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РЕФЕРАТ

ЦЕЛЬ: оценить влияние висцерального ожирения, адипокинового статуса на функциональное состояние почек у боль-
ных артериальной гипертензией (АГ), ожирением и хронической сердечной недостаточностью (ХСН). ПАЦИЕНТЫ И 
МЕТОДЫ. 383 больных АГ 45–70 лет были разделены на четыре группы: 1-я группа – лица с АГ без ожирения и ХСН, 2-я 
группа – АГ + ожирение без ХСН, 3-я группа – АГ + ожирение + ХСН, 4-я группа – АГ + ХСН без ожирения. Проводили 
клиническое обследование, оценивали показатели висцерального ожирения, адипокинового статуса, функциональ-
ного состояния почек. Помимо описательной статистики, сравнения групп между собой и корреляционного анализа, 
использовали многофакторный регрессионный анализ с построением уравнений регрессии. РЕЗУЛЬТАТЫ. Выявлены 
статистически значимые различия между 1-й и 2-й, 1-й и 3-й, 2-й и 4-й, 3-й и 4-й группами не только по индексу массы 
тела (ИМТ) – 23,9 [22,4; 24,3] vs 32,8 [31,1; 36,3], 23,9 [22,4; 24,3] vs 33,6 [30,8; 35,6], 32,8 [31,1; 36,3] vs 24,1 [23,1; 
24,5], 33,6 [30,8; 35,6] vs 24,1 [23,1; 24,5] кг/м2 соответственно, но и по проценту висцерального жира (7,0 [6,0; 8,0] 
vs 14,0 [11,0; 16,0] vs 18,0 [14,3; 22,0] vs 8,0 [5,0; 10,0] % в 1-й, 2-й, 3-й и 4-й группах соответственно – p
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менее 0,0001, p
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= 0,022. Уровень лептина сыворотки крови был достоверно ниже в 1-й группе в сравнении 

со 2-й, 3-й, 4-й, а также в 4-й группе в сравнении с 3-й (6,9 [6,6; 22,7] vs 64,8 [59,3; 70,3], 63,6 [42,0; 86,1], 58,7 [18,9; 
73,5] и 58,7 [18,9; 73,5] vs 63,6 [42,0; 86,1] нг/мл соответственно). Концентрация адипонектина сыворотки крови была 
статистически значимо выше в 1-й группе в сравнении со 2-, 3-й и в 4-й группе в сравнении с 3-й (36,6 [29,2; 44,1] vs 
18,9 [17,1; 20,6] vs 26,9 [22,2; 32,2] и 36,8 [20,2; 62,8]  vs 26,9 [22,2; 32,2] нг/мл соответственно). Индекс висцераль-
ного ожирения (VAI) составил 1,49 [1,24; 2,07] vs 2,58 [2,03; 3,37] vs 3,08 [2,59; 3,84] vs 2,36 [1,81; 3,13] у.е. в 1-, 2-, 
3-, 4-й группах соответственно, p
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= 0,0007, p
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=0,0001, p
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=0,017,
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менее 0,00001. Отмечено достоверное 

снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) в 3-й и 4-й группах в сравнении с 1-й группой (59,0 [53,0; 67,8] и 
69,0 [62,0; 83,0] vs 75,0 [68,0; 96,0] мл/мин/1,73 м2 соответственно), а также в 3-й группе в сравнении со 2-й и 4-й (59,0 
[53,0; 67,8] vs 71,0 [60,0; 86,5] и 69,0 [62,0; 83,0] мл/мин/1,73 м2 соответственно). Уровень альбуминурии нарастал по 
мере присоединения к АГ ожирения и/или ХСН (14,2 [3,7; 44,4] vs 36,9 [13,6; 118,2] vs 149,8 [92,2; 247,6] vs 72,0 [36,2; 
104,7] мг/г в 1-, 2-, 3-й и 4-й группах соответственно, различия статистически значимы между 1-й и 2-й, 1-й и 3-й, 1-й 
и 4-й, 2-й и 3-й, 3-й и 4-й группами). Концентрация β

2
-микроглобулинов в моче была достоверно ниже в 1-й группе в 

сравнении с 3-й и 4-й (0,10 [0,05; 0,42] vs 0,25 [0,20; 0,31] vs 0,27 [0,19; 0,31] мкг/мл). Корреляционный анализ выявил 
особенности влияния висцерального ожирения, адипокинового статуса на функциональное состояние почек в каждой 
из изучаемых групп. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Исследование подтвердило негативное влияние висцерального ожирения, гипер-
лептинемии и гипоадипонектинемии на прогрессирующее ухудшение функционального состояния почек у больных АГ 
по мере присоединения к ней ожирения и/или ХСН. 

Ключевые слова: функциональное состояние почек, адипокиновый статус, лептин, адипонектин, висцеральное ожи-
рение, артериальная гипертензия, хроническая сердечная недостаточность
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ABSTRACT

THE AIM: to evaluate the effect of visceral obesity, adipokine status on the functional state of the kidneys in patients with arte-
rial hypertension (AH), obesity, and chronic heart failure (CHF). PATIENTS AND METHODS. 383 AH patients aged 45–70 years 
were divided into four groups: group 1 – persons with AH without obesity and CHF, group 2 – AH + obesity without CHF, group 
3 – AH + obesity + CHF, group 4 – AH + CHF without obesity. A clinical examination was carried out, the indicators of visceral 
obesity, adipokine status, and functional state of the kidneys were assessed. In addition to descriptive statistics, comparison 
of groups with each other, and correlation analysis, multivariate regression analysis was used with the construction of regres-
sion equations. RESULTS. Revealed statistically significant differences between 1 and 2, 1 and 3, 2 and 4, 3 and 4 groups not 
only in body mass index (BMI) – 23.9 [22.4; 24.3] vs 32.8 [31.1; 36.3], 23.9 [22.4; 24.3] vs 33.6 [30.8; 35.6], 32.8 [31.1; 36.3] 
vs 24.1 [23.1; 24.5], 33.6 [30.8; 35.6] vs 24.1 [23.1; 24.5] kg / m2, respectively, but also by the percentage of visceral fat (7.0 
[6.0; 8.0] vs 14.0 [11.0; 16.0] vs 18.0 [14.3; 22.0] vs 8.0 [5.0; 10.0] % in groups 1, 2, 3 and 4, respectively – p1-2, p1-3, p2-3, 
p2-4, p3-4 less than 0,0001, p1-4 = 0.022. The level of leptin in blood serum was significantly lower in group 1 in comparison 
with 2, 3, 4, and in group 4 in comparison with 3 (6.9 [6.6; 22.7] vs 64.8 [59.3; 70.3], 63.6 [42.0; 86.1], 58.7 [18.9; 73.5] and 
58.7 [18.9; 73, 5] vs 63.6 [42.0; 86.1] ng / ml, respectively) The serum adiponectin concentration was statistically significantly 
higher in group 1 compared with group 2, 3 and in group 4 compared with group 3 (36.6 [29.2; 44.1] vs 18.9 [17.1; 20.6] vs 
26.9 [22.2; 32.2] and 36.8 [20.2; 62.8] vs 26,9 [22.2; 32.2] ng / ml, respectively) Visceral obesity index (VAI) was 1.49 [1.24; 
2.07] vs 2.58 [2.03; 3.37] vs 3.08 [2.59; 3.84] vs 2.36 [1.81; 3.13] c.u. in groups 1, 2, 3, 4, respectively, p1-2 = 0.0007, p1-4 = 
0.0001, p2-3 = 0.017, p1-3 and p3-4 less than 0.00001. There was a significant decrease in the glomerular filtration rate (GFR) 
in groups 3 and 4 in comparison with group 1 (59.0 [53.0; 67.8] and 69.0 [62.0; 83.0] vs 75.0 [68.0; 96.0] ml / min / 1.73 m2, 
respectively), as well as in group 3 in comparison with 2 and 4 (59.0 [53.0; 67.8] vs 71.0 [60.0; 86, 5] and 69.0 [62.0; 83.0] 
ml / min / 1.73 m2, respectively). The level of albuminuria increased with adherence to hypertension of obesity and / or CHF 
(14.2 [3.7; 44.4] vs 36.9 [13.6; 118.2] vs 149.8 [92.2; 247, 6] vs 72.0 [36.2; 104.7] mg / g in groups 1, 2, 3 and 4, respectively, 
the differences are statistically significant between 1 and 2, 1 and 3, 1 and 4, 2 and 3, 3 and 4 groups). The concentration of 
β2-microglobulins in urine was significantly lower in group 1 compared with groups 3 and 4 (0.10 [0.05; 0.42] vs 0.25 [0.20; 
0.31] vs 0.27 [0,19; 0.31] μg / ml). Correlation analysis revealed the peculiarities of the influence of visceral obesity, adipokine 
status on the functional state of the kidneys in each of the studied groups. CONCLUSION. The study confirmed the negative 
effect of visceral obesity, hyperleptinemia, and hypoadiponectinemia on the progressive deterioration of the renal function in 
hypertensive patients with adherence to obesity and/or CHF. 

Keywords: renal function, adipokine status, leptin, adiponectin, visceral obesity, arterial hypertension, chronic heart failure
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертензия (АГ) – фактор риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Она запускает 
сердечно-сосудистый континуум, который завер-
шается формированием хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Распространенность АГ 
среди взрослого населения составляет 30–45 % [1]. 
Наряду с этим, регистрируется значительный рост 
ХСН. В Российской Федерации основными при-
чинами ХСН являются АГ и ишемическая болезнь 
сердца [2]. По данным исследования ЭПОХА, АГ 
приводит к развитию ХСН у 78–80 % наших сооте-
чественников. АГ и ХСН имеют тесную патогене-
тическую связь и взаимно негативное воздействие, 
что значительно отягощает прогноз для пациентов. 
За последние десятилетия вектор исследований, 
посвящённых АГ и ХСН, значительно изменился: 
исключительно кардиологическая проблема при-
обрела мультидисциплинарный характер.

С другой стороны – АГ является пусковым ме-
ханизмом в поражении почек [3–5]. Присоедине-
ние к АГ ожирения приводит к дальнейшему про-

грессированию дисфункции почек [6–8]. Большой 
вклад в это вносят висцеральное ожирение и ади-
покины [9].

Наиболее уязвимой группой пациентов в оцен-
ке функционального состояния почек становят-
ся лица, у которых АГ сочетается с ожирением 
и ХСН. Высокий риск прогрессирования ХБП и 
сердечно-сосудистых осложнений обусловливает 
неблагоприятный прогноз среди данной категории 
пациентов. Это связано как с общностью патогене-
тических механизмов поражения сердца, почек и 
сосудов у больных АГ и ХСН при присоединении 
ожирения: нейрогормональной активацией, дис-
функцией эндотелия, активацией провоспалитель-
ных цитокинов, нарушениями микроциркуляции, 
ригидностью магистральных сосудов, так и до-
полнительными механизмами, присущими ожире-
нию, – висцеральным ожирением, инсулинорези-
стентностью, липо- и глюкозотоксичностью.

Цель: оценить влияние висцерального ожире-
ния, адипокинового статуса на функциональное 
состояние почек у больных АГ, ожирением и ХСН. 
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ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В открытое сравнительное проспективное ис-
следование в параллельных группах включено 
383 больных с АГ II–III стадий 45–70 лет. Пациен-
ты были разделены на четыре группы, сопостави-
мые по полу, возрасту, длительности АГ, частоте 
сокращений сердца (ЧСС) – табл. 1.

У всех больных подтверждена хроническая бо-
лезнь почек (ХБП). 1-я группа представлена 105 
лицами с АГ без ожирения и ХСН, 2-я группа – 
87 пациентами с АГ в сочетании с ожирением без 
ХСН, 3-я группа – 101 больным с АГ с ожирением 
и ХСН, 4-я группа – 90 пациентами с АГ и ХСН 
без ожирения. У больных 3-й и 4-й групп диагно-
стирована ХСН I–IIА стадии I–III функциональ-

ного класса (ФК) ишемического генеза вследствие 
перенесенного инфаркта миокарда давностью от 
1 года до 5 лет. Всем пациентам проводилась ба-
зисная терапия АГ и ХСН (ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента, бета-адреноблокатор, 
ацетилсалициловая кислота, статин), при необхо-
димости назначались нитраты, диуретики, анта-
гонисты кальция. Средние дозировки препаратов 
базисной терапии между лицами 3-й и 4-й групп 
достоверно не различались. 

Критериями исключения из исследования 
были: неконтролируемая злокачественная АГ, 
острые коронарные синдромы и нарушения моз-
гового кровообращения давностью менее 6 мес, 
гемодинамически значимые пороки сердца и на-

Таблица 1 / Table 1  
Клинико-демографические показатели включенных в исследование 

больных (Мe [25 %;75 %])

Clinical and demographic indicators of the patients included in the study (Мe [25 %;75 %])

Показатель 1-я группа
АГ с нормальным 
ИМТ и без ХСН
n=105

2-я группа
А Г +  И М Т  б о л е е 
30 кг/м2 без ХСН
n=87

3-я группа
АГ + более 30 кг/м2 

+ ХСН
n=101

4-я группа
АГ  с нормальным 
ИМТ + ХСН 
n=90

Мужчины/женщины, % 52,4/47,6 57,5/42,5 54,5/45,5 53,3/46,7

Возраст, лет 62 [58; 64] 62 [55; 66] 63 [57; 66] 62 [58; 69]

ИМТ, кг/м2 23,9*,† [22,4; 24,3] 32,8†† [31,1; 36,3] 33,6§§ [30,8; 35,6] 24,1 [23,1; 24,5]

ОТ, см 81,5*,† [76,3; 87,8] 104,0†† [98,5; 110,5] 105,0§§ [100,0; 110,8] 81,0 [76,0; 83,0]

ОБ, см 99,5*,†, § [96,8; 100,0] 115,0**,†† [110,0; 127,0] 112,0§§ [106,0; 114,0] 93,0 [88,0; 96,0]

ОТ/ОБ, у.е. 0,85*,† [0,79; 0,88] 0,90**, †† [0,84; 0,97] 0,96§§ [0,91; 0,99] 0,86 [0,83; 0,90]

Число больных с абдоминальным ожире-
нием по ОТ/ОБ, %

12,5*,†,§ 71,4**, †† 86,5§§ 26,7

Число больных с абдоминальным ожире-
нием по ОТ, %

12,5*,†,§ 94,3**,†† 100,0§§ 23,3

Подкожный жир, % 30,5*,† [19,2; 36,5] 45,3**, †† [40,0; 49,5] 41,6§§ [34,8; 46,3] 30,5 [16,6; 32,7]

Висцеральный жир, % 7,0*,†, § [6,0; 8,0] 14,0**, †† [11,0; 16,0] 18,0§§ [14,3; 22,0] 8,0 [5,0; 10,0]

Количество больных с висцеральным 
ожирением, %

0,0*,†, § 100,0†† 100,0§§ 36,7

Курящие, % 7,0*,†,§ 20,0** 39,0§§ 20,0

ФК I ХСН,% – – 24,8 25,6

ФК II ХСН, % – – 61,4 61,1

ФК III ХСН, % – – 13,8 13,3

Наличие ХБП, % 100,0 100,0 100,0 100,0

Длительность АГ, лет 14,0 [11,0; 17,0] 13,5 [9,0; 20,0] 13,5 [10,0; 18,0] 14,0 [10,0; 18,0]

Число больных, получающих статины, % 0*,†,§ 29**,†† 100 100

Доза аторвастатина, мг/сут 20,0**, †† [17,5; 20,0] 26,3 [10,0; 40,0] 26,1 [10,0; 34,0]

САД «офисное», мм рт. ст. 158†, § [145; 165] 160**, †† [150; 170] 120 [117; 130] 120 [115; 130]

ДАД «офисное», мм рт. ст. 98†,§ [90; 100] 100**, †† [94; 108] 80§§ [70; 84] 75 [65; 80]

ПАД «офисное», мм рт. ст. 60†,§ [50; 62] 60**, †† [55; 70] 40§§ [60; 77] 45 [45; 55]

ЧСС, уд/мин 67 [58; 74] 69 [64; 78] 68 [62; 71] 68 [60; 72]

Примечание. ОТ – окружность талии; ОБ – окружность бедер; ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к окружности бедер; 
САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; ПАД – пульсовое артериальное 
давление; * Достоверность различий между 1-й и 2-й группами; † достоверность различий между 1-й и 3-й группами; § досто-
верность различий между 1-й и 4-й группами; ** достоверность различий между 2-й и 3-й группами; †† достоверность различий 
между 2-й и 4-й группами; §§ достоверность различий между 3-й и 4-й группами.
Note: WC – waist circumference; HC – thigh circumference; WC / HC – ratio of waist circumference to hip circumference; SBP – systolic 
blood pressure; DBP – diastolic blood pressure; PAP – pulse blood pressure; * – reliability of differences between groups 1 and 2; † – 
Significant differences between groups 1 and 3; § – Significant differences between groups 1 and 4; ** – Significant differences between 
groups 2 and 3; †† – Significant differences between groups 2 and 4; §§ – Significant differences between groups 3 and 4 groups.
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рушения ритма, сахарный диабет и другие тяже-
лые заболевания эндокринной системы, ожирение 
III степени, клинически выраженная печеночная 
недостаточность, ХБП выше С3б стадии, прием 
алкоголя более 30 г/сут, любые другие заболева-
ния, которые могли повлиять на результаты иссле-
дования.

Проводили клиническое обследование, которое 
включало оценку общего состояния, измерение 
«офисного» артериального давления (АД) на обе-
их руках по стандартной методике, подсчет ЧСС, 
антропометрию с расчетом индекса массы тела 
(ИМТ), измерение окружности талии (ОТ) и 
окружности бедер (ОБ) сантиметровой лентой, а 
также состава тела методом биоэлектрического 
импеданса на мониторе Omron BF-508 – анали-
зировали процент содержания в организме под-
кожного и висцерального жира. Под абдоминаль-
ным ожирением подразумевали соотношение 
ОТ/ОБ>0,9 условных единиц (у.е.) для мужчин и 
ОТ/ОБ>0,85 у.е. для женщин и/или ОТ ≥ 102 см 
у мужчин и  ОТ ≥ 88 см у женщин, а под висце-
ральным ожирением – ≥9 % висцерального жира в 
организме [10].

Оценивали адипокиновый статус: уровень 
лептина (наборы «Leptin, Diagnostics Biochem», 
Канада) и адипонектина (наборы «Adiponectin, 
Mediagnost, GmbH», Германия) сыворотки крови 
определяли с помощью «сэндвич»-варианта твер-
дофазного иммуноферментного метода на анали-
заторе «Униплан», Россия.

Степень выраженности дисфункции жировой 
ткани изучали путем расчета индекса висцераль-
ного ожирения (VAI) [11].

Функциональное состояние почек оценива-
ли по экскреции альбумина с мочой – альбуми-
нурии по соотношению альбумин/креатинин в 
утренней порции мочи  – АУ/Кр. мочи – имму-
нотурбидиметрическим методом с помощью на-
боров «Микроальбумин – 12/22», ОАО «Витал 
Девелопмент Корпорэйшн», Россия на биохи-
мическом анализаторе «Liasys» (AMS, Италия); 
уровню β2-микроглобулинов в спонтанной днев-
ной порции мочи – методом непрямого твердо-
фазного иммуноферментного анализа – ELISA с 
использованием наборов «Orgentec» (Германия); 
креатинина крови (методом Яффе при помощи 
колориметра фотоэлектрического концентраци-
онного «КФК-2-УХЛ 4.2», Россия и набора реак-
тивов «PLIVA-Lachemaa.s.», Чехия) с последую-
щим расчетом скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney 
Desease Epidemiology Collaboration) [12]. 

Статистический анализ результатов исследо-
вания проводили с использованием пакета про-
грамм «Microsoft Excel 2010», «Statistica 10.0». 
После проверки на нормальность распределений 
показателей по критерию Шапиро–Уилка ис-
пользовали непараметрические методы обработ-
ки данных.  Результаты представлены в виде Мe 
[Q25; Q75], где Мe – медиана, Q25 и Q75 – 25 и 
75 процентили соответственно, для качественных 
величин – частоты встречаемости ( %). Множе-
ственное сравнение признаков независимых вы-
борок проводили с помощью критерия Краскела–
Уоллиса. При наличии достоверных различий по 
критерию Краскела–Уоллиса проводили после-
дующие апостериорные сравнения по Бонферро-
ни–Данну. В случае дихотомических показателей 
статистическую значимость различий долей оце-
нивали с использованием точного метода Фише-
ра. Значимость взаимосвязей изучали с помощью 
корреляционного анализа по Спирмену. Нулевую 
статистическую гипотезу об отсутствии различий 
и связей отвергали при p<0,05. 

Планирование и проведение исследования ба-
зировалось на принципах биоэтики и надлежащей 
клинической практики – протокол одобрения Ре-
гиональным этическим комитетом № 192 – 2014 
от 11.03.2014 г. Письменное информированное 
согласие было получено у всех участников иссле-
дования до начала выполнения любых процедур. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Выявлены статистически значимые различия 
между 1-й и 2-й, 1-й и 3-й, 2-й и 4-й, 3-й и 4-й груп-
пами не только по ИМТ (23,9 [22,4; 24,3] vs 32,8 
[31,1; 36,3], 23,9 [22,4; 24,3] vs 33,6 [30,8; 35,6], 
32,8 [31,1; 36,3] vs 24,1 [23,1; 24,5], 33,6 [30,8; 35,6] 
vs 24,1 [23,1; 24,5] кг/м2 соответственно), но и по 
проценту висцерального жира (7,0 [6,0; 8,0] vs 14,0 
[11,0; 16,0] vs 18,0 [14,3; 22,0] vs 8,0 [5,0; 10,0] % в 
1-, 2-, 3-й и 4-й группах соответственно – p1–2, p1–3, 
p2–3,  p2–4, p3–4 менее 0,0001, p1–4 = 0,022. 

Количество больных с абдоминальным ожире-
нием как по соотношению ОТ/ОБ, так и по пока-
зателю ОТ, было достоверно ниже в 1-й группе по 
сравнению со 2-, 3-, 4-й и в 4-й группе в сравне-
нии со 2-й и 3-й – см. табл. 1. 

В группе лиц с АГ, нормальным ИМТ и ХСН 
не встречались пациенты с висцеральным ожире-
нием, в то время как во 2-, 3-й и 4-й группах про-
цент больных с висцеральным ожирением соста-
вил 100, 100 и 36,7 % соответственно (p<0,0001 
при каждом попарном сравнении групп между 
собой) – см. табл. 1. 
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Процент подкожного жира был сопоставим в 
1-й и 4-й группах и ниже, чем во 2-й и 3-й груп-
пах – см. табл. 1. Также отмечены статистически 
значимые различия между 2-й и 3-й группами по 
этому показателю (45,3 [40,0; 49,5] vs 41,6 [34,8; 
46,3] % соответственно).

Процент курящих был достоверно ниже сре-
ди лиц с АГ без ХСН и ожирения в сравнении со 
всеми остальными группами и статистически зна-
чимо выше среди лиц с АГ, ХСН и ожирением в 
сравнении с пациентами с АГ и ожирением и АГ 
и ХСН без ожирения (7,0 vs 20,0 vs 39,0 vs 20,0 % 
в 1-, 2-, 3-й и 4-й группах соответственно).

Количество больных, получающих гиполипи-
демическую терапию, было статистически зна-
чимо ниже в 1-й группе в сравнении со 2-, 3-й 
и 4-й группами, а также во 2-й группе в сравне-
нии с 3-й и 4-й, а дозировка статинов достоверно 
ниже во 2-й группе по сравнению с 3-й и 4-й – 
см. табл. 1. 

Уровни «офисного» систолического АД (САД), 
диастолического АД (ДАД) и пульсового АД 
(ПАД) были выше в 1-й и 2-й группах в сравнении 
с 3-й и 4-й, уровень ДАД был выше, а ПАД – ниже 
в 3-й группе, чем в 4-й (80 [70; 84] vs 75 [65; 80] и 
40 [60; 77] vs 45 [45; 55] мм рт. ст. соответственно, 
p<0,05).

Уровень лептина сыворотки крови был досто-
верно ниже в 1-й группе в сравнении со 2-, 3-, 4-й, 
а также в 4-й группе в сравнении с 3-й (6,9 [6,6; 
22,7] vs 64,8 [59,3; 70,3], 63,6 [42,0; 86,1], 58,7 
[18,9; 73,5] и 58,7 [18,9; 73,5] vs 63,6 [42,0; 86,1] 
нг/мл соответственно). 

Концентрация адипонектина сыворотки крови 
была статистически значимо выше в 1-й группе в 
сравнении со 2-, 3-й и в 4-й группе в сравнении 
с 3-й (36,6 [29,2; 44,1] vs 18,9 [17,1; 20,6] vs 26,9 
[22,2; 32,2] и 36,8 [20,2; 62,8] vs 26,9 [22,2; 32,2] 
нг/мл соответственно).

VAI составил 1,49 [1,24; 2,07] vs 2,58 [2,03; 
3,37] vs 3,08 [2,59; 3,84] vs 2,36 [1,81; 3,13] у.е. в 
1-, 2-, 3-, 4-й группах соответственно, p1–2= 0,0007, 
p1–4= 0,0001, p2–3=0,017, p1–3 и p3–4 менее 0,00001. 

Процент лиц с дисфункцией жировой ткани 
был достоверно ниже среди пациентов с АГ без 
ожирения и ХСН в сравнении со всеми остальны-
ми группами, а число больных со 2 и 3 степенью 
нарушений статистически значимо чаще отмече-
но среди лиц с АГ, ХСН и ожирением в сравнении 
как с 1-й, так и с 4-й группами – табл. 2.

Обращает на себя внимание высокий процент 
больных с дисфункцией жировой ткани среди па-
циентов 1-й (24,8 %) и 4-й групп (66,7 %) при нор-
мальном ИМТ (p1-4<0,05).

Отмечено достоверное снижение СКФ в 3-й и 
4-й группах в сравнении с 1 группой (59,0 [53,0; 
67,8] и 69,0 [62,0; 83,0] vs 75,0 [68,0; 96,0] мл/
мин/1,73 м2 соответственно), а также в 3-й группе 
в сравнении со 2-й и 4-й (59,0 [53,0; 67,8] vs 71,0 
[60,0; 86,5] и 69,0 [62,0; 83,0] мл/мин/1,73 м2 соот-
ветственно) – табл. 3.

Процент лиц со СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 был 
статистически значимо меньше в 1-й группе в 
сравнении со 2-, 3-й и 4-й, а также во 2-й и 4-й 
группах в сравнении с 3-й (9,5 vs 23,0 vs 44,6 vs 
23,3 % в 1-, 2-, 3-й и 4-й группах соответственно).

Таблица 2 / Table 2  
Адипокиновый статус и индекс висцерального ожирения включенных в исследование 

больных (Мe [25 %;75 %])

Adipokine status and visceral obesity index of patients included in the study (Me [25 %; 75 %])

Показатель 1-я группа
АГ с нормальным ИМТ и 
без ХСН
n=105

2-я группа
АГ+ ИМТ более 30 кг/м2 
без ХСН
n=87

3-я группа
АГ + более 30 кг/м2 
+ ХСН
n=101

4-я группа
АГ  с нормальным ИМТ 
+ ХСН 
n=90

Лептин, нг/мл 6,9*, †, § [6,6; 22,7] 64,8 [59,3; 70,3] 63,6§§ [42,0; 86,1] 58,7 [18,9; 73,5]

Адипонектин, нг/мл 36,6*, † [29,2; 44,1] 18,9 [17,1; 20,6] 26,9§§ [22,2; 32,2] 36,8 [20,2; 62,8]

VAI, у.е. 1,49*, †, § [1,24; 2,07] 2,58** [2,03; 3,37] 3,08§§ [2,59; 3,84] 2,36 [1,81; 3,13]

ATD 0, % 75,2*, †, § 24,1** 2,0§§ 33,3

ATD 1, % 0,0*, †, § 9,2 8,9 15,6

ATD 2, % 12,4*, †, § 39,1 44,6§§ 30,0

ATD 3, % 12,4*, † 27,6** 44,5§§ 20,1

Примечание. * Достоверность различий между 1-й и 2-й группами; † достоверность различий между 1-й и 3-й группами; § 
достоверность различий между 1-й и 4-й группами; ** достоверность различий между 2-й и 3-й группами; †† достоверность 
различий между 2-й и 4-й группами; §§ достоверность различий между 3-й и 4-й группами.
Note: * – reliability of differences between groups 1 and 2; † – reliability of differences between groups 1 and 3; § – reliability of differ-
ences between groups 1 and 4; ** – reliability of differences between groups 2 and 3; †† – reliability of differences between groups 2 
and 4 groups; §§ – reliability of differences between 3 and 4 groups.



44

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2021. Том 25. №6                                                                ISSN 1561�6274. Nephrology. 2021. Vol. 25. №6

Уровень АУ/Кр. мочи нарастал по мере уве-
личения ИМТ в сочетании с АГ и/или ХСН (14,2 
[3,7; 44,4] vs 36,9 [13,6; 118,2] vs 149,8 [92,2; 
247,6] vs 72,0 [36,2; 104,7] мг/г в 1-, 2-, 3-й и 4-й 
группах соответственно, различия статистиче-
ски значимы между 1-й и 2-й, 1-й и 3-й, 1-й и 
4-й, 2-й и 3-й, 3-й и 4-й группами). Процент лиц 
с отношением АУ/Кр. мочи >30 мг/г был стати-
стически значимо ниже в 1-й группе в сравнении 
со 2-, 3-й и 4-й, во 2-й группе в сравнении с 3-й и 
4-й, в 4-й группе в сравнении с 3-й (37,1 vs 51,7 
vs 92,1 vs 71,1 % в 1-, 2-, 3-й и 4-й группах соот-
ветственно).

Процент лиц с сочетанием сниженной СКФ<60 
мл/мин/1,73 м2 и альбуминурией по соотношению  
АУ/Кр. мочи >30 мг/г был статистически значимо 
выше у лиц с АГ и ожирением, ХСН по сравне-
нии с 1-, 2-й и 4-й группами (50,5 vs 0,0 vs 6,9 vs 
23,3 % в 3-, 1-, 2-й и 4-й группах соответственно).

Концентрация ß2-микроглобулинов в моче 
была достоверно ниже в 1-й группе в сравнении 
с 3-й и 4-й (0,10 [0,05; 0,42] vs 0,25 [0,20; 0,31] vs 
0,27 [0,19; 0,31] мкг/мл). 

Корреляционный анализ в 1-й группе выя-
вил обратную связь между процентом висце-
рального жира и СКФ (Rs=–0,57), VAI и СКФ 
(Rs=–0,76), прямую зависимость между уровнем 
ß2-микроглобулинов в моче и ОТ (Rs=0,67), ОБ 
(Rs=0,65) – во всех случаях p<0,05. 

Во 2-й группе отмечены зависимости между 
VAI и концентрацией ß2-микроглобулинов в моче 
(Rs=0,71) – p<0,05. 

В 3-й группе анализ показал взаимосвязи меж-
ду СКФ и ОБ (Rs=–0,43), уровнем лептина (Rs=–
0,39), ß2-микроглобулинов в моче (Rs=–0,20), 
VAI (Rs=–0,37), АУ/Кр. мочи (Rs=–0,56); между 
АУ/Кр. мочи и ОТ (Rs=0,27), ОТ/ОБ (Rs=0,26), 
уровнем висцерального жира (Rs=0,26), ß2-
микроглобулинов в моче (Rs=0,24), лептина 
(Rs=0,20), VAI (Rs=0,19); между концентра-
цией ß2-микроглобулинов в моче и процентом 
висцерального жира (Rs=0,24), уровнем лепти-
на (Rs=0,38), VAI (Rs=0,43) – во всех случаях 
p<0,05. 

В 4-й группе выявлены средней силы свя-
зи между СКФ и уровнем висцерального жира 
(Rs=–0,32), лептина (Rs=–0,57), VAI (Rs=–0,40); 
между АУ/Кр. мочи и процентом висцераль-
ного жира (Rs=0,23), концентрацией лептина 
(Rs=0,76), VAI (Rs=0,44); между уровнем ß2-
микроглобулинов в моче и висцерального жира 
(Rs=0,24), лептина (Rs=0,44), VAI (Rs=0,24).

ОБСУЖДЕНИЕ

Обращает на себя внимание наличие стати-
стически значимых различий между лицами с 
«изолированной» АГ и АГ + ХСН с нормальным 
ИМТ по встречаемости как абдоминального, так 

Таблица 3 / Table 3  
Функциональное состояние почек включенных в исследование больных (Мe [25 %;75 %])

The functional state of the kidneys of the patients included in the study (Мe [25 %;75 %])

Показатель 1-я группа
АГ с нормальным 
ИМТ и без ХСН
n=105

2-я группа
АГ+ ИМТ более 30 кг/м2 
без ХСН
n=87

3-я группа
АГ + более 30 кг/м2 
+ ХСН
n=101

4-я группа
АГ  с нормальным 
ИМТ + ХСН 
n=90

Креатинин крови, мкмоль/л 83,5†, § [77,2; 98,0] 88,5**, †† [72,0; 99,5] 109,8§§ [101,3; 119,0] 101,6 [85,4; 112,1]

СКФ CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 75,0†, § [68,0; 96,0] 71,0** [60,0; 86,5] 59,0§§ [53,0; 67,8] 69,0 [62,0; 83,0]

СКФ CKD-EPI <60 мл/мин/1,73 м2, % 9,5*,†,§ 23,0** 44,6§§ 23,3

Стадия ХБП по СКФ:

С1, % больных 26,7†,§ 23,0** 5,0§§ 13,3

С2, % больных 63,8 54,0 50,5 63,3

С3а, % больных 9,5*,†,§ 23,0** 44,5§§ 20,0

С3б, % больных 0,0 0,0 0,0 3,4

АУ/Кр, мг/г 14,2*, †,§ [3,7; 44,4] 36,9** [13,6; 118,2] 149,8§§ [92,2; 247,6] 72,0 [36,2; 104,7]

АУ/Кр.>30 мг/г, % 37,1*,†,§ 51,7**,†† 92,1§§ 71,1

СКФ CKD-EPI <60 мл/мин/1,73 м2 + 

АУ/Кр.>30 мг/г, %
0*,†,§ 6,9**,†† 50,5§§ 23,3

ß2-микроглобулины, мкг/мл 0,10†, § [0,05; 0,42] 0,23 [0,13; 0,44] 0,25 [0,20; 0,31] 0,27 [0,19; 0,31]

Примечание. * Достоверность различий между 1-й и 2-й группами; † достоверность различий между 1-й и 3-й группами; § до-
стоверность различий между 1-й и 4-й группами; ** достоверность различий между 2-й и 3-й группами; †† достоверность раз-
личий между 2-й и 4-й группами; §§ достоверность различий между 3-й и 4-й группами.
Note: * – reliability of differences between groups 1 and 2; † – reliability of differences between groups 1 and 3; § – reliability of differ-
ences between groups 1 and 4; ** – reliability of differences between groups 2 and 3; †† – reliability of differences between groups 2 
and 4 groups; §§ – reliability of differences between 3 and 4 groups.
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и висцерального ожирения, что свидетельствует о 
неблагоприятном распределении жировой ткани в 
области живота и на внутренних органах у боль-
ных с сочетанием АГ и ХСН и является дополни-
тельным фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и снижения функции почек в этой 
группе [13]. 

Выявленный статистически значимый более 
высокий процент курящих лиц в группе больных 
с АГ, ХСН и ожирением мог стать еще одним фак-
тором, приводящим к прогрессированию пораже-
ния сердца и почек [13].

Достоверные различия по частоте приема ста-
тинов между изучаемыми группами закономерны 
и связаны с выполнением национальных рекомен-
даций и протоколов ведения больных, перенес-
ших инфаркт миокарда [14].

Статистически значимые отличия в уровнях 
«офисного» АД вероятно связаны с приемом по-
стоянной гипотензивной терапии и невозможно-
стью проведения «отмывочного периода» у лиц 
3-й и 4-й групп, перенесших инфаркт миокарда.

Высокая концентрация лептина среди паци-
ентов с АГ, ХСН независимо от величины ИМТ 
может быть обусловлена его влиянием на мета-
болические процессы. Так, известно, что лептин 
регулирует гомеостаз жирных кислот, предохра-
няя ткани от эктопического накопления липидов 
(липотоксикоза). Гиперлептинемия приводит к 
лептинорезистентности – при этом активируется 
перекисное окисление липидов, что стимулирует 
развитие липотоксических нарушений: эндотели-
альной дисфункции, оксидативного стресса [15]. 
Лептин является маркером висцерального ожире-
ния, а также фиброза и воспаления. В ряде иссле-
дований продемонстрировано возможное участие 
лептина в ремоделировании миокарда [16]. Леп-
тин стимулирует сердечную гипертрофию напря-
мую через сложные механизмы сигнализирова-
ния клеток и косвенно через свое влияние на ар-
териальное давление и симпатическую нервную 
систему. Лептин также оказывает отрицательное 
инотропное воздействие на кардиомиоциты через 
эндогенную продукцию NO [17].

Высокий процент больных с дисфункцией жи-
ровой ткани среди пациентов 1-й и 4-й групп с 
нормальным ИМТ показывает практическую зна-
чимость параллельного расчета не только ИМТ, 
но и VAI. Достоверное увеличение процента лиц с 
нарушением функции жировой ткани в 4-й группе 
в сравнении с 1-й, вероятно, связано с более не-
благоприятным липидным профилем у больных, 
перенесших инфаркт миокарда.

Результаты исследования демонстрируют, что 
по мере увеличения ИМТ и/или присоединения 
к АГ ХСН статистически значимо ухудшается 
функциональное состояние почек: растет соот-
ношение АУ/Кр. мочи – более чем в 2,5 раза при 
сравнении больных 1-й и 2-й групп и более, чем 
десятикратно при сравнении больных 1-й и 3-й 
групп. Рост уровня АУ/Кр. мочи при сочетании 
АГ с ожирением, ХСН ассоциирован с повреж-
дением гломерулярных эндотелиоцитов, что под-
тверждает ранее поражение клубочкового аппара-
та у лиц с «изолированной» АГ и его прогрессию 
при ИМТ более 30 кг/м2 и ХСН [9, 18, 19]. 

Достоверное снижение СКФ в 3-й и 4-й груп-
пах в сравнении с 1-й группой обусловлено, с 
одной стороны, вкладом ХСН в уменьшение чис-
ла нефронов, с другой – негативным влиянием 
висцерального ожирения на функциональное со-
стояние почек [20–24]. Для больных АГ в соче-
тании с ИМТ более 30 кг/м2 и ХСН характерны 
относительный дефицит массы нефронов в усло-
виях повышенной общей массы тела, развитие и 
прогрессирование внутриклубочковой гипертен-
зии, сопровождающейся пролиферацией клеток 
клубочка, гиперпродукцией компонентов межкле-
точного матрикса, накоплением его в области ме-
зангиума, увеличением продукции вещества ба-
зальной мембраны клубочка и ее утолщением, на-
рушением ее проницаемости [25, 26]. Снижение 
перфузии вследствие механического сдавления 
почечных вен, лимфатических сосудов и почечной 
паренхимы, а также повышение внутрипочечного 
давления способствуют развитию воспалительно-
го процесса и фиброза в интерстициальной ткани 
почек [27]. Полученные нами данные согласуются 
с выводами С. Garofalo и соавт. [23].

Таким образом, статистически значимо более 
высокий процент лиц с сочетанием сниженной 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 и альбуминурией по со-
отношению АУ/Кр. мочи>30 мг/г в 3-й группе по 
сравнению с 1-, 2-й и 4-й свидетельствует о про-
гностически наиболее неблагоприятном профиле 
функционального состояния почек у лиц с АГ, 
ожирением и ХСН.

Достоверный рост концентрации ß2-микро-
глобулинов в моче, характеризующийся сниже-
нием функции проксимальных канальцев почек, 
в 3-й и 4-й группах в сравнении с 1-й группой 
обусловлен задержкой жидкости у больных ХСН, 
прогрессированием висцерального ожирения, что 
приводит к увеличению канальцевой реабсорбции 
натрия, а также кумулятивным негативным влия-
нием на почки в наиболее выраженной степени у 
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больных с сочетанием АГ, ИМТ более 30 кг/м2 и 
ХСН. Кроме того, увеличение концентрации ß2-
микроглобулинов в моче у больных АГ в сочета-
нии с коморбидной патологией (ожирение, ХСН) 
может быть связано с локализацией рецепторов к 
лептину в клетках канальцевого эпителия. 

В работах последних лет показано, что при 
ожирении лептин индуцирует продукцию колла-
гена I типа мезангиальными клетками и стимули-
рует пролиферацию эндотелиоцитов и гладкомы-
шечных клеток сосудов, опосредованно вызывая 
гипертрофию клубочков [28]. Избыток лептина 
может непосредственно активировать пролифера-
цию мезангиоцитов и продукцию ими медиаторов 
фиброгенеза, обладает антинатрийуретическим 
действием и значительно усиливает инсулинорези-
стентность [29]. В связи с тем, что данный гормон 
экскретируется почками, то при прогрессии стадии 
ХБП его уровень повышается. Этому способству-
ют такие факторы, как тучность и воспаление [30].  

В экспериментах на животных показано, что 
лептин вызывает быстрое увеличение клубочко-
вых эндотелиальных клеток, экспрессию транс-
формирующего фактора роста β1с, повышение 
образования рибонуклеиновой кислоты коллагена 
IV типа. Эти факторы приводят к гломерулоскле-
розу и протеинурии. Кроме того, лептин связан с 
адренергической активацией, повышением АД, 
тахикардией, что объединяет повреждение почек 
и АГ при ожирении, ХСН. С увеличением ИМТ 
прогрессирует увеличение концентрации лептина 
в сыворотке крови, достигая максимальных зна-
чений у пациентов с морбидным ожирением [31]. 
Опосредованное влияние лептина на почку описа-
но в работах J. Chdek и соавт. [32].

Установлено, что адипонектин угнетает про-
цессы дифференцировки преадипоцитов, пре-
пятствует адгезии тромбоцитов к эндотелию, 
трансформации макрофагов в пенистые клетки, 
пролиферации миграции миоцитов, захвату липо-
протеидов низкой плотности при формировании 
атеросклеротической бляшки, что указывает на 
его антиатерогенное и противовоспалительное 
действие [33].

Результаты корреляционного анализа выяви-
ли особенности влияния висцерального ожире-
ния, адипокинового статуса на функциональное 
состояние почек в каждой из изучаемых групп. 
Многочисленные статистически значимые зави-
симости демонстрируют наличие тесных отноше-
ний между функциональным состоянием почек, 
инструментальными и лабораторными маркерами 
ожирения, адипокинового статуса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У больных с фенотипом АГ+ХСН и нормаль-
ным ИМТ по сравнению с пациентами с «изоли-
рованной» АГ статистически значимо чаще обна-
руживается абдоминальное и висцеральное ожи-
рение при сопоставимых цифрах ИМТ в пределах 
нормальных величин.

Достоверное увеличение процента лиц с на-
рушением функции жировой ткани в группе па-
циентов с сочетанием АГ с ХСН и нормальным 
ИМТ в сравнении с больными с «изолированной» 
АГ вероятно связано с более неблагоприятным 
липидным профилем у больных с ишемической 
болезнью сердца, перенесших инфаркт миокарда.  

Уровень лептина сыворотки крови был досто-
верно ниже, а концентрация адипонектина выше 
в группе с «изолированной» АГ в сравнении с ко-
морбидными пациентами (АГ + ИМТ более 30 кг/
м2; АГ + ИМТ более 30 кг/м2 + ХСН, АГ + ХСН с 
нормальным ИМТ).

По мере увеличения ИМТ при АГ и/или ХСН 
статистически значимо ухудшается функциональ-
ное состояние почек в виде роста соотношения 
АУ/Кр. мочи – более чем в 2,5 раза при сравнении 
больных с «изолированной» АГ и АГ + ИМТ бо-
лее 30 кг/м2 и более, чем десятикратно при срав-
нении лиц с «изолированной» АГ и АГ + ИМТ 
более 30 кг/м2 + ХСН, а также роста концентра-
ции ß2-микроглобулинов в моче и снижения СКФ 
среди больных с АГ, ИМТ более 30 кг/м2 и ХСН и 
АГ с ХСН без ожирения в сравнении с лицами с 
«изолированной» АГ.
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