002

ХС-ЛПВП, ммоль/л / HDL-
cholesterol, mmol/L

1,0
(0,9;1,3)

1,25
(1,0;1,6)

1,2
(1,1;1,6) 0,024 0,9 0,036

Триглицериды, ммоль/л / 
Triglyceride, mmol/L

2,0
(1,63;2,75)

1,65
(1,65;2,03)

1,6
(1,43;2,08) 0,03 0,9 0,07

ХС-ЛПНП, ммоль/л / LDL-
cholesterol, mmol/L

4,3
(3,53;4,8)

3,35
(2,68;4,5)

2,9
(2,33;3,58) 0,001 0,03 0,002

Ca, ммоль/л / mmol/L 2,26
(2,13;2,31)

2,29
(2,2;2,34)

2,21
(2,13;2,3) 0,23 0,09 0,84

P, ммоль/л / mmol/L 1,2
(1,1;1,26)

1,17
(1,1;1,3)

1,18
(1,09;1,3) 0,74 0,97 0,87

Площадь сечения 
сухожилия, мм2 / Tendon 
section, mm2

400,4
(339,9;547,5)

312,4
(197,0;400,7)

251,0
(231,8;278,6) 0,75 0,47 0,0002

Плотность сухожилия / 
Tendon density, HU

64,5
(56,25;74,0)

53,0
(46,37;62,63)

51,25
(46,0;54,0) 0,22 0,17 0,0003

Примечание: p – степень статистической значимости; ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС-
ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; Ca – кальций; P – фосфор. 
Note: p – level of statistical significance; Ca – calcium; HDL – C is high-density lipoprotein cholesterol; LDL – C is low-density 
lipoprotein cholesterol; P – phosphorus. 

Таблица 2. Частота отложения кальция в сухожилиях в различных группах
Table 2. Frequency of calcium deposition in tendons in different groups

Параметр / Parameter Группа 1 / Group 1 Группа 2 / Group 2 Группа 3 / Group 3 P
Наличие участков кальциноза (случаев) / 
Presence of calcification sites (cases), n (%) 41 (73%) 15 (36%) 12 (30%) 0,0001

Наличие участков отложения липидов (случаев) / 
Presence of lipid deposition sites (cases), n (%) 12 (21%) 7 (17%) 9 (23%) 0,362
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с клетками воспалительного инфильтрата. При дли-
тельно текущей гиперхолестеринемии холестерин 
откладывается в коже и сухожилиях. В области су-
хожилий обнаруживают плотные безболезненные 
подкожные узлы, располагающиеся в фасциях, 
связках, ахилловых сухожилиях или сухожилиях 
разгибателей ладоней, коленей, локтей [8]. Они ис-
чезают, если нормализуются липидные показатели. 
Химическая природа липидных отложений хорошо 
изучена: их основу составляют эфиры холестерина 
и в меньшей степени «чистый» холестерин. Некото-

рые авторы [9, 10] отмечали отсутствие корреляции 
между уровнями липидов в плазме и их отложения-
ми в ткани. Высказано предположение, согласно ко-
торому отсутствие корреляции вызвано различным 
временем воздействия повышенного уровня холе-
стерина. Таким образом, мониторинг продолжи-
тельности гиперлипидемии важен для оценки про-
гноза при анализе определенных факторов риска. 

На сегодняшний день лишь в нескольких иссле-
дованиях оценивали изменения структуры ахиллова 
сухожилия у лиц с дислипидемией без семейного 
анамнеза. В работе T. Hashimoto и соавт. наблюда-
лась сильная положительная корреляция между тол-
щиной ахиллова сухожилия и показателем средней 

Таблица 3. Факторы, влияющие на частоту отложения 
кальция в сухожилии
Table 3. Factors affecting the frequency of calcium deposition 
in the tendon

Показатель / 
Parameter

ОШ / 
Exp (B) p

95% ДИ / CI 

Нижний 
/ Lower

Верхний 
/ Upper

Общий 
холестерин / Total 
cholesterol

1,990 0,007 1,204 3,283

ХС-ЛПВП / HDL-
cholesterol 2,311 0,146 0,748 7,144

Триглицериды / 
Triglycerides 1,033 0,901 0,619 1,723

ИМТ / BMI 0,942 0,112 0,876 1,01

Возраст / Age 1,096 0,001 1,039 1,15

Ca 15,769 0,089 0,659 377,32

P 1,239 0,874 0,88 17,51

Примечание: Здесь и далее в табл. 4: p – степень 
статистической значимости; ДИ – доверительный 
интервал; ОШ – отношение шансов; ИМТ – индекс массы 
тела; ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой 
плотности; ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой 
плотности; Ca – кальций; P – фосфор. 
Note: p – degree of statistical significance; BMI – body mass 
index; p – level of statistical significance; BMI – body mass 
index; Ca – calcium; CI – confidence interval; HDL – C  - 
high-density lipoprotein cholesterol; LDL – C - low-density 
lipoprotein cholesterol; P – phosphorus. 

Таблица 4. Факторы, влияющие на частоту отложения 
липидов в сухожилии
Table 4. Factors affecting the frequency of lipid deposition in 
the tendon

Показатель / 
Parameter

ОШ / 
Exp (B) p

95% ДИ / CI 

Нижний 
/ Lower

Верхний 
/ Upper

Общий 
холестерин / Total 
cholesterol

2,019 0,025 1,092 3,732

ХС-ЛПВП / HDL-
cholesterol 0,296 0,007 0,041 0,601

Триглицериды / 
Triglycerides 1,185 0,566 0,663 2,11

ИМТ / BMI 1,054 0,257 0,962 1,15

Возраст / Age 1,041 0,170 0,983 1,10

Ca 0,122 0,303 0,002 6,66

P 0,010 0,016 0,001 0,42

Таблица 5. Факторы, влияющие на увеличение площади 
сечения ахиллова сухожилия
Table 5. Factors influencing the increase in the Achilles tendon 
cross-sectional area

Показатель / 
Parameter B

Стандартная 
ошибка / 

Standard error

Значимость 
/ p

Общий 
холестерин / 
Total cholesterol

33,41 242,1 0,010

ХС-ЛПВП / 
HDL-cholesterol –4,79 30,74 0,876

Триглицериды / 
Triglycerides 49,98 14,10 0,001

ИМТ / BMI –0,73 1,93 0,708

Возраст / Age 3,61 1,31 0,007

Ca –54,78 86,04 0,525

P –35,50 73,89 0,632

Примечание: Здесь и далее в табл. 6: p – степень 
статистической значимости; ИМТ – индекс массы 
тела; ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой 
плотности; ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой 
плотности; Ca – кальций; P – фосфор. 
Note: p – level of statistical significance; BMI – body mass index; 
Ca – calcium; HDL – C is high-density lipoprotein cholesterol; 
LDL – C is low-density lipoprotein cholesterol; P – phosphorus. 

Таблица 6. Факторы, влияющие на увеличение плотности 
ахиллова сухожилия
Table 6. Factors affecting the increase in the Achilles tendon 
density

Показатель / 
Parameter B

Стандартная 
ошибка / 

Standard error

Значимость 
/ p

Общий 
холестерин / 
Total cholesterol

2,66 1,20 0,028

ХС-ЛПВП / 
HDL-cholesterol –1,94 2,89 0,606

Триглицериды / 
Triglycerides 2,92 1,33 0,029

ИМТ / BMI 0,04 0,182 0,826

Возраст / Age 0,614 0,123 0,001

Ca –0,43 8,08 0,958

P 8,13 6,94 0,244
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концентрации холестерина в сыворотке крови паци-
ентов с дислипидемией несемейного генеза. Иссле-
дователи утверждают, что наличие утолщения ахил-
лова сухожилия может быть признаком выраженно-
го атеросклероза и/или нестабильной бляшки [3].

В нашем исследовании наличие участков отложе-
ния липидов в сухожилиях напрямую ассоциирова-
но с уровнем холестерина крови. Так, В.В. Генкель 
и коллеги при исследовании лиц с семейной гипер-
холестеринемией и уровнем общего холестерина 
более 7,5 ммоль/л или уровнем ХС-ЛПНП более 4,9 
ммоль/л показали, что средние значения ширины и 
толщины ахилловых сухожилий у лиц с семейной 
гиперхолестеринемией были значимо выше в срав-
нении с пациентами без нарушений липидного про-
филя [11]. Это могло быть обусловлено дефектом 
высокоаффинных рецепторов ЛПНП на клеточном 
уровне или процессом их интернализации, иден-
тифицированном в фибробластах и лейкоцитах па-
циентов с дислипидемией, что может приводить к 
утолщению сухожилий [12]. Также получены объек-
тивные доказательства уменьшения размеров ахил-
лова сухожилия во время приема препарата для ле-
чения моногенной гиперхолестеринемии [13]. 

T. Harada и соавт. предоставили дополнительные 
доказательства накопления липидов в сухожилиях. 
Исследователи обнаружили, что пациенты с акро-
мегалией и без семейной гиперхолестеринемии не 
имели утолщения ахиллова сухожилия, тогда как 
все больные семейной гиперхолестеринемией его 
имели [17]. Можно предположить, что механизмом 
образования пенистых клеток в сухожилиях явля-
ются захват и окисление коллагеном и гликозами-
ногликанами матрикса сухожилия ЛПНП, получен-
ных из плазмы. Реакция ЛПНП с макрофагами или 
другими клетками сухожилия может объяснить мо-
дификацию ЛПОНП в окислительно-модифициро-
ванных ЛПОНП. После этой модификации окисли-
тельно-модифицированные ЛПНП захватываются 
в основном макрофагами, что тем самым способ-
ствует образованию пенистых клеток [14–16].

В нашем исследовании у лиц с распространен-
ным атеросклерозом сосудов частота появления 
участков кальциноза ахилловых сухожилий была 
выше, чем у лиц с изолированным атеросклерозом 
сосудистой стенки. Данные литературных источни-
ков, посвященных оценке ассоциации коронарного 
синдрома с изменением структуры ахиллова сухожи-
лия, противоречивы. Так, исследовательская группа 
во главе с T. Harada не получила различий в возрасте 
и липидном профиле сыворотки между пациента-
ми с острым коронарным синдромом в сочетании 
с утолщением ахиллова сухожилия и без него [17]. 
В.В. Генкель и соавт. же доказали, что у больных с 
высоким и очень высоким кардиоваскулярным ри-
ском увеличение толщины ахиллова сухожилия вы-
ступает независимым предиктором атеросклероза 
сонных артерий и что толщина ахилловых сухожи-
лий напрямую коррелирует с маркерами нагрузки на 
бляшку в сонных артериях [18]. По нашим данным, 
в группе с распространенным атеросклеротическим 
поражением сосудов площадь сечения сухожилия 
была в 1,3 раза больше, чем в группе с изолирован-
ным атеросклеротическим поражением брюшной 
аорты. Также в группе с распространенным атеро-
склеротическим поражением сосудов была выше 
плотность ахиллова сухожилия также – в 1,2 раза.

В представленном исследовании наличие участ-
ков отложения липидов в сухожилиях имело обрат-
ную связь с уровнем фосфора крови. Это может 
быть связано с запуском выработки калий-фос-
форных ионов, которые в свою очередь иниции-
руют лизосомальноопосредованную гибель клеток 
вследствие массивного выделения из лизосом в 
цитозоль активирующих каспазы ионов кальция, а 
также способствуют выделению клетками провос-
палительных цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-8 [19]. Увели-
чение плотности и площади сечения ахиллова сухо-
жилия независимо от других изученных факторов 
напрямую ассоциировано с возрастом мужчин. Это 
связано с тем, что ахиллово сухожилие становится 
жестче при хронической нагрузке и неравномерном 
распределении напряжения внутри сухожилия, что 
приводит к эффекту микротравмы фибрилл [20–22]. 
По данным K. Ficek и коллег, снижение абсорбци-
онных свойств костной ткани в результате увели-
чения плотности трабекулярной структуры может 
привести к тому, что связанная нагрузка перегрузит 
волокна сухожилия, вызвав утолщение и уплотне-
ние структуры сухожилия [23]. Также доказано, что 
длительное течение сахарного диабета 2-го типа 
вызывает развитие тендино- и энтезопатии – даже 
при отсутствии полинейропатии [24].

Заключение
У лиц с гиперхолестеринемией и распространен-

ным атеросклерозом чаще отмечены изменения в 
структуре ахиллова сухожилия (утолщение сухожи-

ROC-кривая чувствительности атеросклероза в зависимо-
сти от наличия участков отложения кальция и липидов
ROC curve for the presence of atherosclerosis depending on the 
presence of calcium and lipid deposition sites
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лия, более частое появление участков отложения ли-
пидов, участков кальциноза), чем у пациентов с изо-
лированным атеросклерозом брюшного отдела аор-
ты. При этом чем более выражен и распространен 
атеросклероз, тем чаще встречаются эти изменения. 
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