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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность и степень разработанности темы исследования 

Артериальная гипертензия (АГ) является ведущим фактором  риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний и прогрессирования поражения 

почек [22, 29, 36, 51, 55, 63, 71, 107, 260, 248]. В современном обществе 

сохраняется значительная распространенность АГ - 30-45% среди взрослого 

населения по данным зарубежных исследований и около 43% по данным 

российских исследований [18, 22, 24, 107, 109]. Встречаемость АГ при 

сочетании ее с ожирением, сахарным диабетом (СД) 2 типа значимо возрастает. 

Так, среди больных с ожирением частота встречаемости АГ колеблется от 30 до 

100% [42, 56, 66, 181, 313, 315]. Не менее 60% пациентов с установленным 

диагнозом СД 2 типа имеют АГ [61, 315, 372]. 

Ожирение и СД 2 типа – две патогенетически взаимосвязанные между 

собой пандемии 21 века, наиболее часто встречающиеся терапевтические 

нозологии, приводящие к развитию и прогрессированию хронической болезни 

почек (ХБП) [3, 18, 23, 35, 59, 64, 67, 69, 73, 101, 210, 286, 291]. Так, при 

ожирении распространенность ХБП составляет от 6,5 до 20,5% [110, 312, 314]. 

На долю СД 2 типа по данным литературы приходится в среднем 26-35 % всех 

случаев ХБП [9, 67, 309, 311]. 

С другой стороны, ожирение и СД 2 типа являются факторами риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний [13, 14, 23, 29, 108, 224, 280, 393]. 

СД 2 типа повышает сердечно-сосудистый риск у мужчин в два раза, а у 

женщин — в три раза, в то время как наличие АГ дополнительно увеличивает 

риск четырёхкратно у лиц с СД [271]. Наличие СД 2 типа автоматически 

распределяет пациента в группу высокого или очень высокого риска по 

сердечно-сосудистым осложнениям [22].  

Высокий сочетанный риск прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых 

осложнений обусловливает неблагоприятный прогноз среди пациентов с АГ и 

ожирением, СД 2 типа [76]. Это связано как с общностью патогенетических 
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механизмов поражения сердца, почек и сосудов у больных АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа:  нейрогормональной активацией, дисфункцией 

эндотелия, активацией провоспалительных цитокинов, гиперурикемией, 

нарушениями микроциркуляции, снижением эластичности магистральных 

сосудов, так и дополнительными механизмами, присущими ожирению, СД 2 

типа – висцеральным ожирением, липо- и глюкозотоксичностью, 

инсулинорезистентностью. Поэтому изучение клинико-патогенетических 

особенностей кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа представляет собой важную задачу для практического 

здравоохранения.   

В настоящее время большое внимание в развитии поражения органов-

мишеней отводят эндотелию. Он признан одним из основных гомеостатических 

органов, регулирующим тонус и структуру сосудов [201]. В физиологических 

условиях существует сбалансированная продукция вазодилатирующих и 

вазоконстрикторных факторов [199]. При АГ, ожирении, СД 2 типа происходит 

нарушение баланса, что приводит к развитию эндотелиальной дисфункции в 

виде снижения биодоступности оксида азота (NO), повышения экскреции 

эндотелиальными клетками мощного вазоконстриктора эндотелина-1 (ЭТ-1) 

[105, 200, 369]. При сочетании АГ и ожирения, СД 2 типа степень 

выраженности дисфункции эндотелия увеличивается, что приводит к 

формированию нарушений на уровне микро- и макрососудистого русла [68, 

247, 270, 355]. Эти изменения в сочетании с хроническим воспалением и 

дисбалансом вегетативной нервной регуляции формируют снижение 

эластичности магистральных артерий, нарушения суточного профиля 

артериального давления и центрального аортального давления у больных АГ и 

ожирением, СД 2 типа [124, 135, 137, 139, 189, 259, 328, 351, 370]. 

Дополнительное повреждающее действие на структурно-

функциональные параметры сердца, почек и функциональное состояние 
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сосудов оказывают липиды, глюкоза, висцеральное ожирение и 

инсулинорезистентность (ИР) [26, 138, 163, 256, 290, 295]. 

Указанные патогенетические механизмы приводят к формированию  

хронического кардиоренального синдрома [159, 161, 162, 334]. Они могут 

вызывать дополнительные неблагоприятные последствия у больных с АГ, 

усиливая апоптоз кардиомиоцитов и нефронов, способствуя ремоделированию 

миокарда, почек, сосудов, приводя к прогрессированию кардиоренального 

синдрома и в конечном итоге - формированию фиброза органов-мишеней [140, 

141, 186, 202, 217, 242, 243, 255, 275]. 

Комплексные данные о патогенетической роли эндотелиальной 

дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных 

артерий, суточного профиля артериального и центрального аортального 

давления (АД и ЦАД), хронического системного воспаления, вегетативной 

дисрегуляции, висцерального ожирения, липо-, глюкозотоксичности и ИР в 

развитии АГ и поражении органов мишеней: сердца, почек, сосудов у больных 

с сопутствующим  ожирением, СД 2 типа в настоящее время отсутствуют. Не 

определены особенности кардиоренальных, кардиометаболических и 

ренометаболических взаимоотношений у этих категорий пациентов, а также 

патогенетический вклад эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных 

нарушений, эластичности магистральных артерий, суточного профиля АД и 

ЦАД, хронического системного воспаления, вегетативной дисрегуляции, 

висцерального ожирения, нарушений липидного, углеводного обменов и 

инсулинорезистентности в их формирование. 

 Хотя стратегии ведения больных с АГ разработаны и доступны [22, 107], 

следует помнить, что лечение таких пациентов должно быть 

индивидуализированным. Можно предположить, что улучшение 

эндотелиальной функции будет способствовать прерыванию многих звеньев 

патогенеза АГ, таких как микроциркуляторные нарушения, снижение 

эластичности магистральных артерий, изменения суточного профиля АД и 
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ЦАД, хроническое системное воспаление, вегетативная дисрегуляция. Это 

будет приводить к замедлению прогрессирования поражения органов-мишеней.  

Согласно рекомендациям по лечению больных АГ высокого и очень 

высокого риска,  необходимо назначение комбинированной 

антигипертензивной терапии (АГТ) [22, 107]. С целью нефропротекции один из 

препаратов должен блокировать ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 

(РААС) - ингибитор ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) или 

сартаны [22, 107]. При выборе антигипертензивных препаратов у пациентов с 

ожирением, СД 2 типа необходимо учитывать их влияние на вес пациентов при 

длительном лечении [23, 39]. Нужно обращать внимание не только на 

способность препарата к снижению уровня АД, но и возможность 

максимальной кардио-нефропротекции, а также метаболическую нейтральность 

и влияние на ИР [2, 3, 22, 40, 60, 83, 107].  

На данный момент не разработаны алгоритмы дифференцированного 

применения комбинаций антигипертензивных препаратов – «иАПФ + 

антагонист кальция» или «иАПФ  + тиазидоподобный диуретик» в зависимости 

от выявленных особенностей их воздействия на эндотелиальную дисфункцию, 

микроциркуляторные нарушения, эластичность магистральных артерий, 

изменения суточного профиля АД и ЦАД, хроническое системное воспаление, 

вегетативную дисрегуляцию, активность висцерального ожирения, липидный, 

углеводный обмены, ИР у больных АГ и сопутствующим ожирением, СД 2 

типа.   

Цель исследования  

Изучить клинико-патогенетические особенности кардиоренальных 

взаимоотношений у больных артериальной гипертензией в сочетании с 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа, а также оптимизировать выбор 

антигипертензивной терапии в изучаемой группе пациентов. 

Задачи исследования: 
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1. Выявить особенности клинического статуса, структурно-

функционального состояния сердца и почек у пациентов с АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа.  

2. Оценить сочетанный риск прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых 

осложнений у пациентов с АГ и ожирением, СД 2 типа. 

3. Изучить особенности вегетативной дисрегуляции, эндотелиальной 

дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных 

артерий, суточного профиля артериального и центрального аортального 

давления, хронического системного воспаления, висцерального ожирения, 

адипокинового статуса, липидного и углеводного обменов, ИР у больных с АГ 

в сочетании с ожирением, СД 2 типа, а также оценить взаимоотношения между 

изучаемыми параметрами и структурно-функциональным состоянием сердца, 

почек.  

4. Оценить патогенетический вклад вегетативной дисрегуляции, 

эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового статуса, 

нарушений липидного, углеводного обменов, ИР в формирование структурно-

функциональных изменений сердца, почек у больных АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа.  

5. Выявить особенности кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в 

сочетании с ожирением, СД 2 типа. 

6. Изучить особенности влияния комбинированной АГТ лизиноприлом и 

амлодипином, а также эналаприлом и индапамидом на структурно-

функциональные параметры сердца и почек, вегетативную регуляцию, 

функцию эндотелия, показатели микроциркуляции, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокиновый статус, 

углеводный и липидный обмены, ИР, а также параметры качества жизни у 
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пациентов с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа.  

7. Разработать алгоритм дифференцированного назначения комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл + 

индапамид» у больных с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа в 

зависимости от их влияния на структурно-функциональные параметры сердца и 

почек, вегетативную регуляцию, эндотелиальную дисфункцию, 

микроциркуляторные нарушения, эластичность магистральных артерий, 

суточный профиль АД и ЦАД, хроническое системное воспаление, 

висцеральное ожирение, адипокиновый статус, углеводный и липидный 

обмены, ИР. 

Научная новизна 

 1. Впервые изучены особенности структурно-функционального состояния 

сердца и почек в их взаимосвязи с особенностями вегетативной дисрегуляции, 

эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового статуса, 

липидного и углеводного обменов, ИР у больных с АГ в сочетании с 

ожирением и/или СД 2 типа.  

 2. Впервые выявлены особенности кардиоренальных взаимоотношений у 

больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа в их взаимосвязи с 

особенностями вегетативной дисрегуляции, эндотелиальной дисфункции, 

микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных артерий, 

суточного профиля АД и ЦАД, хронического системного воспаления, 

висцерального ожирения, адипокинового статуса, липидного и углеводного 

обменов, ИР. 

 3. Впервые определены прогностические факторы формирования 

гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), снижения скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ) и альбуминурии (АУ) у больных АГ в сочетании с 

ожирением и/или СД 2 типа. 
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 4. Впервые изучены патогенетические особенности АГ у больных с 

ожирением и/или СД 2 типа с анализом вклада вегетативной дисрегуляции, 

эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового статуса, 

нарушений липидного, углеводного обменов, ИР в формирование структурно-

функциональных изменений сердца, почек у этой категории больных.  

 5. Впервые проведен сравнительный анализ влияния комбинированной 

АГТ лизиноприлом и амлодипином, а также эналаприлом и индапамидом на 

структурно-функциональные параметры сердца и почек, вегетативную 

регуляцию, функцию эндотелия, показатели микроциркуляции, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокиновый статус, 

углеводный и липидный обмены, ИР, а также параметры качества жизни (КЖ) 

у пациентов с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа.  

 6. Впервые разработан алгоритм дифференцированного назначения 

комбинаций антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или 

«эналаприл + индапамид» у больных с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 

типа в зависимости от их влияния на структурно- функциональные параметры 

сердца и почек, вегетативную регуляцию, эндотелиальную дисфункцию, 

микроциркуляторные нарушения, эластичность магистральных артерий, 

суточный профиль АД и ЦАД, хроническое системное воспаление, 

висцеральное ожирение, адипокиновый статус, углеводный и липидный 

обмены, ИР. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

В ходе исследования изучены клинико-патогенетические особенности 

формирования нарушений структурно-функционального состояния сердца и 

почек, кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в сочетании с 

ожирением и/или СД 2 типа в их взаимосвязи с особенностями вегетативной 



 13 

дисрегуляции, эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, 

эластичности магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, 

хронического системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового 

статуса, липидного и углеводного обменов, ИР. 

При оценке клинического статуса пациентов с АГ и/или СД 2 типа 

рекомендовано не только рассчитывать индекс массы тела (ИМТ) для 

определения наличия или отсутствия ожирения, но и измерять окружность 

талии (ОТ) и бедер (ОБ), а также процент висцерального жира в организме с 

целью раннего выявления признаков абдоминального и висцерального 

ожирения. 

При анализе структурных изменений почек по данным ультразвукового 

исследования (УЗИ) рекомендовано оценивать размеры почек из трех позиций, 

включая не только длину и ширину, но и толщину почек с обязательным 

расчетом кортикального индекса (КИ). 

Больным с сочетанием АГ с ожирением и/или СД 2 типа важна 

комплексная оценка функции почек (СКФ, АУ, β2-микроглобулины), так как 

процессы дисфункции клубочков и канальцев протекают параллельно. 

В работе впервые проводился одномоментный анализ всех трех 

компонентов функции эндотелия: сывороточного, мочевого и сосудистого. С 

целью ранней диагностики эндотелиальной дисфункции у больных с АГ, 

ожирением и/или СД 2 типа рекомендован анализ концентрации ЭТ-1 и 

метаболитов NO сыворотки крови. В связи с высокой вариабельностью (от 50 

до 100%) мочевого компонента функции эндотелия и сложности интерпретации 

полученных данных не целесообразно использовать определение ЭТ-1 и 

метаболитов NO в моче в рутинной практике. Для оценки сосудистого 

компонента эндотелиальной функции рекомендовано проведение 

окклюзионной пробы с последующим анализом типа микроциркуляции и 

изменения скорости распространения пульсовой волны по сосудам мышечного 

типа (СРПВ м.). 
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Отмечена необходимость оценки параметров вегетативной регуляции, 

эластичности магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, 

хронического системного воспаления (высокочувствительный С-реактивный 

белок (СРБ), фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), адипокинового статуса 

(лептин, адипонектин), липотоксичности, глюкозотоксичности, ИР для 

выявления поражения органов-мишеней (сердца, почек) у больных с АГ, 

ожирением и/или СД 2 типа. 

Разработаны прогностические модели формирования ГЛЖ, снижения 

СКФ и АУ у больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа. 

Предложен алгоритм дифференцированного назначения комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл + 

индапамид» у больных с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа в 

зависимости от их влияния на структурно-функциональные параметры сердца и 

почек, вегетативную регуляцию, эндотелиальную дисфункцию, 

микроциркуляторные нарушения, эластичность магистральных артерий, 

суточный профиль АД и ЦАД, хроническое системное воспаление, 

висцеральное ожирение, адипокиновый статус, углеводный и липидный 

обмены, ИР. 

Методология и методы исследования 

Выполнение научной работы состояло из теоретического и 

экспериментального этапов. Теоретический этап исследования был посвящен 

сбору и анализу литературных данных, изучающих клинико-патогенетические 

особенности и кардиоренальные взаимоотношения у больных АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа, а также органопротективное действие различных 

комбинаций АГТ в указанных группах пациентов. В ходе экспериментального 

этапа проведена оценка клинического статуса, состояния органов-мишеней, 

анализ сочетанного риска прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых 

осложнений у пациентов с АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с «изолированной» АГ, а также сопоставление 



 15 

эффективности двух комбинаций АГТ среди больных с АГ, ожирением и СД 2 

типа. Планирование и проведение экспериментальной части исследования 

базировалось на принципах биоэтики и надлежащей клинической практики. 

Выводы сделаны на основании результатов, полученных в ходе наблюдений и 

экспериментов и обработанных методами статистики.  

Положения, выносимые на защиту 

1. По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа статистически 

значимо чаще встречаются лица с концентрической и эксцентрической ГЛЖ 

(суммарно 21,5 vs 53,3 vs 86,5 vs 52,0 % в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно) и 

нарушением диастолической функции левого желудочка (ЛЖ) - 67,2 vs 83,1 vs 

95,2 vs 91,3% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно. 

2. При присоединении к АГ ожирения и СД 2 типа достоверно возрастают 

линейные размеры почек, ухудшаются структурные показатели по данным УЗИ 

в сравнении с больными «изолированной» АГ. Однако в группе лиц с 

сочетанием АГ и СД 2 типа без ожирения отмечены статистически значимое 

снижение толщины почек и КИ (37 [36,0; 41,5] vs 53 [50,0; 58,0] мм и 1,36 [1,34; 

1,49] vs 2,0 [1,82; 2,28] у.е. соответственно) в сравнении с лицами с АГ, 

ожирением и СД 2 типа. 

3. По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа ухудшается 

функциональное состояние почек в виде достоверного снижения СКФ (70,0 

[62,8; 88,0] vs 70,6 [60,0; 86,0] vs 62,5 [54,8; 70,3] vs 64,0 [58,0; 74,0] мл/мин/1,73 

м2 в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно), концентрационной функции почек, 

нарастания уровня АУ (21,3 [7,2; 64,6] vs 53,2 [13,0; 131,3] 223,4 vs [99,4; 318,2] 

vs 217,9 [88,9; 397,4] мг/г в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно). 

4. Среди лиц с сочетанием АГ с ожирением и/или СД 2 типа достоверно 

больше процент лиц высокого и очень высокого сочетанного риска 

прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых осложнений (суммарно 17,1 vs 

20,6 vs  55,2 vs 58,1% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно). 
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5. По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа происходят 

статистически значимые ухудшения показателей вегетативной регуляции, 

эндотелиальной функции, эластичности магистральных артерий, суточного 

профиля АД и ЦАД, хронического системного воспаления, висцерального 

ожирения, адипокинового статуса, липидного и углеводного обменов, ИР, 

взаимосвязанные с прогрессированием нарушений структурно-

функциональных параметров сердца и почек. 

6. Особенности кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в 

сочетании с ожирением и/или СД 2 типа заключаются в параллельном 

снижении структуры и функции сердца и почек в первую очередь за счет 

прогрессирования диастолической дисфункции, роста индекса массы миокарда 

ЛЖ (ИММЛЖ) и уровня ß2-микроглобулинов, КИ и снижения СКФ.  

7. Патогенетические особенности формирования структурно-

функциональных нарушений сердца у пациентов с АГ и ожирением и/или СД 2 

типа определяются степенью выраженности ИР, в то время как изменения 

структуры и функции почек сопряжены не только с выраженностью ИР, но и с 

тяжестью эндотелиальной дисфункции, изменениями суточного профиля ЦАД. 

8. Разработанный алгоритм дифференцированного назначения комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл + 

индапамид» позволяет персонифицировать терапию в зависимости от ее 

влияния на структурно-функциональные параметры сердца и почек, 

вегетативную регуляцию, эндотелиальную дисфункцию, микроциркуляторные 

нарушения, эластичность магистральных артерий, суточный профиль АД и 

ЦАД, хроническое системное воспаление, висцеральное ожирение, 

адипокиновый статус, углеводный и липидный обмены, ИР у больных с АГ в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа. 

Внедрение результатов исследования  

Разработанный алгоритм дифференцированного лечения АГ у больных с 

ожирением, СД 2 типа внедрен в практическую деятельность ГБУЗ ВОКБ №3 г. 



 17 

Волгограда, клиники семейной медицины ФГБОУ ВО «ВолгГМУ» Минздрава 

России.  

Теоретические положения и практические результаты диссертационного 

исследования применяются в учебном процессе кафедры внутренних болезней 

педиатрического и стоматологического факультетов ФГБОУ ВО 

«Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава 

России. 

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность полученных результатов обеспечена достаточным числом 

наблюдений, формированием однородных по клинико-демографическим 

характеристикам изучаемых групп, использованием современных методов 

лабораторной, инструментальной диагностики, а также методов статистической 

обработки данных. Основные положения диссертации были представлены в 

виде устных и постерных докладов и обсуждены на региональных, 

всероссийских и международных конференциях, конгрессах, форумах и 

съездах: I Международном научно-образовательном форуме молодых 

кардиологов (Самара, 2012), Европейском конгрессе кардиологов (Мюнхен, 

2012; Амстердам 2013), IV, V съезде терапевтов Южного федерального округа 

(Ростов-на-Дону, 2015, 2017), XIV Европейском конгрессе внутренней 

медицины (Москва, 2015) - работа заняла III место в конкурсе молодых ученых, 

симпозиуме международного общества по атеросклерозу (Санкт-Петербург, 

2016), IX, X, XI, XII, XIII Национальном конгрессе терапевтов (Москва, 2015, 

2016, 2017, 2018, 2019), Российском национальном конгрессе кардиологов 

(2015, 2016, 2017, 2018, 2019), V, VI, VII международном форуме «Российские 

дни сердца» (2017, 2018, 2019), XVII Европейском конгрессе внутренней 

медицины (Висбаден, 2018), межрегиональной конференции терапевтов 

Южного федерального округа (Ростов-на-Дону, 2018), Всероссийском форуме 

молодых кардиологов Российского кардиологического общества (Кемерово, 

2018, Астрахань 2019), I, II, III Всероссийской конференции молодых 
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терапевтов Российского научно-медицинского общества терапевтов (Москва 

2017, 2018, 2019), IV съезде нефрологов Юга России (Ростов-на-Дону, 2019), 

XXVI Российском национальном конгрессе «Человек и лекарство» (Москва, 

2019) - работа заняла I место в конкурсе молодых ученых. 

Апробация проведена на заседании проблемной комиссии "Внутренние 

болезни и клиническая диагностика" ФГБОУ ВО «ВолгГМУ» Минздрава 

России. 

Публикации  

По материалам диссертации опубликовано 65 печатных работы, в том 

числе 26 - в рецензируемых журналах, рекомендованных для публикации 

основных материалов диссертационных исследований, 16 статей в 

международных изданиях, из них 16 - Scopus, 11 - WoS; в других 

специализированных журналах и изданиях - 4, в материалах международных 

конгрессов - 14, в материалах российских научных конференций - 21. 

Получены два свидетельства о государственной регистрации базы данных: № 

2020620865 от 27 мая 2020 года и № 2020620875 от 29 мая 2020 года.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности  

Область исследования представленной научной работы - изучение 

клинико-патогенетических особенностей кардиоренальных взаимоотношений у 

больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа с оценкой 

эффективности комбинированной антигипертензивной терапии. Указанная 

область и методы исследования соответствуют специальности 14.01.04 — 

внутренние болезни. 

Личный вклад автора в исследование  

Личный вклад соискателя состоит в непосредственном участии во всех 

этапах диссертационного исследования. Основная идея, планирование научной 

работы, включая формулировку рабочей гипотезы, определение методологии и 

общей концепции диссертационного исследования проводились совместно с 

научным консультантом, доктором медицинских наук, профессором Стаценко 
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Михаилом Евгеньевичем. Разработка дизайна исследования, анализ 

современной отечественной и зарубежной литературы по изучаемой проблеме 

осуществлялись лично диссертантом. Автор лично проводила клинический 

осмотр, анкетирование пациентов, инструментальные методики: запись и 

анализ электрокардиограммы (ЭКГ), параметров вариабельности ритма сердца 

(ВРС), микроциркуляции, измерение СРПВ, суточное мониторирование 

артериального и аортального давления. Лабораторный блок исследования 

оценивался клиническими лабораториями ГБУЗ ВОКБ №3, стационар №2, 

ФГБУЗ ВМКЦ ФМБА России, ГБУЗ ВОКПЦ №2 г. Волгограда. УЗИ сердца и 

почек проводилось врачом отделения функциональной диагностики ГБУЗ 

ВОКБ №3, стационар №2 г. Волгограда.  

Статистическая обработка первичных данных, анализ полученных 

результатов, написание и оформление рукописи диссертации, представление 

результатов работы в научных публикациях и в виде устных и постерных 

докладов на научно-практических мероприятиях различного уровня 

осуществлялись автором лично.  

Объем и структура диссертации  

Диссертация написана на 300 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, материалов и методов исследования, 3 глав 

результатов и обсуждения собственных данных, выводов, практических 

рекомендаций. Список литературы содержит 394 печатные работы, в том числе 

105 отечественных и 289 иностранных авторов. Работа иллюстрирована 34 

таблицами и 49 рисунками. 
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Патогенетические особенности артериальной гипертензии у 

больных с ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

АГ, являясь фактором риска, запускает с одной стороны сердечно-

сосудистый континуум, а с другой – каскад, связанный с  кардиоренальными и 

метаболическими нарушениями [29]. Ожирение и СД 2 типа ассоциированны с 

повышением кардиоваскулярных, метаболических и почечных заболеваний  и 

стали серьезной угрозой для глобального здравоохранения [3, 23, 67, 101, 210, 

286, 291, 294].  

 

1.1.1. Особенности структурно-функциональных параметров сердца у 

больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 

типа 

АГ ослабляет релаксацию ЛЖ в фазу диастолы,  а ГЛЖ способствует 

дальнейшему прогрессированию диастолической дисфункции [250]. 

Длительная АГ включает структурные изменения ЛЖ, которые в 

конечном итоге вызывают систолическую и/или диастолическую дисфункцию 

[58, 359]. 

Ремоделирование сердца с преобладанием перегрузки давлением состоит 

из диастолической дисфункции и концентрической гипертрофии (КГ) ЛЖ 

[268]. Когда поддерживается перегрузка давлением, диастолическая 

дисфункция прогрессирует, наполнение концентрически реконструированного 

ЛЖ уменьшается и возникает сердечная недостаточность с сохраненной 

фракцией выброса (ФВ). Конечная стадия АГ развивается в результате 

перегрузки давлением и объемом и состоит из дилатационной кардиомиопатии 

с диастолической дисфункцией и сниженной ФВ.  

Nazário Leão R. и соавт. при вторичном анализе импедансной 

кардиографии в исследовании по оценке диастолической дисфункции ЛЖ у 
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пациентов с АГ (IMPEDDANS) показали,  что детерминирующими факторами 

возникновения диастолической дисфункции являются пожилой возраст, 

длительность АГ, неконтролируемая АГ, курение табака, более высокое 

систолическое артериальное давление (САД) и более медленная частота 

сокращений сердца (ЧСС) [178]. В многофакторную модель вошли следующие 

критерии: неконтролируемая АГ, курение, эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) 

ЛЖ, длительность АГ и концентрическое ремоделирование (КР) ЛЖ [178]. 

ГЛЖ, связанная с АГ, усиливается ожирением и/или СД, а их 

сосуществование ухудшает диастолическую функцию ЛЖ [340]. Два основных 

механизма были постулированы для дисфункции ЛЖ, вызванной АГ:  

1. Механизм, при котором нагрузка от давления вследствие АГ 

индуцирует ГЛЖ и диастолическую сердечную недостаточность. 

2. Механизм, посредством которого окислительный стресс после 

активации РААС и повышенная секреция воспалительных цитокинов вызывают 

дисфункцию ЛЖ [364]. 

Ангиогенез в миокарде играет существенную роль в механизме развития 

гипертрофии ЛЖ и диастолической сердечной недостаточности при нагрузке 

давлением [304]. Миокард оказывает компенсаторный гипертрофический ответ 

на перегрузку давлением, а также регулирует ангиогенез во время 

гипертрофического процесса. Индуцированный гипоксией фактор-1 играет 

важную роль во внутримиокардиальном ангиогенезе, который прогрессирует с 

утяжелением ГЛЖ. Однако при дальнейшем прогрессировании ГЛЖ 

активируется ген супрессора опухоли р53, экспрессия индуцированного 

гипоксией фактора-1, расположенная ниже по течению от р53, подавляется, а 

экспрессия фактора роста эндотелия сосудов снижается. Известно, что 

различные стимулы вызывают гипертрофию, фиброз миокарда и апоптоз, 

включая нейрогормональные факторы и цитокины, такие как ангиотензин II, 

ЭТ-1, ФНО-α, активируют редокс-чувствительные протеинкиназы и 

способствуют механическому растяжению миокарда [335, 374]. При 
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прогрессировании процесса индуцируемая активными формами кислорода 

регулирующая сигнал апоптоза киназа-1 может стимулировать 

фосфорилирование тропонина Т и быть вовлеченной в сократительную 

дисфункцию ЛЖ. Ассоциированный с ангиотензинном II и активными 

формами кислорода путь может влиять на изменения в структуре и функции 

связи возбуждения-сокращения и ионного гомеостаза и обработки кальция 

[180]. 

Эпидемиологические исследования показали, что риск развития 

дисфункции миокарда увеличивался в два раза из-за ожирения и 

резистентности к инсулину по сравнению с нормальными здоровыми людьми – 

эта тенденция сохранялась с повышением ИМТ [236, 288]. Сообщалось, что ИР 

индуцировалась даже у пациентов с сердечной недостаточностью, у которых не 

было сопутствующего СД, и что она делала пациентов склонными к развитию 

СД [386]. Следовательно, возможно существование тесной связи между ИР, 

вызванной ожирением или СД, и сердечной недостаточностью. 

Патогенетические механизмы дисфункции ЛЖ и развития сердечной 

недостаточности сложны: секреция воспалительных цитокинов, таких как 

интерлейкин-6, усиливается при ожирении, резистентность к инсулину 

повышается. Затем эта ИР дополнительно способствует секреции инсулина. 

Системное состояние переизбытка инсулина так же, как и увеличенное 

окисление жирных кислот, уменьшенное поглощение глюкозы, приводит к 

нарушению внутриклеточной передачи сигнала инсулина в различных тканях, в 

том числе метаболизма в миокарде. Далее происходит увеличение реактивного 

окислительного стресса и индукция митохондриальной дисфункции, которая 

приводит к снижению продукции аденозинтрифосфата и нарушению функции 

ЛЖ [308, 391]. Кроме того, сообщалось, что  кардиомиоцитарная трансдукция 

сигнала инсулина была активирована у пациентов с нарушенной функцией ЛЖ 

и что избыточная передача сигналов инсулина способствовала ухудшению его 

функции [207]. Следует отметить, что активация симпатической нервной 
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системы (СНС), усиление РААС и связанное с этим удержание натрия и 

увеличение объема циркулирующей плазмы происходят после усиления 

секреции воспалительных цитокинов и повышения резистентности к инсулину. 

Эти изменения вызывают ГЛЖ и интерстициальный фиброз, 

характеризующиеся отложением коллагена в интерстициальных тканях. 

Поскольку аэробный метаболизм, вызванный ожирением, также нарушается в 

гипертрофированной сердечной мышце [236], происходит уменьшение 

активной релаксации ЛЖ и повышение жесткости ЛЖ, что приводит к 

появлению диастолической дисфункции ЛЖ [340]. По данным Orhan A.L. и 

соавт. морфологическое наблюдение с помощью эхокардиографии выявляло 

отклонения в диастолической функции у лиц с ожирением, хотя для этих 

пациентов не было характерно снижение ФВ ЛЖ. Исследование этих авторов 

также показало, что диастолическая дисфункция утяжелялась с удлинением 

анамнеза ожирения [195]. Что касается морфологии ГЛЖ вследствие ожирения, 

то гипертрофия концентрического типа более распространена, чем 

эксцентрического типа. Это может быть вызвано хронической перегрузкой 

левого предсердия из-за увеличения объема циркулирующей крови, вызванного 

ожирением и диастолической дисфункцией ЛЖ [195]. 

При присоединении к АГ и ожирению СД 2 типа происходит дальнейшее 

прогрессирование нарушений структурно-функционального состояния 

миокарда. Связь между СД и поражением сердечно-сосудистой системы 

является многофакторной, поэтому, многочисленные механизмы играют 

важную роль в их этиологии. Широко признано, что диабетическая 

кардиомиопатия характеризуется гипертрофией кардиомиоцитов, воспалением, 

фиброзом, повышенным апоптозом и метаболическими нарушениями [127, 156, 

174]. Воспаление миокарда, вызванное провоспалительными цитокинами и 

хемокинами, может способствовать его дисфункции и за счет перегрузки 

давлением, а также диабетической кардиомиопатии [157, 219,  303]. 

Концентрации сывороточных воспалительных цитокинов, таких как ФНО-α и 
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интерлейкин-6, повышены в сыворотке пациентов с СД 2 типа, что указывает 

на связь между системным воспалением и диастолической дисфункцией ЛЖ 

[198, 374]. ГЛЖ является характерной чертой морфологических проявлений 

диабетической кардиомиопатии, обычно представляющей более позднюю 

стадию заболевания. Эхокардиографические данные показали, что ГЛЖ 

является распространенным структурным и функциональным нарушением у 

пациентов с СД 2 типа даже при отсутствии ишемической болезни сердца или 

АГ [129]. Хотя ГЛЖ часто ассоциируется с повышенной постнагрузкой у 

больных СД 2 типа с АГ [143], она также может возникать независимо от 

перегрузки давлением [129]. У больных СД 2 типа нейрогормональная 

активация наблюдается как на системном, так и на тканевом уровнях и 

включает активацию РААС, ЭТ-1 и СНС [164, 213, 282]. Повышенная 

локальная активность РААС вызывает функциональные нарушения в 

диабетическом сердце. Высокие концентрации глюкозы могут увеличить 

активацию РААС и выработку ангиотензина-II в кардиомиоцитах и 

фибробластах сердца [238]. В совокупности они способствуют 

функциональным нарушениям, связанным с дисфункцией ЛЖ при 

диабетической кардиомиопатии. 

 

1.1.2. Особенности структурно-функциональных параметров почек у 

больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 

типа 

У пациентов с АГ почечная патология прогрессирует с развитием 

нефросклероза и развитием первично-сморщенной почки [62, 206, 338]. При СД 

2 типа формируется тубулоинтерстициальный фиброз, гломерулосклероз и 

развивается диабетическая нефропатия [98, 121, 336, 352, 376]. При этом анализ 

исследования NHANES показал, что если пациент с СД 2 типа не имел 

сниженной СКФ <60 мл / мин и / или повышенного уровня альбумина в моче, 
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то показатели смертности у него были схожи с популяцией лиц без СД 2 типа 

сопоставимых по возрасту [121]. 

Ожирение рассматривают как важнейший фактор риска АГ, СД 2 типа и 

других коморбидных состояний, которые приводят к развитию ХБП [286, 291]. 

Garofalo C. и соавт. провели систематический обзор и метаанализ статей баз 

данных PubMed и ISI Web of Science, опубликованных в период с января 2000 г. 

по август 2016 г. в ходе которого было отобрано 39 когорт, охватывающих 

630677 участников со средним периодом наблюдения 6,8 года [110]. В анализ 

включены взрослые люди из общей популяции с исходно нормальной 

функцией почек, у которых за период наблюдения сообщалось о снижении 

СКФ (менее 60 мл/ мин/1,73 м2) и/или выявлении АУ по соотношению 

АУ/креатинин в утренней порции мочи 3,4 мг/ммоль или более. Показано, что 

ожирение увеличивало относительный риск и 95% доверительный интервал 

развития низкой СКФ (1,28, 1,07-1,54) и АУ (1,51, 1,36-1,67). Рост ИМТ также 

был связан с более высоким риском снижения СКФ (1,02, 1,01-1,03) и АУ (1,02, 

1,00-1,04). 

Chang A.R. и соавт. в проведенном ими метаанализе с включением 5 459 

014 участников ставили задачу оценить связь между показателями ожирения 

(ИМТ, ОТ и отношение талии к росту), уменьшением СКФ и смертностью от 

всех причин [119]. Было продемонстрировано, что за период наблюдения в 

течение восьми лет 246 607 (5,6%) человек в общей популяции имели снижение 

СКФ (уменьшение СКФ ≥40% от исходной, начало заместительной почечной 

терапии или СКФ <10 мл/мин/1,73 м2). С учетом возраста, пола, расы и 

текущего статуса курения отношения риска снижения СКФ при сравнении 

ИМТ 30, 35 и 40 с ИМТ 25 кг/м2 составили 1,18 (95% доверительный интервал 

от 1,09 до 1,27), 1,69 (1,51 до 1,89) и 2,02 (1,80-2,27) соответственно. Связь 

между ИМТ и смертью была J-образной, с наименьшим риском при ИМТ, 

равным 25 кг/м2. В когортах с высоким сердечно-сосудистым риском и ХБП 

(средний период наблюдения шесть и четыре года соответственно) ассоциации 
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риска между более высоким ИМТ и снижением СКФ были слабее, чем в общей 

популяции, и связь между ИМТ и смертью также была J-образной, с 

наименьшим риском при ИМТ от 25 до 30 кг/м2. Во всех когортах корреляции 

между более высоким показателем ОТ и более высоким отношением ОТ к 

росту при снижении СКФ были аналогичны таковым с ИМТ; однако 

повышенный риск смерти не был связан с более низкой ОТ или соотношением 

ОТ к росту, как это было видно по ИМТ. Таким образом, повышенный ИМТ, 

ОТ и соотношение ОТ к росту являются независимыми факторами риска 

уменьшения СКФ у людей с нормальным или сниженным уровнем 

предполагаемой СКФ.  

У лиц с АГ в сочетании с избыточной массой тела и ожирением выделяют 

несколько путей воздействия на почки [95, 294]:  

1. Механическое сжатие почек из-за повышенного количества 

висцерального, забрюшинного жира и жира, откладывающегося в почечном 

синусе. 

У больных с висцеральным ожирением, внутрибрюшное давление 

повышается пропорционально сагиттальному абдоминальному диаметру, 

достигая уровня в 35-40 мм рт. ст. [277]. Это приводит к сжатию почечных вен, 

лимфатических сосудов, мочеточников и почечной паренхимы. Кроме того, у 

тучных людей забрюшинная клетчатка часто инкапсулирует почки, плотно 

прилипает к почечной капсуле и вторгается в почечные синусы, вызывая 

дополнительное сжатие и повышение внутрипочечного давления [221, 266, 

291]. В экспериментальных исследованиях на животных показано, что  

увеличение жира в почечных синусах связано с изменением структуры и 

выпадением почечных медуллярных протоков Беллини, что приводит к 

ограничению оттока мочи [184, 360]. В дополнение к сжатию почки, 

забрюшинного пространства и почечных синусов жир может вызывать 

воспаление и расширение почечного медуллярного внеклеточного матрикса, 

что приводит к прогрессированию ухудшения функции почек [184, 234]. 
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Увеличение интерстициального давления в почках сжимает тонкие петли Генле 

и прямые сосуды, уменьшая почечный кровоток канальцев и мозгового 

вещества [220]. 

2. Активация РААС - вероятно объясняется, в частности, сжатием почек 

жировой тканью, а также активацией СНС. Ожирение также вызывает 

активацию рецепторов минералокортикоидов, независимо от альдостерона или 

ангиотензина II [294]. Следует помнить, что жировая ткань является активным 

эндокринным органом. Она не только содержит рецепторы значительного 

числа гормонов, но и сама продуцирует более 50 пептидных гормонов - 

адипоцитокинов. В висцеральном жире преобладает (в сравнении с подкожным 

жиром) продукция ингибитора-1 активатора плазминогена, ангиотензиногена, 

интерлейкина-6, выше соотношение андрогены/эстрогены, выше активность 

17β-гидроксистероиддегидрогеназы [15].  

3. Увеличение симпатической иннервации.  

Механизмы активации СНС при ожирении не были полностью выяснены 

[31, 70, 131, 294]. До сих пор нет ответа, почему висцеральное ожирение 

вызывает большую активацию СНС по сравнению с подкожным ожирением 

[176]. Имеются данные о возможности активации лептина СНС при ожирении 

[294]. В дополнение к хронической гиперлептинемии вследствие 

резистентности тканей к лептину локальный синтез ангиотензиногена 

адипоцитами и гиперинсулинемия способствуют развитию и прогрессированию 

АГ при ожирении и ХБП [165, 276]. Кроме того, увеличение почками 

канальцевой экспрессии Na-K-АТФазы и сниженный ответ на 

натрийуретические гормоны при ожирении приводят к задержке соли и воды 

[145]. Гломерулярная гиперфильтрация из-за системной объемной нагрузки и 

гипертензии способствует мезангиальной клеточной пролиферации и 

прогрессирующему фиброзу почек [165]. Влияние гиперлептинемии на почку 

может способствовать развитию и / или прогрессированию ХБП в селективных 

состояниях резистентности, таких как ожирение или СД 2 типа [118]. 
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Механизмы повреждения почек, вероятно, являются результатом избыточных и 

нежелательных гемодинамических влияний, а также профибротических 

эффектов лептина [276]. 

Строго специфичный клинико-морфологический вариант поражения 

почек при ожирении не идентифицирован [28]. Однако оценка выявляемых у 

большинства пациентов с ожирением изменений мочи, системного АД и 

внутрипочечной гемодинамики позволила выделить несколько типичных 

клинических признаков: 

1. АУ, являющаяся локально-почечным маркером генерализованной 

эндотелиальной дисфункции и стойкой гиперфильтрации [46, 331]; 

2. Нефротическая или субнефротическая протеинурия - как следствие 

прямого повреждения гломерулярной базальной мембраны из-за стойкой 

гиперфильтрации); при этом гипопротеинемия и отеки, как правило, не 

формируются [95, 170, 204, 305, 385]. 

Для больных с АГ и ожирением характерны следующие структурные и 

функциональные изменения почек: экспериментальные исследования на 

животных продемонстрировали расширение Боуменовой капсулы, быструю 

гиперплазию гломерул, утолщение клубочковой и трубчатой базальной 

мембраны, увеличение мезангиальной основы во многих гломерулах и 

изменения размера почек [28]. Изучение структуры почек у тучных пациентов 

выявили гломерулопатию, которая включает фокально-сегментарный 

гломерулосклероз, гломеруломегалию (>1,34 раза в сравнении с нормой), 

мезангиальную гиперплазию и лизис ножек подоцитов, а также центральный 

мезангиальный склероз или утолщение базальной мембраны центральных 

гломерул и трубочек [23, 115, 169, 235, 296, 297, 299, 385]. По сравнению с 

идиопатическим фокально-сегментарный гломерулосклероз у больных с 

обусловленной ожирением гломерулопатией реже встречаются 

склерозированные гломерулы, что отражает более медленно развивающуюся 

болезнь. Еще одним отличием поражения почек при ожирении является  более 
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умеренный лизис подий в подоцитах и почти 100% уровень гломеруломегалии. 

При гистологических исследованиях наблюдали гиперплазию 

юкстагломерулярного аппарата у тучных пациентов с заболеваниями почек, 

даже без АГ [95, 123, 169, 385].  

На ранних этапах поражения почек вследствие ожирения отмечена 

выраженная клубочковая гиперфильтрация [212], обусловленная снижением 

числа действующих клубочков [153]. Функциональные изменения, выявленные 

в ходе проведения экспериментов на животных показали также повышение 

почечного кровотока, уровня АД, увеличение концентраций ренина и инсулина 

в плазме [330]. Нарушение функции почек, характерные для лиц с ожирением, 

включают увеличение почечного кровотока, протеинурию субнефротического и 

нефротического диапазонов с сохранением функции трубочек в реабсорбции 

белков и меньшим повреждением подоцитов в сравнении с больными 

первичным фокально-сегментарным гломерулосклерозом [246]. На процесс 

формирования патологии почек при ожирении оказывают влияние 

гормональные факторы [114]. 

В экспериментальных работах Wang Z. и соавт. показано, что сочетание 

АГ, ожирения и СД 2 типа приводит к прогрессированию структурных 

изменений и усилению дисфункции почек вследствие многих патогенетических 

механизмов, в том числе оксидативного и стресса эндоплазматического 

ретикулума [358]. 

Таким образом, поражение почек при ожирении и СД 2 типа связано как с 

ауто- и паракринным воздействием гормонов и цитокинов жировой ткани, так и 

нарушениями почечной и системной гемодинамики, влиянием ИР, 

гиперинсулинемии и дислипидемии [15, 28, 50, 244, 278, 285, 291, 295, 298, 

365]. 
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1.1.3. Особенности формирования кардиоренальных 

взаимоотношений у пациентов с артериальной гипертензией и ожирением, 

сахарным диабетом 2 типа 

Связь кардиальной и почечной патологии давно привлекает внимание как 

кардиологов, так и нефрологов [8, 20, 65, 82, 94, 239]. Взаимообусловленность 

патологических процессов сердечно-сосудистой системы и почек, клиническая 

предсказуемость конечных результатов позволяют рассматривать 

кардиоренальные взаимоотношения, как непрерывную цепь событий, 

составляющих своеобразный порочный круг - кардиоренальный континуум [30, 

33, 79, 267]. В многочисленных эпидемиологических, проспективных, 

ретроспективных клинических и специально спланированных исследованиях 

была установлена тесная ассоциация между тяжестью почечной дисфункции и 

возникновением различных кардиоваскулярных событий [160]. В частности, 

среди пациентов с терминальной почечной недостаточностью величина 

кардиоваскулярной смертности почти в 500 раз выше, чем у лиц общей 

популяции с нормальной функцией почек [147]. С другой стороны, хроническая 

сердечная недостаточность как потенциально фатальная стадия развития 

любого сердечно-сосудистого заболевания часто является ведущей причиной 

наступления неблагоприятного клинического исхода у пациентов с 

документированной ХБП независимо от ее тяжести [150]. 

Двусторонне направленное взаимоотношение «сердце - почки», при 

котором патофизиологическое нарушение в одном из них может приводить к 

дисфункции другого, определено понятием «кардиоренальный синдром» (КРС) 

[48, 159, 162, 218, 348, 378]. 

Выделяют следующие 5 типов КРС:  

1. Острый КРС – острое нарушение функции сердца, ведущее к 

дисфункции почек, например, острый коронарный синдром, вызвавший острую 

сердечную недостаточность и затем нарушение функции почек; 
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2. Хронический КРС - хроническое нарушение функции сердца, ведущее 

к дисфункции почек, например, хроническая сердечная недостаточность, 

ведущая к повреждению и нарушению функции почек; 

3. Острый ренокардиальный синдром - острое нарушение функции почек, 

ведущее к дисфункции сердца, например, острая ишемия почек и 

гломерулонефрит, острая почечная недостаточность, приводящая к 

уремической кардиомиопатии; 

4. Хронический ренокардиальный синдром - хроническое нарушение 

функции почек, ведущее к болезни сердца, например, хроническое поражение 

гломерул и интерстициальной ткани почек со вторично развивающимися ГЛЖ 

и диастолической сердечной недостаточностью; 

5. Вторичный КРС – системные заболевания, приводящие к дисфункции 

сердца и почек, например, СД, сепсис, васкулиты со вторично возникшими 

поражениями сердца и почек.  

Такая классификация КРС правомерна, так как исходно патогенетический 

континуум последовательного взаимообусловленного поражения сердца и 

почек различается [97].  

Сочетание ожирения, СД и АГ в десятки раз повышает риски развития 

кардиоваскулярных событий и терминальной хронической почечной 

недостаточности в сравнении с пациентами, не страдающими АГ [75]. В 

настоящее время сохраняется неуклонный рост популяции больных ожирением, 

СД 2 типа во всем мире, недостаточный, в большинстве случаев, контроль АГ и 

компенсации СД [75].  

Усугубление течения АГ у этой категории пациентов связано с 

чрезмерным накоплением висцерального жира (особенно бурой жировой ткани) 

и продукцией адипокинов, маркеров воспаления, эндотелиальной дисфункцией 

[345]. Активация указанных механизмов вызывает каскад событий, которые 

через увеличение ИР, стимуляцию РААС и СНС, нарушение контроля со 

стороны баро- и хеморефлексов, эндотелиальную дисфункцию и увеличение 
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задержки натрия повышают уровень АД и, как следствие, сердечно-сосудистый 

риск [345]. 

Изучая патогенетические механизмы развития КРС при ожирении и/ 

или СД 2 типа в сочетании с АГ, нельзя не сказать о роли ИР в нарушении 

структуры и функции сердца и почек. Развитие ИР приводит к ряду негативных 

патофизиологических системных реакций, которые способны инициировать 

механизмы дестабилизации клеток и тканей внутренних органов, включая 

сердце и почки, вызывая в них анатомо-функциональные нарушения [339]. 

ИР индуцирует нейропатию, в основе которой лежит внутренняя 

симпатическая гиперактивность [93, 329]. ИР запускает системные и местные 

(органные и тканевые) вазоконстрикторные реакции и заканчивается развитием 

эндотелиальной дисфункции, приводящей к дефициту основного 

вазодилататора – NO (так как 90% синтеза NO происходит не в эндотелии, а в 

терминалях нервных окончаний сосудов) [100]. Это усиливает нарушения 

местного коронарного и ренального кровообращения в результате нарушения 

динамического равновесия между ведущими вазомодуляторами – NO и ЭТ-1 с 

преобладанием эффектов последнего [246]. 

Для сердца это означает спазмы коронарных сосудов, нарушение трофики 

кардиомиоцитов, коронарного кровотока, микроциркуляции, гипоксию и 

ишемию миокарда. 

Для почек - спазмирование артериол клубочков, нарушение трофики 

почки, почечного кровотока, микроциркуляции и клубочковой фильтрации, 

гипоксию и ишемию почечной паренхимы [273]. 

Ишемия и гипоксия ткани почек вследствие недиагностированной и 

некорректируемой ИР запускает компенсаторный каскад активации РААС, 

которая вносит свой дальнейший вклад в прогрессирование функциональных и 

микроциркуляторных нарушений в почках [215]. 

Нейропатия сопряжена с активацией системы перекисного окисления 

липидов – системным оксидативным стрессом, который является мощным 
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фактором, повреждающим клетки канальцевого эпителия и гломерулярного 

аппарата почек, а также кардиомиоциты [325]. 

Диастолическая дисфункция ЛЖ часто возникает при ХБП и связана с 

развитием сердечной недостаточности и более высокой смертностью [301]. Она 

наблюдается у пациентов уже на ранних стадиях ХБП и сопряжена с сердечно-

сосудистыми событиями. Патогенез ХБП включает аномальное наполнение 

желудочков в диастолу и более высокое давление наполнения ЛЖ из-за ГЛЖ в 

дополнение к интерстициальному фиброзу миокарда. У пациентов с ХБП 

механизм диастолической дисфункции сложен и в основном включает ГЛЖ, 

которая является физиологическим ответом на давление и перегрузку объемом. 

Другие факторы, связанные с ХБП, в том числе нейрогуморальные изменения, 

хроническое воспаление также могут вызывать нарушения диастолической 

функции [301]. 

Тесная патогенетическая связь ожирения, ИР, системного хронического 

воспаления свидетельствует о значимой роли ИР в реализации еще одного 

феномена – липидотоксичности [93]. Избыток жирных кислот в условиях 

накопления триглицеридов в паренхиматозных клетках целого ряда тканей, 

включая кардиомиоциты, ренальный эпителий, приводит к хронической 

дисфункции клеток вследствие их повреждения [384]. В почках метаболиты 

триглицеридов (керамиды и диацилглицеролы) вызывают и усугубляют 

повреждение гломерулярного и канальцевого аппарата, что ведет к развитию 

протеинурии (ПУ) как результату функциональной перегрузки мембран 

нефронов липидами, возникновению и прогрессированию нефропатии.  

Основываясь на результатах многочисленных популяционных 

исследований,  можно с уверенностью говорить о существовании тесной связи 

кардиоренальных взаимодействий и обменных нарушений, а также о ведущей 

роли обменных нарушений в сочетании с АГ в формировании постоянно 

увеличивающейся популяции больных с сердечно-сосудистой и почечной 

патологией [76].  
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Таким образом,  изучение кардиоренальных взаимосвязей у больных АГ в 

сочетании с ожирением и/или СД 2 типа является актуальной 

междисциплинарной задачей, контроль за уровнем АД, управление углеводным 

и липидным обменом позволит успешно решать задачи профилактической и 

патогенетической современной медицины.  

 

1.2. Выбор антигипертензивной терапии у больных артериальной 

гипертензией и сахарным диабетом 2 типа 

Основная цель лечения пациентов с АГ состоит в максимальном 

снижении риска развития осложнений АГ: фатальных и нефатальных сердечно-

сосудистых заболеваний, цереброваскулярной болезни и ХБП [2, 22, 107]. Для 

достижения этой цели необходимы снижение АД до целевых уровней, 

коррекция всех модифицируемых факторов риска (курение, дислипидемия, 

гипергликемия, ожирение и др.), предупреждение / замедление темпа 

прогрессирования и / или уменьшение выраженности поражения органов-

мишеней, а также лечение имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний, 

цереброваскулярной болезни и почечных заболеваний [130, 136, 194]. 

Необходимость назначения АГТ подтверждена результатами наибольшего в 

клинической медицине числа рандомизированных клинических исследований. 

Метаанализ, включающий несколько сотен тысяч пациентов, показал, что 

снижение САД на 10 мм рт. ст. или диастолического АД (ДАД) на 5 мм рт. ст. 

связано со значительным уменьшением всех основных случаев сердечно-

сосудистых заболеваний на ~20%, смертности от всех причин – на 10–15%, 

инсульта – на ~35%, коронарных событий – на ~20% и сердечной 

недостаточности – на ~ 40% [122, 177]. 

Таким образом, целевым для всех категорий пациентов является уровень 

АД<140/90 мм рт. ст. Снижение АД до 130/80 мм рт. ст. или ниже возможно 

при условии, что лечение хорошо переносится, хотя в некоторых группах 

больных данные менее убедительны [136, 194, 231, 318]. У пожилых пациентов 
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(старше 65 лет) целевое САД должно быть между 130 и 140 мм рт. ст., а ДАД – 

ниже 80 мм рт. ст. САД на фоне лечения у всех категорий пациентов не должно 

быть ниже 120 мм рт. ст., а ДАД – 70 мм рт. ст. Важно отметить, что задается 

целевой диапазон в связи с тем, что стремление к более низким уровням АД 

снижает безопасность лечения. Кроме того, в целом, когда САД снижается 

менее 120 мм рт. ст., особенно у пожилых пациентов, пациентов с высоким и 

очень высоким риском, часто с сопутствующими заболеваниями и сердечно-

сосудистыми заболеваниями, риск причинения вреда увеличивается и 

перевешивает пользу лечения [2, 22, 107]. 

Стратегия лечения АГ при СД заключается в мероприятиях по изменению 

образа жизни и использовании медикаментозной комбинированной терапии АГ 

[3].  

Мероприятия по изменению образа жизни включают в себя: [3, 222, 240] 

• Ограничение употребления поваренной соли до 5 г/сут. 

• Увеличение потребления овощей до 300 граммов в сутки, орехов, 

ненасыщенных жирных кислот – оливкового масла; низкое потребление 

красного мяса; потребление молочных продуктов с низким содержанием жира; 

употребление рыбы не реже 2 раз в неделю. 

• Употребление алкоголя не более 14 единиц в неделю для мужчин и 7 

единиц в неделю для женщин (1 единица = 125 мл вина или 250 мл пива). 

• Отказ от курения. 

• Регулярные аэробные физические нагрузки по 30-40 минут 5-7 дней в 

неделю. 

• Контроль массы тела (поддерживать ИМТ 20- 25 кг/м², окружность 

талии менее 102 см у мужчин и менее 88 см у женщин). 

Влияние снижения веса нехирургическим путем на функцию почек было 

изучено в двух контролируемых исследованиях и нескольких метаанализах 

[146, 154, 208, 382, 383]. Во всех исследованиях установлена прямая 

корреляционная связь выраженности снижения веса на фоне низкокалорийных 
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диет с выраженностью снижения ПУ. Через 5 месяцев гипокалорийных диет 

снижение веса на 4% приводило к 30 % снижению уровня ПУ, при 6–10% 

снижении веса — снижение ПУ достигало 60–70%. Достоверных изменений 

СКФ на этом фоне не отмечено. 

Снижение веса любым путем приводит к снижению уровня реабсорбции 

катионов натрия в проксимальных канальцах [293] и способствует контролю 

АД, снижению активности РААС и снижению уровня реабсорбции Н2О. 

Уменьшение АУ и ПУ является важной целью терапии, поскольку 

изменение экскреции белка с мочой - предиктор неблагоприятных почечных и 

сердечно-сосудистых событий [125, 166, 368]. Установлено, что препараты, 

снижающие активность РААС, более эффективно уменьшают АУ, чем другие 

антигипертензивные препараты, вне зависимости от вида нефропатии у 

больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями [173, 179, 192, 230, 269, 333, 

361] и эффективно предотвращают первое появление АУ. 

Первый шаг медикаментозной АГТ у лиц с СД 2 типа включает в себя 

комбинацию иАПФ или блокаторов рецепторов к ангиотензину II (БРА) и 

тиазидный/тиазидоподобный диуретик или антагонист кальция [2, 22, 107,  148, 

172, 332]. На втором шаге при недостижении целевого уровня АД  к иАПФ или 

БРА добавляют и тиазидный/тиазидоподобный диуретик, и антагонист кальция, 

а на третьем шаге – к тройной комбинации присоединяют спиронолактон или 

препараты других антигипертензивных групп [2, 22, 107]. 

Для небеременных пациентов с СД рекомендуются иАПФ или БРА при 

умеренном повышении в моче соотношения альбумин/креатинин (3-30 

мг/ммоль) и в обязательном порядке при соотношении >30 мг/ммоль и/или при 

установленной СКФ <60 мл/мин/1,73 м2. Выбор лекарственных средств из 

группы иАПФ или БРА связан со следующими механизмами их действия: 

1. ИАПФ/БРА обладают кардио и нефропротективным действием, 

которое не зависит от их антигипертензивного эффекта. Они замедляют темпы 

развития и прогрессирования поражения органов-мишеней (ГЛЖ, включая ее 
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фиброзный компонент, толщины комплекса интима-медиа сонной артерии, 

улучшают функцию эндотелия, эластичность крупных сосудов и уменьшают 

риск развития СД, АУ и ПУ, замедляют скорость снижения функции почек) [23, 

111, 149, 188, 190, 197]. Для иАПФ показана способность снижения риска 

развития сердечно-сосудистых осложнений, связанных с атеросклерозом [22]. 

Больным СД 1 и 2 типов с целью нефропротекции иАПФ назначают при 

выявлении АУ и ПУ даже при нормальном уровне АД. 

2. ИАПФ/БРА не оказывают негативного воздействия на углеводный и 

липидный обмен, снижают ИР периферических тканей, иммунное воспаление, 

протромбогенный статус и фиброз. 

Все антагонисты кальция метаболически нейтральны, не влияют на 

углеводный, липидный и пуриновый обмен и не повышают риска развития СД 

2 типа [381]. Некоторые антагонисты кальция замедляют прогрессирование 

диабетической нефропатии [3, 40]. 

Тиазидоподобные диуретики длительного действия, индапамид и 

хлорталидон, по-видимому, имеют преимущество перед другими 

антигипертензивными препаратами в профилактике сердечной недостаточности 

[268]. 

Исследование ACCOMPLISH продемонстрировало, что комбинация 

иАПФ с антагонистом кальция более эффективна, чем комбинация с тиазидным 

диуретиком, и предотвращает удвоение уровня креатинина в сыворотке и 

терминальную стадию ХБП [332]. В исследовании ADVANCE комбинация 

иАПФ с диуретиком индапамидом снижала не только риск прогрессирования 

поражения почек, но и сердечно-сосудистую и общую смертность [191]. 

Особенностью индапамида является то, что он обладает двойным действием — 

устраняет избыточное содержание натрия в сосудистой стенке и незначительно 

увеличивает диурез на фоне вазодилатирующего эффекта, обусловленного 

блокадой каналов кальциевого тока и влиянием на синтез простагландинов [23]. 

Российское исследование МИНОТАВР продемонстрировало, что индапамид-
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ретард эффективно снижает АД, не вызывая гипокалиемии и оказывает 

положительное влияние на углеводный, липидный и пуриновый обмены у 

пациентов с избыточной массой тела [49]. При уровне креатинина сыворотки 

>1,5 мг/дл или рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2 тиазидные диуретики должны быть 

заменены петлевыми [23]. 

Заключение 

Таким образом, у пациентов с АГ в сочетании с ожирением и / или СД 2 

типа, существуют патогенетические особенности формирования структурно-

функциональных нарушений сердца и почек, что связано в первую очередь с 

повышением активности СНС и РААС, ИР, дисфункцией эндотелия, 

хроническим системным воспалением.  

Однако в литературных источниках мы не нашли комплексных данных о 

патогенетической роли эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных 

нарушений, эластичности магистральных артерий, суточного профиля АД и 

ЦАД, хронического системного воспаления, вегетативной дисрегуляции, 

висцерального ожирения, липо-, глюкозотоксичности и ИР в развитии АГ и 

поражении органов мишеней: сердца, почек, сосудов у больных с 

сопутствующим  ожирением, СД 2 типа. Не определены особенности 

кардиоренальных, кардиометаболических и ренометаболических 

взаимоотношений у этих категорий пациентов, а также патогенетический вклад 

эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, вегетативной дисрегуляции, висцерального ожирения, 

нарушений липидного, углеводного обменов и ИР в их формирование. 

Не опубликовано работ, посвященных сравнительному анализу двух 

режимов комбинированной антигипертензивной терапии (иАПФ + 

тиазидоподобный диуретик – эналаприл + индапамид и иАПФ + антагонист 

кальция – лизиноприл + амлодипин) у больных с АГ и СД 2 типа с позиции их 

влияния на структурно-функциональные параметры сердца, почек, сосудов во 
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взаимосвязи с параметрами, характеризующими выраженность эндотелиальной 

дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных 

артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического системного воспаления, 

вегетативной дисрегуляции, висцерального ожирения и адипокинового статуса, 

липидного, углеводного обенов и ИР. Не разработан алгоритм 

дифференцированного применения комбинаций эналаприл + индапамид и 

лизиноприл + амлодипин у больных с АГ и СД 2 типа в зависимости от их 

влияния на патогенетические звенья. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

2.1. Организация клинического исследования 

В основу работы положены клинические наблюдения и исследования, 

выполненные на кафедре внутренних болезней педиатрического и 

стоматологического факультетов (заведующий кафедрой профессор М.Е. 

Стаценко) в условиях реальной клинической практики на базе 

терапевтического отделения ГБУЗ ВОКБ №3, стационар №2 в период с 2012 по 

2019 год. Экспериментальная часть исследования проводилась в два этапа. 

В первый этап включено 320 пациентов в возрасте от 45 до 70 лет с 

недостигнутыми целевыми значениями АД. За 5-7 дней до рандомизации всем 

пациентам отменяли антигипертензивные препараты («отмывочный период»). 

При необходимости больные принимали короткодействующие 

антигипертензивные препараты. Пациенты были разделены на 4 группы, 

сопоставимые по возрасту, полу, частоте встречаемости курения, стажу АГ, 

уровню офисного САД и ЧСС в зависимости от наличия или отсутствия 

ожирения и/или СД 2 типа.1 группа (n=102) представлена пациентами 

«изолированной» АГ, 2 группа (n=90) - пациентами с АГ в сочетании с 

ожирением, 3 группа (n=96) - пациентами с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 

типа, 4 группа (n=32) - пациентами с АГ в сочетании с СД 2 типа без ожирения. 

1 и 4 группы рассматривались как группы контроля. 

Критериями включения в исследование были: возраст больных 45-70 лет 

обоего пола, наличие АГ II-III стадии, хронической болезни почек С1-С3б, А1-

А3 стадий, письменного информированного согласия о включении в 

исследование, утвержденного Региональным Этическим Комитетом, 

длительная терапия АГТ (иАПФ (лизиноприл, эналаприл), 

дигидропиридиновый антагонист кальция (амлодипин), тиазидоподобный 

диуретик (индапамид)) – не менее 24 недель и отсутствие противопоказаний к 

применяемым в ходе исследования препаратам. 
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Критериями исключения из исследования являлись:  

А. Невозможность или нежелание пациента выполнять условия 

исследования.  

Б. Относящиеся к состоянию сердечно-сосудистой системы: 

1. Вторичные АГ  

2. Злокачественная гипертензия 

3. Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) выше II 

функционального класса (ФК) по классификации NYHA. 

4. Стенокардия напряжения выше II ФК. 

5. Острая коронарная и цереброваскулярная патология давностью < 6 

мес. 

В. Относящиеся к состоянию мочевыделительной системы: 

2. Обострение хронических заболеваний почек 

3. Нефрэктомия в анамнезе 

4. ХБП выше С3б, А3 стадии. 

Г. Относящиеся к сопутствующим заболеваниям: 

1. СД 1 типа 

2. Ожирение III степени 

3. Клинически выраженная печеночная  недостаточность 

4. Тяжелые неврологические и психические расстройства 

5. Любые заболевания, способные затруднить проведение любого 

этапа исследования 

6. Любое другое заболевание, которое потенциально может повлиять 

на распределение, метаболизм или элиминацию препаратов, применяемых в 

исследовании 

7. Систематический и ⁄ или эпизодический прием препаратов, не 

входящих в группы фармакологического сравнения и потенциально способных 

повлиять на течение заболевания,  эффективность терапии в рамках данного 

исследования 
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8. Непереносимость любого применяемого в данном исследовании 

препарата 

9. Пациенты, участвующие в других клинических исследованиях в 

течение последнего месяца.  

На I этапе изучали особенности клинического статуса, структурно-

функционального состояния сердца и почек в их взаимосвязи с показателями 

ВРС, эндотелиальной функции, микроциркуляции, состояния магистральных 

артерий, суточного мониторирования АД и ЦАД, маркеров висцерального 

ожирения и функции жировой ткани, углеводного, липидного и пуринового 

обменов, КЖ, синдромами ИР и хронического системного воспаления, 

оценивали сосудистый возраст, 5-летний риск сердечно-сосудистых 

осложнений, сочетанный риск прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых 

осложнений у больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с «изолированной» АГ. Проведен дискриминантный 

анализ изучаемых групп. Оценен патогенетический вклад эндотелиальной 

дисфункции, суточного профиля ЦАД, ИР в формирование поражения сердца и 

почек. Определены особенности кардиоренальных, кардиометаболических и 

ренометаболических взаимоотношений у больных АГ в сочетании с ожирением 

и/или СД 2 типа.  

 Исходно всем больным, включенным в исследование, проводили 

клиническое обследование: анализ жалоб, данных анамнеза, факторов риска 

развития АГ, оценку общего состояния, измерение АД, анализ 

антропометрических параметров: роста, веса, ИМТ, процента подкожного и 

висцерального жира методом биоимпедансометрии, ОТ и ОБ; оценивали 

сывороточный, мочевой и  сосудистый компоненты эндотелиальной функции; 

суточный мониторинг АД и ЦАД; анализировали состояние сердечно-

сосудистой системы методами ЭКГ, эхокардиографии, оценивали степень 

выраженности фиброза сердца путем определения концентрации коллагена IV 

типа в сыворотке крови, степень тяжести вегетативной дисрегуляции путем 
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анализа основных показателей ВРС, анализа вегетативной реактивности во 

время ортопробы; проводили анализ структурных изменений почек методом 

УЗИ, исследовали  функциональное состояние почек путем проведения 

общеклинического лабораторного исследования (общий анализ мочи), оценки 

азотвыделительной функции почек (креатинин крови), клубочковой функции 

почек (определение уровня экскреции альбумина с мочой – АУ, экскреции 

белков с мочой – ПУ, расчет СКФ по формуле CKD-EPI, канальцевой функции 

почек (определение ß2-микроглобулинов в моче, относительной плотности 

мочи); изучали ригидность крупных сосудов путем измерения СРПВ по 

сосудам эластического и мышечного типов, показатели микроциркуляции 

методом лазерной допплеровской флоуметрии с проведением функциональных 

проб; оценивали  маркеры хронического системного воспаления в сыворотке 

крови: количественное определение концентрации ФНО-α, 

высокочувствительного СРБ; состояние липидного обмена,  маркеры 

висцерального ожирения (лептин, адипонектин), степень выраженности 

дисфункции жировой ткани путем расчета индекса VAI, состояние углеводного 

(определение глюкозы сыворотки крови натощак, концентрации 

гликированного гемоглобина) и пуринового (концентрация мочевой кислоты) 

обменов, уровень инсулина в сыворотке крови, степень выраженности ИР, 

концентрации калия в сыворотке крови, изучали параметры КЖ (опросник SF-

36). 

Во II этап исследования включено 60 пациентов с АГ II-III стадии в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа сопоставимых по основным клинико-

демографическим характеристикам: полу, возрасту, ИМТ, длительности АГ и 

СД, уровню САД и ДАД. Целью II этапа было оптимизировать выбор 

комбинированной АГТ с учетом патогенетических особенностей развития АГ у 

больных изучаемой группы. Проводили рандомизированное контролируемое 

открытое клиническое исследование в параллельных группах. В отобранной 

когорте пациентов была выполнена рандомизация методом конвертов в 
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отношении комбинированной АГТ, включающей нефиксированную 

комбинацию иАПФ – эналаприла и тиазидоподобного диуретика индапамида 

(Энзикс, ООО Штада Маркетинг, Россия) или фиксированную комбинацию 

иАПФ – лизиноприла и длительно действующего дигидропиридинового 

антагониста кальция амлодипина (Экватор, Гедеон Рихтер, Венгрия). Были 

сформированы 2 группы больных: пациентам 1 группы (n=30) назначена 

комбинированная АГТ эналаприлом и индапамидом, пациенты 2 группы (n=30) 

получали комбинацию лизиноприла  и амлодипина.  

Сахароснижающую и липидснижающую терапию пациентам с СД 2 типа 

в ходе исследования не корректировали. Большинство лиц исходно получали 

гликлазид МВ ± метформин, небольшая часть пациентов – другие 

гипогликемические препараты. 

Исходно и через 24 недели терапии пациентам обеих групп проводили 

оценку клинических, лабораторных и инструментальных показателей в объеме 

I этапа.   

Контроль безопасности терапии. Регистрация нежелательных явлений в 

период лечения осуществлялась пациентом в «Дневнике самоконтроля». Во 

время визитов через 1 и 3 месяца терапии исследователем проводилась оценка 

нежелательных явлений, при необходимости – коррекция АГТ. Также 

выполняли мониторинг лабораторных и инструментальных показателей, 

которые могли бы свидетельствовать о развитии нежелательных лекарственных 

реакций. Исследование проводилось в соответствии с этическими принципами, 

изложенными в Хельсинкской Декларации Всемирной Медицинской 

Ассоциации (2008 г.), трехсторонним соглашением по Надлежащей 

Клинической Практике (ICHGCP), Конституцией РФ, Федеральным законом 

Российской Федерации N 323-ФЗ "Об основах охраны здоровья граждан в 

Российской Федерации" от 21 ноября 2011 г. и руководящими принципами 

Закона «Об обращении лекарственных средств» от 12.04.2010 № 61. 
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Протокол клинического исследования одобрен Региональным Этическим 

комитетом. Письменное информированное согласие было получено у 

участников исследования до начала выполнения любых процедур исследования.  

 

2.2. Методы исследования 

1. Клиническое обследование включало оценку общего состояния, 

клиническое измерение АД на обеих руках в положении пациента сидя по 

стандартной методике (в дальнейшем измерения производились на той руке, 

где АД исходно было выше) [22], подсчет ЧСС, антропометрию с расчетом 

ИМТ по формуле: ИМТ = масса тела (кг)/квадрат роста (м2), замеры ОТ в 

положении стоя на уровне I поясничного позвонка и пупка, ОБ с помощью 

сантиметровой  ленты в положении стоя на уровне больших вертелов 

тазобедренных костей и расчета соотношения ОТ/ОБ.  

Массу тела считали нормальной при значениях ИМТ не более 24,9 кг/м2, 

избыточной – от 25 до 29,9 кг/ м2. Ожирение I степени диагностировали при 

ИМТ от 30 до 34,9 кг/ м2, II степени – при ИМТ от 35 до 39,9 кг/ м2, III степени 

– при ИМТ более 40 кг/ м2 [23]. 

О наличии абдоминального ожирения судили по значениям соотношения 

ОТ/ОБ (ОТ/ОБ>0,9 для мужчин и ОТ/ОБ>0,85 для женщин), а также по 

величине ОТ (ОТ ≥ 102 см у мужчин и ОТ ≥ 88 см у женщин) [23, 52].  

2. Анализ состава тела проводили методом биоэлектрического 

импеданса на аппарате Omron BF508 52 (Kyoto, Japan) с оценкой процентного 

содержания подкожного и висцерального жира - из исследования исключали 

лиц с ИМТ более 40 кг/м2 в связи с некорректностью применения метода 

биоимпедансометрии. О наличии висцерального ожирения судили по величине 

висцерального жира ≥9 %  по данным биоимпедансометрии. 

3. Регистрация и анализ ЭКГ в 12 отведениях. 

4. Оценку структурно-функциональных параметров сердца 

выполняли на аппарате «Siemens Sonoline» G50 (Германия) с допплеровским 
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датчиком, позволяющим работать в М и В режимах, а также имеющим 

энергетический допплеровский датчик, дающий возможность определять в 

импульсно-волновом режиме диастолическую функцию ЛЖ.  

Определяли следующие структурные показатели: линейные размеры 

полостей сердца (передне-задний размер левого предсердия, конечный 

систолический размер (КСР) и конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ, 

толщину межжелудочковой перегородки (МЖП) и толщину задней стенки ЛЖ 

(ТЗСЛЖ).  

ММЛЖ была рассчитана по формуле ASE  [323]: 

ММЛЖ= 0,8*1,04*[(МЖПд + КДР + ТЗСЛЖд)
3 – КДР3] + 0,6, 

где МЖПд — ширина межжелудочковой перегородки в конце диастолы, 

КДР — конечно-диастолический размер левого желудочка, ТЗСЛЖд — 

толщина задней (нижне-латеральной) стенки ЛЖ в конце диастолы. 

Относительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ рассчитывали по формуле: 

ОТС = ТЗСЛЖд*2/КДР 

ИММЛЖ (г/м2) рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади 

поверхности тела (Sтела). В соответствии с рекомендациями Российского 

медицинского общества по АГ 2019 года, Европейского общества 

кардиологов 2018 года в качестве пограничных значений, при достижении 

или превышении которых можно констатировать наличие ГЛЖ, 

использовали 95 г/м2 и 115 г/м2 для женщин и мужчин соответственно [22, 

107]. 

О нормальной геометрии (НГ) судили по сочетанию нормального 

ИММЛЖ и ОТС ЛЖ менее 0,43.  Выделяли следующие типы ремоделирования 

ЛЖ [107]:  

1) Концентрическое ремоделирование (КР) – нормальный ИММЛЖ при 

индексе ОТС, превышающем 0,43; 

2) Концентрическая гипертрофия (КГ) ЛЖ – повышенные значения 

ИММЛЖ при индексе ОТС, превышающем 0,43; 
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3) Эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) ЛЖ – повышенные значения 

ИММЛЖ при индексе ОТС менее 0,43. 

Для характеристики систолической функции сердца определяли ФВ ЛЖ 

по Simpson (норма > 50%) [323]. 

Диастолическую функцию ЛЖ оценивали в соответствии с 

общепринятыми рекомендациями [32, 324]. Согласно Национальным 

рекомендациям по диагностике, профилактике и лечению сердечной 

недостаточности 2018 года выделяли три типа дисфункции наполнения ЛЖ: с 

замедленной релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 

соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диастолической 

дисфункции [32, 324]. 

5. Вариабельность ритма сердца (ВРС) исследовали при записи 

кратковременных (5-минутных) участков ЭКГ утром в состоянии покоя (через 

15 минут после адаптации больного к обстановке) в одном из стандартных 

отведений в положении «лежа» и во время активной ортостатической пробы 

(АОП) с дальнейшей обработкой на программном модуле Поли-Спектр-Ритм 

(Поли-Спектр-8/Е (Россия)). Анализ осуществляли при наличии стабильного 

синусового ритма. Учитывали следующие показатели ВРС [6, 44]: SDNN (мс) – 

стандартное отклонение величин интервалов R-R за весь рассматриваемый 

период; ИН – индекс напряжения регуляторных систем; TP (мс2) – суммарная 

мощность спектра ВРС; HF, LF, VLF (%) – соответственно мощность спектра 

высокочастотного, низкочастотного и очень низкочастотного компонента 

вариабельности в % от суммарной мощности колебаний; LF/HF – коэффициент 

вагосимпатического взаимодействия; CV – коэффициент вариации. Для 

обработки кардиоинтервалов использовали статистический (временной) и 

спектральный (частотный) методы анализа [7].  

АОП позволяла оценить функциональные резервы вегетативной 

регуляции сердечной деятельности. Результаты оценивали по коэффициенту 

30:15 (К30:15), который вычисляли как отношение самого продолжительного 
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интервала R-R, соответствующего «пику» ритмограммы, к самому короткому 

интервалу R-R, соответствующему «дну ямы». Производили оценку 

реактивности парасимпатической нервной системы. В норме К 30:15 более 1,35 

[7]. Значения в диапазоне 1,35-1,2 считали пограничными, ниже 1,2 – 

патологическими [7]. В дополнение к К30:15 для интерпретации результатов 

АОП рассчитывали коэффициент реакции (Кр.) по формуле: 

Кр = (R-Rmax – R-Rmin) *100 

                    R-Rmax 

С учетом величины данного коэффициента различали 3 вида реакции на 

ортостатическую пробу: нормальную, сниженную и парадоксальную. 

6. Оценку структурных показателей почек выполняли на аппарате 

«Siemens Sonoline» G50 (Германия). Определяли длину, ширину, толщину 

почек, границы и контуры, объем, структуру, эхогенность паренхимы, толщину 

паренхимы и центрального эхокомплекса (ЦЭК). Рассчитывали кортикальный 

индекс (КИ) по соотношению толщины паренхимы к толщине ЦЭК. 

Нормальными значениями КИ считали от 1,8 до 2,0 у.е. [19]. Оценивали 

наличие эхопозитивных и анэхогенных образований, расширения чашечно-

лоханочной системы (ч.л.с.), аномалий строения почек, состояние 

паранефральной клетчатки [19]. 

7. Изучение функционального состояния почек. 

Работу дистальных отделов нефрона оценивали по относительной 

плотности мочи в утренней порции. Нормальными значениями считали цифры, 

превышающие 1,018 г/мл [47]. 

О функции проксимального отдела почечных канальцев судили по 

концентрации ß2-микроглобулинов в моче, определяемой методом непрямого 

твердофазного иммуноферментного анализа – ELISA с использованием 

иммуноферментных наборов «Orgentec» (Германия). Референсными 

значениями считали уровень ß2-микроглобулинов в спонтанной дневной 

порции мочи < 0,3 мг/л. 
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О работе клубочкового аппарата почек судили по экскреции альбумина с 

мочой – АУ – определяли по соотношению альбумин/креатинин (АУ/Кр.) в 

утренней порции мочи (иммунотурбидиметрическим методом с помощью 

наборов «Микроальбумин – 12/22», ОАО «Витал Девелопмент Корпорэйшн», 

Россия на биохимическом анализаторе Liasys (AMS, Италия)). [80].  

Концентрацию креатинина в сыворотке крови определяли методом Яффе 

при помощи колориметра фотоэлектрического концентрационного КФК-2-УХЛ 

4.2, Россия и набора реактивов PLIVA-Lachema a.s., Чехия) с последующим 

расчетом СКФ по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Desease Epidemiology 

Collaboration) [254].  

8. Анализировали сочетанный риск прогрессирования ХБП и 

развития сердечно-сосудистых осложнений в зависимости от СКФ и АУ [76]. 

9. Изучение эндотелиальной функции. 

Сывороточный и мочевой компоненты функции эндотелия оценивали 

по концентрации метаболитов NO в сыворотке крови и в моче 

колориметрическим методом по совокупности NO3- и NO2- с помощью 

реакции Грисса (BioVision, США); уровню ЭТ-1 в сыворотке крови и в моче – 

определяли  количественным сэндвич-иммуноферментным методом 

(R&DSystems, США &Канада). Референсные значения для метаболитов NO: 13-

97 мкмоль/л (сыворотка) и 369-2684 мкмоль/л (моча), для ЭТ-1: 0,03-1,92 пг/мл 

(сыворотка) и 0-1,14 пг/мл (моча). 

Сосудистый компонент эндотелиальной функции анализировали  после 

проведения окклюзионной пробы в течение 3 минут двумя методами:  

1. С использованием лазерной допплеровской флоуметрии 

микроциркуляции крови на аппарате ЛАКК ОП (НПО «Лазма», Россия) - 

анализировали  показатель микроциркуляции М в  перфузионных единицах 

(пф. ед.) и резерв капиллярного кровотока – РКК, %. Выделяли следующие 

типы микроциркуляции:  нормоциркуляторный, гиперемический, спастический 
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и застойно-стазический. Основными критериями считали соотношение М в 

покое и РКК при проведении окклюзионной пробы [86]. 

2. С помощью   сфигмографической приставки на аппаратно-програмном 

комплексе «Поли-Спектр-8/Е» (Россия) в стандартных условиях изучали 

эндотелийзависимую вазодилатацию путем оценки изменения скорости 

распространения пульсовой волны по артериям мышечного типа (СРПВм.) на 

фоне реактивной гиперемии (нормальной пробой считали снижение СРПВм. от 

15 до 20%, сниженной – от 10 до 14,9%, низкой – от 5 до 9,9%, парадоксальной 

– повышение СРПВм. после окклюзии плечевой артерии в течение 3 минут по 

сравнению с СРПВм. в покое [77]. 

10. Показатели микроциркуляции кожи оценивали методом лазерной 

допплеровской флоуметрии в коже II пальца правой руки со спектральным 

анализом колебаний кровотока с помощью аппарата ЛАКК-ОП (НПО «Лазма», 

Россия). Анализировали следующие параметры: показатель микроциркуляции – 

М; интегральный коэффициент вариаций (Kv); показатели, характеризующие  

нейрогенный (Ан/СКО), миогенный (Ам/СКО), эндотелиальный   (Аэ/СКО) 

факторы регуляции микроциркуляции. Резервные возможности 

микроциркуляции оценивали при проведении окклюзионной пробы, во время 

которой определяли РКК. Для анализа  артериоловенулярного рефлекса 

проводили дыхательную пробу. По степени снижения тканевого кровотока на 

высоте вдоха (повышение активности симпатической нервной системы) 

изучали состояние приносящего и венулярного звена микроциркуляции. С 

учетом показателя М на исходной ЛДФ-грамме и РКК при проведении 

ортостатической пробы определяли гемодинамический тип микроциркуляции 

[43]. Выделяли следующие типы: нормоциркуляторный, гиперемический, 

спастический, застойно-стазический. В тех случаях, когда указать конкретный 

гемодинамический тип микроциркуляции было затруднительно, решающим 

являлся показатель РКК, отражающий функциональные возможности сосудов 

микроциркуляции [38]. 
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11.  Эластичность магистральных артерий определяли путем 

измерения СРПВ в стандартных условиях с помощью   сфигмографической 

приставки на аппаратно-програмном комплексе «Поли-Спектр-8/Е» (Россия). 

СРПВ по сосудам эластического (СРПВэ.) и мышечного (СРПВм.) типов 

рассчитывали как отношение расстояния между точками расположения 

датчиков ко времени прохождения пульсовой волны на каротидно-

феморальном и каротидно-радиальном сегментах соответственно. Нормальные 

значения СРПВм. и СРПВэ. анализировали индивидуально с помощью 

программного обеспечения с учетом пола и возраста больных.  

12. Оценку сосудистого возраста и 5-летнего риска сердечно-

сосудистых осложнений рассчитывали с помощью калькулятора 

ADVANT’AGE для смартфонов (версия 2, 2015). 

13. Определение показателей суточного профиля АД осуществляли с 

помощью многофункционального комплекса BPLab («Петр Телегин», Россия) 

осциллометрическим методом. В дневные часы (7:00-23:00) измерения 

производили каждые 15 минут, в ночные часы (23:00-7:00) – каждые 30 минут. 

Анализировали следующие показатели: 

– средние значения САД и ДАД, ЧСС за сутки, день и ночь; 

– показатели вариабельности САД и ДАД (ВСАД и ВДАД) за сутки, день 

и ночь (мм рт. ст.) рассчитывали как стандартное отклонение от среднего 

значения САД и ДАД в указанные временные интервалы; повышенными 

значениями считали: ВСАД сутки > 15,2 мм рт. ст., ВДАД сутки > 12,3 мм рт. 

ст., ВСАД день > 15,5 мм рт. ст., ВДАД день > 13,3 мм рт. ст., ВСАД ночь > 

14,8 мм рт. ст., ВДАД ночь > 11,3 мм рт. ст. [106]; 

– «нагрузку давлением» оценивали по проценту времени, в течение 

которого величины АД превышали критический уровень: за сутки – 130/80 мм 

рт. ст., днем – 135/85 мм рт. ст. и ночью – 120/70 мм рт. ст. [106]; высокими 

считали значения индекса времени гипертензии более 25%. Для САД - это ИВ 

САД, а для ДАД – ИВ ДАД; 
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– показатели, отражающие суточный ритм АД: степень ночного снижения 

АД или суточный индекс (СИ), который рассчитывают как относительное 

снижение САД и ДАД в ночные часы по следующим формулам: 

СИ САД = (САДдень – САДночь) / САДдень х 100% 

СИ ДАД = (ДАДдень – ДАДночь) / ДАДдень х 100%. 

В зависимости от величины СИ САД и ДАД выделяли следующие типы 

суточных кривых: «dipper» – пациенты с нормальным снижением АД в ночные 

часы и величиной СИ в пределах 10-20%; «non-dipper» – пациенты с 

недостаточным ночным снижением АД и величиной СИ менее 10%; «over-

dipper» – пациенты с чрезмерным падением АД ночью и величиной СИ более 

20%; «night-peaker» – пациенты, у которых ночные значения АД превышают 

дневные и СИ имеет отрицательные значения [106]. 

Оценивали пульсовое АД (ПАД) за сутки, день и ночь. 

Величину утреннего подъема САД и ДАД (ВУП САД и ВУП ДАД) - в мм 

рт. ст. - вычисляли путем вычитания минимального значения из максимального 

в период с 4.00. до 10.00 утра, нормальными считали значения ВУП САД<56 

мм рт. ст., ВУП ДАД<36 мм рт. ст. [106]. 

Скорость утреннего подъема (СУП) САД, СУП ДАД (мм рт. ст./ч) 

вычисляли путем деления ВУП САД и ВУП ДАД на время (выраженное в 

часах), в течение которого происходил утренний подъем АД. Нормальными 

считали значения СУП САД<10 мм рт. ст./ч, СУП ДАД<6 мм рт. ст./ч [106]. 

14. Суточное мониторирование параметров центрального 

аортального давления (ЦАД) определяли с помощью многофункционального 

комплекса BPLab и программного обеспечения  Vasotens 24 («Петр Телегин», 

Россия). Оценивали следующие параметры ЦАД: среднесуточное, дневное и 

ночное САД и ДАД в аорте (САДаортальное сутки, ДАДаортальное сутки, САДаортальное день, 

ДАДаортальное день,САДаортальное ночь, ДАДаортальное ночь), пульсовое аортальное 

давление за сутки, день, ночь (ПАДаортальное сутки, ПАДаортальное день, ПАДаортальное 

ночь), индекс аугментации в аорте (Alxаорта сутки, Alxаорта день, Alxаорта ночь), 
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вариабельность -  ВСАД аорта сутки, ВД АД аорта сутки,  ВСАД аорта день, 

ВД АД аорта день, ВСАД аорта ночь, ВД АД аорта ночь. Анализ выраженности суточной 

кривой ЦАД рассчитывали так же, как и для периферического давления на 

плечевой артерии - проводили по СИ с использованием традиционных 

критериев определения выраженности двухфазного ритма:dipper, non-dipper, 

over-dipper, night - peaker. 

15. Оценивали лабораторные маркеры ожирения: уровень лептина 

(наборы  Leptin, Diagnostics Biochem, Канада) и адипонектина (наборы 

Adiponectin,  Mediagnost, GmbH, Германия) сыворотки крови определяли с 

помощью «сэндвич» варианта твердофазного иммуноферментного метода на 

анализаторе Униплан, Россия. Референсными значениями для лептина считали 

цифры 3,7–11,1 нг/мл (для женщин ≤27,6 нг/мл, для мужчин ≤13,8 нг/мл), для 

адипонектина: 8,2–19,1 нг/мл. 

16. Рассчитывали индекс висцерального ожирения (VAI): 

VAI (мужчины) = (ОТ, см/(39,68 + (1,88 х ИМТ, кг/м2)) х (триглицериды 

(ТГ), ммоль/л/1,03) х (1,31/ липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), 

ммоль/л) 

VAI (женщины) = (ОТ, см/(36,58 + (1,89 х ИМТ, кг/м2)) х (ТГ, 

ммоль/л/0,81) х (1,52/ ЛПВП, ммоль/л) 

Определяли степень дисфункции жировой ткани (ATD) – в 

зависимости от возраста больных норма показателя индивидуально 

варьировала от ≤1,92 до ≤2,0: 42–52 года — 1,92; 52–66 лет — 1,93, >66 лет — 

2,0 условных единиц (у.е.) [175]. 

17. Углеводный обмен анализировали по уровню глюкозы в венозной 

крови натощак унифицированным колориметрическим глюкозооксидазным 

методом с помощью наборов фирмы «Lachema» (Чехия), а также по уровню 

гликированного гемоглобина (HbA1c) - определяли 

иммунотурбодиметрическим методом с помощью реактивов DiaSys Diagnostnc 

Sistems GmbH (Германия) на биохимическом анализаторе Erba XL – 200 
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(Чехия). Нормальными значениями считали цифры <6,1 ммоль/л и ≤6,0% 

соответственно. 

18. Липидный спектр оценивали ферментативным методом с помощью 

наборов «ASSEL», Италия на биохимическом анализаторе «Liasys», AMS, 

Италия. Анализировали развернутую липидограмму с определением 

содержания общего холестерина (ОХС) и его фракций с расчетом индекса 

атерогенности, ТГ.  

19. О пуриновом обмене судили по уровню мочевой кислоты - 

определяли унифицированным колориметрическим методом депротеинизации с 

фосфорно-вольфрамовым реактивом «АГАТ» ООО «АГАТ-Мед», Россия. 

Верхней границей нормы считали цифры 420 мкмоль/л для мужчин и 350 

мкмоль/л для женщин. 

20. Для оценки инсулинорезистентности измеряли концентрацию 

базального инсулина (определяли методом иммуноферментного анализа с 

помощью наборов DRG, США на биохимическом анализаторе «Униплан», 

Россия), а также использовали косвенные методы, представляющие собой 

математические модели в виде различных индексов, характеризующих 

чувствительность тканей к инсулину [17]. Применяли расчетный индекс 

HOMA-IR, отношение ТГ к ХС ЛПВП и метаболический индекс (МИ) с 

использованием показателей углеводного и липидного спектра. На основании 

полученных результатов определяли наличие ИР при значении индекса HOMA-

IR более 2 у.е., индекса соотношения ТГ к ХС ЛПВП более 1,37 у.е. и МИ 

равного или большего 7 у.е. [17]. 

21. Маркеры системного воспаления. 

О степени выраженности хронического системного воспаления судили по 

концентрации высокочувствительного СРБ в сыворотке крови – определяли с 

помощью иммуноферментного метода на анализаторе Униплан (ЗАО «Вектор-

Бест», Россия) – референсные значения от 0 до 10 мг/л, а также по уровню 

ФНО-α в сыворотке крови - оценивали с помощью твердофазного 
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иммуноферментного анализа на плашечном автоматизированном фотометре 

Immunochem-2100, США (ЗАО «Вектор-Бест», Россия) – референсные значения 

в сыворотке крови от 0 до 6 пг/мл. 

22. Калий крови (электролитный обмен) определяли на биохимическом 

анализаторе «ABL 615/625», «Radiometer», Нидерланды. Нормой считали 

цифры от 3,4 до 5,4 ммоль/л. 

23. Степень выраженности фиброза миокарда оценивали по уровню 

коллагена IV типа в сыворотке крови с помощью твердофазного 

иммуноферментного анализа (Cloud-CloneCorp, США).  

24. Показатели качества жизни (КЖ) оценивали с помощью опросника 

MOS SF-36 (Medical Outcomes Study-Short Form) по 9 шкалам, отражающим 

физическое, социальное, эмоциональное функционирование человека, а также 

изменения состояния здоровья с последующим расчетом коэффициента КЖ, 

выражаемого в процентах. 

25. Статистическую обработку результатов исследования проводили с 

использованием пакета статистических программ «Microsoft Excel 2010», 

«Statistica 10.0». Нормальность распределений показателей оценивали по 

критерию Шапиро-Уилка. Критерию нормальности не соответствовал ни один 

из исследуемых показателей. Данные представлены в виде Мe [Q25; Q75], где 

Мe - медиана, Q25 и Q75 – 25 и 75 процентили соответственно, для 

качественных величин – частоты встречаемости (%). Множественное сравнение 

признаков независимых выборок проводили с помощью критерия Краскела-

Уоллиса. Нулевую статистическую гипотезу об отсутствии различий отвергали 

при p<0,05. При наличии достоверных различий по критерию Краскела-

Уоллиса проводили последующие апостериорные сравнения по Бонферрони-

Данну. В случае дихотомических показателей статистическая значимость 

различий долей оценивалась с использованием точного метода Фишера. При 

сравнении двух зависимых групп использовали критерий Вилкоксона. Для 

оценки статистики связей проводили корреляционный анализ по Спирмену. 
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Нулевую статистическую гипотезу об отсутствии различий и связей отвергали 

при p<0,05. Для выявления зависимости одного признака от нескольких других 

независимых признаков использовали множественный регрессионный анализ. 

Объективность полученной регрессионной модели анализировали с помощью 

коэффициента множественной детерминации R2 и визуальной оценки графиков. 

При изучении патогенетических особенностей АГ у больных с ожирением, СД 

2 типа использовали пошаговый линейный дискриминантный анализ и 

канонический анализ. 
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ГЛАВА 3 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО СТАТУСА, СТРУКТУРНО - 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПАРАМЕТРОВ СЕРДЦА, ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 

РИТМА СЕРДЦА, СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПАРАМЕТРОВ 

ПОЧЕК,  ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ, СОСТОЯНИЯ 

МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА И МАГИСТРАЛЬНЫХ СОСУДОВ, 

ВИСЦЕРАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ,  ПОКАЗАТЕЛЕЙ УГЛЕВОДНОГО, 

ЛИПИДНОГО И ПУРИНОВОГО ОБМЕНОВ, КАЧЕСТВА ЖИЗНИ И 

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С ОЖИРЕНИЕМ, 

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

3.1. Особенности клинического статуса пациентов с артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

Проведено открытое сравнительное проспективное исследование в 

параллельных группах: включено 320 больных АГ II- III стадий в возрасте 45-

70 лет с недостигнутыми целевыми значениями АД. За 5-7 дней до 

рандомизации всем пациентам отменяли антигипертензивные препараты 

(«отмывочный период»). При необходимости больные принимали 

короткодействующие антигипертензивные препараты. Пациенты были 

разделены на 4 группы, сопоставимые по возрасту, полу, частоте встречаемости 

курения, стажу АГ, уровню офисного САД и ЧСС в зависимости от наличия 

или отсутствия ожирения и/или СД 2 типа. 1 группа представлена 102 

пациентами с АГ без ожирения и СД 2 типа, 2 – 90 пациентами с АГ и 

ожирением, 3 – 96 пациентами с АГ  в сочетании с ожирением и СД 2 типа, 4 – 

32 пациентами с АГ  и СД 2 типа без ожирения - таблица 3.1.1. 
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Таблица 3.1.1. 

Клинико-демографическая характеристика больных, включенных в 

исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ+ 

ожирение без 

СД 2 типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без 

ожирения 

Количество 

больных, n 

102 90 96 32 

Мужчины/ 

женщины, (%) 

34,4/65,6 

 

37,8/62,2 32,3/67,7 34,4/65,6 

 

Возраст, лет 62,0  

[55,0; 66,0] 

62,0 

[55,3; 65,8] 

62,0  

[58,0; 65,0] 

63,0  

[60,0; 66,0] 

ИМТ, кг/м2 26,7*,† 

 [25,4; 28,7] 

32,9†† 

[31,1; 36,0] 

34,7§§ 

[32,5; 37,5] 

27,2  

[25,9; 28,5] 

ОТ, см 94,0*,† 

[83,0; 100,0] 

105,0†† 

[99,3; 111,8] 

107,0§§  

[102,0; 116,0] 

93,5  

[88,3; 99,3] 

ОБ, см 102,0*,† 

[99,0; 105,0] 

115,0††  

[110,0; 125,0] 

116,0§§  

[108,0; 122,0] 

103,5  

[98,0; 

105,3] 

ОТ/ОБ, у.е. 0,91 

[0,82; 0,96] 

0,91  

[0,85; 0,99] 

0,94  

[0,88; 1,00] 

0,91  

[0,87; 0,96] 
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Количество 

больных с 

абдоминальным 

ожирением по 

ОТ/ОБ, % 

51,2*,†,§ 73,7** 86,3 71,9 

Количество 

больных с 

абдоминальным 

ожирением по 

ОТ, % 

61,0*,†,§ 100,0†† 100,0§§ 90,6 

Подкожный жир, 

% 

30,7*,† 

[26,0; 39,2] 

45,1†† 

[39,3; 49,4] 

44,7§§ 

[38,1; 50,0] 

35,2  

[27,0; 40,1] 

Висцеральный 

жир,% 

10,5*,† 

[8,0; 13,0] 

14,0†† 

[11,0; 16,0] 

14,0§§ 

[13,0; 17,0] 

9,5  

[8,0; 11,0] 

Количество 

больных с 

висцеральным 

ожирением, % 

57,5*,† 100,0†† 100,0§§ 50,0 

Курящие, % 21,6 21,1 20,8 21,9 

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

Длительность АГ, 

лет 

12,0  

[8,0; 19,0] 

12,0  

[7,0; 20,0] 

15,0  

[9,5; 20,0] 

12,0  

[7,0; 20,0] 

Количество 

больных, 

8,8†,§ 7,8**,†† 50,0 59,4 
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получающих 

статины, % 

Доза 

аторвастатина, 

мг/сутки 

16,0  

[11,0; 20,0] 

15,8  

[10,0; 20,0] 

16,3  

[10,0; 30,0] 

16,1  

[10,0; 24,0] 

Длительность СД, 

лет 

0†,§ 0**,†† 7,0  

[3,0; 10,0] 

7,0  

[4,5; 10,0] 

Доза гликлазида 

МВ, 

мг/сутки 

0†,§ 0**,†† 81,3  

[68,7; 93,9] 

82,1  

[65,0; 90,4] 

Доза метформина, 

мг/сутки 

0†,§ 0**,†† 1212,5 

[1068,5; 

1358,0] 

1241,7 

[1036,4; 

1374] 

САД «офисное», 

мм рт. ст. 

160  

[150; 170]  

160  

[150; 170] 

159  

[150; 170]  

160  

[150; 164] 

ДАД «офисное», 

мм рт. ст. 

100†,§ 

[91; 103] 

100**,†† 

[94; 108] 

93  

[90; 100] 

90  

[83; 100] 

ПАД «офисное», 

мм рт. ст.  

60†,§ 

[50; 70] 

60  

[55; 70] 

62  

[60; 77] 

70  

[60; 75] 

ЧСС, уд./мин. 70  

[65; 75] 

73  

[64; 78] 

70 

 [64; 76] 

70  

[65; 80] 
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Примечание: ОТ – окружность талии, ОБ – окружность бедер, ОТ/ОБ – 

соотношение окружности талии к окружности бедер, ДАД – диастолическое 

артериальное давление, ПАД – пульсовое артериальное давление, * - 

достоверность различий между 1 и 2 группами, †- достоверность различий 

между 1 и 3 группами, § - достоверность различий между 1 и 4 группами, ** - 

достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- достоверность различий 

между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий между 3 и 4 группами. 

Выявлены статистически значимые различия по ИМТ между 1 и 2, 1 и 3, 

2 и 4, 3 и 4 группами: ИМТ был выше во 2 и 3 группах (p≤0,001).  

ОТ и ОБ также достоверно больше были в группах больных с АГ и 

ожирением и АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с группами лиц с 

«изолированной» АГ и АГ+СД без ожирения (p≤0,001). Отмечены более 

высокие значения соотношения ОТ/ОБ среди пациентов с АГ, ожирением и СД 

2 типа, однако различия не достигли уровня достоверности. 

  Обращает на себя внимание высокий процент встречаемости лиц с 

абдоминальным ожирением по соотношению ОТ/ОБ, по показателю ОТ, а 

также по уровню висцерального жира во всех исследуемых группах. При этом 

процент больных с абдоминальным ожирением по соотношению ОТ/ОБ был 

статистически значимо ниже в 1 группе в сравнении со 2, 3 и 4 группами. При 

оценке процента больных с абдоминальным ожирением по показателю ОТ 

отмечены достоверные различия между 1 и 2, 1 и 3 группами.  

Обнаружены различия по уровню подкожного и висцерального жира: они 

были ниже в 1 и 4 группах в сравнении со 2 и 3 группами (p≤0,001 по обоим 

показателям). При этом не менее половины больных во всех группах имели 

висцеральное ожирение, несмотря на отсутствие ожирения по ИМТ в 1 и 4 

группах: 57,5 vs 100,0 vs 100,0 vs 50,0% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно 

(p≤0,001).   

Процент лиц, получающих статины, был достоверно выше среди 

пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа и АГ и СД 2 типа без ожирения, что 
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обусловлено соблюдением национальных рекомендаций и стандартов по 

ведению больных с СД 2 типа. Дозировка статинов среди лиц, их получающих, 

была сопоставима во всех 4 группах.  

Пациенты с СД 2 типа (3 и 4 группы) также были сопоставимы по 

длительности его течения и дозировкам сахароснижающих препаратов. 

Отмечены статистически значимые различия между 1 и 2 группами в 

сравнении с 3 и 4 группами по уровню «офисного» ДАД (p≤0,001): более 

низкие значения ДАД характерны для больных с СД 2 типа. В связи с этим 

выявлено закономерное увеличение «офисного» ПАД у лиц 3 и 4 групп в 

сравнении с 1 и 2 группами (p≤0,001 в обоих сравнениях). 

Проведенный корреляционный анализ во всех группах выявил 

достоверную связь между возрастом  и сосудистым возрастом (r=0,78), 5-

летним риском сердечно-сосудистых осложнений (r=0,54). 

Отмечены статистически значимые взаимосвязи между ИМТ и ОТ 

(r=0,79), ОБ (r=0,79), выраженностью подкожного (r=0,64) и висцерального 

жира (r=0,67), уровнем лептина (r=0,55), СРБ (r=0,44), структурными 

параметрами почек: шириной (r=0,49), толщиной (r=0,59), уровнем САДаортальное 

сутки (r=0,30), ПАДаортальное сутки (r=0,35), ПАДаортальное ночь (r=0,30).  

Схожие, но большей силы корреляции обнаружены между ОТ и 

выраженностью висцерального жира (r=0,73, р<0,05), концентрацией глюкозы в 

сыворотке крови (r=0,44, р<0,05), мочевой кислоты (r=0,33, р<0,05), инсулина 

(r=0,32, р<0,05), индексами, характеризующими инсулинорезистентность: 

HOMA-IR (r=0,41, р<0,05), МИ (r=0,40, р<0,05); VAI (r=0,31, р<0,05), ATD 

(r=0,33, р<0,05), вСРБ (r=0,42, р<0,05), уровнем ЭТ-1 (r=0,28, р<0,05) и 

метаболитов NO в сыворотке крови (r=-0,28, р<0,05), структурными 

параметрами почек: длиной (r=0,56, р<0,05), шириной (r=0,63, р<0,05), 

толщиной (r=0,70, р<0,05), паренхимой (r=0,44, р<0,05), ЦЭК (r=0,51, р<0,05); 

структурными и функциональными параметрами сердца: ТЗСЛЖ (r=0,44, 

р<0,05), МЖП (r=0,39, р<0,05),  КСР (r=0,34, р<0,05), КДР (r=0,36, р<0,05), 
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ИММЛЖ (r=0,35, р<0,05), уровнем САДаортальное сутки (r=0,37, р<0,05), 

ПАДаортальное сутки (r=0,33, р<0,05), САДаортальное день (r=0,33, р<0,05), САДаортальное 

ночь (r=0,32, р<0,05).  

Отмечены высокодостоверные корреляционные связи между ОБ и 

выраженностью подкожного жира (r=0,63), а также между ОБ и уровнем 

лептина (r=0,71), высокочувствительного СРБ (r=0,37).  

Из всех обнаруженных взаимосвязей с соотношением ОТ/ОБ наиболее 

клинически и патогенетически важными являются корреляции с уровнем 

висцерального жира (r=0,52, р<0,05), концентрацией глюкозы в сыворотке 

крови (r=0,31, р<0,05), уровнем адипонектина (r=-0,34, р<0,05), САДаортальное 

сутки(r=0,29, р<0,05), САДаортальное день (r=0,34, р<0,05).  

Уровень подкожного жира тесно коррелировал с концентрацией инсулина 

в крови (r=0,38, р<0,05), индексами инсулинорезистентности: HOMA-IR 

(r=0,33, р<0,05), уровнем лептина (r=0,86, р<0,05), вСРБ (r=0,40, р<0,05). 

Выявлены высокодостоверные взаимосвязи  уровня подкожного жира со 

шкалами, характеризующими качество жизни пациентов: физического здоровья 

(r=-0,39), боли (r=-0,27), жизнелюбия (r=-0,22), трансформированной шкалой 

(r=-0,31). 

Во всех исследуемых группах отмечена взаимосвязь между уровнем 

висцерального жира и ОТ (r=0,74 vs r=0,61 vs r=0,55 vs r=0,59 в 1, 2, 3 и 4 

группах соответственно, р<0,05).  

При этом среди больных с АГ без ожирения и СД 2 типа установлены 

статистически значимые корреляции между уровнем висцерального жира и 

ИМТ (r=0,79), концентрацией креатинина сыворотки (r=0,50), толщиной почки 

(r=0,50), ЧСС (r=0,55), 5-летним риском сердечно-сосудистых осложнений 

(r=0,64), показателями суточного мониторирования АД и ЦАД: САДдень 

(r=0,52), ИВ САДдень (r=0,52), ИВ САДночь (r=0,57), ИВ ДАДночь (r=0,62), 

вариабельностью САДночь (r=0,58), вариабельностью ДАДночь (r=0,58), 

САДаортальное сутки (r=0,57), САДаортальное день (r=0,52), САДаортальное ночь (r=0,57).  
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В группе больных с АГ и ожирением без СД 2 типа выявлены 

достоверные взаимосвязи уровня висцерального жира и концентрации мочевой 

кислоты (r=0,52), адипонектина (r=-0,80), коллагена IV типа сыворотки (r=0,92), 

сосудистым возрастом (r=0,58), 5-летним риском сердечно-сосудистых 

осложнений (r=0,72), Alxаорта ночь (r=0,55), СИ ДАДаорта (r=-0,55). 

Среди лиц с АГ и СД 2 типа без ожирения отмечены взаимосвязи между 

уровнем висцерального жира и толщиной почки (r=0,62), КДР ЛЖ (r=0,51), 

ИММЛЖ (r=0,57), временем изоволюметрического расслабления - IVRT 

(r=0,57), показателями суточного мониторирования АД и ЦАД: ДАДсреднее 

(r=0,53), ДАДаорта сутки (r=0,55), САДаорта ночь (r=0,53), ДАДаорта ночь (r=0,58). Во всех 

случаях уровень достоверности при р<0,05. 

При анализе корреляционных взаимоотношений факта курения и 

изучаемых параметров обнаружены статистически значимые связи с уровнем 

САДаорта день (r=0,53) и СИ САДаорта (r=0,51) в группе больных с «изолированной» 

АГ; с концентрацией адипонектина (r=-0,57), СРБ (r=0,73), ФНО-α (r=0,86), КИ 

(r=-0,53), 5-летним риском сердечно-сосудистых осложнений (r=0,53) в группе 

лиц с АГ и ожирением без СД 2 типа; с концентрацией адипонектина (r=-0,97), 

СРБ (r=0,54), ФНО-α (r=0,65), КИ (r=-0,63), 5-летним риском сердечно-

сосудистых осложнений (r=0,57), коэффициентом вагосимпатического 

взаимодействия - LF/HFфон (r=0,52), LF/HFорто (r=0,62) в группе лиц с АГ и СД 2 

типа без ожирения. В группе больных с АГ, ожирением и СД 2 типа средней и 

высокой силы корреляций не выявлено. 

В группах пациентов с «изолированной» АГ и АГ с ожирением и СД 2 

типа не зафиксировано значимых взаимосвязей с длительностью АГ, в то время 

как в среди лиц с АГ и ожирением установлены достоверные корреляции 

между длительностью АГ и  уровнем ПАДаортальное ночь (r=0,57), ФНО-α (r=0,50), 

коллагеном IV типа (r=0,79), а в группе пациентов с АГ и СД 2 типа без 

ожирения – связи с концентрацией адипонектина (r=-0,96), ß2-

микроглобулинов в моче (r=0,60), толщиной почек(r=-0,78), КИ (r=-0,96), 
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показателем микроциркуляции М (r=-0,63), сосудистым возрастом (r=0,55), 

ВСАДдень (r=0,56) и СУП САД (r=0,54). 

При проведении корреляционного анализа среди больных СД 2 типа 

отмечены взаимосвязи между длительностью СД и концентрацией лептина 

(r=0,69, р<0,05) в группе лиц с АГ и СД без ожирения. В группе лиц с АГ, 

ожирением и СД 2 типа корреляций средней и высокой силы с длительностью 

СД не выявлено. 

Уровень «офисного» САД не показал значимых корреляционных 

взаимодействий с изучаемыми параметрами в группе пациентов с 

«изолированной» АГ, в то время как в группе больных с АГ и ожирением 

обнаружены достоверные связи САДофисное с концентрацией лептина (r=0,96), 

ФНО-α (r=0,70), КИ (r=-0,50), ПАДаортальное сутки (r=0,53); в группе лиц с АГ, 

ожирением и СД 2 типа – с концентрацией ФНО-α (r=0,60), а в группе лиц с АГ, 

СД 2 типа без ожирения – с уровнем адипонектина (r=-0,83), ЧССсреднее (r=0,61), 

САДночь (r=0,51), ИВ САДночь (r=0,60), САДаортальное сутки (r=0,62), САДаортальное день 

(r=0,66), САДаортальное ночь (r=0,51), ПАДаортальное ночь (r=0,53). 

При анализе корреляционных отношений изучаемых показателей и 

«офисного» ДАД отмечены статистически значимые взаимоотношения с 

концентрацией ß2-микроглобулинов в моче (r=0,61) в 1 группе; с ФНО-α 

(r=0,52) и ДАДдень (r=0,50) – во 2 группе; с ДАДдень (r=0,51) и ДАДаортальное ночь 

(r=0,55) в 3 группе; концентрацией адипонектина (r=-0,85) и Alxаорта ночь (r=0,53) 

в 4 группе. 

Уровень «офисного» ПАД показал наиболее тесные взаимосвязи с ИВ 

САДночь (r=0,53) – в 4 группе. 

Среди лиц с «изолированной» АГ и АГ в сочетании с ожирением, СД 2 

типа не зафиксировано достоверных средней и высокой силы корреляций с 

«офисной» ЧСС, в то время как в группе лиц с АГ и ожирением отмечена связь 

этого показателя с ПАДаортальное ночь (r=0,59), а в группе больных с АГ и СД 2 

типа без ожирения выявлены взаимодействия с сывороточной концентрацией 
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ЭТ-1 (r=0,56), уровнем NO в моче (r=-0,62), лептина (r=0,70), САДаортальное сутки 

(r=0,58), САДаортальное день (r=0,50), САДаортальное ночь (r=0,52), Alxаорта ночь (r=0,62).  

 

3.2. Особенности структурно-функционального состояния сердца у 

пациентов с артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 

2 типа. 

При оценке структурно-функциональных параметров сердца (таблица 

3.2.1) группы были сопоставимы по ФВ, характеризующей систолическую 

функцию сердца. Установлены корреляции между ФВ и концентрацией ФНО-α 

сыворотки (r=-0,55, р<0,05), КСР (r=-0,55, р<0,05) в группе лиц с 

«изолированной» АГ;  между ФВ и уровнем ФНО-α (r=-0,73, р<0,05), коллагена 

IV типа (r=-0,89, р<0,05), КСР (r=-0,61, р<0,05), ДАДаортальное ночь  (r=-0,55, 

р<0,05),  Alxаорта ночь (r=-0,60, р<0,05), СИ САДаорта (r=0,69, р<0,05), СИ ДАДаорта 

(r=0,71, р<0,05) в группе лиц с АГ и ожирением; между ФВ и КСР (r=-0,78, 

р<0,05), КДР (r=-0,52, р<0,05) в группе лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа; 

между ФВ и Alxаорта сутки (r=-0,51, р<0,05) в группе лиц с АГ, СД 2 типа без 

ожирения.  

ТЗСЛЖ была достоверно выше в группе больных с АГ, ожирением и СД 

2 типа в сравнении с больными с АГ, СД 2 типа без ожирения (1,10 [1,00; 1,15] 

vs 1,00 [1,00; 1,10] см соответственно). Толщина МЖП и КДР были 

закономерно больше в 3 группе в сравнении с 1 (1,10 [1,00; 1,20] vs 1,0 [1,0; 

1,05] см (p=0,024) и 5,1 [4,8; 5,3] vs 4,9 [4,6; 5,1] см (p=0,015) соответственно). 

Интегральный показатель, характеризующий структуру сердца - ИММЛЖ – 

увеличивался по мере присоединения ожирения и СД 2 типа  и был 

статистически значимо выше в группе больных с АГ, ожирением и СД 2 типа 

по сравнению с группой лиц с «изолированной» АГ (107,5 [92,5; 125,6] vs 96,0 

[85,1; 106,1] г/м2 соответственно). Определены достоверные корреляционные 

зависимости между ИММЛЖ и ОТ (r=0,56), концентрацией адипонектина (r=-

0,59), САДаортальное сутки (r=0,65), САДаортальное день (r=0,51) в 1 группе; между 
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ИММЛЖ и уровнем коллагена IV типа в крови (r=0,78) во 2 группе; между 

ИММЛЖ и ОТ (r=0,50), уровнем висцерального жира (r=0,57),  глюкозы 

(r=0,57), адипонектина (r=-0,52), шириной почек (r=0,50) и толщиной почек 

(r=0,52), IVRT (r=0,68) в 4 группе пациентов.  

Процент лиц с ГЛЖ достоверно выше во 2, 3 и 4 группах по сравнению с 

1 группой, а также в 3 группе в сравнении со 2 и 4. Типы ремоделирования 

сердца в изучаемых группах представлены на рисунке 3.2.1.  

 

Рисунок 3.2.1. Типы ремоделирования сердца в изучаемых группах. 

Примечание: КР – концентрическое ремоделирование ЛЖ, НГ – 

нормальная геометрия ЛЖ, 1-2, 1-3, 1-4 – статистически значимые различия 

между 1 и 2, 1 и 3, 1 и 4 группами соответственно. 

Изучаемые группы были сопоставимы по основным параметрам, 

характеризующим диастолическую функцию сердца. Однако процент лиц с 

нормальной диастолической функцией был статистически значимо ниже во 

всех группах в сравнении с группой больных с «изолированной» АГ, а также в 

3 группе в сравнении со 2 – рисунок 3.2.2.  
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 Рисунок 3.2.2. Стадии диастолической дисфункции ЛЖ в изучаемых 

группах. 

Примечание: 0 – отсутствие диастолической дисфункции ЛЖ, 1 – стадия 

замедленной релаксации ЛЖ, 2 – стадия псевдонормализации, 1-2, 1-3, 1-4, 2-3 

– статистически значимые различия между 1 и 2, 1 и 3, 1 и 4, 2 и 3 группами 

соответственно. 

Корреляционный анализ выявил статистически значимые взаимосвязи 

между соотношением E/A и ОТ (r=-0,55), величиной сосудистого возраста (r=-

0,59) среди лиц с «изолированной» АГ;  между соотношением E/A и уровнем 

адипонектина (r=0,84), ДАДаортальное сутки (r=-0,56), ДАДаортальное день (r=-0,56) среди 

больных с АГ и ожирением; между соотношением E/A и толщиной почек (r=-

0,67), ПАДаортальное день (r=-0,53), ПАДаортальное ночь (r=-0,64), СИ САДаорта  (r=0,62), 

СИ ДАДаорта  (r=0,52) среди больных с АГ и СД 2 типа без ожирения. 
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Таблица 3.2.1. 

Структурно-функциональные параметры сердца больных, 

включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

ФВ, % 63 

[57; 67] 

60 

[58; 67] 

62 

[56; 66] 

61 

[55; 65] 

ТЗСЛЖ, см 

1,00 

[1,00; 1,05] 

1,10†† 

[1,00; 1,20] 

1,10§§ 

[1,00; 1,15] 

1,00 

[1,00; 1,10] 

МЖП, см 

1,0† 

[1,0; 1,05] 

1,05 

[1,00; 1,20] 

1,10 

[1,00; 1,20] 

1,0 

[1,0; 1,20] 

КСР, см 

3,3 

[3,0; 3,6] 

3,3 

[3,0; 3,6] 

3,4 

[3,0; 3,7] 

3,3 

[3,0; 3,7] 

КДР, см 

4,9† 

[4,6; 5,1] 

5,0 

[4,8; 5,3] 

5,1 

[4,8; 5,3] 

4,9 

[4,6; 5,4] 

ИММЛЖ, г/м2 96,0† 

[85,1; 106,1] 

98,6 

[82,5; 118,5] 

107,5 

[97,5; 125,6] 

101,4 

[80,8; 122,5] 

ОТС, %  0,42 

[0,39; 0,45] 

0,44 

[0,40; 0,46] 

0,43 

[0,41; 0,46] 

0,40 

[0,38; 0,46] 

DT, мс 

220,0 

[195,0; 

260,0] 

220,0 

[200,0; 

260,0] 

220,0 

[190,0; 

250,0] 

223,0 

[200,0; 258,0] 

IVRT, мс 

120,0 

[100,0; 

140,0] 

110,0 

[100,0; 

140,0] 

120,0 

[100,0; 

140,0] 

120,0 

[103,0; 140,0] 

Дельта S, % 34 32 34 34 
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[30; 38] [31; 36] [29; 37] [31; 38] 

Е/А, у.е. 

0,85 

[0,73; 1,31] 

0,78 

[0,70; 1,19] 

0,82 

[0,73; 1,24] 

0,80 

[0,71; 0,97] 

ГЛЖ, % 

21,5*,†,§ 53,3** 86,5§§ 

 

52,0 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами,  †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами,  **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§- достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Результаты регрессионного анализа в группе пациентов с АГ и 

ожирением выявили закономерность между ИММЛЖ и ОТ (ИММЛЖ=-

35,4+1,2*ОТ; скорректированный R2=0,33, p<0,001); в группе больных с АГ, 

ожирением и СД 2 типа – между ИММЛЖ и степенью выраженности 

ожирения (ИММЛЖ=77,3-7,2*ИМТ+2,2*ОТ; скорректированный R2=0,77, 

p=0,041; ИММЛЖ=114+1,78*висцеральное ожирение+0,22*ИМТ; 

скорректированный R2=0,76, p=0,047), параметрами суточного 

мониторирования АД (ИММЛЖ=93,0-0,7*СИ ДАД-0,8*ПАД+0,52*САДсреднее; 

скорректированный R2=0,26, p=0,002); в группе больных с АГ, СД 2 типа без 

ожирения – между ИММЛЖ и показателями углеводного и липидного обменов 

(ИММЛЖ=57,5+11,5*глюкоза натощак-9,75*ХС ЛПВП+18,4*ХС 

липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП); скорректированный 

R2=0,30, p<0,01). 

 

 

 



 71 

3.3. Особенности показателей вариабельности ритма сердца у 

больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 

типа. 

При изучении показателей ВРС у пациентов всех групп выявлен 

сопоставимо высокий процент встречаемости лиц со снижением SDNNфон<50 

мс: 71,2 vs 74,5vs 70,2 vs 70,4% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно – таблица 

3.3.1. 

Таблица 3.3.1. 

Показатели вариабельности сердечного ритма больных, включенных 

в исследование (Мe [25%; 75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

SDNN фон, 

мс 

38,0 

[25,9; 59,8] 

40,0 

[29,0; 52,0] 

34,0 

[23,0; 55,0] 

36,0 

[25,5; 53,0] 

SDNN фон 

<50 мс, % 

71,2 74,5 70,2 70,4 

TP фон, 

мс2*1000 

1972,7† 

[956,5; 

6304,5] 

2235,0** 

[1080,3; 

8188,3] 

913,0 [412,5; 

1652,5] 

1161,0 

[693,0; 

2394,0] 

LF/HF фон, 

у.е. 

1,01 

[0,62; 1,91] 

1,02 

[0,72; 1,89] 

0,94 

[0,60; 1,79] 

0,94 

[0,61; 1,99] 

VLF, % 

20,4 

[11,0; 33,8] 

14,7 

[9,3; 23,9] 

17,1 

[11,5; 23,2] 

13,8 

[10,7; 18,1] 

LF, % 

26,5 

 [15,8; 35,3] 

24,6 

[13,1; 36,6] 

27,9 

[20,3; 38,4] 

32,8 

[25,7; 37,1] 

HF, % 

21,5† 

[7,7; 35,6] 

23,9 

[12,7; 34,3] 

29,1 

[16,6; 45,7] 

32,9 

[17,4; 43,8] 
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ИН, ед. 

96,8† 

[29,0; 211,0] 

66,6** 

[22,2; 208,2] 

162,7 

[100,6; 336,8] 

130,6 

[81,6; 476,0] 

CV, % 

3,81 

[3,08; 5,83] 

3,93 

[2,83; 4,99] 

3,57 

[2,50; 5,73] 

5,16 

[2,62; 7,41] 

SDNNорто, мс 

41,0 

[28,0; 56,3] 

35,0 

[23,5; 53,5] 

36,5 

[22,0; 59,5] 

30,5 

[19,0; 50,8] 

SDNNорто<50 

мс, % 

71,2§ 69,8†† 67,9§§ 90,0 

TPорто, мс2 

*1000 

1880,5† 

[978,8; 

7227,2] 

1029,0 [497,5; 

2140,0] 

1126,0 [445,3; 

2131,8] 

1263,0 

[384,0; 

2280,5] 

LF/HFорто, у.е. 

1,92 

[1,28; 2,20] 

1,63 

 [0,90; 2,87] 

1,55 

[0,78; 3,58] 

1,35 

[0,80; 3,95] 

VLFорто, % 

22,1 

 [15,6; 31,4] 

17,9 

[14,3; 22,7] 

14,8 

[10,9; 22,8] 

17,1 

[10,9; 30,0] 

LFорто, % 

28,7 

 [18,9; 38,0] 

27,6 

[19,9; 39,6] 

29,8 

[16,9; 38,9] 

28,2 

[14,0; 35,4] 

HFорто, % 

9,6 

[6,5; 19,5] 

18,7 

[9,9; 34,5] 

24,4 

[6,2; 40,6] 

12,3 

[4,5; 42,5] 

ИНорто, ед. 

104,8†,§ 

[28,3; 208,4] 

225,9 

[85,9; 353,3] 

265,3 

[110,1; 518,2] 

347,3 

[198,2; 671,8] 

CVорто, % 

4,46 

[3,24; 5,46] 

3,78 

[2,88; 5,00] 

4,00 

[2,89; 6,12] 

3,74 

[2,55; 5,60] 

ИН2/ИН1, 

у.е. 

1,26 

[0,66; 2,73] 

1,37 

[0,90; 2,19] 

1,20 

[0,60; 2,61] 

2,47 

[1,05; 4,35] 

К30:15, у.е. 

1,36 

[1,24; 2,12] 

1,26 

[1,18; 1,69] 

1,34 

[1,18; 2,15] 

1,26 

[1,16; 1,97] 

К30:15<1,2, 

% 

15,2*,§ 30,3 30,7 30,0 
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Кр,% 

26,0 

[19,0; 52,8] 

20,8 

[15,3; 40,7] 

25,5 

[15,5; 53,6] 

20,8 

[14,0; 49,2] 

Кр<30 %, % 

больных 

57,6 66,7 58,7 61,0 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами,  †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами,  **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§- достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Корреляционный анализ продемонстрировал статистически значимые 

взаимосвязи между SDNNфон и параметрами ЦАД: САДаортальное сутки (r=-0,55 в 1 

группе и r=-0,69 во 2 группе); Alxаорта сутки (r=-0,61),  САДаортальное день  (r=-0,61), 

Alxаорта ночь (r=-0,67)  в 1 группе; ПАДаортальное сутки  (r=-0,78), САДаортальное ночь  (r=-

0,53),  ДАДаортальное ночь  (r=-0,85) во 2 группе). В группах больных с АГ и 

ожирением выявлена связь SDNNфон и концентрацией ФНО-α (r=-0,93 во 2 

группе и r=-0,58 в 3 группе). Среди лиц с АГ и СД 2 типа независимо от 

наличия или отсутствия ожирения установлена корреляция SDNNфон с 

суммарной мощностью спектра TPфон: r=0,70 в 3 и 4 группах (р<0,05). 

Параметр TPфон был достоверно ниже в группе пациентов с АГ, 

ожирением и СД 2 типа в сравнении с группами пациентов с «изолированной» 

АГ и АГ в сочетании с ожирением (913,0 [412,5; 1652,5] vs 1972,7 [956,5; 

6304,5] и 2235,0 [1080,3; 8188,3] мс2*1000 соответственно). Отмечены 

корреляционные взаимоотношения между TPфон и Alxаорта сутки (r=-0,70), Alxаорта 

день (r=-0,61), Alxаорта ночь (r=-0,71), СИ САДаорта (r=-0,62),  СИ ДАДаорта (r=-0,83) в 

1 группе; между TPфон и СКФ (r=0,57), САДаортальное сутки (r=-0,60),  ПАДаортальное 

сутки (r=-0,83), ДАДаортальное ночь (r=-0,69) во 2 группе; между TPфон и Alxаорта день (r=-

0,51), ИНфон  (r=-0,57) в 4 группе (р<0,05 во всех случаях).    
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Процент колебаний волн HF был выше среди лиц с АГ, ожирением и СД 

2 типа в сравнении с лицами с «изолированной» АГ (29,1 [16,6; 45,7] vs 21,5 

[7,7; 35,6] % соответственно, p1-3 = 0,0284). 

ИН регуляторных систем при фоновой записи был статистически значимо 

больше у больных 3 группы в сравнении с 1 и 2 группами (162,7 [100,6; 336,8] 

vs 96,8 [29,0; 211,0] и 66,6 [22,2; 208,2] ед. соответственно). При проведении 

ортостатической пробы ИН был достоверно ниже у лиц с «изолированной» АГ 

в сравнении и с лицами с АГ, ожирением и СД 2 типа, и лицами с АГ и СД 2 

типа без ожирения (104,8 [28,3; 208,4] vs 265,3 [110,1; 518,2] и 347,3 [198,2; 

671,8] соответственно).  Выявлены тесные связи между ИНфон и САДаортальное сутки 

(r=0,61), САДаортальное день (r=0,66) среди лиц с «изолированной» АГ; между ИНфон 

и САДаортальное сутки (r=0,50), ПАДаортальное сутки (r=0,67), Alxаорта сутки (r=0,52), Alxаорта 

ночь (r=0,62) и шкалой психического здоровья (r=-0,51) среди лиц с АГ и 

ожирением; между ИНфон и концентрацией лептина сыворотки (r=0,94), а также 

КИ (r=-0,53) среди лиц с АГ и СД 2 типа без ожирения (р<0,05 во всех случаях).   

При проведении активной ортостатической пробы патологический 

коэффициент К30:15 (менее 1,2 у.е.) реже встречался у больных 1 группы в 

сравнении с группами лиц с АГ и ожирением, а также АГ, ожирением и СД 2 

типа (15,2 vs 30,3 vs 30,7% соответственно).   

 

3.4. Особенности структурно-функционального состояния почек у 

пациентов с артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 

2 типа. 

При анализе результатов оценки структурных параметров почек 

выявлены достоверные различия между 1 и 3 группами по длине (106,0 [100,3; 

109,0] vs 114,0 [106,3; 120,3] мм), ширине (54,0 [49,3; 57,0] vs 59,0 [57,5; 63,5] 

мм), а также по толщине почек между 1 группой в сравнении со 2 и 3 группами 

(46,5 [44,3; 50,0] vs 53,0 [50,0; 54,5] и 53,0 [50,0; 58,0] мм соответственно). 

Патологический бугристый контур почек статистически значимо чаще 
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встречался в группе больных с АГ, ожирением и СД 2 типа по сравнению с 

группами лиц с «изолированной» АГ и АГ в сочетании с ожирением – таблица 

3.4.1.  

Таблица 3.4.1. 

Структурные параметры почек больных, включенных в 

исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, без 

СД 2 типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

Длина ПП, 

мм 

106,0† 

[100,3; 109,0] 

108,0 

[104,3; 114,0] 

114,0 

[106,3; 120,3] 

97,0 

[95,5; 

110,5] 

Ширина ПП, 

мм 

54,0† 

[49,3; 57,0] 

57,5 

[51,0; 61,0] 

59,0 

[57,5; 63,5] 

52,5 

[49,0; 57,5] 

Толщина ПП, 

мм 

46,5*,† 

[44,3; 50,0] 

53,0†† 

[50,0; 54,5] 

53,0§§ 

[50,0; 58,0] 

37,0 

[36,0; 41,5] 

Границы ПП: 

Четкие, % 

больных 

100,0 100,0 100,0 100,0 

Нечеткие, % 

больных 

0,0 0,0 0,0 0,0 

Контур ПП: 

Ровный, % 

больных 

82,0†  88,2** 

65,4 83,3 

Бугристый, % 

больных 

18,0† 11,8** 

34,6 16,7 

Объем паренхимы ПП: 
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Сохранен, % 

больных 

86,0§ 

76,5**,†† 88,5§§ 50,0 

Снижен, % 

больных 

10,0§ 

17,6†† 11,5§§ 50,0 

Повышен, % 

больных 

4,0† 

5,9** 0,0 0,0 

Паренхима 

ПП, мм 

18,0† 

[17,0; 21,0] 

18,0 

[15,6; 20,0] 

20,5 

[19,3; 22,0] 

16,0 

[15,0; 20,0] 

ЦЭК ПП, мм 

9,0* 

[9,0; 11,0] 

10,0 

[7,9; 11,0] 

10,0 

[10,0; 11,0] 

11,0 

[10,5; 11,0] 

КИ ПП, у.е. 

2,00 

[1,76; 2,10] 

1,67 

[1,35; 1,85] 

2,00§§ 

[1,82; 2,28] 

1,36 

[1,34; 1,49] 

Структура паренхимы ПП: 

Однородна, 

% больных 

58,0† 

58,8** 16,0§§ 50,0 

Однородна с 

умеренными 

диффузными 

нарушениями

, % больных 

42,0† 

41,2** 80,0§§ 50,0 

Однородна с 

выраженным

и 

диффузными 

нарушениями

, % больных 

0,0† 0,0 

4,0 0,0 

Эхогенность паренхимы ПП: 

Обычная, % 

больных 

70,0†,§ 

67,6** 18,2§§ 0,0 
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Умеренно 

повышенная, 

% больных 

24,0†,§ 

26,5**,†† 68,2§§ 100,0 

Смешанная, 

% больных 

6,0 

5,9 13,6§§ 0,0 

Умеренно 

пониженная, 

% больных 

0,0 0,0 

0,0 0,0 

Паранефраль

ная клетчатка 

ПП– без 

особенностей

, % больных 

100,0 100,0 100,0 100,0 

Расширение ч.лс.  ПП: 

Нет, % 

больных 

96,0 

97,1 96,2 95,8 

Да, % 

больных 

4,0 

2,9 3,8 4,2 

Наличие эхопозитивных образований ПП: 

Нет, % 

больных 

84,0 

85,3 84,6 83,3 

Да, % 

больных 

16,0 

14,7 15,4 16,7 

Наличие кист ПП: 

Нет, % 

больных 

86,0 

85,3 84,6 83,3 

Да, % 

больных 

14,0 

14,7 15,4 16,7 

Длина ЛП, 109,0† 111,0 [107,0; 116,0 [108,5; 107,0 
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мм [100,0; 114,8] 113,8] 124,0] [101,0; 

107,8] 

Ширина ЛП, 

мм 

53,0*,† 

[49,3; 57,8] 

57,0 

[54,0; 59,8] 

59,0§§ 

[56,5; 61,5] 

49,0 

[48,3; 55,0] 

Толщина ЛП, 

мм 

48,0*,† 

[44,0; 50,0] 

52,0 

[50,0; 53,5] 

52,5 

[51,0; 58,5] 

46,0 

[45,0; 47,8] 

Границы ЛП: 

Четкие, % 

больных 

100,0 100,0 100,0 100,0 

Нечеткие, % 

больных 

0,0 0,0 0,0 0,0 

Контур ЛП: 

Ровный, % 

больных 

82,0† 

79,4** 64,0§§ 83,3 

Бугристый, % 

больных 

18,0† 

20,6** 36,0§§ 16,7 

Объем паренхимы ЛП: 

Сохранен, % 

больных 84,0§ 76,8†† 82,6§§ 50,0 

Снижен, % 

больных 14,0§ 17,3†† 17,4§§ 50,0 

Повышен, % 

больных 2,0 5,9** 0,0 0,0 

Паренхима 

ЛП, мм 

18,0 

[17,0; 20,0] 

20,0 

[18,0; 21,0] 

20,0 

[17,0; 22,0] 

18,0 

[18,0; 18,8] 

ЦЭК ЛП, мм 

10,0 

[9,0; 11,0] 

11,0 

[10,0; 11,8] 

10,0 

[9,0; 10,0] 

9,5 

[9,0; 10,0] 

КИ ЛП, у.е. 

2,00 

[1,70; 2,11] 

1,81 

[1,50; 2,20] 

2,00 

[1,89; 2,20] 

1,80 

[1,77; 1,88] 
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Структура паренхимы ЛП: 

Однородна, 

% больных 

38,0 

26,5 29,2 33,3 

Однородна с 

умеренными 

диффузными 

нарушениями

, % больных 

62,0 

70,6 66,8 66,7 

Однородна с 

выраженным

и 

диффузными 

нарушениями

, % больных 

0,0† 

2,9 4,2 0,0 

Эхогенность паренхимы ЛП: 

Обычная, % 

больных 

64,0†,§ 

55,9**,†† 9,5 0,0 

Умеренно 

повышенная, 

% больных 

32,0†,§ 

26,5**,†† 71,5§§ 100,0 

Смешанная, 

% больных 

2,0*,† 

8,8** 19,0§§ 0,0 

Умеренно 

пониженная, 

% больных 

2,0* 

8,8** 0,0 0,0 

Паранефраль

ная клетчатка 

ЛП – без 

особенностей

100,0 100,0 100,0 100,0 
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, % больных 

Расширение ч.лс. ЛП: 

Нет, % 

больных 

96,0 

94,1 96,2 95,8 

Да, % 

больных 

4,0 

5,9 3,8 4,2 

Наличие эхопозитивных образований ЛП: 

Нет, % 

больных 

86,0 

82,4 84,6 83,3 

Да, % 

больных 

14,0 

17,6 15,4 16,7 

Наличие кист ЛП: 

Нет, % 

больных 

92,0 

91,2 92,3 91,6 

Да, % 

больных 

8,0 

8,8 7,7 8,4 

Примечание: ПП – правая почка, ЛП –левая почка, *- достоверность 

различий между 1 и 2 группами, †- достоверность различий между 1 и 3 

группами, § - достоверность различий между 1 и 4 группами, **- достоверность 

различий между 2 и 3 группами, ††- достоверность различий между 2 и 4 

группами, §§ - достоверность различий между 3 и 4 группами. 

 

Обращает на себя внимание снижение объема паренхимы среди 

пациентов с АГ, СД 2 типа без ожирения в сравнении со всеми остальными 

исследуемыми группами – таблица 3.4.1 (р<0,001 при всех попарных 

сравнениях).  

Корреляционный анализ обнаружил наличие тесных взаимосвязей между 

КИ и соотношением ОТ/ОБ (r=-0,52), САДаортальное ночь (r=-0,64) в 1 группе; КИ и 

концентрацией СРБ (r=-0,55), индексом дыхательной пробы - ИДП (r=-0,63), 
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САДаортальное сутки (r=-0,51), ДАДаортальное день (r=-0,54) во 2 группе; КИ и уровнем 

коллагена IV типа (r=-0,53) в 3 группе; КИ и концентрацией глюкозы крови 

натощак (r=-0,76), мочевой кислоты (r=-0,75), ОХС (r=-0,73), ХС ЛПНП (r=-

0,63), ТГ (r=-0,93), МИ (r=-0,95), СРБ (r=-0,95), АУ/Кр. мочи (r=-0,94), M 

(r=0,66), LF/HF (r=-0,83), ИН (r=-0,53), ИВ ДАДночь (r=-0,88), вариабельностью 

САДсутки (r=-0,50), вариабельностью ДАДсутки (r=-0,61) в 4 группе пациентов 

(р<0,05 во всех случаях). 

Среди больных с АГ, ожирением, СД 2 типа достоверно ниже процент 

лиц с однородной структурой паренхимы в сравнении с больными с 

«изолированной» АГ, АГ и ожирением, АГ, ожирением и СД 2 типа (16,0 vs 

58,0 vs 58,8 vs 50,0% соответственно). Эхогенность паренхимы была не 

изменена лишь у 18,2% больных с АГ, ожирением и СД 2 типа против 70% лиц 

с «изолированной» АГ и 67,6% лиц с АГ и ожирением (р<0,001 во всех 

случаях). Следует отметить, что среди пациентов с АГ и СД 2 типа без 

ожирения не встречались лица с обычной эхогенностью паренхимы почек - 

таблица 3.4.1.  

Группы были сопоставимы по частоте встречаемости расширения ч.л.с., 

эхопозитивных и анэхогенных образований обеих почек. 

При оценке функционального состояния почек - таблица 3.4.2 - 

обнаружены достоверные различия по СКФ между 1 и 3 (70,0 [62,8; 88,0] vs 

62,5 [54,8; 70,3] мл/мин/1,73 м2), а также 2 и 3 группами (70,6 [60,0; 86,0] vs 62,5 

[54,8; 70,3] мл/мин/1,73 м2): клубочковая фильтрация была более выражено 

снижена у больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа. Установлены 

статистически значимые корреляционные взаимоотношения между величиной 

СКФ и уровнем лептина (r=-0,57) среди лиц с «изолированной» АГ; СКФ и 

концентрацией HbA1C (r=-0,64), адипонектина (r=0,60), СРБ (r=-0,74), TP 

(r=0,57), HF (r=-0,51) среди лиц с АГ и ожирением; СКФ и ФНО-α (r=-0,61) 

среди лиц с АГ, СД 2 типа без ожирения.  
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Таблица 3.4.2. 

Функциональные параметры почек больных, включенных в 

исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

Креатинин 

крови, мкмоль/л 

87,6 

[76,7; 

101,0] 

88,5 

[72,0; 99,5] 

94,4 

[82,5; 103,4] 

83,2 

[76,5; 101,7] 

СКФ CKD-EPI, 

мл/мин/1,73 м2 

70,0† 

[62,8; 88,0] 

70,6** 

[60,0; 86,0] 

62,5 

[54,8; 70,3] 

64,0 

[58,0; 74,0] 

Стадия ХБП по СКФ: 

С1, % больных 22,0† 22,1** 3,1 9,6 

С2, % больных 59,0 55,8 55,2 51,6 

С3а, % больных 19,0† 22,1** 36,5 32,3 

С3б, % больных 0,0†,§ 0,0**,†† 5,2 6,5 

ПУ/Кр мг/г 

394,0 

[193,6; 

658,1] 

342,9 

[244,8; 

573,3] 

395,4 [155,9; 

844,4] 

327,3 

[148,8; 578,5] 

АУ/Кр. мг/г 

21,3†,§ 

[7,2; 64,6] 

53,2**,†† 

[13,0; 131,3] 

223,4 

[99,4; 318,2] 

217,9 

[88,9; 397,4] 

Удельный вес, 

г/мл 

1,018 

[1013; 

1023] 

1,020** 

[1017; 1025] 

1,015 

[1010; 1020] 

1,015 

[1006; 1028] 

Удельный 

вес<1,018 г/мл, 

% больных 

36,4†,§ 28,8**,†† 53,8 57,1 
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ß2-

микроглобулины, 

мкг/мл 

0,26 

[0,10; 0,52] 

0,32 

[0,17; 0,65] 

0,34 

[0,12; 0,59] 

0,34 

[0,12; 0,59] 

Глюкозурия, % 

больных 

0,0† 0,0** 5,3 0,0 

Примечание: * - достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

При анализе распределения пациентов по стадиям ХБП согласно 

величине СКФ процент лиц с клинически значимым снижением 

СКФ<60мл/мин/1,73 м2 был выше среди лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с лицами с «изолированной» АГ (41,7 vs 19,0%, р<0,001), АГ и 

ожирением (41,7 vs 22,1%, р<0,001) – рисунок 3.4.1. 
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Рисунок 3.4.1. Клубочковая функция почек в изучаемых группах. 

Примечание: 1-3, 1-4, 2-3, 2-4 – статистически значимые различия между 

1 и 3, 1 и 4, 2 и 3, 2 и 4 группами соответственно. 

 

Следует отметить высокий процент лиц с АУ/Кр.>30 мг/г во всех 

исследуемых группах. Однако он был достоверно ниже в 1 группе в сравнении 

с 3 и 4 группами (43,9 vs 95,4 и 89,7% соответственно) и во 2 группе в 

сравнении с 3 и 4 группами (47,1 vs 95,4 и 89,7% соответственно).  

По мере присоединения к АГ ожирения и СД 2 типа выявлен выраженный 

рост АУ – рисунок 3.4.2. Различия по этому показателю достигли уровня 

статистической значимости между 1 и 3 (21,3 [7,2; 64,6] vs 223,4 [99,4; 318,2]), 1 

и 4 (21,3 [7,2; 64,6] vs 217,9 [88,9; 397,4]), а также 2 и 3 (53,2 [13,0; 131,3] vs 

223,4 [99,4; 318,2]), 2 и 4 (53,2 [13,0; 131,3] vs 217,9 [88,9; 397,4]) группами (во 

всех случаях р<0,001).  

 

Рисунок 3.4.2. Распределение исследуемых пациентов по 

соотношению альбумин/креатинин в утренней порции мочи.  
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Примечание: статистически значимые различия между 1 и 3 группами, 1 

и 4 группами, 2 и 3 группами, 2 и 4 группами. 

 

Обнаружены корреляции между АУ/Кр. мочи и КИ (r=-0,58 в группе 

больных с «изолированной» АГ и r=-0,62 в группе больных с АГ и ожирением); 

АУ/Кр. мочи и ДАДсреднее (r=0,54), вариабельностью ДАДночь (r=0,50) в группе 

больных с АГ и ожирением; АУ/Кр. мочи и ПАДсреднее (r=0,65), САДдень (r=0,58), 

ПАДаортальное сутки (r=0,64), САДаортальное день (r=0,52) в группе больных с АГ, СД 2 

типа без ожирения (р<0,05 во всех случаях). Также зафиксированы достоверные 

связи между уровнями ПУ и HbA1C (r=0,55), лептина (r=0,63) среди пациентов 

1 группы; ПУ и ЭТ-1 сыворотки (r=0,57), коллагена IV типа (r=0,85) среди 

пациентов 2 группы; ПУ и лептином (r=0,93), ФНО-α (r=0,70), СРБ (r=0,76), КИ 

(r=-0,61), КСР (r=0,53), ВДАДсутки (r=0,57) и ВДАДночь (r=0,60) среди пациентов 

4 группы.       

Процент лиц с сочетанием СКФ<60мл/мин/1,73 м2 и АУ/Кр.>30 мг/г 

закономерно возрастал по мере присоединения ожирения и СД 2 типа (5,5 vs 

18,6 vs 39,1 vs 34,5% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно, p1-2= 0,005, p1-3 = 

<0,001, p1-4<0,001, p2-3 <0,001).  

Полученные данные регрессионного анализа в группе пациентов с АГ, 

ожирением и СД 2 типа указывают на связь СКФ с показателями жирового 

обмена (СКФ=190,9+2,82*адипонектин-2,45*висцеральный жир-4,03*ИМТ; 

скорректированный R2=0,27, p=0,028; СКФ=79,47-

0,28*лептин+0,02*адипонектин; скорректированный R2=0,32, p=0,048), 

микроциркуляции (СКФ=41,31+0,68*М-0,14*Аэ./СКО; скорректированный 

R2=0,26, p=0,040); ЦАД (СКФ=39,3-0,80*Alxаорта день+0,43*ДАДаорта 

ночь+0,81*СИ САД аорта+0,40*Alxаорта ночь-0,43*СИ ДАДаорта; скорректированный 

R2=0,28, p<0,001), липидного обмена (СКФ=71,52-7,88*ХС ЛПОНП; 

скорректированный R2=0,25, p=0,02), а также на наличие взаимоотношений 

между соотношением АУ/Кр. мочи и параметрами ЦАД (АУ/Кр. 
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мочи=91,90+14,60*Alxаорта ночь-12,72* Alxаорта день; скорректированный R2=0,29, 

p=0,003). 

После пересчета с учетом глюкозурии у 5,3% больных с АГ, ожирением и 

СД 2 типа величины удельного веса процент больных с относительной 

плотностью мочи <1,018 г/мл оказался достоверно ниже среди лиц с 

«изолированной» АГ в сравнении с лицами с АГ, ожирением и СД 2 типа и АГ 

и СД 2 типа без ожирения (36,4 vs 53,8 и 57,1% соответственно), а также среди 

лиц с АГ и ожирением в сравнении с лицами с АГ, ожирением и СД 2 типа и 

АГ и СД 2 типа без ожирения (28,8 vs 53,8 и 57,1% соответственно) - р<0,001 

при всех попарных сравнениях. Удельный вес мочи коррелировал с уровнем 

NO мочи (r=0,52) во 2 группе, а также с ДАДофисное (r=-0,50), LF/HF (r=-0,55) и 

ПАДаортальное сутки (r=-0,60) в 4 группе пациентов. 

Отмечена тенденция к росту уровня ß 2-микроглобулинов в моче по мере 

присоединения к АГ ожирения и СД 2 типа, однако различия между группами 

не достигли статистической значимости. При этом выявлены взаимосвязи 

между концентрацией ß2-микроглобулинов в моче и ДАДофисное (r=0,61), HbA1C 

(r=0,63), LF/HF (r=0,54), Alxаорта сутки (r=0,62), Alxаорта день (r=0,57), Alxаорта ночь 

(r=0,64) в 1 группе; уровнем ß 2-микроглобулинов в моче и HbA1C (r=0,79), 

лептина (r=0,60), адипонектина (r=-0,93), СРБ (r=0,95), ФНО-α (r=0,58), LF/HF 

(r=0,51) во 2 группе; концентрацией ß 2-микроглобулинов в моче и  стажем АГ 

(r=0,61), уровнем инсулина (r=0,68), HOMA-IR (r=0,70), NO мочи (r=-0,57), 

МЖП (r=0,61), ИВ САДночь (r=0,50), вариабельностью САДдень (r=0,51), 

ПАДаортальное сутки (r=0,81), ПАДаортальное ночь (r=0,86) в 4 группе (во всех случаях 

р<0,05). 
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3.5. Оценка сочетанного риска прогрессирования хронической 

болезни почек и сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При анализе сочетанного риска прогрессирования ХБП и развития 

сердечно-сосудистых осложнений у больных, включенных в исследование 

установлено, что пациенты низкого риска достоверно чаще встречались среди 

больных 1 и 2 групп в сравнении с больными 3 и 4 групп (46,3 и 41,2 vs 1,0 и 

9,6% соответственно, p1-3 <0,001, p1-4<0,001, p2-3 <0,001, p2-4= 0,001) - рисунок 

3.5.1. При сравнении 3 и 4 групп процент лиц с низким сочетанным риском был 

больше среди пациентов с АГ, СД 2 типа без ожирения по сравнению с 

пациентами с АГ, ожирением и СД 2 типа (p=0,016). 

 

 Рисунок 3.5.1. Оценка сочетанного риска прогрессирования ХБП и 

сердечно-сосудистых осложнений в изучаемых группах. 

Примечание: 1-2, 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4 – статистически значимые 

различия между 1 и 2, 1 и 3, 1 и 4, 2 и 3, 2 и 4, 3 и 4 группами соответственно. 
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Обращает на себя внимание наличие статистически значимых различий 

не только между 1 и 2 в сравнении с 3 и 4 группами, но и между больными с 

«изолированной» АГ и АГ в сочетании с ожирением по частоте встречаемости 

лиц очень высокого сочетанного риска (0 vs 5,9%).  

 

3.6. Особенности эндотелиальной функции у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При оценке сывороточного компонента функции эндотелия выявлена 

тенденция к росту уровня ЭТ-1 и параллельному снижению концентрации 

метаболитов NO в крови по мере присоединения к АГ ожирения и СД 2 типа, 

однако различия между группами не достигли статистической значимости – 

таблица 3.6.1.  

Таблица 3.6.1. 

Оценка эндотелиальной функции у больных, включенных в 

исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

ЭТ-1 в крови, 

пг/мл 

1,29 

[1,20; 1,43] 

1,43 

[1,27; 1,60] 

1,46 

[1,21; 1,89] 

1,30 

[1,24; 1,51] 

Метаболиты NO  

в крови, 

мкмоль/л 

27,3 

[20,5; 37,4] 

23,0 

[16,4; 34,9] 

22,3 

[13,6; 37,2] 

31,7 

[22,7; 60,1] 

ЭТ-1 в моче, 

пг/мл 

0,13 

[0,08; 0,28] 

0,29 

[0,14; 0,53] 

0,14 

[0,08; 0,19] 

0,13 

[0,12; 0,22] 

Метаболиты NO 525,6 [291,1; 690,7 [409,2; 397,7 [289,8; 603,1 
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в моче, 

мкмоль/л 

819,5] 1005,7] 685,2] [473,6; 983,0] 

СРПВ проба, 

м/с 

7,6 

[6,6; 8,7] 

7,9 

[7,1; 8,8] 

8,5 

[7,5; 9,5] 

7,5 

[6,3; 9,2] 

Снижение 

СРПВ, %: 9,9 3,9 5,8 13,7 

Больше 20%, % 

больных 24,4*,† 10,6 12,8 24,1 

От15до20%, % 

больных 16,2 10,5 9,3 20,7 

От 10 до 14,9%, 

% больных 8,1* 18,4 12,8 13,8 

От 0,1до 9,9%, 

% больных 35,1 36,8 34,9 27,6 

Парадоксальная 

проба, % 

больных 16,2† 23,7 30,2 13,8 

Примечание: * - достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, ** - достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

При этом для большинства исследуемых пациентов (судя по 

интерквартильным интервалам, рисунок 3.6.1) было характерно содержание 

ЭТ-1 в пределах 1,2-1,6 пг/мл. Однако в группе, где АГ сочеталась с СД 2 типа 

и ожирением, доля пациентов с содержанием ЭТ-1 выше 1,6 пг/мл 

статистически значимо повышалась до 42%, по сравнению с 21,6% (суммарно 

по 3 остальным группам). 
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Рисунок 3.6.1. Распределение пациентов по содержанию ЭТ-1 в крови 

и доля пациентов с содержанием ЭТ-1 выше 1,6 пг/мл. 

 

Обращают на себя внимание многочисленные корреляционные 

зависимости  между концентрацией ЭТ-1 в сыворотке и HbA1C (r=0,51), ХС 

ЛПОНП (r=0,66), ТГ (r=0,66), адипонектина (r=-0,54),  ТГ/ХС ЛПВП (r=0,69), 

МИ (r=0,65), VAI (r=0,69), ATD (r=0,55), толщиной почек (r=0,53), ВСАДсутки 

(r=0,57) в 1 группе; концентрацией ЭТ-1 в сыворотке и уровнем ОХС (r=0,53), 

NO мочи (r=-0,60), ФНО-α (r=0,53), ЧСС (r=0,77), САДдень (r=0,61), ДАДдень 

(r=0,66), ВСАДсутки (r=0,53), ВУП САД (r=0,62), ВУП ДАД (r=0,58) во 2 группе; 

концентрацией ЭТ-1 в сыворотке и уровнем глюкозы крови натощак (r=0,58), 

ПУ/Кр. мочи (r=0,57), 5-летним риском сердечно-сосудистых осложнений 

(r=0,61) в 3 группе; концентрацией ЭТ-1 в сыворотке и уровнем ЧСС (r=0,56), 

толщиной почек (r=0,85), 5-летним риском сердечно-сосудистых осложнений 

(r=0,66), параметрами суточного мониторирования АД и ЦАД: САДсреднее 

(r=0,52), САДдень (r=0,61), САДаортальное сутки (r=0,69), ДАДаортальное сутки (r=0,59), 
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САДаортальное день (r=0,77), ДАДаортальное день (r=0,59), ДАДаортальное ночь (r=0,54) в 4 

группе (p<0,05 во всех случаях). 

Не обнаружено достоверных различий между изучаемыми группами по 

мочевому компоненту эндотелиальной функции - таблица 3.6.1.  Возможно это 

связано с тем, что измеренные уровни ЭТ-1 и NO в моче (рисунок 3.6.2 и 

рисунок 3.6.3) были чрезвычайно вариабельны (коэффициенты вариации от 50 

до 100%).  

 

Рисунок 3.6.2. Распределение исследуемых пациентов по уровню ЭТ-1 

в моче. 
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Рисунок 3.6.3. Распределение исследуемых пациентов по уровню NO 

в моче. 

 

При анализе сосудистого компонента функции эндотелия после 

проведения окклюзионной пробы достоверно более высокий процент больных с 

патологической парадоксальной реакцией отмечен среди лиц с АГ, ожирением 

и СД 2 типа в сравнении с лицами с «изолированной» АГ (30,2% vs 16,2% 

соответственно). 

 

3.7. Особенности показателей микроциркуляции у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

Обращает на себя внимание тенденция к уменьшению величины ИДП по 

мере присоединения к АГ ожирения и, особенно, СД 2 типа – таблица 3.7.1.  

Во всех исследуемых группах отмечен высокий процент лиц с 

неустойчивой регуляцией кровотока (71,9 vs 78,9 vs 75,6 vs 69,0% в 1, 2, 3 и 4 

группах соответственно). Выявлен рост числа больных со снижением 
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дыхательной пробы, при этом различия между лицами с «изолированной» АГ и 

лицами с АГ и СД 2 типа без ожирения достигли уровня достоверности (34 vs 

55,2%). При распределении пациентов по типам микроциркуляции обнаружены 

статистически значимые различия между 2 и 3 группами по встречаемости 

спастического типа: 16,2 vs 6,7% соответственно – таблица 3.7.1.   

Таблица 3.7.1. 

Параметры микроциркуляции больных, включенных в исследование 

(Мe [25%;75%]) 

Показатель  1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

M,Ф.ед. 

26,5 

[23,1; 33,7] 

26,2 

[22,8; 31,5] 

25,3 

[21,6; 28,7] 

26,2 

[20,4; 30,7] 

Kv, у.е. 

4,47 

[3,13; 7,43] 

4,08 

[3,05; 6,15] 

4,42 

[3,04; 6,72] 

4,22 

[2,91; 9,57] 

Ан/СКО, у.е. 

0,47 

[0,37; 0,56] 

0,50 

[0,42; 0,64] 

0,47 

[0,37; 0,59] 

0,48 

[0,42; 0,55] 

Ам/СКО, у.е. 

0,42 

[0,35; 0,47] 

0,42 

[0,35; 0,49] 

0,42 

[0,34; 0,48] 

0,39 

[0,35; 0,44] 

Аэ/СКО, у.е. 

0,39 

[0,29; 0,49] 

0,35 

[0,27; 0,44] 

0,37 

[0,26; 0,46] 

0,36 

[0,31; 0,47] 

ИДП, у.е. 

42,5 

[24,9; 57,8] 

38,7 

[23,7; 50,7] 

38,4 

[14,2; 57,3] 

24,2 

[12,1; 42,1] 

РКК, % 

123,0 

[116,8; 

145,5] 

125,2 [111,8; 

141,3] 

125,6 [114,8; 

137,6] 

119,5 

[114,2; 137,2] 

Регуляция микрокровотока: 
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Устойчивая, % 

больных 28,1 21,1 24,4 31,0 

Неустойчивая, 

% больных 71,9 78,9 75,6 69,0 

Дыхательная проба: 

Снижение, % 

больных 34,4§ 37,8 44,2 55,2 

Не изменена, % 

больных 21,9 21,6 18,6 13,8 

Не 

проводилась, 

% больных 9,3 8,2 5,8 13,8 

Повышение, % 

больных 34,4 32,4 31,4 17,2 

Тип микроциркуляции: 

Нормоциркуля

торный, % 

больных 60,0 54,1 62,9 62,1 

Гиперемически

й, % больных 26,7 29,7 28,2 27,6 

Спастический, 

% больных 13,3 16,2** 6,7 10,3 

Застойный, % 

больных 0,0 0,0 2,2 0,0 

Примечание: * - достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, ** - достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 
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Установлены достоверные корреляции между интегральным показателем 

микроциркуляции - М - и концентрацией HbA1C (r=-0,91), коллагена IV типа 

(r=-0,76) в 1 группе; между М и уровнем ФНО-α (r=-0,51) в 3 группе; между М 

и длительностью АГ (r=-0,63), концентрацией СРБ (r=-0,92), ФНО-α (r=-0,93), 

КИ (r=0,66), ПАДсреднее (r=-0,52) и вариабельностью ДАДдень (r=-0,52) в 4 группе. 

 

3.8. Особенности состояния магистральных артерий у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При оценке эластичности магистральных артерий больных, включенных в 

исследование, зарегистрирован рост СРПВм. при присоединении к АГ 

ожирения и СД 2 типа, хотя различия между группами и не достигли уровня 

статистической значимости – таблица 3.8.1.  

Таблица 3.8.1. 

Параметры эластичности магистральных артерий больных, 

включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

СРПВ м., м/с 

8,2 

[7,4; 10,0] 

8,4 

[7,7; 9,2] 

9,0 

[8,1; 10,3] 

8,9 

[7,0; 10,8] 

СРПВ м.>10 

м/с, % 

больных 44,7 34,2** 55,2 44,8 

СРПВ э., м/с 

8,9† 

[8,2; 10,2] 

8,8** 

[7,7; 10,6] 

10,4 

[9,1; 12,4] 

9,2 

[8,3; 11,4] 

СРПВ э.>10 

м/с, % 57,9† 55,3** 77,0 62,1 
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больных 

СРПВ м. 

/СРПВ э., у.е. 

0,93 

[0,77; 1,03] 

0,92 

[0,83; 1,03] 

0,87 

[0,80; 0,97] 

0,91 

[0,80; 1,03] 

Примечание: †- достоверность различий между 1 и 3 группами, ** - 

достоверность различий между 2 и 3 группами. 

 

СРПВ по сосудам эластического типа (СРПВэ.) была достоверно выше 

среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении как с лицами с 

«изолированной» АГ, так и лицами с АГ и ожирением (10,4 [9,1; 12,4] vs 8,9 

[8,2; 10,2] и 8,8 [7,7; 10,6] м/с соответственно). Процент лиц с СРПВ э.>10 м/с 

закономерно чаще встречался среди пациентов 3 группы в сравнении с 

пациентами 1 и 2 групп (77,0 vs 57,9 и 55,3% соответственно, p1-3=0,004, p2-

3=0,006). Установлены корреляционные взаимоотношения между СРПВэ. и 

концентрацией HbA1C (r=0,56), лептина (r=0,58),  ATD (r=0,53) в 1 группе;  

между СРПВэ. и показателями суточного мониторирования АД: САДдень 

(r=0,52), САДаортальное сутки (r=0,58), ПАДаортальное сутки (r=0,61), САДаортальное день 

(r=0,62), ПАДаортальное день (r=0,51) во 2 группе; между СРПВэ. и концентрацией 

адипонектина (r=-0,96), ФНО-α (r=0,92), СРБ (r=0,93), ЧССсреднее (r=0,92), 

САДсреднее (r=0,68), ПАДсреднее (r=0,59), САДдень (r=0,74), САДаортальное сутки (r=0,73), 

ДАДаортальное сутки (r=0,56), САДаортальное день (r=0,79), ДАДаортальное день (r=0,58), 

САДаортальное ночь (r=0,55) в 4 группе (p<0,05 во всех случаях). 

 

3.9. Оценка сосудистого возраста и 5-летнего риска сердечно-

сосудистых осложнений у пациентов с артериальной гипертензией и 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

Сосудистый возраст был статистически значимо ниже в 1 группе в 

сравнении с 3 и 4 группами (64,0 [57,8; 71,0] vs 69,0 [62,0; 73,0] и 69,5 [66,0; 

74,3] лет соответственно), а также во 2 группе в сравнении с 4 (64,0 [56,5; 70,5] 

vs 69,5 [66,0; 74,3] лет) - таблица 3.9.1. 
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Таблица 3.9.1. 

Оценка сосудистого возраста и  5-летнего риска сердечно-сосудистых 

осложнений у больных, включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

Сосудистый 

возраст, лет 

64,0†,§ 

[57,8; 71,0] 

64,0†† 

[56,5; 70,5] 

69,0 

[62,0; 73,0] 

69,5 

[66,0; 74,3] 

5-летний 

риск, у.е. 

4,4†,§ 

[2,7; 6,8] 

3,6**,†† 

[2,4; 5,8] 

5,9 

[3,9; 7,9] 

6,5 

[4,7; 8,7] 

Степень 5-летнего риска 

Низкая, % 

больных 16,9†,§ 17,5**,†† 3,1 0,0 

Умеренная, 

% больных 46,5§ 44,4 33,3 25,0 

Высокая, % 

больных 36,6†,§ 33,3**,†† 61,5 75,0 

Очень 

высокая, % 

больных 0,0* 4,8 2,1 0,0 

Примечание: * - достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, ** - достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 
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5-летний риск сердечно-сосудистых осложнений был достоверно выше 

среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа и больных с АГ и СД 2 типа без 

ожирения в сравнении и с пациентами с «изолированной» АГ, и с лицами с АГ 

и ожирением (5,9 [3,9; 7,9] и 6,5 [4,7; 8,7] vs 4,4 [2,7; 6,8] и 3,6 [2,4; 5,8] у.е. 

соответственно). При распределении пациентов по степени риска закономерно 

и статистически значимо суммарный процент больных с высоким и очень 

высоким риском был выше среди лиц 3 и 4 групп в сравнении с лицами 1 и 2 

групп.  

 

3.10. Особенности показателей суточного мониторирования 

артериального давления у пациентов с артериальной гипертензией и 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При анализе показателей суточного мониторирования АД обращает на 

себя внимание достоверно более высокий уровень САДсреднее среди больных с 

АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с больными с «изолированной» АГ и 

АГ в сочетании с ожирением (151,0 [147,0; 155,5] vs 144,0 [140,0; 148,0] и 146,0 

[139,0; 152,0] мм рт. ст. соответственно) при сопоставимости САДофисное во всех 

изучаемых группах – таблица 3.10.1. За счет этого уровень ПАДсреднее был выше 

у лиц 3 и 4 групп в сравнении с лицами 1 и 2 групп (68,0 [61,0; 77,0] и 62,5 

[58,5; 69,3] vs 54,0 [49,0; 59,0] и 54,5 [50,0; 61,0] мм рт. ст. соответственно, p1-

3<0,001, p1-4 = 0,001, p2-3<0,001, p2-4 = 0,005).  

Таблица 3.10.1. 

Параметры суточного мониторирования артериального давления 

больных, включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 
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САД среднее, 

мм рт. ст. 

144,0† 

[140,0; 

148,0] 

146,0** 

[139,0; 152,0] 

151,0 [147,0; 

155,5] 

148,5 

[145,8; 153,8] 

ДАД среднее, 

мм рт. ст. 

91,0† 

[86,0; 96,0] 

91,0 

[85,0; 95,0] 

83,0 

[76,5; 89,0] 

86,5 

[80,8; 91,3] 

ЧСС среднее, 

уд./мин. 

71,0 

[66,0; 76,0] 

75,0 

[66,0; 81,0] 

74,0 

[68,0; 79,0] 

71,5 

[66,5; 77,5] 

ПАД среднее, 

мм рт. ст. 

54,0†,§ 

[49,0; 59,0] 

54,5**,†† 

[50,0; 61,0] 

68,0 

[61,0; 77,0] 

62,5 

[58,5; 69,3] 

САД день, мм 

рт. ст. 

149,0† 

[145,0; 

156,0] 

152,0 [145,0; 

161,0] 

151,0 [147,0; 

159,0] 

150,0 

[148,8; 154,0] 

ДАД день, мм 

рт. ст. 

93,0 

[88,0; 99,0] 

94,5**,†† 

[88,5; 101,0] 

86,0 

[78,0; 91,0] 

88,0 

[82,8; 91,0] 

САД ночь, мм 

рт. ст. 

135,0†,§ 

[130,0; 

141,0] 

137,0** 

[132,0; 148,0] 

145,0 [138,0; 

151,5] 

143,5 

[139,3; 150,3] 

ДАД ночь, мм 

рт. ст. 

82,0 

[76,0; 88,0] 

83,0 

[76,3; 90,0] 

75,0 

[70,0; 83,5] 

80,0 

[71,8; 82,5] 

ИВ САД день, 

% 

61,5† 

[49,5; 80,5] 

71,0 

[55,7; 85,7] 

77,0 

[62,0; 94,5] 

62,0 

[57,8; 75,2] 

ИВ ДАД день, 

% 

56,5†,§ 

[40,0; 75,0] 

60,0**,†† 

[44,5; 81,0] 

42,0 

[24,8; 64,0] 

32,0 

[25,3; 44,1] 

ИВ САД ночь, 

% 

70,5† 

[52,8; 93,0] 

76,0** 

[54,0; 100,0] 

96,0 

[83,5; 100,0] 

93,0 

[57,8; 100,0] 

ИВ ДАД ночь, 

% 

68,5†,§ 

[47,8; 92,5] 

70,0†† 

[40,0; 91,0] 

50,0 

[23,0; 77,0] 

34,0 

[12,3; 59,5] 

ВСАД сутки,мм 

рт. ст. 

15,0 

[13,0; 18,0] 

16,0 

[13,3; 18,0] 

17,0 

[14,0; 20,0] 

14,8 

[12,9; 16,8] 
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ВСАД 

сутки>15,0 мм 

рт. ст., % 

больных 41,5*,† 56,0 58,7 47,0 

ВДАД сутки, 

мм рт. ст. 

11,0 

[10,0; 14,0] 

13,0 

[10,5; 15,8] 

12,5 

[10,0; 16,5] 

11,8 

[10,0; 13,5] 

ВДАД 

сутки>13,0 мм 

рт. ст., %  

больных 31,7 52,0 53,3 47,0 

ВСАД день, мм 

рт. ст. 

15,0 

[13,0; 19,0] 

15,0 

[13,0; 18,5] 

16,0 

[13,5; 20,0] 

16,3 

[13,6; 20,1] 

ВСАД 

день>15,0 мм 

рт. ст., % 

больных 45,0 46,3 54,7 55,0 

ВДАД день, мм 

рт. ст. 

11,0 

[10,0; 14,0] 

12,0 

[9,0; 15,0] 

14,0 

[10,0; 18,5] 

13,8 

[10,0; 17,0] 

ВДАД 

день>13,3 мм 

рт. ст., % 

больных 30,0†,§ 35,8** 53,3 55,0 

ВСАД ночь, мм 

рт. ст. 

11,0† 

[9,8; 14,3] 

13,0 

[10,0; 16,0] 

14,0 

[11,0; 18,0] 

11,0 

[9,7; 13,8] 

ВСАД 

ночь>14,8 мм 

рт. ст., % 

больных 26,7† 38,8 42,5§§ 20,0 

ВДАД ночь, мм 9,0 9,0 11,0 10,0 
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рт. ст. [7,0; 12,0] [8,0; 12,5] [8,0; 13,0] [8,0; 10,2] 

ВДАД 

ночь>11,3 мм 

рт. ст., % 

больных 28,3 28,4 38,4§§ 11,0 

ВУП САД, мм 

рт. ст. 

46,0 

[38,0; 61,0] 

52,5 

[41,3; 63,8] 

46,0 

[32,5; 62,0] 

45,0 

[34,0; 51,0] 

ВУП ДАД, мм 

рт. ст. 

38,0 

[29,0; 47,5] 

38,0 

[30,5; 48,8] 

35,0 

[25,8; 50,0] 

36,0 

[29,0; 40,0] 

СУП САД, мм 

рт. ст./ч 

19,0 

[12,3; 28,8] 

21,5 

[14,0; 36,0] 

24,0 

[13,3; 41,0] 

30,0 

[13,0; 52,0] 

СУП ДАД, мм 

рт. ст./ч 

16,5 

[10,1; 27,7] 

14,7** 

[9,4; 25,3] 

23,0 

[12,0; 50,0] 

13,0 

[9,0; 21,0] 

Примечание: * - достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, ** - достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Выявлены корреляции между САДсреднее и САДаортальное сутки (r=0,92) в 1 

группе; между САДсреднее и концентрацией лептина (r=0,53), ФНО-α (r=0,87), 

коллагена IV типа (r=0,55), ПАДсреднее (r=0,59), Alxаорта сутки (r=0,58), Alxаорта день 

(r=0,53), Alxаорта ночь (r=0,73) во 2 группе; между САДсреднее и уровнями ПАДсреднее 

(r=0,63), САДаортальное сутки (r=0,83), коллагена IV типа (r=0,91) в 3 группе; между 

САДсреднее и концентрацией ЭТ-1 в крови (r=0,52) и в моче (r=0,86), АУ (r=0,60), 

толщиной почек (r=0,54), СРПВэ. (r=0,68), САДаортальное сутки (r=0,91) в 4 группе 

(p<0,05 во всех случаях). Установлены высокодостоверные взаимоотношения 

между ДАДсреднее и HbA1C (r=0,53), ATD (r=0,51), уровнем адипонектина (r=-

0,57), ДАДаортальное сутки (r=0,99) среди лиц с «изолированной» АГ; между 
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ДАДсреднее и концентрацией ФНО-α (r=0,88), коллагена IV типа (r=0,78), NO 

мочи (r=-0,63), АУ/Креатинин (r=0,54), Alxаорта (r=0,53), Alxаорта ночь (r=0,63) у 

больных с АГ и ожирением; между ДАДсреднее и уровнем лептина (r=0,52), 

адипонектина (r=-0,70) среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа; между 

ДАДсреднее и процентом висцерального жира (r=0,53), концентрацией NO мочи 

(r=-0,62) и ДАДаортальное сутки (r=0,96) в 4 группе.       

Уровень САДдень был выше в 3 группе, чем в 1 (151,0 [147,0; 159,0] vs 

149,0 [145,0; 156,0] мм рт. ст.), а ДАДдень был ниже в 3 и 4 группах, чем во 2 

(86,0 [78,0; 91,0] и 88,0 [82,8; 91,0] vs 94,5 [88,5; 101,0] мм рт. ст. 

соответственно).  

Уровень САДночь был выше в 3 и 4 группах в сравнении с 1 (145,0 [138,0; 

151,5] и 143,5 [139,3; 150,3] vs 135,0 [130,0; 141,0] мм рт. ст. соответственно), а 

также в 3 группе в сравнении со 2 (145,0 [138,0; 151,5] vs 137,0 [132,0; 148,0] мм 

рт. ст. соответственно). По параметру ДАДночь группы были сопоставимы 

между собой – таблица 3.10.1.  

ИВ САДдень был достоверно выше среди больных с АГ, ожирением и СД 2 

типа в сравнении с больными с «изолированной» АГ (77,0 [62,0; 94,5] vs 61,5 

[49,5; 80,5] %), а ИВ ДАДдень – ниже (42,0 [24,8; 64,0] vs 56,5 [40,0; 75,0] %). ИВ 

ДАДдень также был статистически значимо ниже в 4 группе в сравнении с 1 и 2 и 

в 3 группе в сравнении со 2 - таблица 3.10.1. 

ИВ САДночь был выше среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с больными с «изолированной» АГ и лицами с АГ и ожирением (96,0 

[83,5; 100,0] vs 70,5 [52,8; 93,0] и 76,0 [54,0; 100,0] % соответственно, p1-3<0,001, 

p2-3=0,003), а ИВ ДАДночь – ниже в 3 и 4 группах в сравнении с 1 и 2 группами 

(50,0 [23,0; 77,0] и 34,0 [12,3; 59,5] vs 68,5 [47,8; 92,5] и 70,0 [40,0; 91,0] % 

соответственно, p1-3=0,033, p1-4=0,010, p2-4=0,020). ИВ САДночь в 1 группе 

коррелировал с уровнем висцерального жира (r=0,57), инсулина (r=0,61), 

HOMA-IR (r=0,56), LAP (r=0,53), ПАДаортальное сутки (r=0,54); во 2 группе – с 

концентрацией лептина (r=0,85), ФНО-α (r=0,63), ПАДаортальное сутки (r=0,77); в 3 
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группе – с толщиной почек (r=0,53) и СИ САДаортальное (r=-0,53); в 4 группе – с 

уровнем САДофисное (r=0,60), ПАДофисное (r=0,53), HbA1C (r=0,52), ЭТ-1 мочи 

(r=0,58), β-2-микроглобулинов (r=0,50), процентом LF волн (r=0,62), 

ПАДаортальное сутки (r=0,54), СИ САДаортальное (r=-0,59), СИ ДАДаортальное (r=-0,54) - 

p<0,05 во всех случаях. Установлены статистически значимые взаимосвязи 

между ИВ ДАДночь и соотношением ОТ/ОБ (r=0,53), уровнем висцерального 

жира (r=0,62), HbA1C (r=0,83), толщиной МЖП (r=0,52), ДАДаортальное ночь 

(r=0,53) среди лиц с «изолированной» АГ; между ИВ ДАДночь и концентрацией 

лептина (r=0,85), ФНО-α (r=0,50), СИ САД (r=-0,58), СИ ДАД (r=-0,67), 

ДАДаортальное ночь (r=0,66), СИ САДаортальное (r=-0,65), СИ ДАДаортальное (r=-0,72) 

среди лиц с АГ и ожирением; между ИВ ДАДночь и уровнями лептина (r=0,78), 

адипонектина (r=-0,91), СИ САД (r=-0,51), СИ ДАД (r=-0,60), ДАДаортальное сутки 

(r=0,50), ДАДаортальное ночь (r=0,65), СИ САДаортальное (r=-0,56), СИ ДАДаортальное (r=-

0,62) среди пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа; между ИВ ДАДночь и КИ 

(r=-0,94), ДАДаортальное сутки (r=0,71), СИ ДАДаортальное (r=-0,51) среди больных АГ 

и СД 2 типа без ожирения.  

Процент лиц с ВСАДсутки>нормы был достоверно выше среди больных с 

АГ, ожирением и СД 2 типа и больных с АГ и ожирением в сравнении с 

пациентами с «изолированной» АГ (58,7 и 56,0 vs 41,5% соответственно), также 

как и лиц с ВДАДсутки>нормы (53,3 и 52,0 vs 31,7% соответственно). В 3 группе 

выявлено статистически значимо большее количество пациентов с ВДАДдень> 

нормы в сравнении с 1 и 2 группами (53,3 vs 30,0 и 35,8% соответственно). 

Также обнаружены различия между 1 и 4 группами по этому показателю (30,0 

vs 55,0%, p1-4=0,010). Отмечены связи ВСАДсутки с Alxаорта ночь (r=0,68) в 1 группе; 

с уровнями HbA1C(r=0,70) и ЭТ-1 крови (r=0,53) во 2 группе; с концентрацией 

лептина (r=0,83) и адипонектина (r=-0,50) в 3 группе и с КИ (r=-0,54), Alxаорта 

сутки (r=0,78) в 4 группе (p<0,05 во всех случаях). ВСАДсутки достоверно 

коррелировала с уровнем СРБ (r=0,67) в 1 группе; с HbA1C(r=0,95), NO крови 

(r=-0,52) во 2 группе; с концентрацией ФНО-α (r=0,58) и СРБ (r=0,77) в 3 
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группе; с уровнем подкожного жира (r=0,53), ATD (r=0,52), ЭТ-1 мочи (r=0,68), 

ПУ/Кр. мочи (r=0,57), КИ (r=-0,73), процентом LFорто (r=0,56) в 4 группе. 

ВСАДночь была выше среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с «изолированной» АГ (14,0 [11,0; 18,0] vs 11,0 [9,8; 

14,3] мм рт. ст., p1-3=0,025), так же как и процент лиц с САДночь> нормы (42,5 vs 

26,7%, p1-3=0,019). При этом процент больных с САДночь> нормы был выше 

среди пациентов 3 группы в сравнении с 4 группой (42,5 vs 20,0%, p1-4=0,022). 

Несмотря на то, что изучаемые группы были сопоставимы по медианным 

значениям ВДАДночь, процент лиц с превышением нормы был выше среди лиц 3 

группы в сравнении с 4 группой (38,4 vs 11,0%, p3-4=0,004).  

Не выявлено достоверных различий по ВУП САД и ДАД, а также по СУП 

САД между группами. Однако обнаружены статистически значимые различия 

по величине СУП ДАД между 2 и 3 группами (14,7 [9,4; 25,3] vs 23,0 [12,0; 

50,0] мм рт. ст., p2-3=0,011). 

СИ САД был ниже среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с «изолированной» АГ (6,0 [-0,5; 11,0] vs 10,0 [4,0; 

15,0] ед., p1-3=0,008). При распределении пациентов по суточному профилю 

обнаружен более высокий процент лиц с нормальным снижением САД в 

ночное время среди больных 1 группы в сравнении с пациентами 3 и 4 групп 

(45,5 vs 30,7 и 20,0 соответственно, p1-3<0,001, p1-4=0,010) – рисунок 3.10.1. 

Процент лиц с недостаточным ночным снижением САД был достоверно выше 

среди больных 4 группой в сравнении с 1, 2 и 3 группами (65,0 vs 39,0, 44,5, 

40,0% соответственно), а процент пациентов с более высокими цифрами 

САДночь против САДдень был выше среди лиц 3 группы в сравнении с 1 и 2 

группами (25,3 vs 9,1 и 12,5% соответственно, p1-3=0,002, p2-3=0,027). 
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 Рисунок 3.10.1. Распределение пациентов по СИ САД в изучаемых 

группах. 

Примечание: 1-3, 1-4, 2-4, 3-4 – статистически значимые различия между 

1 и 3, 1 и 4, 2 и 4, 3 и 4 группами соответственно. 

Выявлены корреляционные взаимоотношения между СИ САД и ФНО-α 

(r=-0,53), процентом VLFорто волн (r=-0,58), CV (r=0,70), САДаортальное ночь (r=-

0,55) среди пациентов с «изолированной» АГ; между СИ САД и концентрацией 

адипонектина (r=0,65), ФНО-α (r=-0,79), коллагена IV типа (r=-0,78), ЭТ-1 мочи 

(r=-0,54), САДаортальное ночь (r=-0,59) среди лиц с АГ и ожирением; между СИ САД 

и уровнем лептина (r=-0,92),  адипонектина (r=0,73), ФНО-α (r=-0,53), 

САДаортальное ночь(r=-0,59) среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа; между 

СИ САД и концентрацией NO крови (r=0,64), ЭТ-1 мочи (r=-0,53), ПАДаортальное 

ночь(r=-0,61) среди больных с АГ и СД 2 типа без ожирения (p<0,05 во всех 

случаях).  

При распределении больных по СИ ДАД статистически значимых 

различий в изучаемых группах не выявлено - рисунок 3.10.2.  



 106 

 

 Рисунок 3.10.2. Распределение пациентов по СИ ДАД в изучаемых 

группах. 

 Примечание: статистически значимых различий между группами не 

выявлено. 

 

Отмечены достоверные корреляции между СИ ДАД и HbA1C (r=-0,53), 

NO мочи (r=0,54), ФНО-α (r=-0,52) и ПАДаортальное ночь(r=-0,53) в 1 группе; между 

СИ ДАД и уровнем адипонектина (r=0,98), ФНО-α (r=-0,80) и коллагена IV типа 

(r=-0,67) во 2 группе; между СИ ДАД и концентрацией лептина (r=-0,62), 

адипонектина (r=0,63) в 3 группе; между СИ ДАД и уровнями ФНО-α (r=-0,98) 

и коллагена IV типа (r=-0,92) в 4 группе. 
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3.11. Особенности показателей суточного мониторирования 

центрального аортального давления у пациентов с артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При анализе особенностей показателей суточного мониторирования ЦАД 

отмечены достоверно более высокие цифры САДаортальное сутки у больных АГ в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа в сравнении с больными «изолированной» 

АГ - таблица 3.11.1. Также ПАДаортальное сутки было выше среди лиц 3 группы в 

сравнении с лицами 1 и 2 групп (54,0 [50,0; 63,0] vs 43,0 [39,0; 46,0] и 48,0 [43,5; 

49,5] мм рт. ст., p1-3<0,001, p2-3=0,003). Alxаорта сутки статистически значимо выше 

среди больных с АГ, ожирением  СД 2 типа в сравнении с больными 

«изолированной» АГ (32,0 [28,0; 35,0] vs 28,0 [9,0; 30,0] %).  

Таблица 3.11.1. 

Параметры суточного мониторирования центрального аортального 

давления больных, включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

САД 

аортальное 

сутки, мм рт. 

ст. 

136,0† 

[133,0; 141,0] 

139,0 

[134,5; 143,0] 

142,0 

[139,0; 146,0] 

138,5 

[135,5; 144,5] 

ДАД 

аортальное 

сутки, мм рт. 

ст. 

96,0 

[91,0; 99,0] 

95,0 

[88,0; 98,0] 

86,0 

[82,0; 91,0] 

88,5 

[85,5; 95,5] 

ПАД 

аортальное 

43,0† 

[39,0; 46,0] 

48,0** 

[43,5; 49,5] 

54,0 

[50,0; 63,0] 

48,5 

[48,0; 54,3] 
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сутки, мм рт. 

ст. 

Alx аорта 

сутки,% 

28,0† 

[9,0; 30,0] 

26,0 

[20,0; 34,0] 

32,0 

[28,0; 35,0] 

30,0 

[28,0; 32,0] 

САД 

аортальное 

день, мм рт. 

ст. 

138,0†  

[144,0; 147,0] 

141,0 [134,0; 

144,5] 

143,0 [136,0; 

149,0] 

140,0 

[137,0; 144,3] 

ДАД 

аортальное 

день, мм рт. 

ст. 

97,0 

[93,0; 101,0] 

96,0 

[91,0; 99,5] 

89,0 

[84,0; 94,0] 

90,5 

[86,8; 95,3] 

ПАД 

аортальное 

день, мм рт. 

ст. 

41,0† 

[39,0; 47,0] 

45,0 

[40,0; 49,5] 

54,0 

[48,0; 61,0] 

48,0 

[47,0; 54,8] 

Alx аорта 

день,% 

27,0† 

[8,0; 29,0] 

26,0 

[18,5; 33,0] 

30,0 

[26,0; 33,0] 

29,5 

[25,0; 31,0] 

САД 

аортальное 

ночь, мм рт. 

ст. 

130,0† 

[126,0; 139,0] 

128,0** 

[126,0; 135,0] 

138,0 

[133,0; 144,0] 

137,0 

[126,3; 141,8] 

ДАД 

аортальное 

ночь, мм рт. 

ст. 

88,0 

[81,0; 95,0] 

87,0 

[80,0; 91,5] 

80,0 

[74,0; 87,0] 

83,0 

[75,0; 91,8] 

ПАД 

аортальное 

ночь, мм рт. 

42,0† 

[39,0; 49,0] 

45,5** 

[39,0; 49,3] 

58,0 

[51,0; 67,0] 

51,5 

[48,8; 54,8] 
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ст. 

Alx аорта 

ночь,% 

31,0† 

[20,0; 37,0] 

27,0 

[25,5; 37,0] 

37,0 

[32,0; 43,0] 

33,5 

[31,8; 42,3] 

СИ САД 

аорта, ед. 

8,0 

[5,0; 11,0] 

6,0 

[2,5; 9,5] 

5,0 

[-1,0; 10,0] 

5,0 

[1,5; 7,8] 

От 10 до 20%, 

% больных 23,5§ 27,3†† 28,1§§ 7,1 

От 0 до 9,9%, 

% больных 58,8†,§ 54,5†† 42,1§§ 78,7 

От 20 %, % 

больных 5,9* 0,0†† 3,5 7,1 

Меньше 0%, 

% больных 11,8† 18,2 26,3§§ 7,1 

СИ ДАД 

аорта, ед. 

11,0 

[7,0; 12,0] 

10,0 

[2,5; 14,5] 

11,0 

[3,0; 16,0] 

11,0 

[7,5; 14,8] 

От 10 до 20%, 

% больных 47,1 45,4 42,1 50,0 

От 0 до 9,9%, 

% больных 35,3 27,3** 42,1 35,7 

От 20 %, % 

больных 11,7 9,1 12,3 14,3 

Меньше 0%, 

% больных 5,9* 18,2**,†† 3,5 0,0 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 
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Выявлены взаимосвязи между САДаортальное сутки и уровнем висцерального 

жира (r=0,57), ХС ЛПВП (r=-0,61), ТГ/ ЛПВП (r=0,65),VAI (r=0,66), ATD 

(r=0,65), адипонектином (r=-0,56), толщиной почек (r=0,52), КСР (r=0,58), КДР 

(r=0,54), ИММЛЖ (r=0,65), SDNNфон (r=-0,55), ИН (r=0,62) в 1 группе; между 

САДаортальное сутки и концентрацией лептина (r=0,60), ФНО-α (r=0,86), NO крови 

(r=-0,82), коллагена IV типа (r=0,51), КИ (r=-0,51), СРПВэ. (r=0,58), SDNNфон 

(r=-0,69), TP (r=-0,60), ИН (r=0,50), шкалами ролевого функционирования (r=-

0,59), жизнелюбия (r=-0,61) и настоящей оценкой шкалы (r=-0,62) во 2 группе; 

между САДаортальное сутки и коллагеном IV типа (r=0,89) в 3 группе; между 

САДаортальное сутки и соотношением ОТ/ОБ (r=0,64), САДофисное (r=0,62), 

концентрацией ХС ЛПВП (r=-0,56), ЭТ-1 в крови (r=0,69) и в моче (r=0,61), 

толщиной почек (r=0,55), КИ (r=0,52), СРПВэ. (r=0,73) в 4 группе (p<0,05 во 

всех случаях). Установлены высокодостоверные корреляции между 

ДАДаортальное сутки и VAI (r=0,62), ATD (r=0,63), уровнем адипонектина (r=-0,53) 

среди лиц с «изолированной» АГ; между ДАДаортальное сутки и концентрацией 

лептина (r=0,81), ФНО-α (r=0,87), NO крови (r=-0,66), коллагена IV типа 

(r=0,75), ЭТ-1 мочи (r=0,74), шкалами ролевого функционирования (r=-0,63), 

жизнелюбия (r=-0,51),  социального функционирования (r=-0,51) и изменения 

здоровья (r=-0,56) у больных с АГ и ожирением; между ДАДаортальное сутки и 

уровнем лептина (r=0,53) и адипонектина (r=-0,72) среди больных с АГ, 

ожирением и СД 2 типа; между ДАДаортальное сутки и соотношением ОТ/ОБ 

(r=0,54), процентом висцерального жира (r=0,55), концентрацией ЭТ-1 в крови 

(r=0,59) и СРПВэ. (r=0,56) в 4 группе.       

САДаортальное день и ПАДаортальное день достоверно выше у больных АГ в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа в сравнении с больными «изолированной» 

АГ (143,0 [136,0; 149,0] и 54,0 [48,0; 61,0] vs 138,0 [144,0; 147,0] и 41,0 [39,0; 

47,0] мм рт. ст.). Alxаорта день выше среди лиц 3 группы в сравнении с лицами 1 

группы (30,0 [26,0; 33,0] vs 27,0 [8,0; 29,0] %, p1-3 = 0,045). Alxаорта сутки в 1 группе 

коррелировал с уровнем лептина (r=0,52), β2-микроглобулинов (r=0,62), 
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SDNNфон (r=-0,61), TPфон (r=-0,70), процентом LFорто волн (r=0,57); во 2 группе – 

с концентрацией ФНО-α (r=0,54), ИНорто(r=0,52), шкалой общего здоровья (r=-

0,56); в 4 группе – с ФВ ЛЖ (r=-0,51), шкалами ролевого функционирования 

(r=-0,60), психического здоровья (r=-0,57) и настоящей оценкой шкалы (r=-0,65) 

- p<0,05 во всех случаях. 

САДаортальное ночь статистически значимо выше у больных АГ в сочетании с 

ожирением и СД 2 типа в сравнении не только с больными «изолированной» 

АГ, но и лицами с АГ и ожирением (138,0 [133,0; 144,0] vs 130,0 [126,0; 139,0] и 

128,0 [126,0; 135,0] мм рт. ст. соответственно). ПАДаортальное ночь также выше у 

пациентов 3 группы в сравнении с 1 и 2 группами (58,0 [51,0; 67,0] vs 42,0 [39,0; 

49,0] и 45,5 [39,0; 49,3] мм рт. ст. соответственно, p1-3<0,001, p2-3 = 0,002). 

Alxаорта ночь выше среди пациентов 3 группы в сравнении с пациентами 1 группы 

(37,0 [32,0; 43,0] vs 31,0 [20,0; 37,0] %, p1-3 = 0,046).   

Несмотря на отсутствие достоверных различий между группами по 

медианным значениям СИ САДаорта, процент больных с нормальным циркадным 

ритмом был ниже в 4 группе по сравнению со всеми остальными группами –

распределение пациентов по суточному профилю САДаорта и ДАДаорта 

представлено в таблице 3.11.1. Выявлены корреляционные взаимоотношения 

между СИ САДаорта и концентрацией глюкозы сыворотки (r=-0,55), инсулина 

(r=-0,54), HOMA-IR (r=-0,58), ФНО-α (r=-0,75), толщиной паренхимы почек 

(r=0,66), шкалами физического функционирования (r=0,58), социального 

функционирования(r=0,60) и ролевого функционирования (r=0,66) среди 

пациентов с «изолированной» АГ; между СИ САДаорта и концентрацией ХС 

ЛПВП (r=0,59), адипонектина (r=0,82), ФНО-α (r=-0,86), NO крови (r=0,74), 

коллагена IV типа (r=-0,81), ЭТ-1 мочи (r=-0,65), ФВ ЛЖ (r=0,69), КСР (r=-0,53) 

среди лиц с АГ и ожирением; между СИ САДаорта и уровнем лептина (r=-0,93), 

адипонектина (r=0,74), ФНО-α (r=-0,51) среди больных с АГ, ожирением и СД 2 

типа; между СИ САДаорта и концентрацией HbA1C(r=-0,68), ФНО-α (r=-0,94), 

NO крови (r=0,65), коллагена IV типа (r=-0,92), ЭТ-1 мочи (r=-0,54), 
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соотношением Е/А (r=0,62), КСР (r=-0,58), КДР (r=-0,52), временем замедления 

трансмитрального кровотока - DT (r=-0,63) и величиной сосудистого возраста 

(r=-0,50) среди больных с АГ и СД 2 типа без ожирения (p<0,05 во всех 

случаях).  

Определены достоверные корреляции между СИ ДАДаорта и HbA1C (r=-

0,57), глюкозой сыворотки (r=-0,52), NO мочи (r=0,59), ФНО-α (r=-0,70) и 

толщиной паренхимы почек (r=0,86) в 1 группе; между СИ ДАДаорта и уровнем 

висцерального жира (r=-0,55), ХС ЛПВП (r=0,56), адипонектина (r=0,97), ФНО-

α (r=-0,81), NO крови (r=0,81), коллагена IV типа (r=-0,70), ЭТ-1 мочи (r=-0,53), 

ФВ ЛЖ (r=0,71), КСР (r=-0,59), шкалой социального функционирования 

(r=0,53) во 2 группе; между СИ ДАДаорта и концентрацией лептина (r=-0,68), 

адипонектина (r=0,69) в 3 группе; между СИ ДАДаорта и уровнями HbA1C(r=-

0,74), ФНО-α (r=-0,92), коллагена IV типа (r=-0,94), толщиной паренхимы почек 

(r=0,50), соотношением Е/А (r=0,52), DT (r=-0,66) и шкалой физического 

здоровья (r=0,51) в 4 группе. 

 

3.12. Оценка маркеров висцерального ожирения и функции жировой 

ткани у больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным 

диабетом 2 типа. 

При анализе маркеров ожирения отмечен рост уровня лептина в 

сыворотке крови у больных с АГ, ожирением и больных с АГ, ожирением и СД 

2 типа - таблица 3.12.1. При этом различия достигли уровня достоверности 

лишь при сравнении 1 и 2 групп (15,2 [6,6; 32,7] vs 53,8 [38,4; 75,8] нг/мл, 

p=0,02), что вероятно связано с большим вариационным размахом по 

изучаемому показателю. Однако в группах, где АГ сочеталась с ожирением ± 

СД 2 типа, доля пациентов с содержанием лептина выше 32,7 нг/мл 

статистически значимо повышалась до 80% (суммарно по 2 и 3 группам) по 

сравнению с 25,0% среди лиц с АГ без ожирения (суммарно по 1 и 4 группам) – 

рисунок 3.12.1. 
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Таблица 3.12.1. 

Маркеры ожирения убольных, включенных в исследование (Мe 

[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение 

+ СД 2 

типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 типа 

без  ожирения 

Лептин, нг/мл 

 

15,2* 

[6,6; 32,7] 

53,8 

[38,4; 75,8] 

42,8 

[25,1; 54,0] 

13,2 

[9,9; 18,2] 

Адипонектин, 

нг/мл 

 

21,7 

[14,6; 32,9] 

18,6 

[15,3; 22,4] 

16,5 

[11,2; 20,5] 

17,5 

[7,1; 27,6] 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами. 

 

Рисунок 3.12.1. Распределение исследуемых пациентов по уровню 

лептина и доля пациентов с уровнем аналита выше 32,7нг/мл. 
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Корреляционный анализ показал наличие достоверных взаимосвязей 

между концентрацией лептина и СКФ (r=-0,57), СРПВэ. (r=0,58), Alxаорта сутки 

(r=0,52), Alxаорта день (0,58) в группе больных с «изолированной» АГ; 

концентрацией лептина и ПАД (r=0,99), уровнем HbA1C (r=0,97), NO 

сыворотки крови (r=-0,70), β2-микроглобулинов мочи (r=0,60), инсулина 

(r=0,69), HOMA-IR (r=0,77), интексом атерогенности - ИА (r=0,54), ATD 

(r=0,59), соотношением ПУ/Кр. (r=0,63), толщиной почек (r=0,73), КИ (r=-0,83), 

SDNN (r=-0,60), TP (r=-0,84), % VLF (r=0,61), САДсреднее (r=0,53), ПАДсреднее 

(r=0,55), САДночь (r=0,93), ИВ САДночь (r=0,85), ВСАДсутки (r=0,81), САДаорта сутки 

(r=0,60), САДаорта ночь (r=0,98), шкалами физического здоровья (r=-0,91), боли 

(r=-0,63), общего здоровья (r=-0,91), социального функционирования (r=-0,73) в 

группе лиц с АГ и ожирением. Внутри группы пациентов с АГ, ожирением и 

СД 2 типа уровень лептина коррелировал с концентрацией инсулина (r=0,65), 

HOMA-IR (r=0,52), СРПВм. (r=0,57), ИНорто (r=0,87), САДночь(r=0,94), ВСАДсутки 

(r=0,83), ВСАДночь (r=0,71), СИ САД (r=-0,92), СИ ДАД (r=-0,62), СИ САДаорта 

(r=-0,93), СИ ДАДаорта (r=-0,68), а также шкалами жизнелюбия (r=-0,80), 

социального функционирования (r=-0,68), изменения здоровья (r=0,56) - p<0,05 

во всех случаях. В группе больных с АГ и СД 2 типа без ожирения выявлены 

статистически значимые взаимоотношения между концентрацией лептина и 

уровнями ОХС (r=0,68), ХС ЛПОНП (r=0,64), ТГ (r=0,64), ФНО-α (r=0,57), СРБ 

(r=0,69), HOMA-IR (r=0,97), соотношением ПУ/Кр. (r=0,98), SDNN (r=-0,60), TP 

(r=-0,55), LF/HF (r=0,98), ИН (r=0,94).  

Обращает на себя внимание снижение концентрации адипонектина 

сыворотки при присоединении к АГ ожирения, СД 2 типа, а особенно 

сочетания ожирения и СД 2 типа, но статистически значимых различий между 

группами не выявлено – таблица 3.12.1. Для большинства исследуемых 

пациентов (судя по интерквартильным интервалам) было характерно 

содержание адипонектина в пределах 14,6-22,5 нг/мл. Однако отмечен 

достоверный рост процента лиц со снижением уровня адипонектина менее 14,6 
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нг/мл среди больных с сочетанием АГ с СД 2 типа ± ожирением (суммарно 45% 

по 3 и 4 группам) в сравнении с больными с АГ без СД 2 типа ± ожирением 

(суммарно 22,5% по 1 и 2 группам) – рисунок 3.12.1.  

 

3.12.2. Распределение исследуемых пациентов по уровню 

адипонектина и доля пациентов с уровнем аналита ниже 14,6 нг/мл. 

 

При этом прослеживаются отчетливые связи между уровнем 

адипонектина и показателями углеводного, липидного, пуринового обменов, 

маркерами воспаления, функцией эндотелия, дисфункцией жировой ткани, 

суточным профилем периферического и центрального АД, структурой и 

функцией сердца, почек, параметрами КЖ. Так, в 1 группе концентрация 

адипонектина коррелировала с уровнем HbA1C (r=-0,74), глюкозы (r=-0,53), 

мочевой кислоты (r=-0,54), ЭТ-1 сыворотки (r=-0,54), ИММЛЖ (r=-0,59), 

САДаорта сутки (r=-0,56), ДАДаорта сутки (r=-0,53), шкалой боли (r=-0,65); во 2 группе 

– с глюкозой (r=-0,53), ОХС (r=-0,55),  ХС ЛПНП (r=-0,52), ХС ЛПОНП (r=-

0,50), ТГ (r=-0,50), МИ (r=-0,75), СРБ (r=-0,79), СКФ (r=0,60), β2-
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микроглобулинов мочи (r=-0,97), толщиной почек (r=-0,98), соотношением E/A 

(r=0,84), СИ САД (r=0,65), СИ ДАД (r=0,98), САДаорта ночь (r=-0,56), СИ САДаорта 

(r=0,82), СИ ДАДаорта (r=0,97), шкалами физического здоровья (r=0,84), ролевого 

функционирования (r=0,69), социального функционирования (r=0,97), 

психического здоровья (r=0,89), настоящей оценкой шкалы (r=0,97); в 3 группе 

– с процентом лиц с парадоксальной реакцией на проведение окклюзионной 

пробы (r=-0,63), шкалами жизнелюбия (r=0,76) и социального 

функционирования (r=0,65); в 4 группе – с уровнем САДофисное (r=-0,76), 

ДАДофисное (r=-0,85), глюкозы (r=-0,63), мочевой кислоты (r=-0,93), ИА (r=-0,64), 

ТГ (r=-0,72), ТГ/ХС ЛПВП (r=-0,71), МИ (r=-0,85), ATD (r=-0,93), ФНО-α (r=-

0,77), СРБ (r=-0,67), ИММЛЖ (r=-0,52), СРПВэ. (r=-0,97) - p<0,05 во всех 

случаях. 

При оценке дисфункции жировой ткани VAI был достоверно выше среди 

больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с лицами с 

«изолированной» АГ и АГ в сочетании с СД 2 типа без ожирения (2,96 [2,36; 

3,98] vs 1,87 [1,40; 2,67] vs 2,22 [1,61; 3,26] у.е. соответственно) – рисунок 

3.12.3. 

 

Рисунок 3.12.3. Распределение исследуемых пациентов по индексу 

VAI. 
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Выявлены достоверные ассоциации между VAI и уровнем ЭТ-1 

сыворотки (r=0,69), САДаорта сутки (r=-0,56) и ДАДаорта сутки (r=-0,56) среди 

больных «изолированной» АГ, а также между VAI и КИ (r=-0,52), процентом 

VLF (r=0,60) среди лиц с АГ и СД 2 типа. 

Более высокий процент лиц с нарушением функции жировой ткани 

отмечен во 2 и 3 группах в сравнении с 1 и 4 (75 vs 81,1 vs 41,5 vs 53,4 % 

соответственно, p1-2 <0,001, p1-3<0,001, p2-4 = 0,023, p3-4 = 0,002). Распределение 

больных по степени выраженности дисфункции жировой ткани (АТД) 

представлено на рисунке 3.12.4.  

 

Рисунок 3.12.4. Распределение исследуемых пациентов по степени 

выраженности дисфункции жировой ткани. 

Примечание: 0 – отсутствие дисфункции жировой ткани, 1 – легкая, 2 – 

умеренная, 3 – тяжелая дисфункция, 1-2, 1-3, 1-4, 2-4 – статистически значимые 

различия между 1 и 2, 1 и 3, 1 и 4, 2 и 4 группами. 
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3.13. Особенности углеводного, липидного и пуринового обменов у 

больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 

типа. 

При оценке углеводного обмена обнаружены закономерные 

статистически значимые различия между 1 и 2 группами в сравнении с 3 и 4 

группами по уровню глюкозы (5,3 [5,0; 5,8] и 5,6 [5,0; 6,0] vs 6,9 [6,2; 8,1] и 6,5 

[6,0; 7,0] ммоль/л соответственно), HbA1C (5,2 [4,9; 5,4] и 5,5 [5,3; 5,6] vs 6,6 

[6,0; 7,6]  и 6,5 [6,0; 7,0] % соответственно) - таблица 3.13.1. 

Таблица 3.13.1. 

Параметры углеводного, липидного и пуринового обменов больных, 

включенных в исследование (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

Глюкоза, 

ммоль/л 

5,3†,§ 

[5,0; 5,8] 

5,6**,†† 

[5,0; 6,0] 

6,9  

[6,2; 8,1] 

6,5 

[6,0; 7,0] 

HbA1C, % 5,2†,§ 

[4,9; 5,4] 

5,5**,†† 

[5,3; 5,6] 

6,6  

[6,0; 7,6] 

6,5  

[6,0; 7,0] 

ОХС, 

ммоль/л 

5,6 

[5,1; 6,3] 

5,7 

 [4,8; 6,6] 

5,4 

 [4,8; 6,0] 

5,2 

 [4,7; 5,9] 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 

1,30 

[1,11; 1,63] 

1,20 

[1,10; 1,40] 

1,20 

[1,00; 1,40] 

1,29 

[0,92; 1,44] 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 

3,6 

[3,0; 4,4] 

3,8** 

[2,9; 4, 5] 

3,1 

[2,4; 3,9] 

3,0 

[2,7; 3,8] 

ХС ЛПОНП, 

ммоль/л 

0,70*,† 

[0,55; 0,85] 

0,80 

[0,60; 1,00] 

0,91§§ 

[0,72; 1,18] 

0,77 

[0,55; 0,89] 

ИА, у.е. 

3,70 

[2,54; 4,71] 

3,70 

[3,10; 4,50] 

3,50 

[2,70; 4,30] 

3,38 

[2,66; 3,79] 
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ТГ, ммоль/л 

1,54*,† 

[1,21; 1,87] 

1,80 

[1,40; 2,20] 

2,00§§ 

[1,60; 2,60] 

1,70 

[1,20; 2,0] 

Мочевая 

кислота, 

мкмоль/л 

275,2*,†[263,9; 

285,6] 

315,2**,†† 

[274,6; 408,0] 

380,0§§ 

[331,9; 445,3] 

273,0 

[251,7; 297,7] 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Отмечены корреляции между уровнем HbA1C и поражением органов-

мишеней: концентрацией β2-микроглобулинов в моче (r=0,63), КИ (r=-0,78), 

показателем М (r=-0,91), Ан/СКО (r=0,89), СРПВэ. (r=0,56), САДночь (r=0,84), 

ДАДночь (r=0,78), САДаорта ночь (r=0,79), ДАДаорта ночь (r=0,76), шкалами боли 

(r=0,85), общего здоровья (r=0,73), социального функционирования (r=0,72), 

психического здоровья (r=0,72), настоящей оценкой шкалы (r=0,84) в 1 группе; 

между HbA1C и СКФ (r=-0,64), ПУ/Кр. (r=0,55), β2-микроглобулинами мочи 

(r=0,79), толщиной почек (r=0,63), Ан/СКО (r=0,59), Аэ/СКО (r=0,55), Ам/СКО 

(r=-0,61) во 2 группе; между HbA1C и КИ (r=-0,97), КСР (r=0,60), ИВ 

САДночь(r=0,52), СИ САДаорта(r=-0,68), СИ ДАДаорта (r=-0,74) в 4 группе – во всех 

случаях p<0,05. 

При анализе липидного профиля группы были сопоставимы по уровню 

ОХС, ХС ЛПВП и ИА - таблица 3.13.1, при этом выявлены достоверные 

различия в концентрации ХС ЛПНП между 2 и 3 группами (3,8 [2,9; 4, 5] vs 3,1 

[2,4; 3,9] ммоль/л), что можно объяснить более высоким процентом лиц 3 и 4 

групп, получающих статины согласно рекомендациям по ведению пациентов с 

СД 2 типа. Однако, несмотря на прием липидснижающей терапии, отмечены 

статистически значимые различия в концентрации ХС ЛПОНП между 1 
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группой в сравнении со 2 и 3 группами (0,70 [0,55; 0,85] vs 0,80 [0,60; 1,00] и 

0,91 [0,72; 1,18] ммоль/л соответственно), а также между 3 и 4 группами  (0,91 

[0,72; 1,18] vs 0,77 [0,55; 0,89] ммоль/л). Уровень ТГ (рисунок 3.13.1) был выше 

среди лиц 2 и 3 группы в сравнении с 1 (1,80 [1,40; 2,20] и 2,00 [1,60; 2,60] vs 

1,54 [1,21; 1,87] ммоль/л соответственно, p1-2= 0,03, p1-3<0,001) и лиц 3 группы в 

сравнении с 4 группой (2,00 [1,60; 2,60] vs 1,70 [1,20; 2,0] ммоль/л, p3-4 = 0,03).  

 

Рисунок 3.13.1. Распределение исследуемых пациентов по уровню 

триглицеридов сыворотки крови.  

Указаны результаты множественных сравнений по Бонферрони-Дану и 

доля пациентов с уровнем аналита выше 1,7 ммоль/л. 

Проведенный корреляционный анализ обнаружил наличие статистически 

значимых связей концентрации ХС ЛПВП и САДаорта сутки (r=-0,61) среди 

больных с «изолированной» АГ; ХС ЛПВП и уровня коллагена IV типа 

сыворотки крови (r=-0,70), СИ ДАДаорта (r=-0,56) среди пациентов с АГ и 

ожирением; ХС ЛПВП и САДаорта день (r=-0,55) среди лиц с АГ и СД 2 типа без 

ожирения. Отмечены взаимоотношения между уровнем ТГ и ЭТ-1 сыворотки 
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(r=0,66), САДаорта ночь (r=0,57) в 1 группе; концентрацией ТГ и уровнями СРБ 

(r=0,72), ФНО-α (r=0,57) и КИ (r=-0,95) в 4 группе - p<0,05 во всех случаях.    

Выявлены достоверные различия между группами по концентрации 

мочевой кислоты: более высокие значения лабораторного показателя, 

характеризующего пуриновый обмен, отмечены среди лиц с АГ и ожирением и 

лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа (275,2 [263,9; 285,6] vs 315,2 [274,6; 408,0] vs 

380,0 [331,9; 445,3] vs 273,0 [251,7; 297,7] мкмоль/л в 1, 2, 3 и 4 группах 

соответственно). 

Зарегистрированы корреляции между уровнем мочевой кислоты и 

концентрацией адипонектина (r=-0,54), нейрогенным компонентом 

микроциркуляции (r=0,52) в 1 группе; уровнем мочевой кислоты и 

концентрацией коллагена IV типа сыворотки крови (r=0,60) во 2 группе; 

уровнем мочевой кислоты и концентрацией адипонектина (r=-0,98), СРБ 

(r=0,62), ФНО-α (r=0,70), КИ (r=-0,75) и ПАДаорта сутки  (r=0,70) в 4 группе - во 

всех случаях p<0,05. 

 

3.14. Особенности синдромов инсулинорезистентности и 

хронического системного воспаления у больных артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

Уровень инсулина был достоверно ниже среди больных с 

«изолированной» АГ в сравнении с лицами с АГ и ожирением и АГ, ожирением 

и СД 2 типа (9,8 [6,0; 12,5] vs 16,6 [12,6; 24,2] и 16,8 [13,0; 24,0] мкМЕ/мл 

соответственно) – рисунок 3.14.1. Он статистически значимо коррелировал с 

КИ (r=-0,59), ИВ САДночь (r=0,61), ПАДаорта ночь (r=0,70), СИ САДаорта (r=-0,54) в 1 

группе; с ИНорто (r=0,58), ПАДсреднее (r=0,51) во 2 группе; с концентрацией NO 

мочи (r=-0,52), β2-микроглобулинов мочи (r=0,68), % VLF (r=0,57), ПАДаорта сутки 

(r=0,65) и шкалой ролевого функционирования (r=-0,54) в 4 группе.       
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Рисунок 3.14.1. Распределение исследуемых пациентов по уровню 

инсулина сыворотки крови. 

Примечание: различия между 1 и 2, 1 и 3 группами статистически 

значимы. 

 

HOMA-IR был достоверно ниже среди больных «изолированной» АГ в 

сравнении с лицами 2, 3 и 4 групп (2,28 [1,49; 3,14] vs 4,58 [2,80; 6,40], 5,30 

[4,22; 7,47] и 3,97 [2,45; 5,40] у.е. соответственно) – рисунок 3.14.2. 
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Рисунок 3.14.2. Распределение исследуемых пациентов по величине 

HOMA-IR. 

Примечание: различия между 1 и 2, 1 и 3, 1 и 4 группами статистически 

значимы. 

 

Соотношение ТГ/ХС ЛПВП также было статистически значимо ниже 

среди пациентов 1 группы в сравнении с больными с АГ, ожирением и АГ, 

ожирением и СД 2 типа (1,17 [0,75; 1,62] vs 1,50 [1,20; 1,91] и 1,57 [1,32; 2,16] 

у.е. соответственно) - рисунок 3.14.3.  
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Рисунок 3.14.3. Распределение исследуемых пациентов по индексу 

ТГ/ХС ЛПВП. 

Примечание: различия между 1 и 2, 1 и 3 группами статистически 

значимы. 

 

Величина МИ закономерно увеличивалась при присоединении к АГ 

ожирения и/или СД 2 типа, достигая достоверных различий между 1 и 2, 1 и 3, 

2 и 3, 3 и 4 группами – рисунок 3.14.4. 
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Рисунок 3.14.4. Распределение исследуемых пациентов по величине 

МИ. 

Примечание: различия между 1 и 2, 1 и 3, 2 и 3, 3 и 4 группами 

статистически значимы. 

 

При оценке лабораторных маркеров воспаления выявлено увеличение 

концентрации СРБ от 1 к 3 группе – таблица 3.14.1. При этом процент лиц с 

СРБ >3 мг/л был статистически значимо выше среди лиц с АГ и ожирением, 

АГ, ожирением и СД 2 типа, АГ и СД 2 типа без ожирения в сравнении с 

больными «изолированной» АГ (100 vs 100 vs 100 vs 52,4% соответственно). 

Различия по концентрации ФНО-α между группами оказались недостоверными 

- таблица 3.14.1. 
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Таблица 3.14.1. 

Маркеры воспаления убольных, включенных в исследование (Мe 

[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения и 

СД 2 типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

СРБ, мг/л 

3,7† 

[1,0; 8,1] 

5,4 

[4,8; 11,0] 

8,3 

[6,4; 11,2] 

7,2 

[4,3; 9,8] 

СРБ>3 

мг/л,% 

больных 

52,4*,†,§ 100 100 100 

ФНО-α, 

нг/мл 

0,07 

[0,06; 0,26] 

0,07 

[0,06; 0,84] 

0,07 

[0,06; 0,61] 

0,38 

[0,07; 0,70] 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами, †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами, **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Отмечены корреляционные взаимоотношения между концентрацией СРБ 

и КИ (r=-0,52), вариабельностью САДсутки (r=0,60) в 1 группе; между 

концентрацией СРБ и СКФ (r=-0,74), уровнем β2-микроглобулинов мочи 

(r=0,95), КИ (r=-0,55), вариабельностью САДдень(r=0,68), шкалами социального 

функционирования (r=-0,63) и психического здоровья (r=-0,73) во 2 группе; 

между концентрацией СРБ и уровнем ПУ/Кр. (r=0,76), СРПВэ. (r=0,93), 

LF/HFфон (r=0,53), % LF (r=0,76) в 4 группе – во всех случаях p<0,05. 
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Группы были сопоставимы по концентрации калия в сыворотке крови (4,6 

[4,2; 5,1] vs 4,5 [4,1; 4,8] vs 4,6 [4,1; 5,0] vs 4,5 [4,3; 4,8] ммоль/л в 1, 2, 3, 4 

группах соответственно).  

Обращает на себя внимание значимый рост уровня коллагена IV типа в 

сыворотке крови при присоединении к АГ ожирения и/или СД 2 типа – 

наиболее высокие значения зафиксированы среди лиц с АГ, ожирением и СД 2 

типа. Несмотря на то, что различия между изучаемыми группами не достигли 

статистической достоверности вследствие большого вариационного размаха 

параметра, процент лиц с уровнем коллагена выше 7 нг/мл был выше в группе 

больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с тремя остальными 

группами (57,1 vs 21,4%, p=0,001) – рисунок 3.14.5. 

 

Рисунок 3.14.5. Распределение пациентов по содержанию коллагена 

IV типа в крови и доля пациентов с содержанием коллагена выше 7 нг/мл. 
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В нашем исследовании концентрация коллагена IV типа в моче не 

показала диагностической значимости: во всех группах определяемый уровень 

был меньше нижней границы референсных значений и не поддавался анализу. 

 

3.15. Особенности показателей качества жизни у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

При анализе параметров КЖ выявлены достоверные различия не только 

по отдельным шкалам между группами, но и по суммарной настоящей оценке 

шкалы: показатели были статистически значимо ниже в 3 и 4 группах в 

сравнении с 1 и 2 группами (90,2 [79,2; 103,2] и 89,8 [82,2; 98,9] vs 106,4 [94,1; 

117,2] и 103,2 [93,4; 114,2] баллов) – таблица 3.15.1. 

Таблица 3.15.1. 

Показатели качества жизни больных, включенных в исследование, 

по данным опросника SF-36 (Мe [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

АГ без 

ожирения 

и СД 2 

типа 

2 группа 

АГ с 

ожирением, 

без СД 2 

типа 

3 группа 

АГ + 

ожирение + 

СД 2 типа 

 

4 группа 

АГ + СД 2 

типа без  

ожирения 

Шкала 

физического 

здоровья, балл 

26,0†,§ 

[22,0; 29,0] 

24,5** 

[22,0; 27,0] 

19,0 

[16,0; 23,0] 

20,5 

[15,0; 25,0] 

Шкала ролевого 

физического 

функционирования, 

балл 

6,0† 

[4,0; 8,0] 

5,5** 

[4,0; 7,0] 

4,0 

[4,0; 6,0] 

5,0 

[4,0; 6,0] 

Шкала боли, балл 7,1† 

[6,1; 8,4] 

7,1** 

[6,1; 8,2] 

6,1 

[5,1; 7,2] 

6,1 

[5,1; 7,6] 

Шкала общего 15,0 14,5 14,0 14,0 
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здоровья, балл [12,0; 17,0] [13,0; 17,3] [12,0; 16,0] [13,0; 15,0] 

Шкала 

жизнелюбия, балл 

15,0† 

[13,0; 17,0] 

15,0** 

[14,0; 17,0] 

13,0 

[11,0; 15,0] 

15,0 

[11,8; 17,0] 

Шкала социального 

функционирования, 

балл 

8,0 

[6,0; 9,0] 

7,5** 

[6,3; 9,0] 

7,0 

[6,0; 8,0] 

7,0 

[6,0; 8,0] 

Шкала ролевого 

эмоционального 

функционирования, 

балл 

5,0 

[3,0; 6,0] 

5,0** 

[4,0; 6,0] 

4,0 

[3,0; 5,0] 

4,0 

[3,0; 6,0] 

Шкала 

психического 

здоровья, балл 

22,0†,§ 

[19,0; 24,0] 

21,5†† 

[18,0; 24,8] 

20,0 

[17,0; 22,0] 

18,0 

[16,0; 20,0] 

Шкала изменения 

состояния 

здоровья, балл 

3,0 

[3,0; 4,0] 

3,0** 

[2,3; 4,0] 

4,0 

[3,0; 4,0] 

3,0 

[3,0; 4,0] 

Настоящая оценка 

шкалы, балл 

106,4†,§ 

[94,1; 

117,2] 

103,2**,†† 

[93,4; 114,2] 

90,2 

[79,2; 103,2] 

89,8 

[82,2; 98,9] 

Примечание: *- достоверность различий между 1 и 2 группами,  †- 

достоверность различий между 1 и 3 группами, § - достоверность различий 

между 1 и 4 группами,  **- достоверность различий между 2 и 3 группами, ††- 

достоверность различий между 2 и 4 группами, §§ - достоверность различий 

между 3 и 4 группами. 

 

Значение настоящей оценки шкалы коррелировало с уровнем САДаортальное 

сутки (r=-0,62) и ПАДаортальное сутки (r=-0,59) в группе лиц с АГ и ожирением, а 

также с КИ (r=0,68) и Alxаорта сутки (r=-0,52) в группе лиц с АГ и СД 2 типа без 

ожирения – во всех случаях p<0,05.  
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3.16. Анализ патогенетических особенностей артериальной 

гипертензии у больных ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

С целью выявления патогенетических особенностей АГ при ее сочетании 

с ожирением и СД 2 типа проводился пошаговый дискриминантный анализ. 

Получено несколько моделей с различными наборами функций.  

На рисунке 3.16.1 показано, что смещение групп с АГ и ожирением ± СД 

2 типа в сторону отрицательных значений по 1 функции связано в первую 

очередь с ростом ИМТ и уровня глюкозы крови натощак – исходными 

критериями различий при формировании групп. Несколько меньшее значение 

оказывали показатели TP и ОТ. С нарастанием ИМТ и концентрации глюкозы 

крови натощак снижалась TPфон.   

Присоединение к АГ СД 2 типа независимо от наличия или отсутствия 

ожирения локализует группы в области отрицательных значений по 2 функции 

с максимальным дискриминантным вкладом ИММЛЖ, концентрации глюкозы 

и величины сосудистого возраста - рисунок 3.16.2. В пространстве двух 

дискриминантных функций группы располагались в разных областях (рисунок 

3.16.1), что свидетельствует о существовании особых состояний системы, 

присущих только каждой из обсуждаемых групп. 



 131 

 

Рисунок 3.16.1. Распределение исследуемых пациентов в 

пространстве по значениям 1 и 2 дискриминантных функций. Модель 1. 

 

Рисунок 3.16.2. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

стандартизованных коэффициентов 1 и 2 дискриминантных функций. 

Модель 1. 
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При включении в модель структурно-функциональных параметров почек 

- рисунок 3.16.3 - отмечено, что в изучаемых группах наибольшей 

дискриминантной силой по 1 функции помимо ИМТ обладали уровень 

креатинина крови, СКФ и ИММЛЖ, немного меньшей силой – ОТ, ПАДсреднее и 

КИ почек, а по 2 функции – соотношение АУ/Кр. мочи, СКФ, креатинин крови, 

сосудистый возраст и ПАДсреднее. - рисунок 3.16.4. Все 4 группы распределились 

в многомерном пространстве в неперекрываемых областях.  

 

Рисунок 3.16.3. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

1 и 2 дискриминантных функций. Модель 2. 
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Рисунок 3.16.4. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

стандартизованных коэффициентов 1 и 2 дискриминантных функций. 

Модель 2. 

 

При анализе 2 и 3 дискриминантных функций с включением в модель 

структурно-функциональных показателей почек - рисунок 3.16.5 – показан 

наиболее выраженный вклад ОТ, АУ/Кр. мочи, КИ почек, креатинина крови и 

ИММЛЖ - рисунок 3.16.6. 
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Рисунок 3.16.5. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

2 и 3 дискриминантных функций. Модель 2. 

 

Рисунок 3.16.6. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

стандартизованных коэффициентов 2 и 3 дискриминантных функций. 

Модель 2. 



 135 

Интересными оказались результаты дискриминантного анализа 

структурных изменений почек пациентов с АГ и сопутствующим ожирением, 

СД 2 типа - рисунок 3.16.7. 

 

Рисунок 3.16.7. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

дискриминантных функций. Модель 3. 

Максимальный дискриминантный вес по 1 функции имела величина 

толщины почек, а по 2 функции – КИ - рисунок 3.16.8. 

 

Рисунок 3.16.8. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

стандартизованных коэффициентов. Модель 3. 
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Группы больных с АГ и ожирением, а также АГ, ожирением и СД 2 типа 

характеризовались нарастанием как толщины почек – вероятно за счет 

увеличения висцеральной жировой ткани, так и КИ почек. Обособлено в 

пространстве - рисунок 3.16.7 -  располагалась группа больных с АГ, СД 2 типа 

без ожирения – у этих больных статистически значимо ниже были и значение 

показателя толщины почек, и КИ, что может быть объяснено уменьшением 

паренхимы почечной ткани.   

Таким образом, полученные данные позволяют предположить, что в 

изучаемых группах различия были наиболее выражены не только по 

метаболическому профилю, но и структурно-функциональным параметрам 

почек и сердца. Анализ в столь сложной системе достаточно затруднителен, 

поэтому на следующем этапе изучали взаимоотношения между группами 

показателей, отражающими особенности кардиоренальных взаимоотношений, а 

также вклад метаболических нарушений в формирование поражения сердца и 

почек в группах больных с АГ, АГ и ожирением, АГ, ожирением и СД 2 типа, 

АГ и СД 2 типа без ожирения. 

 

3.17. Патогенетические особенности кардиоренальных 

взаимоотношенийу больных  артериальной гипертензией и ожирением, 

сахарным диабетом 2 типа. 

Для АГ в большей степени характерно формирование хронического 

кардиоренального синдрома 2 типа, в то время как СД обусловливает 

вовлечение в процесс как почек, так и сердца  и чаще связан со вторичным 

кардиоренальным синдромом 5 типа по классификации Ronco С. и соавт. [159,  

162, 218]. Сочетание АГ с ожирением может способствовать формированию 

клинической ситуации, при которой нарушения функции сердца и почек будут 

взаимно отягощаться. Формирование кардиоренальных взаимоотношений 

может быть связано с наличием как общих патогенетических механизмов 

развития этих синдромов (дисфункция эндотелия, активация РААС, СНС, 
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снижение СКФ), так и дополнительных, характерных СД 2 типа факторов 

повреждения почек и сердца, таких как ожирение, дислипидемия, ИР.  

При оценке особенностей формирования кардиоренальных 

взаимоотношений в изучаемых группах получен набор канонических функций, 

размер эффекта которого (R2) равен 0,55 при p=0,009 – рисунок 3.17.1.  

Согласно структуре функции «Кардио» её сдвиг в сторону низких 

значений связан с высокими ИММЛЖ и IVRT. 

Согласно структуре функции «Ренальные» её сдвиг в сторону низких 

значений обусловлен или высокой концентрацией β2-микроглобулинов и 

высокими значениями КИ почек, или низким уровнем СКФ. 

Анализ распределения пациентов 4 изучаемых групп в пространстве 

функций «Кардио» и «Ренальные» - рисунок 3.17.1. - показывает, что снижение 

медианных значений функции «Кардио» сопряжено с параллельным снижением 

медианных значений функции «Ренальные». При этом наиболее 

неблагоприятный профиль кардиоренальных взаимоотношений характерен для 

больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа.  

 

Рисунок 3.17.1. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

канонических функций «Кардио» и «Ренальные». 
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Рисунок 3.17.2. Относительный вклад показателей, 

характеризующих структурно-функциональное состояние сердца и почек у 

пациентов исследуемых групп. 

 

3.18. Патогенетический вклад инсулинорезистентности, дисфункции 

эндотелия, суточного профиля аортального давления в формирование 

поражения сердца и почек у больных  артериальной гипертензией и 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа. 

Следующий этап работы заключался в более детальном анализе 

патогенетических звеньев в формировании различий в повреждении сердца и 

почек при присоединении к АГ ожирения и/или СД 2 типа.  

При оценке распределения пациентов изучаемых групп в пространстве 

функций «Инсулинорезистентность» и «Кардио» получен набор канонических 

функций, размер эффекта которого (R2) равен 0,1 при p=0,03 – рисунок 3.18.1.  

Согласно структуре функции «Инсулинорезистентность» её сдвиг в 

сторону высоких значений связан с ростом индекса HOMA-IR - рисунок 3.18.2. 
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Согласно структуре функции «Кардио» её сдвиг в сторону низких 

значений обусловлен или высокими ИММЛЖ и IVRT, или низким уровнем ФВ 

по Симпсону - рисунок 3.18.2.  

Анализ распределения пациентов изучаемых групп в пространстве 

функций «Инсулинорезистентность» и «Кардио» - рисунок 3.18.1 - показывает, 

что повышение медианных значений функции «Инсулинорезистентность» в 

группе лиц с АГ и ожирением не сопряжено со снижением медианных значений 

функции «Кардио». Однако при присоединении к АГ СД 2 типа происходит 

параллельное с увеличением функции «Инсулинорезистентность» снижение 

функции «Кардио» - статистически более значимое в группе больных с АГ, 

ожирением и СД 2 типа в сравнении с группой лиц с АГ и СД 2 типа без 

ожирения. При этом наиболее неоднородной выборкой с высоким разбросом по 

крайним значениям были пациенты с АГ, ожирением и СД 2 типа, что вероятно 

связано с индивидуальным течением коморбидной патологии и утяжелением 

прогноза в этой категории больных.  

 

Рисунок 3.18.1. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

канонических функций «Инсулинорезистентность» и «Кардио». 
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Рисунок 3.18.2. Относительный вклад показателей, 

характеризующих синдром инсулинорезистентности и структурно-

функциональное состояние сердца у пациентов исследуемых групп. 

 

При оценке распределения пациентов изучаемых групп в пространстве 

функций «Инсулинорезистентность» и «Ренальные» получен набор 

канонических функций, размер эффекта которого (R2) равен 0,35 при p=0,021 – 

рисунок 3.18.3.  

Согласно структуре функции «Инсулинорезистентность» её сдвиг в 

сторону высоких значений связан с ростом уровня инсулина и МИ - рисунок 

3.18.4. 

Согласно структуре функции «Ренальные» её сдвиг в сторону низких 

значений обусловлен в первую очередь высоким соотношением АУ/Кр. мочи и 

толщиной почек, а также низким значением СКФ - рисунок 3.18.4.  
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Анализ распределения пациентов 4 групп в пространстве функций 

«Инсулинорезистентность» и «Ренальные» - рисунок 3.18.3 - демонстрирует, 

что даже незначительное повышение медианы функции 

«Инсулинорезистентность» в группе лиц с АГ и ожирением и АГ и СД 2 типа 

сопровождается снижением медианы функции «Ренальные». Наиболее 

значимые изменения структуры и функции почек характерны для пациентов с 

АГ, ожирением и СД 2 типа и связаны с ростом степени выраженности 

инсулинорезистентности в этой группе больных.  

 

Рисунок 3.18.3. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

канонических функций «Инсулинорезистентность» и «Ренальные». 
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Рисунок 3.18.4. Относительный вклад показателей, 

характеризующих синдром инсулинорезистентности и структурно-

функциональное состояние почек у пациентов исследуемых групп. 

 

При оценке распределения пациентов изучаемых групп в пространстве 

функций «Эндотелий» и «Ренальные» получен набор канонических функций, 

размер эффекта которого (R2) равен 0,62 при p=0,024 – рисунок 3.18.5.  

Согласно структуре функции «Эндотелий» её сдвиг в сторону низких 

значений связан с ростом уровня ЭТ-1 сыворотки крови и в меньшей степени с 

ростом концентрации метаболитов NO сыворотки крови и ЭТ-1 в моче - 

рисунок 3.18.6. 

Согласно структуре функции «Ренальные» её сдвиг в сторону низких 

значений обусловлен преимущественно высоким соотношением АУ/Кр. мочи и 

толщиной почек, а также в меньшей степени низким уровнем СКФ - рисунок 

3.18.6.  
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Распределение пациентов всех групп в пространстве функций 

«Эндотелий» и «Ренальные» - рисунок 3.18.5 - показывает, что снижение 

медианных значений функции «Эндотелий» в группе лиц с АГ и ожирением 

приводит к снижению медианных значений функции «Ренальные». При этом 

наиболее выраженное и параллельное по обеим функциям снижение характерно 

для пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с 3 остальными 

группами.  

 

Рисунок 3.18.5. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

канонических функций «Эндотелий» и «Ренальные». 
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Рисунок 3.18.6. Относительный вклад показателей, 

характеризующих дисфункцию эндотелия и структурно-функциональное 

состояние почек у пациентов исследуемых групп. 

 

При оценке распределения пациентов изучаемых групп в пространстве 

функций «Центральное аортальное давление» и «Ренальные» получен набор 

канонических функций, размер эффекта которого (R2) равен 0,68 при p=0,014 – 

рисунок 3.18.7.  

Согласно структуре функции «Центральное аортальное давление» её 

сдвиг в сторону высоких значений связан с ростом Alxаорта или в меньшей 

степени с ростом ПАДаорта сутки и САДаорта сутки - рисунок 3.18.8. 

Согласно структуре функции «Ренальные» её сдвиг в сторону низких 

значений обусловлен в основном высоким соотношением АУ/Кр. мочи или в 

меньшей степени высоким уровнем β2-микроглобулинов - рисунок 3.18.8.  
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При этом рост Alxаорта сутки сопряжен с увеличением концентрации β2- 

микроглобулинов, в то время как рост ПАДаорта сутки и САДаорта сутки ассоциирован 

с повышением соотношения АУ/Кр. мочи. 

Распределение пациентов изучаемых групп в пространстве функций 

«Центральное аортальное давление» и «Ренальные» - рисунок 3.18.7 - 

показывает, что для группы лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа характерно в 

большей степени повышение ПАДаорта сутки и САДаорта сутки и параллельный с этим 

статистически значимый рост соотношения АУ/Кр. мочи. Среди групп лиц с АГ 

и ожирением, а также АГ и СД 2 типа без ожирения повышение Alxаорта сутки 

приводит к росту концентрации β2- микроглобулинов в моче.  

 

 

Рисунок 3.18.7. Распределение исследуемых пациентов по значениям 

канонических функций «Центральное аортальное давление» и 

«Ренальные». 
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Рисунок 3.18.8. Относительный вклад показателей, 

характеризующих центральное аортальное давление и структурно-

функциональное состояние почек у пациентов исследуемых групп. 
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ГЛАВА 4. 

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ВЛИЯНИЯ КОМБИНИРОВАННОЙ 

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ ЛИЗИНОПРИЛОМ И 

АМЛОДИПИНОМ ИЛИ ЭНАЛАПРИЛОМ И ИНДАПАМИДОМ НА 

КЛИНИЧЕСКИЙ СТАТУС, СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 

ПАРАМЕТРЫ СЕРДЦА И ПОЧЕК, ВЕГЕТАТИВНУЮ РЕГУЛЯЦИЮ, 

ФУНКЦИЮ ЭНДОТЕЛИЯ, СОСУДОВ, ПОКАЗАТЕЛИ 

МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ, ВИСЦЕРАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ, 

ХРОНИЧЕСКОЕ СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ, ПАРАМЕТРЫ 

ЛИПИДНОГО, УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНОВ, 

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ, КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА. 

Во 2 этап исследования включено 60 больных АГ II-III стадии в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа в возрасте 45 - 70 лет сопоставимых по 

основным клинико-демографическим характеристикам: полу, возрасту, ИМТ, 

длительности АГ и СД, уровню САД и ДАД. Пациентам 1 группы (n=30) 

назначена комбинированная АГТ лизиноприлом 12,6 [10,0; 20,0] мг/сут. и 

амлодипином 6,0 [5,0; 10,0] мг/сут. Пациенты 2 группы (n=30) получали 

комбинацию эналаприла 26,4 [20,0; 40,0] мг/сут. и индапамида 2,5 [2,5; 2,5] 

мг/сут. 

Таблица 4.1. 

Динамика клинико-демографических показателей включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 
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Количество 

больных, 

человек 

30 30 0,0 30 30 0,0 

Мужчины/ 

женщины, % 

56,7/ 

43,3% 

56,7/ 

43,3% 

0,0 76,7/ 23,3% 76,7/ 

23,3% 

0,0 

Возраст, лет 59,6 

[54,0; 65,3] 

59,8 

[54,1; 

65,3] 

0,3 57,8 

[53,6; 65,9] 

57,9 

[53,7; 

66,0] 

0,2 

ИМТ, кг/м2 33,9 

[30,9; 37,3] 

33,3 

[30,2; 

35,1] 

-1,8 34,4 

[31,2; 37,8] 

34,2 

[30,8; 

35,9] 

-0,6 

ОТ, см 109,0 

[101,0; 

115,6] 

107,0 

[100,0; 

114,0] 

-1,8 108,0 [102,0; 

116,0] 

106,0 

[101,0; 

114,2] 

-1,9 

ОБ, см 115,0 

[108,0; 

122,0] 

114,0 

[106,0; 

120,0] 

-0,9 116,0 [108,0; 

122,0] 

115,0 

[107,0; 

120,0] 

-0,9 

ОТ/ОБ, у.е. 0,95 

[0,89; 1,00] 

0,94 

[0,88; 

1,00] 

-1,1 0,93 

[0,88; 1,00] 

0,92 

[0,87; 

1,00] 

-1,1 

Количество  

больных с 

абдоминальн

ым 

ожирением по 

ОТ/ОБ, % 

86,7 83,3 -3,4 83,3 80,0 -3,3 

Количество  

больных с 

абдоминальн

100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 
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ым 

ожирением по 

ОТ, % 

Подкожный 

жир,% 

44,9 

[38,3; 50,2] 

42,8 

[38,3; 

50,2] 

-4,7 44,7  

[38,0; 49,9] 

42,7  

[36,9; 

49,7] 

-4,5 

Висцеральны

й жир,% 

14,1 

[13,1; 17,2] 

12,2* 

[11,1; 

15,8] 

-13,5 14,0 

[13,0; 17,0] 

12,8 

[11,4; 

15,9] 

-8,6 

Количество  

больных с 

висцеральны

м ожирением, 

% 

100,0 96,7 -3,3 100,0 100,0 0,0 

Курящие, % 13,3 13,3 0,0 23,3 23,3 0,0 

Наличие 

ХБП, % 

100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 

Длительность 

АГ, лет 

18,5 

[9,4; 29,3] 

18,5 

[9,4; 29,3] 

0,0 16,9 

[10,4; 22,8] 

16,9 

[10,4; 

22,8] 

0,0 

Длительность 

СД, лет 

4,5 

[3,4; 7,3] 

4,5 

[3,4; 7,3] 

0,0 4,9 

[3,2; 8,8] 

4,9 

[3,2; 8,8] 

0,0 

Средняя 

дозировка 

метформина, 

мг/сут 

1100 

[850; 1500] 

1100 

[850; 

1500] 

0,0 1213 

[850; 1700] 

 

1213 

[850; 

1700] 

 

0,0 

Средняя 

дозировка 

гликлазида 

90 

[60; 120] 

90 

[60; 120] 

0,0 90 

[60; 120] 

90 

[60; 120] 

0,0 
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МВ, мг/сут 

Средняя 

дозировка 

аторвастатина

, мг/сут 

20,0 

[10; 20] 

20,0 

[10; 20] 

0,0 20,0 

[10; 20] 

20,0 

[10; 20] 

0,0 

САД 

«офисное», 

мм рт. ст. 

160 

[148;174] 

124* 

[122;130] 

-22,5 165 

[150;176] 

129* 

[124;132] 

-21,8 

ДАД 

«офисное», 

мм рт. ст. 

90 

[88;100] 

78* 

[72;84] 

-13,3 92 

[90;104] 

80* 

[74;84] 

-13,0 

ЧСС, уд./мин 70 

[68;84] 

66 

[60;78] 

-5,7 72 

[68;84] 

68 

[60;78] 

-5,6 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Со всеми больными в момент включения в исследование была проведена 

беседа о необходимости соблюдения диеты. При недостижении целевого 

уровня АД титрацию доз антигипертензивных препаратов проводили в течение 

1 месяца лечения. Коррекция доз гиполипидемических и сахароснижающих 

препаратов не проводилась.  

Обращает на себя внимание незначительное снижение ИМТ через 24 

недели лечения в обеих группах: на 1,8% среди лиц, получающих комбинацию 

лизиноприла и амлодипина и на 0,8% - среди лиц, получающих эналаприл и 

индапамид, параллельное со статистически значимым уменьшением процента 

висцерального жира в организме на 13,5% в 1 группе vs 8,6% во 2 группе 

(p>0,05), а также уменьшение количества  больных с абдоминальным 
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ожирением по ОТ/ОБ (на 3,4 и 3,3% соответственно в 1 и 2 группах) и 

количества  больных с висцеральным ожирением на 3,3% в 1 группе. 

На фоне длительной АГТ у всех больных были достигнуты целевые 

значения АД. Уровень «офисного» САД снизился на 22,5%  в 1 группе и 21,8%  

во 2 группе (p<0,05 в каждой из групп в сравнении с исходными значениями), а 

«офисного» ДАД – на 13,3% и 13,0 % соответственно (p<0,05 в каждой из групп 

в сравнении с исходными значениями) – таблица 4.1.1.  

В обеих группах отмечено уменьшение ЧСС: на 5,7% среди больных, 

получающих лизиноприл и амлодипин и на 5,6% среди больных, получающих 

эналаприл и индапамид (p>0,05 в каждой из групп в сравнении с исходными 

значениями). 

При анализе структурно-функциональных параметров сердца - таблица 

4.2 -  отмечено уменьшение ТЗСЛЖ на 4,5% в 1 группе (p<0,05) vs 2,7% во 2 

группе (p>0,05) – различия между группами недостоверны, а также всех 

остальных линейных и полостных размеров сердца, что привело к 

статистически значимому снижению ИММЛЖ на 9,8% среди больных, 

получающих комбинированную АГТ лизиноприлом и амлодипином, vs 7,6% 

среди больных, получающих терапию эналаприлом и индапамидом (p1-2>0,05). 

Процент лиц с ГЛЖ снизился на 13,3% в 1 группе (p<0,05) vs 10,0% во 2 группе 

(p>0,05) - p1-2>0,05 за счет увеличения количества лиц с КР ЛЖ в обеих 

группах. 

При проведении корреляционного анализа отмечено, что уменьшение 

ИММЛЖ в 1 группе было сопряжено со снижением концентрации ЭТ-1 

сыворотки (r=0,82), ИНфон при анализе параметров ВРС (r=0,63), а также 

увеличением уровня метаболитов NO сыворотки (r=-0,43), TP (r=-0,26) - p<0,05. 

Во 2 группе выявлены достоверные связи между концентрацией ЭТ-1 

сыворотки и ФВ ЛЖ (r=-0,55), ИММЛЖи ИНфон (r=0,42), а также между IVRT и 

ИНфон (r=0,28).  
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Таблица 4.2. 

Динамика структурно-функциональных параметров сердца 

включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии(Me[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

ФВ,% 61 

[56; 68] 

62 

[57; 68] 

1,6 62 

[56; 66] 

62 

[57; 68] 

0,0 

ТЗСЛЖ, см 1,11 

[1,08; 1,19] 

1,06* 

[1,02; 1,11] 

-4,5 1,10 

[1,00; 1,15] 

1,07 

[1,00; 1,10] 

-2,7 

МЖП, см  1,08 

[1,01; 1,12] 

1,06 

[0,91; 1,09] 

-1,9 1,10 

[1,00; 1,20] 

1,09 

[1,01; 1,16] 

-0,9 

КСР, см 3,56 

[3,41; 3,62] 

3,37 

[3,21; 3,48] 

-5,3 3,54 

[3,30; 3,72] 

3,38 

[3,26; 3,52] 

-4,5 

КДР, см 5,18 

[4,43; 5,32] 

5,01 

[4,39; 5,28] 

-3,3 5,15 

[4,82; 5,32] 

5,09 

[4,62; 5,27] 

-1,2 

ИММЛЖ, 

г/м2 

135,0 

[129,3; 

142,1] 

121,8* 

[109,3; 

132,8] 

-9,8 134,8 

[129,0; 

141,8] 

124,6* 

[111,2; 

138,4] 

-7,6 

ОТС, % 43 

[41; 45] 

43 

[41; 44] 

0,0 43 

[41; 46] 

43 

[41; 46] 

0,0 

E/A 0,93 

[0,80; 0,97] 

1,0 

[0,85; 1,07] 

7,5 0,92 

[0,82; 0,97] 

0,97 

[0,89; 1,05] 

5,4 

DT, мс 236 

[230; 243] 

228 

[224; 233] 

-3,4 232 

[220; 248] 

228 

[218; 238] 

-1,7 
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IVRT, мс 135 

[128; 149] 

124 

[120; 143] 

-8,1 142 

[133; 151] 

132 

[123; 142] 

-7,0 

Тип геометрии ЛЖ: 

Норма, % 

больных 

0 0 0 0 0 0 

КР ЛЖ, % 

больных 

0 13,3 13,3 0 10,0 10,0 

КГ ЛЖ, % 

больных 

53,3 40,0 -13,3 56,7 46,7 -10,0 

ЭГ ЛЖ, % 

больных 

46,7 46,7 0 43,3 43,3 0 

ГЛЖ, % 

100,0 

 

86,7* -13,3 100,0 

 

90,0 -10,0 

Стадии диастолической дисфункции: 

Норма, % 

больных 

0 6,7 6,7 0 6,7 6,7 

1 стадия, % 

больных 

93,3 93,3 0 93,3 93,3 0 

2 стадия, % 

больных 

6,7 0 -6,7 6,7 0 -6,7 

3 стадия, % 

больных 

0 0 0 0 0 0 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

На фоне лечения в обеих группах отмечен рост процента больных с 

нормальной диастолической функцией ЛЖ на 6,7% (p>0,05) - таблица 4.2. При 
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этом через 24 недели комбинированной АГТ и в 1, и во 2 группах не выявлено 

лиц со 2 стадией диастолической дисфункции. Установлены тесные 

достоверные корреляционные взаимосвязи между IVRT и К30:15  (r=-0,39), 

IVRT и Кр. (r=-0,54) в 1 группе, а также схожие зависимости во 2 группе: 

между IVRT и Кр.  (r=-0,38). 

На фоне терапии в обеих группах установлено улучшение параметров 

ВРС: рост показателя SDNN, процента HF компонента, снижение процента VLF 

компонента, коэффициента LF/HF- таблица 4.3. Через 24 недели лечения 

больных АГ с ожирением и СД 2 типа увеличились суммарная мощность 

спектра по сравнению с исходными значениями (с 984,0 [411,5; 1652,8] до 

1253,6 [411,5; 1652,8] мс2 в 1 группе, ∆%=27,4 vs с 1114,0 [511,7; 1534,2] до 

1324,6 [541,5; 1722,1] мс2 во 2 группе, ∆%=18,9), хотя различия и не достигли 

уровня статистической значимости. Отмечено достоверное снижение ИН как 

при проведении фоновой записи (на 51,3% в 1 группе vs 51,5% во 2 группе), так 

и при АОП (на 43,5% и 42,1% соответственно). 

Выявлены сильная достоверная взаимосвязь между LF/HF и уровнем ß2-

микроглобулинов в моче (r=0,7) и слабая обратная связь между уровнем ß2-

микроглобулинов в моче и Кр. (r=-0,24) в 1 группе. Во 2 группе установлены 

тесные статистически значимые корреляционные взаимоотношения между 

ИНфон и АУ (r=0,37), LF/HF и СКФ (r=-0,28). 

При проведении АОП на 16,7% уменьшилось количество больных с 

патологическим (менее 1,2 у.е.) коэффициентом К30:15 в каждой из групп 

(p>0,05). Отмечена тенденция к росту Кр. на 8,6% среди лиц, получающих 

терапию лизиноприлом и амлодипином и на 9,4% - среди пациентов, 

получающих терапию эналаприлом и индапамидом. 

Обнаружены статистически значимые корреляции между коэффициентом 

вагосимпатического взаимодействия LF/HF и СРПВ э. (r=0,40 в 1 группе vs 

r=0,32 во 2 группе), ИНфон и СРПВ э. (r=0,34 в 1 группе), а также К30:15 и 

СРПВ м. 2 группе (r=-0,33).  
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Таблица 4.3. 

Динамика показателей вариабельности сердечного 

ритмавключенных в исследование больныхна фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии(Me[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

SDNN фон, мс 

34,0 

[22,0; 

53,0] 

37,0 

[24,0; 56,0] 8,8 

33,0 

[24,0; 51,0] 

36,0 

[27,0; 

55,0] 9,1 

SDNN фон <50 

мс, % 

70,0 

 66,7 -3,3 

73,3 

 70,0 -3,3 

TPфон,мс2*1000 

984,0 

[411,5; 

1652,8] 

1253,6 

[411,5; 

1652,8] 27,4 

1114,0 

[511,7; 

1534,2] 

1324,6 

[541,5; 

1722,1] 18,9 

LF/HFфон, у.е. 

1,6 

[0,6; 1,8] 

1,4 

[0,6; 1,6] 

-

12,5 

1,6 

[0,7; 1,9] 

1,5 

[0,6; 1,7] -6,3 

VLFфон, % 

22,4 

[17,5; 

27,2] 

22,0 

[17,6; 27,0] -0,4 

21,8 

[18,2; 25,5] 

21,4 

[17,9; 

26,0] -0,4 

LFфон,% 

28,0 

[20,3; 

38,4] 

29,4 

[21,5; 39,4] 1,4 

27,7 

[20,9; 37,1] 

29,3 

[21,7; 

40,1] 1,6 

HFфон,% 

23,1 

[16,6; 

43,1] 

29,4 

[18,9; 45,8] 6,3 

21,9 

[15,8; 44,2] 

28,6 

[18,3; 

48,2] 6,7 
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ИНфон, ед. 

463,1 

[238,6; 

566,8] 

225,3* 

[110,6; 

336,7] 

-

51,3 

423,8 

[225,2; 

536,1] 

205,7* 

[100,6; 

376,9] -51,5 

ИНорто, ед. 

548,9 

[210,1; 

618,2] 

310,1* 

[110,1; 

518,2] 

-

43,5 

518,5 

[190,3; 

598,7] 

300,3* 

[100,1; 

511,9] -42,1 

ИНорто/ИНфон, 

у.е. 

1,2 

[0,60; 

2,61] 

1,4 

[0,50; 2,42] 16,7 

1,2 

[0,67; 2,31] 

1,5 

[0,71; 

2,47] 25,0 

К30:15, у.е. 

1,62 

[1,18; 

2,15] 

1,76 

[1,23; 2,35] 8,6 

1,54 

[1,08; 2,06] 

1,68 

[1,21; 

2,45] 9,1 

К30:15<1,2, % 36,7 20,0 

-

16,7 40,0 23,3 -16,7 

Кр,% 

31,4 

[15,9; 

54,6] 

34,1 

[17,5; 59,2] 8,6 

30,8 

[13,7; 51,2] 

33,7 

[19,5; 

53,4] 9,4 

Кр<30 %, % 

больных 63,3 56,7 -6,6 66,6 56,7 -9,9 

Нормальная 

реакция на 

ортостатическу

ю пробу (%) 36,7 43,3 6,6 33,3 43,3 10,0 

Сниженная 

реакция на 

ортостатическу

ю пробу (%) 63,3 56,7 -6,6 66,7 56,7 -10,0 

Парадоксальна

я реакция на 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
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ортостатическу

ю пробу (%) 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями.  

На фоне терапии в обеих группах выявлено увеличение процента 

больных с нормальным исходным вегетативным тонусом на 6,7% за счет 

уменьшения количества лиц с гиперсимпатикотонией – таблица 4.4.  

Таблица 4.4.  

Динамика исходного вегетативного тонуса включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,

% 

исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Нормальный (%) 20 26,7 6,7 
23,3 

30,0 6,7 

Ваготония (%) 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Симпатикотония 

(%) 20 20 

0,0 

23,3 23,3 

0,0 

Гиперсимпатико

тония (%) 60 53,3 

-

6,7 53,4 46,7 -6,7 

Примечание: ∆% - изменение показателей по сравнению с исходными 

значениями.  

 

У пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа обеих групп через 24 недели 

комбинированной АГТ преобладал нормальный тип вегетативной реактивности 

- таблица 4.5: 53,4% в 1 группе vs 53,3% во 2 группе, при этом уменьшилось 
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количество лиц с асимпатикотонической вегетативной реактивностью: на 20% в 

1 и 2 группах (p>0,05). 

Таблица 4.5. 

Динамика вегетативной реактивности включенных в исследование 

больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Асимпатикотони

ческая (%) 33,3 13,3 -20 36,7 16,7 -20 

Нормальная (%) 53,4 53,4 0,0 46,7 53,3 6,6 

Гиперсимпатико

тоническая (%) 13,3 33,3 20 16,6 30,0 

13,

4 

Примечание: ∆% - изменение показателей по сравнению с исходными 

значениями.  

Таблица 4.6. 

Динамика структурных параметров почек включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Длина ПП, мм 

115,0 

[106,5; 

120,7] 

114,9 

[106,4; 

120,3] 

-0,1 114,0 

[104,1; 

121,3] 

114,0 

[104,2; 

121,3] 

0,0 

Ширина ПП, мм 59,2 59,1 -0,2 59,1 59,0 -0,2 
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[57,8; 

63,6] 

[57,6; 

63,2] 

[57,7; 63,4] [57,3; 63,0] 

Толщина ПП, мм 

53,0 

[50,0; 

58,0] 

52,8 

[50,0; 

57,7] 

-0,4 53,3 

[50,2; 59,0] 

53,0 

[50,1; 58,2] 

-0,6 

Границы ПП: 

Четкие, % 

больных 

100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 

Нечеткие, % 

больных 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Контур ПП: 

Ровный, % 

больных 63,3 

63,3 0,0 

66,7 

66,7 0,0 

Бугристый, % 

больных 36,7 

36,7 0,0 

33,3 

33,3 0,0 

Объем паренхимы ПП: 

Сохранен, % 

больных 86,7 86,7 

0,0 

90,0 90,0 

0,0 

Снижен, % 

больных 13,3 13,3 

0,0 

10,0 10,0 

0,0 

Повышен, % 

больных 0,0 0,0 

0,0 

0,0 0,0 

0,0 

Паренхима ПП, 

мм 

20,7 

[19,0; 

21,0] 

20,7 

[19,2; 

21,1] 

0,0 20,0 

[18,9; 22,0] 

20,1 

[18,6; 22,1] 

0,5 

ЦЭК ПП, мм 

10,0 

[10,0; 

10,0 

[10,0; 

0,0 10,0 

[10,0; 11,0] 

10,1 

[10,4; 11,0] 

1,0 
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11,0] 11,0] 

КИ ПП, у.е. 

2,0 

[1,82; 

2,28] 

2,0 

[1,82; 

2,28] 

0,0 2,00 

[1,82; 2,28] 

2,00 

[1,82; 2,28] 

0,0 

Структура паренхимы ПП: 

Однородна, % 

больных 16,7 

16,7 0,0 

13,3 

13,3 0,0 

Однородна с 

умеренными 

диффузными 

нарушениями, % 

больных 76,6 

80,0 3,4 

80,0 

83,3 3,4 

Однородна с 

выраженными 

диффузными 

нарушениями, % 

больных 6,7 

3,3 -3,4 

6,7 

3,3 -3,4 

Эхогенность паренхимы ПП: 

Обычная, % 

больных 16,7 

20,0 3,3 

16,7 

16,7 0,0 

Умеренно 

повышенная, % 

больных 66,7 

63,4 -3,3 

70,0 

70,0 0,0 

Смешанная, % 

больных 16,6 

16,6 0,0 

13,3 

 0,0 

Умеренно 

пониженная, % 

больных 0,0 

0,0 0,0 

0,0 

0,0 0,0 

Паранефральная 100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 
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клетчатка ПП– 

без 

особенностей, % 

больных 

Расширение ч.л.с. ПП: 

Нет, % больных 96,7 96,7 0,0 96,7 96,7 0,0 

Да, % больных 3,3 3,3 0,0 3,3 3,3 0,0 

Наличие эхопозитивных образований ПП: 

Нет, % больных 90,0 90,0 0,0 86,7 86,7 0,0 

Да, % больных 10,0 10,0 0,0 13,3 13,3 0,0 

Наличие кист ПП: 

Нет, % больных 83,3 83,3 0,0 80,0 80,0 0,0 

Да, % больных 16,7 16,7 0,0 20,0 20,0 0,0 

Длина ЛП, мм 

116,0 

[108,5; 

124,0] 

115,8 

[108,0; 

123,0] 

-0,2 115,5 

[108,0; 

123,0] 

115,0 

[107,0; 

122,0] 

-0,4 

Ширина ЛП, мм 

58,0 

[56,0; 

61,0] 

58,0 

[55,5; 

61,0] 

0,0 59,0 

[56,5; 62,0] 

58,5 

[56,0; 62,0] 

-0,8 

Толщина ЛП, мм 

52,5 

[51,0; 

58,5] 

52,0 

[50,0; 

58,0] 

-1,0 53,0 

[50,0; 59,0] 

52,5 

[50,0; 58,0] 

-0,9 

Границы ЛП: 

Четкие, % 

больных 

100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 

Нечеткие, % 

больных 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Контур ЛП: 

Ровный, % 63,3 63,3 0,0 63,3 63,3 0,0 
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больных 

Бугристый, % 

больных 36,7 36,7 

0,0 

36,7 36,7 

0,0 

Объем паренхимы ЛП: 

Сохранен, % 

больных 83,3 83,3 

0,0 

86,7 86,7 

0,0 

Снижен, % 

больных 16,7 16,7 

0,0 

13,3 13,3 

0,0 

Повышен, % 

больных 0,0 0,0 

0,0 

0,0 0,0 

0,0 

Паренхима ЛП, 

мм 

20,0 

[16,0; 

21,0] 

20,0 

[16,5; 

21,0] 

0,0 19,0 

[17,0; 22,0] 

19,0 

[17,0; 22,0] 

0,0 

ЦЭК ЛП, мм 

10,0 

[9,0; 10,0] 

10,0 

[9,0; 10,0] 

0,0 9,5 

[8,5; 11,0] 

9,5 

[8,5; 11,0] 

0,0 

КИ ЛП, у.е. 

2,00 

[1,86; 

2,21] 

2,00 

[1,86; 

2,21] 

0,0 2,00 

[1,80; 2,20] 

2,00 

[1,80; 2,20] 

0,0 

Структура паренхимы ЛП: 

Однородна, % 

больных 26,6 26,6 

0,0 

30,0 

30,0 0,0 

Однородна с 

умеренными 

диффузными 

нарушениями, % 

больных 66,7 70,0 

3,4 

66,7 

70,0 3,3 

Однородна с 

выраженными 

диффузными 6,7 3,3 

-3,4 

3,3 

0,0 -3,3 
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нарушениями, % 

больных 

Эхогенность паренхимы ЛП: 

Обычная, % 

больных 10,0 13,3 

3,3 

10,0 

13,3 3,3 

Умеренно 

повышенная, % 

больных 70,0 66,7 

-3,3 

73,3 

70,0 -3,3 

Смешанная, % 

больных 20,0 20,0 

0,0 

16,7 16,7 

0,0 

Умеренно 

пониженная, % 

больных 0,0 0,0 

0,0 

0,0 0,0 

0,0 

Паранефральная 

клетчатка ЛП – 

без 

особенностей, % 

больных 

100,0 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 

Расширение ч.л.с. ЛП: 

Нет, % больных 96,7 96,7 0,0 96,7 96,7 0,0 

Да, % больных 3,3 3,3 0,0 3,3 3,3 0,0 

Наличие эхопозитивных образований ЛП: 

Нет, % больных 83,3 83,3 0,0 86,7 86,7 0,0 

Да, % больных 16,7 16,7 0,0 13,3 13,3 0,0 

Наличие кист ЛП: 

Нет, % больных 93,3 93,3 0,0 90,0 90,0 0,0 

Да, % больных 6,7 6,7 0,0 10,0 10,0 0,0 

Примечание: ∆% - изменение показателей по сравнению с исходными 

значениями. 
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При анализе результатов УЗИ почек на фоне 24-недельной 

комбинированной АГТ не было отмечено достоверных изменений в 

структурных параметрах. Однако выявлена тенденция к снижению линейных 

размеров почек, незначительно уменьшилось количество пациентов с 

однородной с выраженными диффузными изменениями паренхимой и 

увеличилось число лиц с умеренными диффузными изменениями в обеих 

группах (Δ%=3,4 vs 3,4% в 1 и 2 группах соответственно, p>0,05). Также 

статистически незначимо возрос процент больных с обычной эхогенностью 

паренхимы за счет уменьшения количества лиц с умеренно повышенной 

эхогенностью – таблица 4.6.   

При оценке функционального состояния почек у пациентов с АГ, 

ожирением и СД 2 типа через 24 недели комбинированной АГТ эналаприлом и 

индапамидом отмечено статистически значимое снижение уровня креатинина 

сыворотки на 16,9% и закономерный рост СКФ на 26,1% в сравнении с 

пациентами, получающими лизиноприл и амлодипин, где изменения составили 

-6,2% и 8,3% соответственно (p>0,05 по обоим показателям) – различия между 

группами при р<0,05- таблица 4.7, рисунок 4.1.  

Таблица 4.7. 

Динамика функциональных параметров почек включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Креатинин 

крови, мкмоль/л 

103,0 

[87,5; 

105,6] 

96,6 

[83,5; 

104,2] 

-6,2 105,1 

[89,5; 

108,1] 

87,3* 

[83,1; 

103,3] 

-16,9# 
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СКФ CKD-EPI, 

мл/мин/1,73 м2 

61,2 

[54,8; 

70,3] 

66,3 

[57,1; 

73,7] 

8,3 63,3 

[55,2; 

70,9] 

79,8* 

[65,0; 88,1] 

26,1# 

Стадия ХБП по СКФ: 

С1, % больных 0,0 
0,0 0,0 

0,0 
3,3 3,3 

С2, % больных 
63,3 80,0 16,7 63,3 90,0* 26,7 

С3а, % больных 
30 13,3 -16,7 33,4 3,4* -30,0 

С3б, % больных 
6,7% 6,7% 0,0 3,3 3,3 0,0 

ПУ/Кр мг/г 

500,4 

[255,9; 

848,4] 

310,2* 

[175,1; 

648,9] 

-38,0 507,2 

[235,0; 

798,8] 

323,1* 

[135,1; 

623,1] 

-36,3 

АУ/Кр. мг/г 

276,2 

[99,6; 

318,7] 

143,0* 

[75,6; 

170,4] 

-48,2 249,1 

[93,1; 

320,5] 

130,4* 

[72,0; 164,8] 

-47,7 

СКФ менее 60 

мл/мин/1,73 м2, 

% больных 46,7 

36,7 -10,0 43,3 23,3 -20,0 

АУ более 30 

мг/г, % больных 96,7 

83,3 -13,4 96,7 86,7 -10,0 

СКФ менее 60 

мл/мин/1,73 м2 и 

АУ более 30 

мг/г, % больных 40,0 

33,3 -6,7 36,7 26,7 -10,0 

Удельный вес, 

г/мл 

1,015 

[1,010; 

1,019] 

1,016 

[1,012; 

1,022] 

0,1 1,014 

[1,010; 

1,019] 

1,017 

[1,015; 

1,022] 

0,3 
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Удельный 

вес<1,018 г/мл, 

% больных 

53,3 66,7 -13,4 63,3 33,3* -

30,0

# 

β2-

микроглобулины

, мкг/мл 

0,53 

[0,22; 

0,79] 

0,35* 

[0,16; 

0,59] 

-34,0 0,59 

[0,27; 

0,75] 

0,31* 

[0,14; 0,57] 

-47,5 

Глюкозурия, % 

больных 

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями, # - различия между группами на фоне лечения 

достоверны при р<0,05. 

 

Рисунок 4.1. Динамика СКФ включенных в исследование больных на 

фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения, # - 

достоверность различий между группами. 
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В связи с ростом СКФ на фоне лечения достоверно увеличилось 

количество пациентов с ХБП С2 стадии во 2 группе в сравнении с 1 группой 

(Δ%=26,7 vs 16,7%, p1-2>0,05) за счет уменьшения процента лиц с С3а стадией 

ХБП (Δ%=-30,0 в 1 группе vs Δ%=-16,7%, p1-2>0,05).  

Обе комбинации  антигипертензивных препаратов статистически значимо 

снижали как уровень ПУ/Кр. мочи (на 38,0 vs 36,3%, p1-2>0,05), так и АУ/Кр. 

мочи (на 48,2 vs 47,7%, p1-2>0,05) в 1 и 2 группах соответственно. 

Динамика уровня АУ при приеме АГТ представлена на рисунке 4.2. 

 

Рисунок 4.2. Динамика уровня альбуминурии включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

Параллельно с улучшением клубочковой улучшалась и канальцевая 

функция почек. Так, процент лиц с относительной плотностью мочи <1,018 

г/мл уменьшился на 13,4% в 1 группе и на 30,0% во 2 группе (различия внутри 

2 группы до и после лечения, а также между 1 и 2 группами после лечения 
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достоверны), а концентрация β2-микроглобулинов в моче – на 34% vs  47,5% 

соответственно (различия внутри каждой из групп достоверны) через 24 недели 

комбинированной АГТ – рисунок 4.3 и 4.4. 

 

 Рисунок 4.3. Динамика удельного веса мочи включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения, # - 

достоверность различий между группами. 
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Рисунок 4.4. Динамика уровня β2-микроглобулинов в моче 

включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

На фоне лечения определены статистически значимые корреляционные 

зависимости между функцией эндотелия и почек: между концентрацией 

метаболитов NO в крови и АУ/Кр. мочи (r=-0,38 в 1 группе), ЭТ-1 в крови и АУ 

(r=0,37 в 1 группе и r=0,42 во 2 группе), ЭТ-1 в моче и СКФ (r=-0,79 во 2 

группе), NO в крови и СКФ (r=0,58 во 2 группе).  

Длительная комбинированная антигипертензивная терапия достоверно 

снижала сочетанный риск прогрессирования ХБП и развития сердечно-

сосудистых осложнений как в 1, так и во 2 группах: на 50,0% увеличилось 

количество пациентов умеренного риска среди лиц, получающих лизиноприл и 

амлодипин и на 56,7% - среди лиц, получающих эналаприл и индапамид за счет 

уменьшения числа лиц высокого и очень высокого риска – рисунок 4.5. 
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 Рисунок 4.5. Динамика сочетанного риска прогрессирования ХБП и 

сердечно-сосудистых осложнений включенных в исследование больных на 

фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

24-недельная комбинированная АГТ достоверно улучшала 

эндотелиальную функцию у больных АГ, ожирением и СД 2 типа: увеличилась 

продукция метаболитов NO как в сыворотке крови, так и в моче: на 122,8% и 

65,8% в 1 группе и 89,1% и 48,2% во 2 группе соответственно. Параллельно с 

этим закономерно уменьшилась секреция ЭТ-1 и в сыворотке крови, и в моче: 

на 26,1% и 76,1% в 1 группе и 11,3% и 47,2% во 2 группе соответственно 

(различия между группами на фоне лечения достигли уровня статистической 

значимости по показателю ЭТ-1 в моче) – таблица 4.6. 
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Таблица 4.8. 

Динамика эндотелиальной функции включенных в исследование 

больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии (Me 

[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

ЭТ-1 в крови, 

пг/мл 

2,49 

[1,20; 

2,87] 

1,84* 

[1,05; 

2,57] 

-26,1 2,12 

[1,32; 2,93] 

1,88* 

[1,12; 

2,75] 

-11,3 

Метаболиты NO  

в крови, 

мкмоль/л 

12,7 

[8,2; 

32,7] 

28,3* 

[16,8; 

62,4] 

122,

8 

13,7 

[12,3; 29,5] 

25,9* 

[14,7; 

49,9] 

89,1 

ЭТ-1 в моче, 

пг/мл 

0,46 

[0,21; 

0,72] 

0,11* 

[0,05; 

0,41] 

-76,1 0,36 

[0,17; 0,67] 

0,19* 

[0,04; 

0,37] 

-47,2# 

Метаболиты NO 

в моче, мкмоль/л 

428,2 

[288,2; 

632,7] 

710,0* 

[368,7; 

945,8] 

65,8 377,3 

[243,1; 

572,6] 

559,2* 

[363,8; 

872,1] 

48,2 

Нормальная 

окклюзионная 

проба, % 

13,3 20 6,7 16,7 23,3 6,6 

Сниженная 

окклюзионная 

проба, % 

13,3 13,3 0,0 3,3 6,7 3,4 

Низкая 

окклюзионная 

проба, % 

26,7 46,7* 20 26,6 36,7 10,1 
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Парадоксальная 

окклюзионная 

проба, % 

46,7 20* -26,7 53,4 33,3 -20,1 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями, # - различия между группами на фоне лечения 

достоверны при р<0,05. 

 

Анализ сосудистого компонента эндотелиальной функции на фоне 

лечения выявил статистически значимое перераспределение больных по 

результатам окклюзионной пробы с расчетом реактивности крупных артерий в 

1 группе: снизилось число пациентов с парадоксальной окклюзионной пробой с 

46,7% исходно до 20% через 24 недели лечения лизиноприлом и амлодипином 

(∆%=-26,7%). Во 2 группе также отмечено уменьшение на 20,1% лиц с 

парадоксальной окклюзионной пробой, хотя различия на фоне лечения 

эналаприлом и индапамидом и не достигли уровня статистической значимости 

в сравнении с исходными значениями.  

Установлены тесные корреляционные взаимосвязи между ЭТ-1 в моче и 

САД «офисное» (r=0,7 в 1 группе и r=0,4 во 2 группе, p<0,05),  ЭТ-1 в моче и 

ДАД «офисное» (r=0,79 в 1 группе, p<0,05),  ЭТ-1 в крови и ДАД офисное 

(r=0,88 в 1 группе и r=0,67 во 2 группе, p<0,05). 

При анализе показателей микроциркуляции на фоне длительного лечения 

отмечены незначительное увеличение показателя микроциркуляции М на 8,4% 

vs 1,8% в 1 и 2 группах соответственно (р>0,05 внутри и между группами), а 

также статистически значимый рост Ам/СКО на 15% и 14,3% соответственно – 

таблица 4.7. 
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Таблица 4.9. 

Динамика параметров микроциркуляции включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

M, пф.ед. 

20,3 

[18,6; 28,5] 

22,0 

[19,8; 

29,8] 

8,4 21,9 

[17,5; 26,8] 

22,3 

[19,1; 27,3] 

1,8 

Kv, у.е. 

5,4 

[2,9; 6,2] 

5,4 

[3,0; 6,0] 

0,0 5,8 

[3,0; 6,7] 

5,5 

[2,9; 6,5] 

-5,2 

Ан/СКО, у.е. 

0,49 

[0,38; 0,59] 

0,47 

[0,36; 

0,62] 

-4,1 0,53 0,49 -7,5 

Ам/СКО, у.е. 

0,40 

[0,34; 0,47] 

0,46* 

[0,37; 

0,52] 

15,

0 

0,35 0,40* 14,

3 

Аэ/СКО, у.е. 

0,39 

[0,27; 0,48] 

0,39 

[0,27; 

0,48] 

0,0 0,42 0,42 0,0 

РКК, % 

145,6 

[114,8; 

157,6] 

144,3 

[115,0; 

155,9] 

-0,9 138,5 

[112,6; 

147,8] 

137,4 

[115,1; 

152,3] 

-0,8 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 
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При проведении окклюзионной пробы через 24 недели комбинированной 

АГТ выявлено перераспределение гемодинамических типов кровоснабжения: 

на 50,1% увеличилось количество больных с нормоциркуляторным типом 

микроциркуляции среди пациентов, получающих лизиноприл и амлодипин vs 

∆%=10,0 среди лиц, получающих эналаприл и индапамид (различия внутри 1 

группы до и после лечения, а также между группами на фоне лечения 

достоверны), уменьшился процент больных с гиперемическим типом 

микроциркуляции на 43,4% в 1 группе и на 6,7% во 2 группе (различия внутри 1 

группы до и после лечения, а также между группами на фоне лечения 

достоверны) – рисунок 4.6. 

 

 Рисунок 4.6. Динамика распределения больных по 

гемодинамическим типам микроциркуляции на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения, # - 

достоверность различий между группами. 
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При анализе влияния длительной комбинированной АГТ на показатели 

эластичности сосудистой стенки выявлено достоверное снижение СРПВ э. на 

11,0% vs 11,1% в 1 и 2 группах и СРПВ м. на 12,6% vs 10,1% соответственно, а 

также статистически значимое уменьшение количества больных с СРПВ э. 

выше нормы на 30% среди пациентов, получающих лечение лизиноприлом и 

амлодипином - таблица 4.8.  

Таблица 4.10. 

Динамика параметров эластичности магистральных артерий 

включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии (Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

СРПВм., м/с 

9,5 

[8,6; 12,5] 

8,3* 

[8,2; 10,9] 

-12,6 9,7 

[8,8; 12,9] 

8,7* 

[8,0; 10,7] 

-10,1 

СРПВм.>10 м/с, 

% больных 

56,7 43,3 -13,4 43,3 33,3 -10,0 

СРПВэ., м/с 

10,9 

[8,9; 13,2] 

9,7* 

[8,3; 11,5] 

-11,0 10,8 

[9,0; 12,8] 

9,6* 

[8,6; 11,3] 

-11,1 

СРПВэ.>10 м/с, 

% больных 

93,3 63,3* -30,0 76,7 66,7 -10,0 

СРПВм. 

/СРПВэ., у.е. 

0,88 

[0,80; 

0,97] 

0,86 

[0,78; 

0,98] 

-2,3 0,92 

[0,82; 

0,98] 

0,91 

[0,80; 0,96] 

-1,1 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями, # - различия между группами на фоне лечения 

достоверны при р<0,05. 
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В 1 группе обнаружены корреляции между СРПВэ. и коэффициентом 

вагосимпатического взаимодействия LF/HF (r=0,4), СРПВэ. и ИНфон (r=0,31), 

СРПВм. и К30:15 (r=-0,3), а также между ригидностью магистральных артерий 

и функциональным состоянием почек: СРПВэ. и ПУ (r=0,21) - р<0,05 во всех 

случаях.  

Выявлены статистически значимые связи между показателями, 

характеризующими состояние макро- и микрососудов: сильная обратная связь 

между СРПВэ. и Аэ/СКО (r=-0,85 в 1 группе и r=-0,71 во 2 группе), средней 

силы обратные связи между СРПВэ. и РКК (r=-0,51 в 1 группе). Отмечены 

достоверные корреляционные взаимоотношения между процентом снижения 

СРПВм. во время окклюзии и М (r=0,6), а также Kv (r= -0,32) в 1 группе. 

Через 24 недели длительной комбинированной АГТ величина 

сосудистого возраста уменьшилась на 2,9 и 2,2% в 1 и 2 группах 

соответственно - таблица 4.9 (р>0,05). При этом достоверно снизился 5-летний 

риск сердечно-сосудистых осложнений: на 18,6% среди пациентов, 

получающих лизиноприл и амлодипин и на 17,2% среди лиц, получающих 

эналаприл и индапамид. Произошло статистически незначимое 

перераспределение больных по степени риска: уменьшилось количество 

пациентов с высокой и очень высокой степенью риска на 20,1 и 3,3% в 1 группе 

vs на 10,0 и 6,7% во 2 группе соответственно – таблица 4.9. 

Таблица 4.11. 

Динамика сосудистого возраста и  5-летнего риска сердечно-

сосудистых осложнений включенных в исследование больных на фоне 24-

недельной антигипертензивной терапии (Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 
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Сосудистый 

возраст, лет 

69,0 

[62,0; 

73,0] 

67,0 

[59,0; 

71,0] 

-2,9 69,0 [64,0; 

73,0] 

67,5 

[58,0; 70,0] 

-2,2 

5-летний риск, 

у.е. 

5,9 

[3,9; 7,9] 

4,8* 

[2,9; 6,8] 

-18,6 5,8 [4,0; 

8,3] 

4,8* 

[3,0; 6,9] 

-17,2 

Степень риска: 

Низкая, % 

больных 0,0 

3,3 3,3 3,3 3,3 0,0 

Умеренная, % 

больных 33,3 

53,4 20,1 30,0 46,7 16,7 

Высокая, % 

больных 63,4 

43,3 -20,1 56,7 46,7 -10,0 

Очень высокая, 

% больных 3,3 

0,0 -3,3 10,0 3,3 -6,7 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Проведенный корреляционный анализ выявил наличие 

высокодостоверных взаимосвязей между уровнем креатинина крови и 5-летним 

риском сердечно-сосудистых осложнений (r=0,34) в 1 группе.  

При оценке взаимосвязей между параметрами, характеризующими 

ригидность магистральных артерий, и величиной сосудистого возраста 

отмечены статистически значимые прямые корреляции с СРПВэ. (r=0,27 в 1 

группе и r=0,23 во 2 группе соответственно). Во 2 группе также обнаружены 

взаимосвязи между СРПВэ. и 5-летним риском сердечно-сосудистых 

осложнений (r=0,2, р<0,05). 

При анализе результатов суточного мониторирования АД - таблица 4.10 - 

через 24 недели терапии и в 1, и во 2 группах выявлены достоверные изменения 
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среднесуточных, дневных и ночных уровней САД (на 16,7 vs 15,9%, 17,0 vs 

17,4% и 13,0 vs 13,7% соответственно),  среднесуточных и дневных уровней 

ДАД (на 16,3 vs 15,7% и 13,6 vs 14,1% соответственно), ПАД среднее (на 17,2 

vs 16,2 % соответственно). Уменьшилась степень нагрузки повышенным 

давлением: ИВ САД в дневные часы снизился на 27,6% в 1 группе и на 28,4% 

во 2 группе, в ночные часы – на 33,7 и 32,5%, а ИВ ДАД ночь – на 24,2 и 23,7% 

соответственно (p<0,05 во всех случаях).   

Таблица 4.12. 

Динамика параметров суточного мониторирования артериального 

давления включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии (Me [25%; 75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

САД среднее, мм 

рт. ст. 

150,0 

[147,0; 

155,0] 

125,0* 

[118,0; 

128,0] 

-16,7 151,0 

[146,0; 

156,0] 

127,0* 

[119,0; 

128,0] 

-15,9 

ДАД среднее, мм 

рт. ст. 

86,0 

[76,5; 

89,0] 

72,0* 

[66,0; 

79,0] 

-16,3 83,0 

[74,0; 87,0] 

70,0* 

[64,0; 

77,0] 

-15,7 

ЧСС среднее, 

уд./мин. 

70,0 

[68,0; 

79,0] 

68,0 

[65,0; 

74,0] 

-2,9 71,0 

[64,0; 78,0] 

68,0 

[63,0; 

72,0] 

-4,2 

ПАД среднее, мм 

рт. ст. 

64,0 

[61,0; 

73,0] 

53,0* 

[51,0; 

67,0] 

-17,2 68,0 

[63,0; 74,0] 

57,0* 

[50,0; 

68,0] 

-16,2 

САД день, мм рт. 

ст. 

153,0 

 [147,0; 

127,0* 

[121,0; 

-17,0 155,0 

 [148,0; 

128,0* 

[122,0; 

-17,4 
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159,0] 129,0] 160,0] 129,0] 

ДАД день, мм рт. 

ст. 

88,0 

[79,0; 

93,0] 

76,0* 

[73,0; 

87,0] 

-13,6 

85,0 

[78,0; 94,0] 

73,0* 

[71,0; 

85,0] 

-14,1 

САД ночь, мм рт. 

ст. 

146,0 

[138,0; 

152,0] 

127,0* 

[121,0; 

129,0] 

-13,0 146,0 

[136,0; 

153,0] 

126,0* 

[122,0; 

128,0] 

-13,7 

ДАД ночь, мм рт. 

ст. 

76,0 

[70,0; 

83,5] 

72,0 

[69,0; 

79,0] 

-5,3 

75,0 

[72,0; 84,0] 

73,0 

[71,0; 

78,0] 

-2,7 

ИВ САД день, % 

66,0 

[62,0; 

94,5] 

38,4* 

[28,9; 

65,0] 

-27,6 69,0 

[64,0; 95,0] 

40,6* 

[29,2; 

63,0] 

-28,4 

ИВ ДАД день, % 

34,9 

[24,8; 

64,0] 

17,0 

[14,5; 

45,0] 

-17,9 32,6 

[22,5; 61,3] 

19,4 

[13,8; 

47,0] 

-13,2 

ИВ САД ночь, % 

95,9 

[83,5; 

100,0] 

62,2* 

[49,5; 

73,0] 

-33,7 97,2 

[80,9; 

100,0] 

64,7* 

[45,0; 

76,0] 

-32,5 

ИВ ДАД ночь, % 

40,9 

[33,0; 

50,0] 

16,7* 

[13,5; 

32,0] 

-24,2 38,6 

[31,5; 51,0] 

14,9* 

[11,5; 

30,8] 

-23,7 

Вариабельность 

САД сутки,мм 

рт. ст. 

18,0 

[15,0; 

21,0] 

15,5* 

[13,0; 

19,0] 

-13,9 18,7 

[16,0; 22,0] 

16,0* 

[13,0; 

18,0] 

-14,4 

Вариабельность 

САД сутки>15,0 

мм рт. ст., % 

76,7 40,0* -36,7 80,0 46,7* -33,3 
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больных 

Вариабельность 

ДАД сутки, мм 

рт. ст. 

15,1 

[11,0; 

16,5] 

13,6 

[10,0; 

15,8] 

-9,9 14,6 

[11,8; 17,1] 

13,2 

[10,5; 

14,5] 

-9,6 

Вариабельность 

ДАД сутки>13,0 

мм рт. ст., %  

больных 

70,0 46,7* -23,3 66,7 46,7 -20,0 

Вариабельность 

САД день, мм рт. 

ст. 

18,6 

[13,5; 

22,0] 

15,2* 

[11,7; 

19,0] 

-18,3 18,8 

[13,9; 21,7] 

15,0* 

[12,0; 

18,2] 

-20,2 

Вариабельность 

САД день>15,0 

мм рт. ст., % 

больных 

70,0 33,3* -36,7 80,0 33,3* -46,7 

Вариабельность 

ДАД день, мм рт. 

ст. 

15,2 

[10,0; 

18,5] 

13,6 

[9,0; 16,0] 

-10,5 14,9 

[11,3; 17,0] 

13,9 

[9,8; 15,5] 

-6,7 

Вариабельность 

ДАД день>13,3 

мм рт. ст., % 

больных 

70,0 40,0* -30,0 66,7 33,3* -33,4 

Вариабельность 

САД ночь, мм рт. 

ст. 

14,8 

[11,0; 

18,0] 

14,0 

[10,0; 

17,5] 

-5,4 15,1 

[11,6; 19,0] 

14,7 

[10,0; 

16,0] 

-2,6 

Вариабельность 

САД ночь>14,8 

мм рт. ст., % 

53,3 40,0 -13,3 60,0 53,3 -6,7 
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больных 

Вариабельность 

ДАД ночь, мм рт. 

ст. 

11,0 

[8,0; 13,0] 

11,1 

[8,0; 13,0] 

0,9 11,2 

[8,0; 13,5] 

11,1 

[9,0; 11,0] 

-0,9 

Вариабельность 

ДАД ночь>11,3 

мм рт. ст., % 

больных 

36,7 40 3,3 40,0 36,7 -3,4 

ВУП САД, мм 

рт. ст. 

53,6 

[32,9; 

65,0] 

41,2* 

[22,0; 

33,0] 

-23,1 51,0 

[35,0; 60,0] 

42,8* 

[24,0; 

35,5] 

-16,1 

ВУП ДАД, мм 

рт. ст. 

41,1 

[25,8; 

50,0] 

33,9* 

[15,0; 

40,2] 

-17,5 38,9 

[23,0; 52,0] 

32,4* 

[17,0; 

41,8] 

-16,7 

СУП САД, мм 

рт. ст./ч 

29,9 

[13,3; 

41,0] 

15,5* 

[11,0; 

31,5] 

-48,2 27,0 

[14,8; 43,6] 

13,5* 

[10,0; 

30,0] 

-50,0 

СУП ДАД, мм 

рт. ст./ч 

27,4 

[12,8; 

50,0] 

16,2* 

[11,0; 

43,0] 

-40,9 28,0 

[14,0; 51,5] 

17,0* 

[11,0; 

41,0] 

-39,3 

СИ САД, ед.: 

9,9 

[-0,5; 

11,0] 

10,2 

[-0,5; 

12,0] 

3,0 9,6 

[-0,5; 11,0] 

9,8 

[-0,5; 

12,0] 

2,1 

От 10 до 20%, % 

больных 30,0 

56,7* 26,7 

33,3 

46,7 13,4 

От 0 до 9,9%, % 

больных 

40, 0 23,3 -16,7 46, 7 40,0 -6,7 

От 20 %, % 6,7 
3,3 -3,4 

3,3 
3,3 0,0 
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больных 

Меньше 0%, % 

больных 23,3 

16,7 -6,6 

16,7 

10,0 -6,7 

СИ ДАД, ед.: 
14,3 12,7 -11,2 14,0 13,1 -6,4 

От10 до20%, % 

больных 63,3 

80,0 16,7 

56,7 

76,7 20,0 

От 0 до 9,9%, % 

больных 

26,7 20,0 -6,7 33,3 23,3 -10,0 

От 20 %, % 

больных 3,3 

0 -3,3 

6,7 

0 -6,7 

Меньше 0%, % 

больных 6,7 

0 -6,7 

3,3 

0 -3,3 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

В обеих группах статистически значимо снизились как абсолютная 

величина ВСАД сутки (на 13,9% среди лиц, получающих лизиноприл и 

амлодипин и на 14,4% среди лиц, получающих эналаприл и индапамид), ВСАД 

день (на 18,3 и 20,2% соответственно), так и процент встречаемости больных с 

повышенной ВСАД сутки>15 мм рт. ст. (на 36,7 и 33,3% соответственно), 

ВСАД день (на 36,7 и 46,7% соответственно) и ВДАД день (на 30,0 и 33,4% 

соответственно). На фоне применения обеих комбинаций уменьшились ВУП 

САД (на 23,1 и 16,1% в 1 и 2 группах соответственно), ВУП ДАД (на 17,5 и 

16,7% соответственно), СУП САД (на 48,2 и 50,0% соответственно) и СУП 

ДАД (на 40,9 и 39,3% соответственно) по сравнению с исходными значениями - 

p<0,05 во всех случаях. 
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Комбинация лизиноприла и амлодипина оказалась более эффективной в 

сравнении с комбинацией эналаприла и индапамида в уменьшении процента 

лиц с ВДАД за сутки более 13 мм рт. ст. (Δ%= –23,3 (p<0,05) vs Δ%= –20,0 

(p>0,05), а также в нормализации суточного профиля САД: число пациентов с 

СИ САД 10-20% увеличилось на 26,7% в 1 группе (p<0,05) и на 13,4% во 2 

группе (p>0,05) – рисунок 4.7.  

  

 Рисунок 4.7. Динамика СИ САД включенных в исследование 

больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

При этом группы были сопоставимы по влиянию на параметры ЦАД. Так, 

при длительной АГТ в обеих группах выявлено достоверное улучшение 

показателей центральной гемодинамики в виде снижения среднесуточных, 
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дневных и ночных значений САДаортальное.на 17,2% в 1 группе vs 17,7% во 2 

группе, на 17,2 vs 16,8% и на 15,4 vs 14,5% соответственно; ДАДаортальное на 

16,7% в 1 группе vs 15,4% во 2 группе, на 16,1 vs 16,0% и на 13,6 vs 12,2% 

соответственно, ПАДаортальное на 18,2% в 1 группе vs 21,4% во 2 группе, на 20,0 

vs 18,2% и на 18,2 vs 17,9% соответственно - таблица 4.11. 

Таблица 4.13. 

Динамика параметров суточного мониторирования центрального 

аортального давления включенных в исследование больных на фоне 24-

недельной антигипертензивной терапии (Me[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

САДаортальное сутки, 

мм рт. ст. 

145,0 

[138,0; 

150,0] 

120,0* 

[117,0; 

128,0] 

-17,2 147,0 

[137,0; 

152,0] 

121,0* 

[118,0; 

128,0] 

-17,7 

ДАДаортальное сутки,  

мм рт. ст. 

90,0 

[81,0; 96,0] 

75,0* 

[66,0; 

81,0] 

-16,7 91,0 

[82,0; 96,0] 

77,0* 

[64,0; 

85,0] 

-15,4 

ПАДаортальное сутки, 

мм рт. ст. 

55,0 

[48,0; 59,0] 

45,0* 

[39,0; 

54,0] 

-18,2 56,0 

[48,0; 59,0] 

44,0* 

[39,0; 

54,0] 

-21,4 

Alxаорта сутки, % 

36,1 

[29,0; 39,5] 

29,0* 

[24,0; 

31,0] 

-19,7 36,5 

[29,5; 39,8] 

30,0* 

[25,7; 

32,0] 

-17,8 

ВСАДаорта сутки, 

мм рт. ст. 

17,5 

[14,2; 21,0] 

14,4* 

[12,0; 

19,7] 

-17,7 

17,7 

[14,0; 22,0] 

14,8* 

[12,3; 

18,1] 

-16,4 
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ВДАДаорта сутки, 

мм рт. ст. 

16,0 

[14,2; 19,1] 

14,9 

[13,0; 

17,5] 

-7,5 

16,2 

[14,8; 19,6] 

15,1 

[13,1; 

17,8] 

-6,8 

САДаортальное день, 

мм рт. ст. 

148,0 

[134,0; 

157,0] 

122,0* 

[118,0; 

129,0] 

-17,6 149,0 

[136,0; 

158,0] 

124,0* 

[119,0; 

127,0] 

-16,8 

ДАДаортальное день, 

мм рт. ст. 

93,0 

[84,0; 97,0] 

78,0* 

[65,0; 

82,0] 

-16,1 94,0 

[84,0; 97,0] 

79,0* 

[65,0; 

82,0] 

-16,0 

ПАДаортальное день,  

мм рт. ст. 

55,0 

[49,0; 62,0] 

44,0* 

[39,0; 

53,0] 

-20,0 55,0 

[48,0; 60,0] 

45,0* 

[40,0; 

54,0] 

-18,2 

Alxаорта день, % 

36,1 

[29,6; 39,2] 

29,1* 

[24,1; 

31,7] 

-19,4 36,7 

[30,4; 39,9] 

29,4* 

[23,8; 

32,0] 

-19,9 

ВСАДаорта день, мм 

рт. ст. 

16,5 

[14,5; 21,1] 

14,0 

[12,8; 

19,5] 

-15,2 16,8 

[13,9; 22,1] 

14,4 

[12,5; 

18,3] 

-14,3 

ВДАДаорта день, мм 

рт. ст. 

16,3 

[14,2; 20,6] 

14,9 

[13,1; 

19,9] 

-8,9 16,1 

[14,0; 21,0] 

15,7 

[12,8; 

18,2] 

-2,5 

САДаортальное ночь, 

мм рт. ст. 

136,0 

[128,0; 

141,0] 

115,0* 

[107,0; 

124,0] 

-15,4 138,0 

[129,0; 

143,0] 

118,0* 

[113,0; 

128,0] 

-14,5 

ДАДаортальное ночь,  

мм рт. ст. 

81,0 

[74,0; 89,0] 

70,0* 

[64,0; 

78,0] 

-13,6 82,0 

[76,0; 88,0] 

72,0* 

[66,0; 

77,0] 

-12,2 

ПАДаортальное ночь,  

мм рт. ст. 

55,0 

[44,0; 59,0] 

45,0* 

[38,0; 

-18,2 56,0 

[44,0; 58,0] 

46,0* 

[36,0; 

-17,9 
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54,0] 55,0] 

Alxаорта ночь, % 

36,5 

[27,3; 39,7] 

28,7* 

[23,5; 

29,6] 

-21,4 36,4 

[28,6; 39,2] 

29,2* 

[22,8; 

29,2] 

-19,8 

ВСАДаорта ночь, мм 

рт. ст. 

14,0 

[11,5; 18,0] 

13,1 

[11,1; 

17,8] 

-6,4 14,2 

[10,9; 18,4] 

13,0 

[11,0; 

16,4] 

-8,5 

ВДАДаорта ночь,  

мм рт. ст. 

12,0 

[11,5; 18,0] 

12,2 

[11,1; 

17,8] 

1,7 12,3 

[11,0; 17,5] 

12,0 

[10,8; 

16,8] 

-2,4 

СИ САДаорта, % 

9,0 

[7,0; 14,0] 

8,0 

[6,0; 

15,0] 

-10,0 8,8 

[6,0; 14,0] 

9,0 

[7,0; 

14,0] 

2,3 

СИ САДаорта< 10 

%, % 63,3 56,7 

-6,7 

70,0 63,7 

-6,3 

СИ ДАДаорта, % 

13,0 

[11,0; 18,0] 

12,0 

[10,0; 

16,0] 

-7,7 14,0 

[12,0; 17,0] 

13,0 

[11,0; 

18,0] 

-7,1 

СИ ДАДаорта< 10 

%, % 

33,3 33,3 0,0 26,7 26,7 0,0 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Динамика индекса аугментации в аорте за сутки в обеих группах на фоне 

АГТ представлена на рисунке 4.8. 



 187 

  

Рисунок 4.8. Динамика Alxаорта сутки включенных в исследование больных 

на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + индапамид, 

*- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

ВСАДаорта за сутки уменьшилась на 17,7% среди лиц, получающих 

лизиноприл и амлодипин и на 16,4% среди лиц, получающих эналаприл и 

индапамид (p<0,05), а ВСАДаорта.в дневные часы – на 15,2 и 14,3% 

соответственно (p<0,05). Стратегически важным для больных с АГ, ожирением 

и СД 2 типа является статистически значимое и в 1, и во 2 группах снижение 

Alxаорта за сутки, в дневное и в ночное время на фоне АГТ (на 19,7 vs 17,8%, 

19,4 vs 19,9% и 21,4 vs 19,8% соответственно). 

Проведенный корреляционный анализ показал наличие тесных 

взаимосвязей между параметрами ЦАД и активностью висцерального 

ожирения на фоне лечения. Выявлены прямые средней силы 

высокодостоверные корреляции между VAI и ПАДаортальное день, ночь (r=0,6 и 
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r=0,56 в 1 группе и r=0,53 и r=0,48 соответственно), VAI и Alxаорта день, ночь 

(r=0,58 и r=0,52 1 группе и r=0,43 и r=0,45 соответственно), а также ATD и 

ПАДао.сут. (r=0,39 в 1 группе).    

На фоне АГТ лабораторные показатели ожирения в обеих группах 

значимо не изменились – таблица 4.12.  

Таблица 4.14. 

Динамика маркеров ожирения включенных в исследование больных 

на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии (Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,

% 

исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Лептин, нг/мл 

 

42,6 

[25,1; 

54,4] 

40,8 

[23,7; 

52,0] 

-

4,2 

41,0 

[27,8; 

58,0] 

40,7 

[25,0; 54,0] 

-0,7 

Адипонектин, 

нг/мл 

 

16,7 

[11,3; 

20,5] 

16,8 

[11,2; 

22,0] 

0,6 16,7 

[11,3; 

20,5] 

16,6 

[11,2; 22,0] 

-0,6 

Примечание: ∆% - изменение показателей по сравнению с исходными 

значениями. 

 

При  анализе VAI отмечено статистически значимое сопоставимое в 

обеих группах снижение показателя на 22,7 и 27,6% в 1 и 2 группах 

соответственно – рисунок 4.9. 
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 Рисунок 4.9. Динамика VAI включенных в исследование больных на 

фоне 24-недельной антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид, *- достоверность различий внутри групп до и после лечения. 

 

При оценке динамики выраженности дисфункции жировой ткани 

обращает на себя внимание тенденция к росту числа больных с отсутствием 

дисфункции (∆%=6,6 в 1 группе и ∆%=10,0 во 2 группе, p>0,05), а также 

перераспределение пациентов по степени тяжести – таблица 4.13.  

Таблица 4.15. 

Динамика выраженности дисфункции жировой ткани включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 
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исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

ATD 

отсутствует, % 

больных 

6,7 

 

13,3 

 

6,6 3,3 

 

13,3 

 

10,0 

ATD, % больных 

93,3 

 

86,7 

 

-6,6 96,7 86,7 

 

-10,0 

ATD слабой 

степени, % 

больных 

7,1 15,4 8,3 6,9 19,2 12,3 

ATD умеренной 

степени, % 

больных 57,2 

50,0 -7,2 

58,6 

53,8 -4,8 

ATD 

выраженной 

степени, % 

больных 35,7 

34,6 -1,1 

34,5 

27,0 -7,5 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Через 24 недели антигипертензивной терапии без коррекции исходной 

гипогликемической и гиполипидемической терапии (пациентам были даны 

рекомендации по соблюдению низкокалорийной диеты) отмечена 

положительная динамика показателей липидного спектра: значимо уменьшился 

ИА (на 14,3% в каждой из групп), хотя различия и не достигли уровня 

статистической значимости – таблица 4.14. 
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Таблица 4.16. 

Динамика параметров углеводного, липидного и пуринового обменов 

включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии (Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Глюкоза, 

ммоль/л 

9,5 

[6,2; 10,1] 

8,4 

[6,1; 8,7] 

-11,6 9,4 

[6,4; 9,9] 

9,3 

[6,2; 9,7] 

-1,1 

HbA1C, % 7,4 

[6,6; 7,9] 

7,0 

[6,4; 7,5] 

-5,4 7,7 

[6,8; 8,2] 

7,5 

[6,5; 7,9] 

-2,6 

ОХС, ммоль/л 

5,7 

[4,8; 6,4] 

5,2 

[4,4; 6,0] 

-8,8 5,4 

[4,9; 6,3] 

 5,3 

[4,6; 6,1] 

-1,9 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 

1,13 

[1,00; 

1,20] 

1,19 

[1,05; 

1,34] 

5,3 1,10 

[1,02; 

1,22] 

1,22 

[1,04; 

1,30] 

10,9 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 

3,5 

[2,8; 4,2] 

3,0 

[2,4; 3,9] 

-14,3 3,4 

[2,7; 3,9] 

3,2 

[2,3; 3,6] 

-5,6 

ХС ЛПОНП, 

ммоль/л 

1,02 

[0,74; 

1,16] 

0,98 

[0,72; 

1,14] 

-3,9 0,91 

[0,82; 

1,28] 

0,89 

[0,70; 

1,08] 

-2,2 

ИА, у.е. 

4,2 

[3,7; 4,9] 

3,6 

[2,7; 4,3] 

-14,3 4,2 

[3,6; 4,8] 

3,6 

[2,6; 4,4] 

-14,3 

ТГ, ммоль/л 

2,25 

[1,70; 

2,80] 

2,15 

[1,60; 

2,60] 

-4,4 2,00 

[1,72; 

2,64] 

1,87 

[1,62; 

2,50] 

-6,5 

Мочевая к-та, 

мкмоль/л 

353,0 

[249,0; 

347,0 

[239,0; 

-1,7 348,0 

[248,0; 

359,0 

[240,0; 

3,2 
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462,0] 453,0] 460,0] 464,0] 

Примечание: ∆% - изменение показателей по сравнению с исходными 

значениями. 

 

На фоне длительного использования комбинаций лизиноприла с 

амлодипином и эналаприла с индапамидом не выявлено ухудшений 

показателей углеводного и пуринового обменов - таблица 4.14.  

Через 24 недели лечения в обеих группах отмечено уменьшение  степени 

выраженности ИР у больных АГ, ожирением и СД 2 типа: выявлено 

статистически значимое снижение МИ на 32,5% в 1 группе и на 27,0% во 2 

группе (p<0,05 во всех случаях), а также положительное влияние на индекс 

HOMA-IR (∆%=-17,7 в 1 группе и ∆%=-18,4 во 2 группе) и индекс соотношения 

ТГ к ХС ЛПВП (∆%=-9,1 в 1 группе и ∆%=-10,2 во 2 группе), p>0,05 в каждом 

случае при сравнении с исходными значениями – таблица 4.15.  

Таблица 4.17. 

Динамика показателей инсулинорезистентности включенных в 

исследование больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me [25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Инсулин, 

мкМЕ/мл 

 

16,9 

[13,2; 24,8] 

15,6 

[12,7; 22,0] 

-7,7 18,0 

[15,2; 26,0] 

16,8 

[13,0; 21,0] 

-6,7 

HOMA-IR, 

у.е. 

 

9,6 

[7,6; 11,9] 

7,9 

[6,4; 8,5] 

-17,7 9,8 

[7,8; 11,2] 

8,0 

[6,5; 8,9] 

-18,4 
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ТГ/ХС 

ЛПВП, у.е. 

2,08 

[1,87; 3,42] 

1,89 

[1,48; 2,04] 

-9,1 1,96 

[1,83; 3,38] 

1,76 

[1,62; 2,15] 

-10,2 

МИ, у.е. 

19,7 

[15,1; 21,2] 

13,3* 

[11, 5; 

16,3] 

-32,5 18,9 

[17,2; 19,2] 

13,8* 

[12,4; 18,3] 

-27,0 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Установлены достоверные корреляционные связи между параметрами, 

характеризующими ИР и функциональным состоянием почек: между индексом 

HOMA-IR, индексом соотношения ТГ/ХС ЛПВП, МИ и концентрацией 

креатинина сыворотки крови (r=0,57, r=0,22, r=0,41 в 1 группе и r=0,66, r=0,29, 

r=0,47 во 2 группе соответственно), индексом соотношения ТГ/ХС ЛПВП и 

уровнем ß2-микроглобулинов в моче (r=0,32 в 1 группе), индексом HOMA-IR и 

уровнем ß2-микроглобулинов в моче (r=0,52 во 2 группе), индексом 

соотношения ТГ/ХС ЛПВП и ПУ (r=0,25 во 2 группе), МИ и ПУ (r=0,25 во 2 

группе),  индексом соотношения ТГ/ХС ЛПВП и АУ (r=0,25 в 1 группе), МИ и 

АУ (r=0,35 во 2 группе).  

На фоне длительной АГТ выявлено статистически значимое снижение 

уровня СРБ в обеих группах, более выраженное – среди лиц, получающих 

комбинацию лизиноприла с амлодипином в сравнении с лицами, получающими 

комбинацию эналаприла с индапамидом: на 21,2 и 15,9% соответственно, 

различия между группами недостоверны - таблица 4.16.  
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Таблица 4.18. 

Динамика маркеров воспаления включенных в исследование 

больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии (Me 

[25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

СРБ, мг/л 

8,5 

[6,8; 11,6] 

6,7* 

[4,2; 10,3] 

-21,2 8,2 

[5,8; 12,8] 

6,9* 

[4,4; 10,7] 

-15,9 

СРБ>3 

мг/л,% 

больных 

100,0 93,3 -6,7 100,0 100,0 0,0 

ФНО-α, 

нг/мл 

0,28 

[0,17; 

0,67] 

0,08* 

[0,07; 

0,53] 

-71,4 0,32 

[0,17; 0,67] 

0,18* 

[0,07; 0,53] 

-43,8# 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями, # - различия между группами на фоне лечения 

достоверны при р<0,05. 

 

Процент больных с СРБ>3 мг/л, характеризующим повышение риска 

сердечно-сосудистых осложнений, через 24 недели терапии изменилось 

незначительно: уменьшился на 6,7% в 1 группе и не поменялся во 2 группе - 

таблица 4.16.   

Группы отличались по динамике уровня ФНО-α сыворотки крови на фоне 

терапии: и в 1, и во 2 группе отмечено его достоверное снижение на 71,4 и 

43,8% соответственно. Однако степень снижения этого показателя была 

статистически значимо больше среди лиц, получающих комбинацию 
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лизиноприла с амлодипином в сравнении с лицами, получающими комбинацию 

эналаприла с индапамидом - таблица 4.16. 

Через 24 недели антигипертензивной терапии достоверных различий в 

уровне коллагена IV типа сыворотки крови не отмечено – рисунок 4.10. 

 

Рисунок 4.10. Динамика коллагена IV типа сыворотки крови 

включенных в исследование больных на фоне 24-недельной 

антигипертензивной терапии. 

Примечание: Л+А – лизиноприл + амлодипин, Э+И – эналаприл + 

индапамид. 

 

 Уровень калия сыворотки крови значимо не менялся: Δ%=2,2% в 1 

группе (4,5 [4,1; 5,0] исходно vs 4,6 [4,3; 5,0] ммоль/л на фоне терапии) и 

Δ%=0% во 2 группе (4,5 [4,3; 4,8] исходно vs 4,5 [4,1; 5,0] ммоль/л на фоне 

терапии). 

При анализе показателей КЖ на фоне лечения в обеих группах выявлены 

статистически значимые улучшения по шкалам физического здоровья (23,7% в 
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1 группе и 22,2% во 2 группе), ролевого физического функционирования (25,0 

vs 25,0% соответственно), жизнелюбия (15,4 vs 19,2% соответственно), 

ролевого эмоционального функционирования (25,0 vs 25,0% соответственно), 

настоящей оценке шкалы (14,2 vs 15,2% соответственно) – таблица 4.17. Через 

24 недели в группе лиц на комбинированной антигипертензивной терапии 

эналаприлом и индапамидом отмечен достоверный рост балла по шкале 

социального функционирования в отличие от больных, получавших 

сочетанную терапию лизиноприлом и амлодипином, где различия в сравнении с 

исходными показателями также были положительными, но не достигли уровня 

статистической значимости (14,3 vs 7,1% соответственно).    

Таблица 4.19. 

Динамика показателей качества жизни включенных в исследование 

больных на фоне 24-недельной антигипертензивной терапии 

(Me 25%;75%]) 

Показатель 1 группа 

Лизиноприл + амлодипин 

2 группа 

Эналаприл + индапамид 

исходно через 24 

недели 

Δ,% исходно через 24 

недели 

Δ,% 

Шкала 

физического 

здоровья, балл 

19,0 

[16,0; 

23,0] 

23,5* 

[22,0; 

27,0] 

23,7 18,0 

[15,0; 23,0] 

22,0* 

[19,0; 

26,0] 

22,2 

Шкала ролевого 

физического 

функционирован

ия, балл 

4,0 

[4,0; 6,0] 

5,0* 

[4,0; 7,0] 

25,0 4,0 

[4,0; 5,0] 

5,0* 

[4,0; 6,0] 

25,0 

Шкала боли, 

балл 

6,1 

[5,1; 7,2] 

6,5 

[6,1; 7,2] 

6,6 6,2 

[5,0; 7,1] 

6,3 

[6,0; 7,2] 

1,6 

Шкала общего 

здоровья, балл 

14,0 

[12,0; 

14,5 

[13,0; 

3,6 14,0 

[11,0; 16,0] 

14,5 

[12,0; 

3,6 
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16,0] 17,0] 16,0] 

Шкала 

жизнелюбия, 

балл 

13,0 

[11,0; 

15,0] 

15,0* 

[14,0; 

17,0] 

15,4 13,0 

[12,0; 15,0] 

15,5* 

[14,0; 

18,0] 

19,2 

Шкала 

социального 

функционирован

ия, балл 

7,0 

[6,0; 8,0] 

7,5 

[6,3; 9,0] 

7,1 7,0 

[6,0; 8,0] 

8,0* 

[6,0; 9,0] 

14,3 

Шкала ролевого 

эмоционального 

функционирован

ия, балл 

4,0 

[3,0; 5,0] 

5,0* 

[4,0; 6,0] 

25,0 4,0 

[3,0; 4,0] 

5,0* 

[4,0; 6,0] 

25,0 

Шкала 

психического 

здоровья, балл 

20,0 

[17,0; 

22,0] 

21,0 

[18,0; 

24,8] 

5,0 20,0 

[17,0; 22,0] 

21,5 

[19,0; 

24,0] 

7,5 

Шкала 

изменения 

состояния 

здоровья, балл 

4,0 

[3,0; 4,0] 

4,0 

[2,5; 4,0] 

0,0 4,0 

[2,0; 4,0] 

4,5 

[2,5; 5,0] 

12,5 

Настоящая 

оценка шкалы, 

балл 

90,2 

[79,0; 

104,0] 

103,0* 

[92,2; 

111,4] 

14,2 88,4 

[80,0; 

102,0] 

101,8* 

[93,4; 

115,4] 

15,2 

Примечание:* - различия достоверны по сравнению с исходными 

значениями при р<0,05, ∆% - изменение показателей по сравнению с 

исходными значениями. 

 

Проведенный на фоне терапии корреляционный анализ обнаружил 

взаимосвязи между шкалой физического здоровья и уровнем NO мочи (r=0,44 в 

1 группе и r=0,56 во 2 группе), КИ (r=0,52 в 1 группе и r=0,67 во 2 группе), 
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ПАДаортальное день (r=-0,52 в 1 группе и r=-0,51 во 2 группе), шкалой жизнелюбия и 

концентрацией СРБ (r=-0,72 в 1 группе и r=-0,77 во 2 группе), ЭТ-1 (r=-0,62 в 1 

группе и r=-0,68 во 2 группе), шкалой эмоционального функционирования и 

индексом HOMA (r=-0,53 во 2 группе), а также между интегрированной 

настоящей оценкой шкалы и уровнем САДаортальное сутки(r=-0,54 в 1 группе и r=-

0,70 во 2 группе), Alxаорта сутки(r=-0,43 в 1 группе), СРБ (r=-0,62 в 1 группе и r=-

0,77 во 2 группе), СКФ (r=0,62 во 2 группе) – во всех случаях p<0,05.  
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ГЛАВА 5 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ СОБСТВЕННЫХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

5.1. Особенности клинического статуса пациентов с артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Группы были сопоставимы по основным клинико-демографическим 

характеристикам: возрасту, полу, статусу курения, длительности АГ, уровню 

«офисного» САД. Пациенты с СД 2 типа (3 и 4 группы) также были 

сопоставимы по длительности его течения и дозировкам сахароснижающих 

препаратов.  

Статистически значимые различия по ИМТ между 1 и 2, 1 и 3, 2 и 4, 3 и 4 

группами обусловлены дизайном исследования. С увеличением ИМТ 

закономерно возрастал процент подкожного и висцерального жира, 

соотношение ОТ и ОБ.  

Практическая значимость выявления высокого процента больных с 

абдоминальным ожирением в группе больных с «изолированной» АГ и АГ в 

сочетании с СД 2 типа без ожирения (с нормальной или избыточной массой 

тела) и висцерального ожирения в группах лиц с нормальным и избыточным 

ИМТ заключается в необходимости оценки не только ИМТ при диагностике 

ожирения, но и значений ОТ, соотношения ОТ/ОБ, а также содержания 

висцерального жира в организме.  

Для больных с сочетанием АГ и СД 2 типа характерны достоверно более 

высокие цифры «офисного» ПАД за счет снижения уровня «офисного» ДАД, 

что является признаком повышенной жесткости артериальной стенки и 

субклинического поражения органов-мишеней [22, 107]. 

Наличие полученных в ходе исследования статистически значимых 

корреляционных взаимосвязей между ИМТ, ОТ, ОБ, соотношением ОТ/ОБ, 

уровнями подкожного и висцерального жира и параметрами, 
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характеризующими структурно-функциональное состояние сердца, почек, 

сосудов подтверждает патогенетическую роль ожирения в прогрессировании 

поражения органов-мишеней. Следует отметить, что помимо общего тренда 

корреляционного анализа, выявлены особенности взаимосвязей в каждой из 

изучаемых групп, что свидетельствует о различной степени значимости звеньев 

патогенеза по мере присоединения к АГ ожирения и СД 2 типа.       

 

5.2. Особенности структурно-функционального состояния сердца у 

пациентов с артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 

2 типа 

При проведении дискриминантного анализа отмечено, что по первой 

функции наибольшей дискриминантной силой в формировании 

патогенетических различий в группах больных с АГ и АГ и ожирением, АГ и 

СД 2 типа, АГ, ожирением и СД 2 типа обладают следующие параметры: ИМТ 

и уровень глюкозы сыворотки крови натощак, а по второй функции - ИММЛЖ, 

концентрация глюкозы и величина сосудистого возраста. 

Достоверно более высокий процент встречаемости ГЛЖ среди лиц с АГ 

и/или ожирением и СД 2 типа (21,5% в группе «изолированной» АГ; 53,3% - 

при сочетании АГ и ожирения; 52% - при сочетании АГ и СД 2 типа и 86,5% - 

при сочетании АГ, ожирения и СД 2 типа) связан с процессами 

ремоделирования миокарда вследствие негативного вклада как ожирения, так и 

СД 2 типа и максимально проявляющегося при их сочетании [113, 229, 251, 

283, 284, 310]. Результаты исследования согласуются с данными Mancusi C. и 

соавт., которые при проведении многомерного логистического анализа на 

выборке 8815 пациентов с АГ без распространенных сердечно-сосудистых 

заболеваний, разделенных по ИМТ, отметили, что ожирение было связано с 

более высокой распространенностью ГЛЖ в 6,9 раза (95% доверительный 

интервал 5,84-8,17, р = 0,0001), независимо от значимых ассоциаций с женским 

полом, возрастом, СД, «офисным» САД, антигипертензивным и 
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антиагрегантным лечением [181]. Согласно обзору литературы Sakamoto M. и 

соавт. в основе нарушений структуры и функции сердца у больных АГ в 

сочетании с ожирением и/или СД 2 типа лежат следующие механизмы: 

хроническое воспаление, окислительный стресс в сердце и кровеносных 

сосудах, что в свою очередь приводит к повреждению эндотелия сосудов, ГЛЖ 

и интерстициальному фиброзу [340]. Частота выявления нами КГ ЛЖ была 

статистически значимо выше уже при присоединении к АГ или ожирения, или 

СД 2 типа и сопоставима с группой, где АГ сочеталась и с ожирением, и СД 2 

типа. Полученные результаты соотносятся с данными Orhan A.L. и соавт., 

которые показали, что среди лиц с ожирением гипертрофия концентрического 

типа более распространена, чем эксцентрического типа. Возможно это связано 

с хронической перегрузкой левого предсердия из-за увеличения объема 

циркулирующей крови, вызванного ожирением и диастолической дисфункцией 

ЛЖ [195]. Однако в группе больных АГ с ожирением и СД 2 типа достоверно 

чаще встречались пациенты с ЭГ ЛЖ, что свидетельствует о наиболее 

неблагоприятном варианте реконструкции миокарда и ассоциировано не только 

с перегрузкой давлением, но и объемом [268]. 

Таким образом, среди пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа 

статистически значимо чаще по сравнению с пациентами с АГ без ожирения 

и/или СД 2 типа встречаются наиболее неблагоприятные типы 

ремоделирования ЛЖ: концентрическая и эксцентрическая ГЛЖ.  

При анализе особенностей функционального состояния сердца группы 

были сопоставимы по величине ФВ, характеризующей систолическую 

функцию сердца, что позволяет предположить длительную сохранность этого 

показателя у больных АГ даже при присоединении ожирения и СД 2 типа. 

Однако обращает на себя внимание не только статистически значимое различие 

по частоте встречаемости больных с нормальной диастолической функцией 

(32,8 vs 16,9 vs 4,8 и 8,7% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно), но и в целом 

высокий процент лиц с диастолической дисфункцией среди пациентов с АГ. 
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Полученные результаты согласуются с данными Avdić S. и соавт., RodrigoN. и 

соавт., Messerli F.H. и соавт. [250, 268, 359]. 

СД 2 типа, начиная с ранней стадии заболевания, вызывает 

диастолическую дисфункцию ЛЖ, что в свою очередь повышает риск развития 

сердечной недостаточности независимо от контроля уровня глюкозы в крови и 

АД. Внутриклеточные метаболические нарушения и повышенный 

окислительный стресс из-за гипергликемии, ИР и хронического воспаления 

являются патогенетическими механизмами, вовлеченными в развитие 

диастолической дисфункции ЛЖ, вызванной СД 2 типа [232, 340]. Эти 

механизмы приводят к структурным изменениям в сердце, таким как ГЛЖ и 

интерстициальный фиброз вследствие чего развивается сердечная 

недостаточность. Распространенность сердечной недостаточности с 

сохраненной ФВ в последнее время возрастает и сообщается о ее высокой 

частоте у пациентов с СД 2 типа [340]. 

Gu J. и соавт. в своем исследовании показали взаимосвязь между низкой 

вариабельностью HbA1c и улучшением диастолической функции ЛЖ в течение 

периода наблюдения 7,3 года среди больных с АГ, СД 2 типа [134]. У одной 

трети пациентов с СД 2 типа с сохраненной фракцией выброса ЛЖ 

наблюдаются признаки субклинической диастолической дисфункции ЛЖ. 

Уровни HbA1c положительно связаны с ИММЛЖ и жесткостью аорты - оба 

показателя оказывают отрицательное независимое влияние на раннюю 

диастолическую скорость e' через увеличение постнагрузки. Пациенты с СД 2 

типа с субоптимальным гликемическим контролем (HbA1c ≥ 6,5%) имеют 

более низкие показатели диастолической и систолической функции ЛЖ, а 

также повышенную жесткость аорты и более высокую распространенность 

ГЛЖ [232]. 

Полученные в ходе нашего исследования результаты регрессионного 

анализа с построением уравнений регрессии, а также корреляционные 

зависимости между параметрами, характеризующими структуру и функцию 
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сердца и показателями углеводного, липидного обменов, маркерами ожирения, 

хронического воспаления подтверждают вклад указанных патогенетических 

звеньев в ремоделирование миокарда и его дисфункцию. 

5.3. Особенности структурно-функционального состояния почек у 

пациентов с артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 

2 типа 

Достоверное увеличение длины и ширины почек у больных АГ, 

ожирением и СД 2 типа в сравнении с лицами с «изолированной» АГ, а также 

толщины почек у пациентов с АГ и ожирением; АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с АГ без сочетанной патологии вероятно обусловлено 

накоплением жировой ткани в почечных пазухах, а также пролиферацией 

эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов, что опосредованно 

вызывает гипертрофию клубочков [387]. Статистически значимое снижение 

толщины почек в группе лиц с АГ и СД 2 типа без ожирения в сравнении с 

лицами с АГ и ожирением и лицами с АГ, ожирением и СД 2 типа связано с 

прогрессирующим уменьшением почечной паренхимы вследствие 

гломерулосклероза при СД 2 типа. С процессами склерозирования также 

связано достоверное снижение КИ в группе больных АГ и СД 2типа в 

сравнении с группой с АГ, ожирением и СД 2 типа. 

Полученные в ходе исследования данные дисперсионного анализа с 

большим вкладом показателей толщины и КИ почек в сравнении с длиной и 

шириной почек важны для практического здравоохранения. Можно 

рекомендовать обязательное включение этих параметров в протокол УЗИ в 

связи с высокой прогностической значимостью в оценке структурно-

функционального состояния почек.  

С ростом факторов риска от ожирения к СД 2 типа процент больных АГ с 

неровным бугристым контуром почек увеличивался, что может также косвенно 

свидетельствовать о фиброзировании почечной ткани [294, 360, 387]. У 

больных АГ в сочетании с ожирением, СД 2 типа чаще регистрировались 
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изменения архитектоники паренхимы, что возможно связано с индуцированием 

лептином продукции коллагена I типа мезенгиальными клетками и 

фиброгенезом в почечной ткани [387].  

Результаты исследования показывают, что по мере увеличения ИМТ 

статистически значимо ухудшается функциональное состояние почек: растет 

уровень АУ – более чем двукратно при сравнении больных «изолированной» 

АГ и больных с АГ и ожирением и десятикратно при сравнении больных 

«изолированной» АГ и больных с АГ и СД 2 типа ± ожирением, что 

подтверждают результаты дискриминантного анализа. Закономерный рост 

уровня АУ при присоединении к АГ факторов риска ожирения, СД 2 типа 

ассоциирован с повреждением гломерулярных эндотелиоцитов [387].  

Нарушение клубочковой функции почек при ожирении  (в первую 

очередь висцеральном) приводит к возрастанию кардиоваскулярных рисков и 

как следствие – повышению летальности за счет роста сердечно-сосудистых 

осложнений [112, 144, 152, 226, 252, 366, 367].  

Повышение АУ является ранним выокочувствительным маркером 

прогностически неблагоприятного поражения почек, а также отражает наличие 

эндотелиальной дисфункции [28]. Вероятно с этим связан высокий процент 

встречаемости лиц с уровнем АУ более 30 мг/г уже среди больных с 

«изолированной» АГ (43,9%), который закономерно возрастал при 

присоединении к АГ ожирения (47,1%), СД 2 типа (89,7%) и достигал 

максимальных значений среди лиц с сочетанием АГ, ожирения и СД 2 типа 

(95,4%).   

Присоединение ожирения и СД 2 типа к АГ достоверно снижает СКФ при 

сравнении как с группой лиц с АГ без коморбидной патологии, так и с группой 

лиц с АГ и ожирением. Исследования Framingham Heart Study и 18-летнее 

наблюдение пациентов показали более высокий риск развития третьей стадии 

ХБП по СКФ у пациентов с ожирением по сравнению с пациентами с 

избыточным весом [302]. Статистически значимый рост  процента больных с 
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одновременным снижением СКФ<60 мл/мин/1,73м2 и увеличением АУ более 30 

мг/г от 5,5% в 1 группе до 18,6% во 2 группе vs 34,5% в 4 группе vs 39,1% в 3 

группе свидетельствует о прогрессивном ухудшении функционального 

состояния почек при сочетании АГ с ожирением. При добавлении к АГ СД 2 

типа появляется более тяжелое и менее обратимое поражение почек, особенно в 

группе, где АГ сочетается не только с СД 2 типа, но и ожирением. Снижение 

СКФ обусловлено повреждением почек висцеральным жиром и потерей 

нефронов [294]. Для больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа 

характерен относительный дефицит массы нефронов в условиях повышенной 

общей массы тела, развитие и прогрессирование внутриклубочковой 

гипертензии, сопровождающейся пролиферацией клеток клубочка, 

гиперпродукцией компонентов межклеточного матрикса, накоплением его в 

области мезангиума, увеличением продукции вещества базальной мембраны 

клубочка и ее утолщением, нарушением ее проницаемости [214, 294, 385]. 

Снижение перфузии почек вследствие механического сдавления почечных вен, 

лимфатических сосудов и почечной паренхимы,  а также повышение 

внутрипочечного давления способствует развитию воспалительного процесса и 

фиброза в интерстициальной ткани почек [264]. 

Полученные нами данные согласуются с выводами Garofalo C. и соавт. 

[110]. 

Повышение веса, особенно связанное с прогрессированием 

висцерального ожирения, увеличивает почечную канальцевую реабсорбцию 

натрия, ухудшает натрийурез, чем объясняется снижение концентрационной 

функции дистальных канальцев в нашем исследовании в группах пациентов с 

АГ, СД 2 типа ± ожирением в сравнении с пациентами с АГ ± ожирением. 

Несмотря на то, что рецепторы к лептину находятся в клетках канальцевого 

эпителия и можно было предположить увеличение концентрации ß2-

микроглобулинов в моче у больных АГ в сочетании с коморбидной патологией, 

нами не было выявлено статистически значимых различий между группами по 
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этому показателю, хотя и отмечена тенденция к увеличению  концентрации ß2-

микроглобулинов в моче у больных АГ и ожирением, СД 2 типа по сравнению 

с больными «изолированной» АГ. 

Результаты  регрессионного анализа в группе пациентов с АГ, ожирением 

и СД 2 типа указывают на связь клубочковой функции почек с показателями 

жирового и липидного обмена, адипокинового статуса, микроциркуляции, 

ЦАД. 

Дискриминантный анализ в изучаемых группах показал, что наибольшей 

дискриминантной силой по 1 функции помимо ИМТ обладали уровень 

креатинина крови, СКФ и ИММЛЖ, немного меньшей силой – ОТ, ПАДсреднее и 

КИ почек, а по 2 функции – соотношение АУ/Кр. мочи, СКФ, креатинин крови, 

сосудистый возраст и ПАДсреднее.. Эти данные свидетельствуют об 

одновременных изменениях и структуры, и функции органов-мишеней: сердца, 

почек, сосудов, а также демонстрируют особенности формирования 

кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в сочетании с ожирением 

и/или СД 2 типа.  

Таким образом, исследование выявило закономерные особенности 

изменений структурно-функциональных параметров почек у больных 

«изолированной» АГ и у лиц с АГ в сочетании с коморбидной патологией в 

виде статистически значимого увеличения ширины, толщины почек, процента 

больных с неровным контуром почек, нарушения структуры и изменения 

эхогенности паренхимы, снижения канальцевой и клубочковой функций почек 

при добавлении к АГ дополнительных факторов риска в виде ожирения, СД 2 

типа. При этом отмеченное нарастание структурных изменений почек 

происходит параллельно с нарушением канальцевой и клубочковой функции 

почек при присоединении к АГ ожирения, СД 2 типа. 

При оценке сочетанного риска прогрессирования ХБП и сердечно-

сосудистых осложнений обращает на себя внимание наличие статистически 

значимых различий не только между 1 и 2 в сравнении с 3 и 4 группами, но и 



 207 

между больными с «изолированной» АГ и АГ в сочетании с ожирением по 

частоте встречаемости лиц очень высокого сочетанного риска, что указывает на 

ожирение как самостоятельный фактор риска поражения почек и, как следствие 

повышения кардиоваскулярных рисков. 

Проведенный канонический анализ выявил, что патогенетически 

значимыми факторами, определяющими кардиоренальные взаимоотношения у 

больных с АГ, ожирением и/или СД 2 типа, являются не только суммарный 

показатель структуры сердца - ИММЛЖ, но и показатель диастолической 

дисфункции, в то время как со стороны почек важными оказались не только 

известный маркер клубочковой дисфункции – СКФ, но и уровень β2-

микроглобулинов, характеризующий функцию проксимальных канальцев, а 

также величина КИ, отображающая соотношение толщины паренхимы почек к 

центральному эхокомплексу. 

 

5.4. Особенности вегетативной дисрегуляции у больных 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Обращает на себя внимание сопоставимо высокий процент встречаемости 

лиц со снижением SDNN менее 50 мс во всех исследуемых группах, что 

является независимым фактором риска кардиоваскулярной смертности и 

связано непосредственно с повышением АД [7].  

Ранее установлено, что кроме РААС уровень АД  активно контролирует 

вегетативная нервная система (ВНС) за счет достижения баланса 

симпатических и парасимпатических взаимодействий [12]. В клинике наиболее 

часто используется анализ ВРС для оценки состояния регуляторных систем 

организма, в частности функционального состояния различных отделов ВНС 

[7]. В последние годы все большее внимание уделяется изучению состояния 

регулирующего влияния ВНС на уровень АД у больных АГ [54, 72,  74, 187].  

При сочетании АГ с ожирением и/или СД 2 типа важно оценить 

показатели ВРС, т.к. их снижение является ранним прогностически 
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неблагоприятным признаком, расценивается как эквивалент поражения 

органов-мишеней и описывает один из симптомов автономной кардиальной 

нейропатии.  [88]. Так, Young J.B. и соавт. показали, что ожирение 

изолированно проявляет признаки адренергической активации, даже если оно 

не сопровождается повышением АД [390]. Сочетание ожирения и АГ связано с 

усилением симпатической активации [120]. Микронейрографические 

исследования продемонстрировали, что степень гиперсимпатикотонии выше у 

пациентов с висцеральным ожирением [193, 356] и существует прямая связь 

между активацией СНС и окружностью талии или соотношением ОТ/ОБ [211], 

что согласуется с полученными в ходе нашего исследования данными. 

Висцеральный жир является важным фактором, определяющим повышение АД 

[377]. При сочетании АГ и ожирения нарушение барорецепторного контроля 

активности симпатической иннервации в артериях происходит с участием как 

симпато-ингибирующих, так и симпато-возбуждающих компонентов [120, 281,  

300]. Таким образом, несколько механизмов: гормональный, метаболический, 

рефлекторный, воспалительный и эндотелиальный способствуют модуляции 

симпатической активации и ее влиянию на сердечно-сосудистый гомеостаз 

[345].  

Анализ вегетативной регуляции выявил статистически значимое 

снижение показателей ВРС у больных с сочетанием АГ и ожирения, СД 2 типа 

в сравнении с лицами с «изолированной» АГ и больными с АГ и ожирением в 

виде уменьшения суммарной мощности спектра и увеличения ИН при фоновой 

записи. Нарушение баланса ВНС также подтверждалось более высокой 

частотой встречаемости патологического коэффициента К30:15 (менее 1,2 у.е.) 

при проведении АОП у больных с АГ и ожирением, а также АГ, ожирением и 

СД 2 типа в сравнении с лицами 1 группы (30,3 vs 30,7 vs 15,2 % 

соответственно).   

Доказана большая частота выявления безболевой формы инфаркта 

миокарда у пациентов, страдающих СД 2 типа с низкими показателями ВСР по 
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сравнению с пациентами, имеющими нормальные или пограничные значения 

этих показателей [6].  

Наибольшее влияние на ВРС оказывает процесс поражения нервных 

волокон, приводящий к «вегетативной денервации сердца». С момента 

появления симптомов диабетической вегетативной нейропатии смертность в 

течение 5 лет составляет 50% [6].  

У больных с ренальной дисфункцией также выявлена связь между 

вегетативным дисбалансом и повышением смертности. У лиц с более низкой 

ВРС риск развития терминальной стадии ХБП был выше, чем у пациентов с 

высокими показателями ВРС [102, 225]. 

Корреляционный анализ продемонстрировал статистически значимые 

взаимоотношения между SDNNфон и маркерами воспаления; между TPфон и 

СКФ; между ИНфон и шкалой психического здоровья, концентрацией лептина 

сыворотки иКИ почек, а также SDNNфон, TPфон, ИНфон и параметрами ЦАД, что 

указывает на связь показателей ВРС и поражения органов-мишеней.    

 

5.5. Особенности эндотелиальной функции у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

В исследовании впервые проводили комплексную оценку функции 

эндотелия: параллельно изучали сывороточный, мочевой (органный) и 

сосудистый компоненты. Тенденция к росту уровня ЭТ-1 и снижению 

метаболитов NO в группах больных с АГ, ожирением ± СД 2 типа в сравнении 

с остальными группами наиболее отчетливо видна по концентрации этих 

показателей в крови.  

В течение многих лет эндотелий считали просто избирательно 

проницаемым барьером между кровью и сосудистой стенкой. В настоящее 

время он признан одним из основных гомеостатических органов, 

регулирующим тонус и структуру сосудов [201]. В физиологических условиях 

существует сбалансированная продукция вазодилатирующих и 
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вазоконстрикторных факторов [199]. При АГ, ожирении, СД 2 типа происходит 

нарушение баланса, что приводит к развитию эндотелиальной дисфункции в 

виде снижения биодоступности NO, повышения экскреции эндотелиальными 

клетками мощного вазоконстриктора ЭТ-1 [200, 369]. Исследования Bruno R.M. 

и соавт. показали подавление периферических α-адренергических рецепторов, 

нарушение в нейроне обратного захвата норэпинефрина из симпатических 

нервных окончаний и нарушение взаимодействия в сосудистой стенке между 

катехоламинами, АТ II, инсулином, лептином и эндотелием при сочетании АГ 

и ожирения [357]. Снижение доступности NO в основном вызвано увеличением 

окислительного стресса в стенке сосудов [379]. При ожирении отмечены 

выраженные дефекты в митохондриях, приводящие к повышенной 

окислительной способности. Активация расцепления кислорода может 

способствовать увеличению воздействия жирных кислоти увеличенной 

продукции супероксидов [307]. Другие механизмы относятся к уменьшению 

активности NO синтазы-1 и увеличению ксантиноксидо-редуктазной 

активности [158, 263].  

При сочетании АГ и ожирения, СД 2 типа степень выраженности 

дисфункции эндотелия увеличивается. 

Почему же столь стремительно развивается патология органов-мишеней 

при одновременном сосуществовании АГ и ожирения, СД 2 типа? Причина 

заключается в том, что первым слоем клеток, берущих на себя как 

метаболический, так и гидравлический «удар», является слой клеток эндотелия 

сосудов [5, 104]. Эндотелий, подвергаясь длительному воздействию 

гипергликемии и дислипидемии, характерных для СД 2 типа, а также 

механическому давлению изнутри вследствие высокого АД, постепенно 

«выходит из строя». Происходит прогрессирование эндотелиальной 

дисфункции: нарушается биодоступность NO за счет уменьшения его 

образования и увеличения разрушения, снижения плотности 

мускариноподобных рецепторов, активация которых приводит к синтезу NO, 
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повышению активности ангиотензин-превращающего фермента на поверхности 

эндотелиальных клеток, катализирующего превращение АТ I в АТ II, а также к 

выработке ЭТ-1 и других вазоконстрикторных субстанций [78]. 

Результаты корреляционного анализа в виде наличия зависимостей между 

концентрацией ЭТ-1 в сыворотке и показателями углеводного, липидного 

обменов, адипокиновым статусом, метаболическими индексами, дисфункцией 

жировой ткани, маркерами воспаления,  суточным профилем периферического 

и центрального АД, структурно-функциональными параметрами сердца и 

почек, а также 5-летним риском сердечно-сосудистых осложнений 

демонстрируют важную роль эндотелиальной дисфункции в прогрессировании 

поражения органов-мишеней. 

Следует отметить, что показатели мочевого компонента функции 

эндотелия были чрезмерно вариабельны (коэффициенты вариабельности от 50 

до 100%) в связи с чем мы бы не рекомендовали их применение в рутинной 

практике.   

Выявление достоверно более высокого процента больных с 

патологической парадоксальной реакцией после проведения окклюзионной 

пробы при анализе сосудистого компонента функции эндотелия среди лиц с 

АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с лицами с «изолированной» АГ 

(30,2% vs 16,2% соответственно) доказывает гипотезу о статистически более 

значимом поражении эндотелия у лиц с коморбидной патологией. 

Для оценки патогенетического вклада эндотелиальной дисфункции в 

формирование структурно-функциональных изменений сердца и почек у 

больных с АГ, ожирением и/или СД 2 типа проводили канонический анализ, 

результаты которого показали высокий размер эффекта (R2) =0,62 при p=0,024 

для распределения пациентов изучаемых групп в пространстве функций 

«Эндотелий» и «Ренальные». Так, в пространстве указанных функций группа 

лиц с сочетанием АГ, ожирения и СД 2 типа располагалась обособлено от 

групп с «изолированной» АГ, АГ и ожирением, а также АГ, СД 2 типа без 
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ожирения, что свидетельствует о наиболее выраженной дисфункции эндотелия 

и ее вкладе в развитие параллельного поражения как структуры, так и функции 

почек у этой категории пациентов. 

По результатам канонического анализа наибольший относительный вклад 

в развитие клубочковой дисфункции оказывал уровень ЭТ-1. Являясь мощным 

вазоконстриктором, он запускает каскад вазоспастических реакций, что 

приводит к сужению приносящей и в большей степени выносящей артериолы и, 

как следствие, формированию внутриклубочковой гипертензии. Эти процессы 

сопряжены с повышением проницаемости мембраны клубочка и потери 

альбумина с мочой. 

 

5.6. Особенности показателей микроциркуляции у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Высокий процент лиц с неустойчивой регуляцией кровотока (71,9 vs 78,9 

vs 75,6 vs 69,0% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно обусловлен 

микроциркуляторными нарушениями, характерными для больных АГ. 

Mangoni A.A. и соавт. считают, что микрососуды в большей степени по 

сравнению с крупными вовлечены в патогенез ишемических церебральных 

явлений, ишемической болезни сердца и терминальной почечной 

недостаточности [320] и оказывают соответствующее неблагоприятное 

прогностическое влияние при заболеваниях, связанных с АГ [317,  350]. Для 

пациентов с ожирением характерны тенденция к сужению артериол и 

расширению венул – эти данные получены параллельно на небольшой выборке 

тучных больных в исследовании Seravalle G. и соавт. [345] и в метаанализе на 

44 тысячах страдающих ожирением лиц [287], а также утолщение стенки 

просвета мелких сосудов с нарушением эндотелий-зависимой вазорелаксации 

[354].  

Микрососудистые паттерны сетчатки показывают, что процесс сужения 

артерий на ранней стадии АГ протекает параллельно с увеличением САД. 
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Обсуждается роль гиперлептинемии,  эндотелиальной дисфункции и 

симпатической активации в микрососудистых нарушениях [353]. Несколько 

исследований с использованием различных методов оценки микроциркуляции 

при АГ у животных и человека продемонстрировали структурные, 

механические и функциональные изменения в небольших сосудах и 

характеризовались уменьшением внутреннего просвета и увеличением 

сосудистого сопротивления [10, 34, 37, 96, 205, 223, 274, 343]. Этими 

механизмами можно объяснить статистически значимые различия между 2 и 3 

группами по встречаемости спастического типа: 16,2 vs 6,7% соответственно 

при распределении пациентов по типам микроциркуляции. 

Работы Wong T.Y. и соавт. показали, что неблагоприятные изменения в 

микрососудистом русле сетчатки глаза связаны с увеличением риска сердечно-

сосудистых заболеваний [132, 319]. АГ определяет процессы ремоделирования 

сосудистого русла на всех уровнях, что обусловливает высокий риск развития 

не только сердечно-сосудистых осложнений [68], но и терминальной стадии 

ХБП.  

По мнению многих ученых, микроциркуляторные нарушения играют 

ведущую роль в развитии и прогрессировании поражения органов-мишеней при 

АГ [4]. Показано, что изменения структуры и плотности микрососудов 

характерны для ГЛЖ. Предполагается, что изменения микрососудов миокарда 

имеют большое значение в развитии ишемической болезни сердца, а также 

сердечной недостаточности на фоне гипертонической болезни [85, 270, 355]. 

Неотъемлемой частью системы микроциркуляции являются клубочковые 

капилляры почек [4]. Нарушения нейрогуморальной регуляции тонуса 

микрососудов и изменения проницаемости базальной мембраны по мере 

эволюции АГ сменяются структурной перестройкой сосудистого ложа с 

исходом в нефроангиосклероз и почечную недостаточность [142, 270, 355, 389, 

392]. 
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При присоединении к АГ ожирения и/или СД 2 типа степень дисфункции 

микроциркуляторного русла увеличивается.  

Одним из признаков СД является микрососудистая болезнь и ее 

осложнения [241, 247]. Действительно, изменения плотности и распределения 

микрососудов в различных органах, а также ремоделирование и потеря 

микроциркуляторного русла были обнаружены в ходе эволюции СД. В 

диабетической почке микрососудистые изменения связаны со снижением 

функции и плотности внутрипочечных микрососудов, а также с  их 

прогрессивным повреждением и потерей [237, 279].  

На сегодняшний день малоизученными остаются вопросы о роли 

микроциркуляторных нарушений в развитии и прогрессировании поражения 

почек и сердца при сочетании АГ и СД 2 типа, а также о наличии взаимосвязей 

между ремоделированием микрососудов и функциональным состоянием почек.  

Вероятнее  всего микроваскулярная болезнь у таких пациентов является  

следствием нескольких одновременно реализующихся патогенетических 

механизмов, таких как гипергликемия, ИР,  дисфункция эндотелия, повышение 

АД, липидотоксичность, усиление секреции цитокинов и факторов роста. 

Активация этих процессов исходно повреждает микроциркуляторное русло, а 

уже позднее приводит к изменению функции и структуры почек в виде АУ, ПУ, 

компенсаторной гиперфильтрации, а впоследствии снижения СКФ, 

гломерулосклероза и тубулоинтерстициального фиброза. 

Тенденция к уменьшению величины ИДП по мере присоединения к АГ 

ожирения и, особенно, СД 2 типа, а также выявленный рост числа больных со 

снижением дыхательной пробы (различия между лицами с «изолированной» 

АГ и лицами с АГ и СД 2 типа без ожирения достигли уровня достоверности: 

34 vs 55,2% соответственно) связаны не только с изменениями 

микроциркуляции, но и прогрессирующим нарушением вегетативного баланса 

у больных с коморбидной патологией. 
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Установленные достоверные корреляции между интегральным 

показателем микроциркуляции - М - и концентрацией HbA1C, коллагена IV 

типа в 1 группе; между М и уровнем ФНО-α в 3 группе;  между М и 

длительностью АГ, концентрацией СРБ, ФНО-α, КИ почек, ПАДсреднее и 

вариабельностью ДАДдень в 4 группе свидетельствуют о важном вкладе 

дисфункции микроциркуляторного русла в развитие структурно-

функциональных изменений сердца, почек, сосудов, а также метаболизма. 

 

5.7. Особенности состояния магистральных артерий у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Ригидность магистральных артерий - один из доминирующих 

патофизиологических механизмов развития АГ [107]. Статистически значимое 

увеличение СРПВэ. среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении 

как с лицами с «изолированной» АГ, так и лицами с АГ и ожирением (10,4 [9,1; 

12,4] vs 8,9 [8,2; 10,2] и 8,8 [7,7; 10,6] м/с соответственно) связано с 

формированием у больных с АГ и коморбидной патологией ускоренного 

развития структурно-функциональных изменений магистральных артерий 

вследствие ряда патогенетических механизмов, в числе которых ИР, 

липотоксичность, глюкозотоксичность, выработка метаболически активной 

жировой тканью провоспалительных медиаторов, ангиотензиногена, 

ангиотензина II и многих других гормонов и цитокинов. 

Процент лиц с СРПВ э.>10 м/с - признак бессимптомного поражения 

сосудов и независимый прогностический маркер в  отношении фатальных и  

нефатальных сердечно-сосудистых событий [126, 380] -  закономерно чаще 

встречался среди пациентов 3 группы в сравнении с пациентами 1 и 2 групп 

(77,0 vs 57,9 и 55,3% соответственно, p1-3=0,004, p2-3=0,006). Он свидетельствует 

об увеличении артериальной ригидности и позволяет оценить истинное 

повреждение артериальной стенки [249].  
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Понятие ригидности магистральных артерий тесно связано с понятием 

сосудистого возраста, которое получило широкое обсуждение в 2008 году 

после публикации работы D’Agostino, где обсуждалась возможность оценки 

сердечного возраста на основании Фрамингемской шкалы риска [92, 216]. В 

2013 году по результатам 5-летнего наблюдения за участниками исследования 

ASCOT-BPLA без анамнеза предшествующих сердечно-сосудистых 

заболеваний [316] был предложен новый алгоритм анализа риска у пациентов с 

АГ, получающих антигипертензивную терапию - ASCORE [128], а в 2015 году 

на основании шкалы ASCORE был разработан калькулятор сосудистого 

возраста ADVANT’AGE для смартфонов (версия 2, 2015). Данный калькулятор 

учитывает демографические параметры, статус курения, уровень САД, наличие 

предшествующей АГТ и СД, уровень ОХС, ЛПВП, глюкозы и креатинина. 

Статистически значимое увеличение сосудистого возраста отмечено в 3 и 

4 группах в сравнении с 1 группой (69,0 [62,0; 73,0] и 69,5 [66,0; 74,3] vs 64,0 

[57,8; 71,0] лет соответственно), а также во 2 группе в сравнении с 4 (64,0 [56,5; 

70,5] vs 69,5 [66,0; 74,3] лет) было сопряжено с ростом 5-летнего риска 

сердечно-сосудистых осложнений среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа 

и больных с АГ и СД 2 типа без ожирения в сравнении и с пациентами с 

«изолированной» АГ, и с лицами с АГ и ожирением (5,9 [3,9; 7,9] и 6,5 [4,7; 8,7] 

vs 4,4 [2,7; 6,8] и 3,6 [2,4; 5,8] у.е. соответственно) и связано с каскадом 

взаимообусловленных патогенетических механизмов у больных АГ в сочетании 

с СД 2 типа [233]. При распределении пациентов по степени риска закономерно 

и статистически значимо суммарный процент больных с высоким и очень 

высоким риском был выше среди лиц 3 и 4 групп в сравнении с лицами 1 и 2 

групп, что определяет высокую кардиоваскулярную смертность среди лиц с 

сочетанием АГ и СД 2 типа и/или ожирения.   

Существует гипотеза, согласно которой, адипокины могут не только 

влиять на сосудистую функцию, но и способствовать усилению взаимосвязи 

между ожирением и АГ [168]. 
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Параллельно со снижением эластических свойств крупных сосудов 

происходило увеличение уровня лептина и уменьшение уровня адипонектина 

при нарастании ИМТ у пациентов с АГ. Один из патогенетических механизмов 

повышения жесткости магистральных артерий связан с выработкой 

метаболически активной жировой тканью гормонов и цитокинов, в т.ч. 

ангиотензиногена, ангиотензина II. Обсуждаются защитная роль адипонектина 

и негативная роль лептина в повреждении органов-мишеней, в том числе и 

крупных сосудов [116, 120, 227, 253, 265, 292, 321, 344]. Полученные данные 

сопоставимы с результатами зарубежных коллег, которые указывают, что 

концентрация адипокинов в сыворотке может быть предиктором артериальной 

ригидности у пациентов с АГ [168, 347]. Имеются публикации о возможности 

активации лептина симпатической нервной системой при ожирении [294]. В 

дополнение к хронической гиперлептинемии вследствие резистентности тканей 

к лептину локальный синтез ангиотензиногена адипоцитами и 

гиперинсулинемия способствуют развитию и прогрессированию АГ при 

ожирении [276]. 

Адипонектин является противовоспалительным адипокином и 

сенсибилизатором инсулина [394]. Защита адипонектином сосудов может быть 

связана с улучшением эндотелиальной дисфункции, снижением 

окислительного стресса и усилением экспрессии синтазы эндотелиального NO 

за счет активации аденозиновой 5'-монофосфат-активированной протеинкиназы 

с помощью AdipoR1 и действия рецептора, активированного пролифератором 

пероксисом (PPAR) -α сигнальным путем AdipoR2 [394]. 

Установленные корреляционные взаимоотношения между СРПВэ. и 

концентрацией HbA1C, лептина,  ATD в 1 группе;  между СРПВэ. и 

показателями СМАД и ЦАД во 2 группе; между СРПВэ. и концентрацией 

адипонектина, ФНО-α, СРБ, ЧССсреднее, СМАД и ЦАД в 4 группе (p<0,05 во 

всех случаях) указывают на наличие патогенетической связи между 

эластичностью сосудистой стенки и параметрами углеводного обмена, 
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хронического низкоинтенсивного воспаления, адипокинового статуса в 

изучаемых группах гипертензивных пациентов. 

 

5.8. Особенности показателей суточного мониторирования 

артериального давления у пациентов с артериальной гипертензией и 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Данные метаанализов проспективных исследований, проведенных в 

популяции нормотензивных и гипертензивных больных показывают, что 

изменение показателей суточного мониторирования АД являются лучшими 

предикторами кардиоваскулярных событий по сравнению с офисным 

измерением АД [107]. Результаты нашего исследования демонстрируют 

прогностически более неблагоприятные изменения суточного профиля АД у 

больных АГ в сочетании с ожирением и/или СД 2 типа по сравнению с 

больными с «изолированной» АГ: достоверно более высокий уровень САДсреднее 

среди больных с 3 группы в сравнении с больными с 1 и 2 групп при 

сопоставимости САДофисное во всех изучаемых группах приводил к повышению 

ПАДсреднее среди лиц 3 и 4 групп в сравнении с лицами 1 и 2 групп. Среди 

больных с сочетанием АГ с ожирением и СД 2 типа нагрузка давлением в 

дневные часы была статистически значимо выше по сравнению с пациентами 

«изолированной» АГ, а в ночные часы еще и в сравнении с лицами с АГ и 

ожирением. Полученные данные указывают на перегрузку сосудов давлением, 

что приводит к ухудшению эластичности артериальной стенки. Кроме того, 

бессимптомное поражение сосудистой стенки у больных с сочетанием АГ с СД 

2 типа может быть связано с дополнительным повреждающим действием 

гипергликемии и воздействием конечных продуктов гликирования на сосуды 

[209]. 

Для лиц с АГ и ожирением ± СД 2 типа было отмечено статистически 

значимое увеличение процента пациентов с повышенными значениями ВСАД 

сутки и ВДАД сутки, что по данным литературы приводит к субклиническому, 
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а затем и клиническому поражению ЛЖ, почек и сосудов [363]. Статистически 

значимое увеличение СУП ДАД в 3 группе в сравнении со 2 свидетельствует о 

росте риска сердечно-сосудистых катастроф в ранние утренние часы [133]. 

СИ САД был ниже среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с пациентами с «изолированной» АГ. При распределении пациентов 

по суточному профилю обнаружен более высокий процент лиц с нормальным 

снижением САД в ночное время среди больных 1 группы в сравнении с 

пациентами 3 и 4 групп (45,5 vs 30,7 и 20,0 соответственно, p1-3<0,001,p1-

4=0,010). Согласно данным Gökdeniz T. и соавт., недостаточное снижение АД 

ночью нарушает ротационные механизмы и геометрию ЛЖ [196]. 

Выявленные корреляционные взаимоотношения между показателями 

суточного мониторирования АД и маркерами эндотелиальной дисфункции, 

воспаления, микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных 

артерий, параметрами ЦАД, ВРС, концентрацией адипонектина, лептина, 

коллагена IV типа, ИР, углеводным и липидными обменами, а также 

структурно-функциональным состоянием сердца и почек отображают вклад 

патогенетических механизмов в поражение органов-мишеней.   

 

5.9. Особенности показателей суточного мониторирования 

центрального аортального давления у пациентов с артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

В последние годы растет интерес к исследованию некоторых параметров 

ЦАД с целью изучения их вклада в патогенетические механизмы сердечно-

сосудистого континуума [21]. Пульсовое ЦАД может служить основной 

гемодинамической детерминантой сердечно-сосудистых исходов [183]. 

Исследования ASCOT, SEARCH, ACCT, FIELD, CAERPHILLY, CORD, 

STRONG HEART показали, что ЦАД и Alxаорта имеют самостоятельную 

прогностическую ценность в качестве факторов риска развития сердечно-

сосудистых осложнений [84, 126]. Доказано, что увеличение Alxаорта и 
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величины центрального пульсового давления негативно сказывается на 

прогнозе для жизни пациента и риске развития осложнений.  

При анализе особенностей показателей суточного мониторирования ЦАД 

отмечен неблагоприятный профиль ЦАД в виде достоверно более высоких 

цифр САДаортальное сутки, день у больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с больными «изолированной» АГ; увеличения ПАДаортальное сутки среди 

лиц 3 группы в сравнении с лицами 1 и 2 групп, ПАДаортальное день среди лиц 3 

группы в сравнении с лицами 1 групп и Alxаорта сутки, день среди больных с АГ, 

ожирением  СД 2 типа в сравнении с больными «изолированной» АГ.  

Обращает на себя внимание, что САДаортальное ночь и ПАДаортальное ночь 

статистически значимо выше у больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 

типа в сравнении не только с больными «изолированной» АГ, но и лицами с АГ 

и ожирением, что указывает на самостоятельную роль ожирения как фактора 

риска прогрессирования дисфункции магистральных сосудов. Alxаорта ночь 

достоверно выше среди пациентов 3 группы в сравнении с пациентами 1 

группы.  Согласно результатам исследования Strong Heart substudy (2007), 

центральное пульсовое давление является лучшим предиктором развития 

кардиоваскулярных заболеваний, чем соответствующее плечевое АД, так как 

позволяет более точно определить степень нагрузки на миокард ЛЖ и стенки 

магистральных артерий [99]. 

Несмотря на отсутствие достоверных различий между группами по 

медианным значениям СИ САДаорта, процент больных с нормальным суточным 

профилем был ниже в 4 группе по сравнению со всеми остальными группами, 

что указывает на более агрессивное поражение стенки аорты при АГ и СД 2 

типа и может быть связано с выраженными процессами гликозилирования.  

Таким образом, данные суточного профиля ЦАД свидетельствуют о 

повышении факторов риска развития сердечно-сосудистых осложнений у 

больных АГ в сочетании с ожирением, наиболее неблагоприятные в плане 

кардиоваскулярного прогноза характеристики ЦАД имеют пациенты с 
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сочетанием АГ с ожирением и СД 2 типа, а также лица с АГ и СД 2 типа без 

ожирения.  

Полученные в ходе исследования многочисленные корреляционные связи 

между показателями ЦАД и маркерами эндотелиальной дисфункции, 

воспаления, микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных 

артерий, параметрами суточного мониторирования АД, ВРС, адипокинового 

статуса, коллагена IV типа, ИР, углеводным и липидными обменами, а также 

структурно-функциональным состоянием сердца и почек указывают на роль 

патогенетических звеньев в поражении органов-мишеней. 

Проведенный канонический анализ предполагает статистически 

значимый вклад ЦАД в изменение структуры и функции почек. Рост Alxаорта 

сопряжен с увеличением концентрации β2-микроглобулинов, в то время как 

рост ПАДаорта сутки и САДаорта сутки ассоциирован с повышением соотношения 

АУ/Кр. мочи. 

Распределение пациентов изучаемых групп в пространстве функций 

«Центральное аортальное давление» и «Ренальные» показывает, что для группы 

лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа характерно в большей степени повышение 

ПАДаорта сутки и САДаорта сутки и параллельный с этим статистически значимый 

рост соотношения АУ/Кр. мочи. Среди групп лиц с АГ и ожирением, а также 

АГ и СД 2 типа без ожирения повышение Alxаорта приводит к росту 

концентрации β2-микроглобулинов в моче.  

5.10. Оценка маркеров висцерального ожирения и функции жировой 

ткани у больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным 

диабетом 2 типа 

Висцеральное ожирение является мощным фактором риска и АГ, и СД 2 

типа. Это связано с продукцией адипоцитами различных гормонов и 

медиаторов – адипокинов (лептин, ФНО-α, резистин и другие), большинство из 

которых обладает тканедеструктивным действием, способностью индуцировать 
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хроническое неинфекционное воспаление и, как следствие, фиброз [1, 91, 117, 

388].  

При анализе маркеров ожирения отмечен рост уровня лептина в 

сыворотке крови с нарастанием ИМТ: в группах, где АГ сочеталась с 

ожирением ± СД 2 типа, доля пациентов с содержанием лептина выше 32,7 

нг/мл статистически значимо повышалась до 80% (суммарно по 2 и 3 группам) 

по сравнению с 25,0% среди лиц с АГ без ожирения (суммарно по 1 и 4 

группам). 

Известно, что лептин регулирует гомеостаз жирных кислот, предохраняя 

ткани от эктопического накопления липидов (липотоксикоза). У пациентов с 

ожирением выявлена гиперлептинемия и резистентность к данному гормону 

(подобно инсулинорезистентности), в связи с чем и формируется его стойкая 

гиперпродукция [276]. При лептинорезистентности активируется перекисное 

окисление липидов, что стимулирует развитие липотоксических нарушений: 

ИР, эндотелиальной дисфункции, оксидативного стресса, что подтверждают 

результаты нашего исследования. При висцеральном ожирении и 

лептинорезистентности этот гормон влияет на кальцификацию сосудов, 

аккумуляцию холестерина клетками сосудистой стенки, повышение тонуса 

СНС.  

Рецепторы к лептину обнаруживаются в клетках канальцевого эпителия. 

Следствием их стимуляции являются увеличение диуреза и натрийуреза, при 

этом уровень АД и экскреции калия с мочой не изменяются. В работах 

последних лет показано, что при ожирении лептин индуцирует продукцию 

коллагена I типа мезангиальными клетками и стимулирует пролиферацию 

эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов, опосредованно вызывая 

гипертрофию клубочков [28]. Избыток лептина способен непосредственно 

активировать пролиферацию мезангиоцитов и продукцию ими медиаторов 

фиброгенеза, обладает антинатрийуретическим действием и значительно 

усиливает ИР [258]. 
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Данный гормон экскретируется почками. В терминальной стадии ХБП 

его уровень повышается. Этому способствуют такие факторы, как тучность и 

воспаление [80]. В экспериментах на животных показано, что лептин вызывает 

быстрое увеличение клубочковых эндотелиальных клеток, экспрессию 

трансформирующего фактора роста β1с, повышение образования РНК 

коллагена IV типа. Эти факторы приводят к гломерулосклерозу и протеинурии. 

Кроме того, лептин связан с адренергической активацией, повышением АД, 

тахикардией, что объединяет повреждение почек и АГ при ожирении. С 

увеличением ИМТ прогрессирует увеличение концентрации лептина в 

сыворотке крови, достигая максимальных значений у пациентов с морбидным 

ожирением [70]. Аналогичные результаты продемонстрированы в нашем 

исследовании. 

Механизм повреждающего действия лептина на ткань почек при 

ожирении и метаболическом синдроме до конца не ясен. Эффекты лептина 

реализуются  через рецепторы, расположенные преимущественно во 

внутренней зоне мозгового вещества, пирамидах, канальцах и собирательных 

трубочках [28]. Возможно он оказывает прямое повреждающее действие на 

структуру и функции почек [305]. В эксперименте было показано, что введение 

рекомбинантного лептина стимулирует пролиферацию эндотелиальных клеток 

клубочка и увеличивает продукцию коллагена I и IV типа,приводя к 

формированию гломерулосклероза и развитию ПУ даже при нормальном 

уровне АД. Опосредованное влияние лептина на почку описано в работах 

Chdek J. и соавт. [118]. 

Обращает на себя внимание уменьшение концентрации адипонектина 

сыворотки при присоединении к АГ ожирения, СД 2 типа, а особенно 

сочетания ожирения и СД 2 типа: отмечен достоверный рост процента лиц со 

снижением уровня адипонектина менее 14,6 нг/мл среди больных с сочетанием 

АГ с СД 2 типа ± ожирением (суммарно 45% по 3 и 4 группам) в сравнении с 

больными с АГ без СД 2 типа ± ожирением (суммарно 22,5% по 1 и 2 группам). 
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У пациентов с ожирением наблюдается снижение активности и 

концентрации адипонектина в плазме крови [346]. Низкие уровни адипонектина 

также наблюдаются при СД 2 типа, воспалении и атеросклерозе [62]. 

Установлено, что адипонектин оказывает тормозящее действие на процессы 

дифференцировки  преадипоцитов, препятствует адгезии тромбоцитов к 

эндотелию, трансформации макрофагов в пенистые клетки, пролиферациии 

миграции миоцитов, захвату ЛПНП при формировании атеросклеротической 

бляшки, что указывает на его антиатерогенное и противовоспалительное 

действие [117]. Существует обратная взаимосвязь между уровнем 

адипонектина и массой жировой ткани, показателем отношения ОТ/ОБ. 

Значительное уменьшение его уровня в крови протекает параллельно со 

снижением экспрессии рецепторов к адипонектину, в результате чего защитные 

механизмы адипонектина в отношении развития атеросклероза утрачиваются. 

Адипонектин уменьшает активность миеломоноцитов, фагоцитов, уменьшает 

синтез ФНО-α макрофагами, тормозит обусловленную ростовыми факторами 

пролиферацию гладкомышечных клеток в аорте. Его противовоспалительные 

свойства реализованы благодаря способностям увеличивать уровни 

интерлейкина-10, интерлейкина-1 и снижать концентрацию в крови 

интерлейкина-6. Несомненным признается тот факт, что адипонектин 

оказывает положительный эффект на метаболизм глюкозы, чувствительность к 

инсулину миоцитов и гепатоцитов [11]. 

Данные литературных источников и полученные нами в ходе 

исследования подтверждаются наличием отчетливых связей между уровнями 

адипокинов и показателями углеводного, липидного, пуринового обменов, 

маркерами воспаления, функцией эндотелия, дисфункцией жировой ткани, 

суточным профилем периферического и центрального АД, структурой и 

функцией сердца, почек, параметрами КЖ, а также определяют их вклад в 

прогрессирование поражения органов-мишеней. 
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При оценке дисфункции жировой ткани VAI был закономерно 

статистически значимо выше среди больных с АГ, ожирением и СД 2 типа в 

сравнении с лицами с «изолированной» АГ и АГ в сочетании с СД 2 типа без 

ожирения. Важным в понимании патогенетической роли ожирения является 

отмеченный более высокий процент лиц с нарушением функции жировой ткани 

во 2 и 3 группах в сравнении с 1 и 4. 

 

5.11. Особенности углеводного, липидного и пуринового обменов у 

больных артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 

типа 

Статистически значимые различия между 1 и 2 группами в сравнении с 3 

и 4 группами по уровню глюкозы и HbA1C были закономерными и 

обусловлены дизайном исследования. В обзоре Rossetti L. и соавт. описаны 

механизмы токсического воздействия глюкозы на органы-мишени, в т.ч. сердце 

и почки, что приводит к их повреждению [167, 337]. Giri B. и соавт. в 2018 г. 

опубликовали большой анализ литературных источников о роли 

глюкозотоксичности в повреждении и дисфункции различных органов и 

систем. Так, гипергликемия может вызывать окислительный стресс, повышать 

полиольный путь, активировать протеинкиназу С, усиливать биосинтетический 

путь гексозамина, стимулировать образование конечных продуктов 

гликирования и, наконец, изменять экспрессию генов. Длительное 

гипергликемическое состояние приводит к утяжелению течения СД, повреждая 

β-клетки поджелудочной железы и вызывая резистентность к инсулину. 

Дисрегуляция в сердечно-сосудистой и репродуктивной системах наряду с 

нефропатией, ретинопатией, невропатией, синдромом диабетической стопы 

может возникнуть на поздних стадиях диабета. Высокий уровень глюкозы 

также способствует пролиферации раковых клеток, развитию остеоартрита и 

потенцирует подходящую среду для инфекций [167]. 
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Высокое содержание глюкозы само по себе, а также побочные продукты 

глюкозы вызывают эндотелиальную дисфункцию как в крупных сосудах, так и 

в микроциркуляторном русле. Токсичные побочные продукты глюкозы 

включают в себя конечные продукты гликирования, группу модифицированных 

белков и / или липидов, которые становятся гликированными после 

воздействия сахаров, и метаболиты глюкозы, образующиеся по пути полиолов. 

Эти связанные с глюкозой эндотелиотоксины вызывают не только дисфункцию 

кардиомиоцитов, но и, в частности, гломерулярного фильтрационного барьера, 

увеличивая проницаемость клубочковых эндотелиальных клеток, изменяя 

эндотелиальный гликокаликс, и, наконец, индуцируя апоптоз эндотелиальных 

клеток. Гломерулярная эндотелиальная дисфункция приводит к АУ. Кроме 

того, высокое содержание глюкозы и побочных продуктов ухудшает 

способность к эндотелиальному восстановлению, уменьшая количество и 

функцию эндотелиальных клеток-предшественников [185]. 

Отмеченные высокодостоверные взаимоотношения между уровнем 

HbA1C и поражением органов-мишеней: концентрацией β2-микроглобулинов в 

моче, КИ, показателем М, СРПВэ., САДночь, ДАДночь, САДаорта ночь, ДАДаорта ночь, 

шкалами боли, общего здоровья, социального функционирования, 

психического здоровья, настоящей оценкой шкалы в 1 группе; между HbA1C и 

СКФ, ПУ/Кр. мочи, β2-микроглобулинами мочи, толщиной почек, Ан/СКО, 

Аэ/СКО, Ам/СКО во 2 группе; между HbA1C и КИ, КСР, ИВ САДночь, СИ 

САДаорта, СИ ДАДаорта в 4 группе указывают на проявления глюкозотоксичности 

и на связь этого феномена с поражением органов-мишеней. Данные 

корреляционного анализа демонстрируют нарастание роли повышенного 

уровня глюкозы в ухудшении структурно-функционального состояния сердца, 

почек и сосудов при добавлении к АГ ожирения и/или СД 2 типа.    

При анализе липидного профиля группы были сопоставимы по уровню 

ОХС, ХС ЛПВП и ИА, при этом выявлено достоверное увеличение 

концентрации ХС ЛПНП во 2 группе в сравнении с 3, что можно объяснить 
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более высоким процентом лиц 3 и 4 групп, получающих статины согласно 

рекомендациям по ведению пациентов с СД 2 типа. Обращает на себя 

внимание, что несмотря на прием липидснижающей терапии, отмечены 

статистически значимые различия в концентрации наиболее атерогенной 

фракции - ХС ЛПОНП между 1 группой в сравнении со 2 и 3 группами (0,70 

[0,55; 0,85] vs 0,80 [0,60; 1,00] и 0,91 [0,72; 1,18] ммоль/л соответственно), а 

также между 3 и 4 группами (0,91 [0,72; 1,18] vs 0,77 [0,55; 0,89] ммоль/л). 

Уровень ТГ был выше среди лиц 2 и 3 группы в сравнении с 1 и лиц 3 группы в 

сравнении с 4 группой. Полученные результаты согласуются с данными 

Смирнова А.В. и соавт., которые  показали, что у пациентов с нефропатиями на 

фоне висцерального ожирения липидный спектр сыворотки крови 

характеризуется повышением атерогенности липидов при снижении ХС ЛПВП, 

увеличением концентрации ТГ, ОХС, ХС ЛПОНП в сочетании с 

гиперлептинемией и нарушением толерантности к глюкозе [81]. Обсуждается 

дефект в системе периферической утилизации низкоплотных липопротеидов 

при гломерулопатиях [81]. Избыток жирных кислот в условиях накопления ТГ 

в паренхиматозных клетках целого ряда тканей, включая кардиомиоциты, 

ренальный эпителий, приводит к хронической дисфункции клеток вследствие 

их повреждения [93]. В почках метаболиты ТГ (керамиды и диацилглицеролы) 

вызывают и усугубляют повреждение гломерулярного и канальцевого аппарата, 

что ведет к развитию ПУ как результату функциональной перегрузки мембран 

нефронов липидами, возникновению и прогрессированию нефропатии. 

Проведенный корреляционный анализ обнаружил наличие статистически 

значимых связей концентрации ХС ЛПВП и САДаорта сутки среди больных с 

«изолированной» АГ; ХС ЛПВП и уровня коллагена IV типа сыворотки крови, 

СИ ДАДаорта среди пациентов с АГ и ожирением; ХС ЛПВП и САДаорта день среди 

лиц с АГ и СД 2 типа без ожирения. Отмечены достоверные взаимоотношения 

между уровнем ТГ и ЭТ-1 сыворотки, САДаорта ночь в 1 группе; концентрацией 
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ТГ и уровнями СРБ, ФНО-α и КИ в 4 группе, что указывает на роль 

дислипидемии в формировании поражения сосудов.    

Выявленные статистически значимые различия между группами по 

концентрации мочевой кислоты: более высокие значения лабораторного 

показателя, характеризующего пуриновый обмен, отмечены среди лиц с АГ и 

ожирением и лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа, а также отмеченные 

корреляции между уровнем мочевой кислоты и концентрацией адипонектина 

(r=-0,54), нейрогенным компонентом микроциркуляции (r=0,52) в 1 группе; 

уровнем мочевой кислоты и концентрацией коллагена IV типа сыворотки крови 

(r=0,60) во 2 группе; уровнем мочевой кислоты и концентрацией адипонектина 

(r=-0,98), СРБ (r=0,62), ФНО-α (r=0,70), КИ (r=-0,75) и ПАДаорта сутки (r=0,70) в 4 

группе - свидетельствуют о неблагоприятном вкладе гиперурикемии в 

поражение органов-мишеней. Это может быть связано с формированием ИР  

при ожирении, которая способна стимулировать и усиливать реабсорбцию 

натрия и уратов на уровне собирательных трубочек [155]. Takahashi S. и соавт. 

показали, что количество висцерального жира коррелировало с концентрацией 

мочевой кислоты в сыворотке (r=0,37) и соотношением между мочевой 

кислоты/креатинин мочи (r=0,65) [171]. 

С другой стороны существует гипотеза о том, что повышение уровня 

мочевой кислоты в сыворотке может являться причиной развития АГ. Perlstein 

T.S. и его коллеги в своем исследовании отметили, что в течение периода 

наблюдения продолжительностью 21,5 года мочевая кислота в сыворотке крови 

представляет собой достоверный независимый прогностический маркер 

развития АГ и снижения СКФ (с поправкой на возраст) [375], а Mortada I. 

продемонстрировал, что гиперурикемия – независимый фактор риска развития 

не только АГ, но и СД 2 типа [272].  
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5.12. Особенности синдромов инсулинорезистентности и 

хронического системного воспаления у больных артериальной 

гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

При присоединении к АГ ожирения и/или СД 2 типа уровень инсулина 

статистически значимо возрастал в сравнении с лицами с «изолированной» АГ 

параллельно с индексами, характеризующими степень выраженности ИР. 

Полученные результаты согласуются с данными Reaven G.M., Seravalle G., 

Sironi A.M. и соавт. [322, 344, 377]. Постпрандиальная гиперинсулинемия не в 

состоянии ингибировать липолиз, что приводит к большому выделению 

свободных жирных кислот, которые способствуют метаболическим 

нарушениям, окислительному стрессу и сосудистой дисфункции [322]. Острая 

гиперинсулинемия способна вызвать увеличение активности СНС [182], в то 

время как распространение норадреналина в почках не изменяется [362]. Это 

приводит к ухудшению функции почек при сочетании АГ и ожирения [41, 78, 

327] и может быть связано с антинатриуретическим эффектом инсулина, 

расширенным ответом на эндогенные вазоконстрикторы, нарушением 

эндотелийзависимой вазодилатации и стимуляцией роста гладкомышечных 

клеток сосудов [100, 322].  

Инсулин индуцирует дилатацию афферентной артериолы клубочка, тем 

самым способствуя повышению внутриклубочкового давления [28]. Также 

участие этого гормона в развитии гипертрофии клубочков и гломерулосклероза 

при ожирении реализуется и через активацию синтеза некоторых факторов 

роста (инсулиноподобный фактор роста 1 и 2) и фиброгенеза [114]. Ensling M. и 

соавт. на основании проведенного анализа баз данных PubMed с 1961 по 2010 

гг. утверждают, что почки могут быть непосредственной мишенью для 

повреждающего воздействия всех компонентов метаболического синдрома, 

включая ИР [228]. 

Таким образом, развитие ИР приводит к целому ряду негативных 

патофизиологических процессов, способных инициировать механизмы 
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дестабилизации клеток и тканей внутренних органов, включая сердце и почки, 

вызывая в них структурно-функциональные нарушения [339] и повышая риск 

сердечно-сосудистых и почечных осложнений [151, 289]. 

Корреляционный анализ выявил наличие статистически значимых связей 

концентрации инсулина и индексов, характеризующих степень выраженности 

ИР, с поражением органов-мишеней, а канонический анализ определил вклад 

синдрома ИР в прогрессирование структурно-функциональных нарушений как 

сердца, так и почек в группах лиц с «изолированной» АГ, АГ в сочетании с 

ожирением и/или СД 2 типа. Отмечено, что наибольшее значение функция 

«Инсулинорезистентность» играет в группе больных с СД 2 типа. При этом 

среди лиц с АГ, ожирением и СД 2 типа в сравнении с группой лиц с АГ и СД 2 

типа без ожирения снижение функции «Кардио» было статистически более 

значимым, что указывает на дополнительный вклад ожирения в патогенез 

поражения сердечно-сосудистой системы. Неоднородность выборки пациентов 

с АГ, ожирением и СД 2 типа с высоким разбросом по крайним значениям 

была, вероятно, связана с индивидуальным течением коморбидной патологии и 

утяжелением прогноза в этой категории больных. Что касается поражения 

почек, то сдвиг функции «Ренальные» в сторону низких значений обусловлен в 

первую очередь высоким соотношением АУ/Кр. мочи и толщиной почек, а 

также низким значением СКФ. Анализ распределения пациентов 4 групп в 

пространстве функций «Инсулинорезистентность» и «Ренальные» 

демонстрирует, что даже незначительное повышение медианы функции 

«Инсулинорезистентность» в группе лиц с АГ и ожирением и АГ и СД 2 типа 

сопровождается снижением медианы функции «Ренальные». Наиболее 

значимые изменения структуры и функции почек характерны для пациентов с 

АГ, ожирением и СД 2 типа и связаны с ростом степени выраженности ИР в 

этой группе больных.  

Увеличение концентрации СРБ от 1 к 3 группе было связано с 

нарастанием степени выраженности хронического неинфекционного 
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низкоинтенсивного воспаления. Статистически значимый рост процента лиц с 

СРБ >3 мг/л среди лиц с АГ и ожирением, АГ, ожирением и СД 2 типа, АГ и СД 

2 типа без ожирения в сравнении с больными «изолированной» АГ указывает 

на возрастание риска сердечно-сосудистых осложнений при присоединении к 

АГ ожирения и/или СД 2 типа (включающего метаболические показатели и 

показатели вялотекущего воспаления), величина которого приближается к 

таковой для классических факторов риска [52]. При ожирении и особенно при 

присоединении СД развивается воспалительный процесс, связанный с 

инфильтрацией макрофагов, которая становится источником повышения числа 

целого ряда медиаторов воспаления, таких как ФНО-α, интерлейкин-6, СРБ, 

хемоаттрактантный протеин-1 моноцитов и фактор, ингибирующий миграцию 

макрофагов [245]. ФНО-α, являясь одним из основных индукторов ИР, 

стимулирует активацию ядерного фактора транскрипции c последующим 

увеличением синтеза ЭТ-1 и активацией процессов пролиферации и склероза в 

миокарде и почечной ткани [349], что подтверждается полученными в ходе 

исследования данными в виде статистически значимого увеличения процента 

лиц с уровнем коллагена IV типа в крови выше 7 нг/мл в группе больных с 

сочетанием АГ с ожирением и СД 2 типа в сравнении с остальными 3 

группами. 

Отмечены корреляционные взаимоотношения между маркерами 

воспаления и структурно-функциональным состоянием сердца, почек, сосудов, 

что определяет вклад низкоинтенсивного воспаления в патогненез АГ в 

сочетании с ожирением, СД 2 типа. 

 

5.13. Особенности показателей качества жизни у пациентов с 

артериальной гипертензией и ожирением, сахарным диабетом 2 типа 

Анализ параметров КЖ выявил закономерные статистически значимые 

различия не только по отдельным шкалам между группами, но и по суммарной 

настоящей оценке шкалы: показатели были ниже в 3 и 4 группах в сравнении с 
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1 и 2. Значение настоящей оценки шкалы коррелировало с уровнем САДаорта сутки 

(r=-0,62) и ПАДаорта сутки (r=-0,59) в группе лиц с АГ и ожирением, а также с КИ 

(r=0,68) и Alxаорта (r=-0,52) в группе лиц с АГ и СД 2 типа без ожирения – во 

всех случаях p<0,05, что указывает на роль патофизиологических процессов, 

протекаемых при присоединении к АГ ожирения и/или СД 2 типа в снижении 

КЖ пациентов указанных групп.  

Таким образом, I этап исследования выявил особенности клинического 

статуса, структурно-функционального состояния сердца и почек, а также 

параметров КЖ у пациентов с АГ в сочетании с ожирением, СД 2 типа; изучил 

особенности вегетативной дисрегуляции, эндотелиальной дисфункции,  

микроциркуляторных нарушений, эластичности магистральных артерий,  

суточного профиля АД и ЦАД,  хронического системного воспаления, 

висцерального ожирения, адипокинового статуса, нарушений липидного, 

углеводного обменов, ИР, степени выраженности фиброза миокарда  у больных 

с АГ в сочетании с ожирением, СД 2 типа, а также оценил взаимоотношения 

между изучаемыми параметрами и структурно-функциональным состоянием 

сердца, почек. Оценен патогенетический вклад вегетативной дисрегуляции, 

эндотелиальной дисфункции, микроциркуляторных нарушений, эластичности 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового статуса, 

нарушений липидного, углеводного обменов, ИР в формирование структурно-

функциональных изменений сердца, почек у больных АГ в сочетании с 

ожирением, СД 2 типа; выявлены особенности кардиоренальных, 

кардиометаболических и ренометаболических взаимоотношений у больных АГ 

в сочетании с ожирением, СД 2 типа. 

II этап исследования определил особенности влияния комбинированной 

АГТ лизиноприлом и амлодипином, а также эналаприлом и индапамидом на 

структурно-функциональные параметры сердца и почек, вегетативную 

регуляцию, функцию эндотелия, показатели микроциркуляции, эластичности 



 233 

магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокиновый статус, 

углеводный и липидный обмены, ИР, а также параметры КЖ у пациентов с АГ 

в сочетании с ожирением и СД 2 типа.  

Современная комбинированная АГТ у больных с ожирением и СД 2 типа 

должна обеспечивать [57]: 

1. Достижение целевого АД и улучшение прогноза 

2. Уменьшение гиперволемии 

3. Выраженную кардио-, нефро- и ангиопротекцию 

4. Стабилизацию массы тела 

5. Коррекцию метаболических нарушений 

6. Уменьшение ИР 

7. Снижение гиперактивации СНС и РААС 

Обе комбинации показали высокую сопоставимую антигипертензивную 

эффективность и хорошую переносимость у больных АГ в сочетании с 

ожирением и СД 2 типа.  

Патогенетически важным является не только незначительное снижение 

ИМТ и процента лиц с абдоминальным ожирением, но и уменьшение 

висцерального жира, обладающего высокой метаболической активностью. При 

этом в группе больных, получающих лизиноприл с амлодипином отмечено 

статистически значимое снижение указанного параметра на 13,5% в сравнении 

с группой больных, получающих эналаприл с индапамидом, где изменения 

были положительными, но недостоверными (∆%=-8,6, p>0,05) при 

сопоставимом улучшении значения индекса  жировой ткани VAI (∆%=-22,7% в 

1 группе vs ∆%=-27,6% во 2 группе, p<0,05 в каждом случае).  

Благоприятное влияние применяемых режимов АГТ на показатели 

висцерального ожирения и степень его активности может быть объяснено 

несколькими потенциирующими механизмами указанных комбинаций. Так, и 

лизиноприл, и эналаприл, в отличие от периндоприла, рамиприла и ряда других 
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липофильных иАПФ, являются гидрофильными. Из-за своей низкой 

липофильности они не накапливаются в жировом депо, поэтому показаны 

больным с избыточной массой тела и ожирением. В ряде исследований 

продемонстрировано равенство способности нелипофильных и липофильных 

иАПФ проникать в сосудистую стенку и инактивировать тканевый АПФ [27]. И 

липофильный квиналаприл, и гидрофильные лизиноприл и эналаприл обладают 

сходной способностью подавлять тканевую конверсию ангиотензина. При этом 

следует отметить, что нелипофильные лизиноприл и эналаприл из-за 

отсутствия связи с белками плазмы крови безопаснее других иАПФ в связи с 

меньшим накоплением тканевого брадикинина, с которым связано появление 

некоторых побочных эффектов, включая кашель [27].  

Несколько более выраженное влияние на висцеральное жировое депо в 

изучаемых группах возможно связано со вторым компонентом АГТ в 

комбинации с лизиноприлом - высоколипофильным антагонистом кальция 

амлодипином. Он проявляет свое положительное действие на параметры 

висцерального ожирения за счет уменьшения агрегации липопротеидов низкой 

плотности с мембранными липидами клеток, тем самым не только уменьшая 

расчетный индекс VAI и степень дисфункции жировой ткани, но и 

предотвращая повреждение клеток, препятствуя прогрессированию 

дисфункции эндотелия и деструктивного воспаления [27]. 

Обе комбинации обладали выраженными кардиопротективными 

свойствами: при длительном лечении  статистически значимо уменьшался 

ИММЛЖ и, следовательно, снижалась степень выраженности ГЛЖ – маркера 

поражения сердца, улучшалась геометрия ЛЖ, не ухудшались систолическая и 

диастолическая функции сердца. В 1 группе процент лиц с ГЛЖ снизился 

несколько больше, чем во 2 группе и достиг уровня достоверности в сравнении 

с исходными значениями (∆%=-13,3% в 1 группе (p<0,05) vs ∆%=-10,0% во 2 

группе (p>0,05)). В исследовании «ДИРИЖЕР» у больных с АГ, 

метаболическим синдромом и неалкогольной жировой болезнью печени 
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отмечен более выраженный антигипертензивный эффект лизиноприла в 

сравнении с периндоприлом при сопоставимом уменьшении ГЛЖ и размеров 

предсердий, улучшении показателей диастолической функции ЛЖ и 

инсулинового обмена [25]. 

Сопоставимое улучшение показателей ВРС в виде роста параметров 

SDNN, % HF компонента (сопряжено с активацией парасимпатического звена 

регуляции), суммарной мощности спектра (характеризует повышение 

активности регуляторных механизмов в целом), снижения VLF, коэффициента 

LF/HF в обеих группах свидетельствует о снижении гиперсимпатикотонии в 

первую очередь за счет блокады АПФ, а также вазодилатирующих свойств 

амлодипина и индапамида. Прирост значений этих показателей в ходе лечения 

подтверждает его высокую эффективность, а снижение говорит о 

прогрессировании «вегетативной денервации сердца» и диабетической 

вегетативной нейропатии [6].  Также на улучшение состояния ВНС указывает 

достоверное снижение ИН как при проведении фоновой записи (на 51,3% в 1 

группе vs 51,5% во 2 группе), так и при АОП (на 43,5% и 42,1% 

соответственно), уменьшение количества пациентов со сниженной реакцией на 

АОП и с асимпатикотонической вегетативной реактивностью, увеличение 

процента лиц с нормальным исходным вегетативным статусом. 

Обе комбинации обладали выраженными нефропротективным 

свойствами: на фоне 24-недельной АГТ выявлена тенденция к улучшению 

структурного состояния почек. Отмеченный рост СКФ и связанное с этим 

закономерное перерапределение больных по стадиям ХБП по СКФ были 

статистичеки значимо более выраженными во 2 группе в сравнении с 1. Данный 

факт может быть объяснен дополняющим друг друга положительным влиянием 

сочетанного назначения иАПФ эналаприла и тиазидоподобного диуретика 

индапамида, обладающего дополнительно вазодилатирующим свойством [45].  

Увеличение СКФ в обеих группах по-видимому связано с влиянием как 

эналаприла, так и лизиноприла в большей степени на эфферентную артериолу, 
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что приводит к снижению внутриклубочковой гипертензии. Аддитивный 

положительный эффект  у больных, получающих комбинацию эналаприла с 

индапамидом, обусловлен прямым сосудорасширяющим действием 

индапамида. СКФ относят к умеренно чувствительным к лечению очень 

медленно меняющимся (в течение нескольких лет) параметрам. Несмотря на то, 

что различия исходных и показателей после 6 месяцев лечения в 1 группе не 

достигли статистической достоверности, данный эндотелиотпропный и 

нефропротекторный эффект терапии, на наш взгляд, является наиболее важным 

почечным предиктором долгосрочного прогноза развития кардиоваскулярных 

событий и терминальной хронической почечной недостаточности, т.к. СКФ 

характеризует не только клубочковую функцию, но и состояние нефрона в 

целом. 

Сочетанное назначение лизиноприла с амлодипином и эналаприла с 

индапамидом приводило к статистически значимому сопоставимому 

уменьшению уровня ПУ и АУ  и вероятно сопряжено с действием не только 

иАПФ, которые снижают давление в капиллярах клубочков, но и вторых 

компонентов: амлодипина и индапамида [203]. 

Важным для понимания патогенетических процессов в почках при 

сочетании АГ с ожирением и СД 2 типа является параллельность процессов 

улучшения не только клубочковой, но и канальцевой функции почек. Обе 

комбинации были сопоставимо эффективны по способности достоверно 

снижать концентрацию ß2-микроглобулинов в разовой порции мочи, что 

свидетельствует об  улучшении состояния проксимальных почечных канальцев. 

В дополнение к этому, среди пациентов 2 группы отмечено статистически 

значимое в сравнении с больными 1 группы уменьшение процента лиц с 

нарушением функции дистальных почечных канальцев. Более выраженное 

положительное влияние сочетания эналаприла с индапамидом по сравнении с 

лизиноприлом и амлодипином на канальцевую функцию в целом возможно 

обусловлено действием индапамида на кортикальный сегмент восходящей 
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части петли Генле и на начальную часть проксимальных канальцев - индапамид 

блокирует активность специального натриево-хлорного транспортера.  

24-недельное комбинированное лечение продемонстрировало 

достоверное снижение риска прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых 

осложнений в обеих группах пациентов, что является конечной целью лечения.  

Эндотелий – одна из важных мишеней АГТ. Особенностью дизайна 

исследования было то, что впервые проводился одномоментный комплексный 

анализ всех трех компонентов функции эндотелия: сывороточный, мочевой и 

сосудистый. Статистически значимое улучшение эндотелиальной функции 

было сопоставимым в обеих группах, несколько более выраженное в 1 группе, 

хотя различия не были достоверными, кроме показателя ЭТ-1 в моче. 

Происходило снижение концентрации ЭТ-1 в крови и моче параллельное с 

повышением уровня метаболитов NO как в крови, так и в моче, что приводило 

к нормализации баланса между вазодилататорами и вазоконстрикторами.   

И в 1, и во 2 группах отмечено сопоставимое по величине эффекта 

снижение числа пациентов с парадоксальной окклюзионной пробой за счет 

увеличения процента лиц с нормальной и низкой окклюзионной пробой, что 

является маркером улучшения реактивности крупных артерий (на 26,7 (p<0,05) 

и 20,1 (p>0,05) % соответственно).  

Улучшение сосудистого компонента эндотелиальной функции в виде 

увеличения процента пациентов с нормоциркуляторным типом 

микроциркуляции в обеих группах обусловлено уменьшением процента 

больных с патологическими типами микроциркуляции (гиперемическим и 

спастическим и застойным) [96]. Достижение уровня достоверности при 

сравнении распределения процента больных исходно и на фоне лечения по 

типам микроциркуляции говорит о более выраженном положительном влиянии 

комбинации лизиноприла и амлодипина на состояние микрососудистого звена.  

Статистически значимый рост миогенного фактора регуляции  

микроциркуляции сопряжен с увеличением амплитуды колебаний кровотока в 
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миогенном спектре флаксмоций, что  свидетельствует о стимуляции активных 

механизмов микрокровотока и о повышении резерва микроциркуляторной 

продуктивности [10]. 

Уменьшение выраженности дисфункции эндотелия на фоне АГТ привело 

к замедлению прогрессирования органов-мишеней: сердца, почек и сосудов. 

Обе комбинации антигипертензивных средств достоверно и сопоставимо 

друг с другом улучшали эластичность крупных сосудов, что отражалось 

снижением СРПВ как мышечного, так и эластического типов. Достоверное 

уменьшение жесткости сосудистой стенки артерий возможно обусловлено 

дополнительным вазодилатирующим  влиянием индапамида или амлодипина к 

действию иАПФ. Следует отметить, что на фоне сочетания лизиноприла с 

амлодипином статистически значимо снизился процент лиц с СРПВэ.>10 м/с, 

что является маркером бессимптомного поражения сосудов.  

Прогностически важным является снижение величины сосудистого 

возраста и достоверное уменьшение 5-летнего риска сердечно-сосудистых 

осложнений как в 1, так и во 2 группах с закономерным перераспределением 

больных в группы более низкого риска. 

Оба режима АГТ благоприятно влияли на параметры суточного 

мониторирования АД и ЦАД, приводя к сопоставимому статистически 

значимому улучшению основных показателей центральной гемодинамики.  

24-недельная терапия лизиноприлом и амлодипином, а также 

эналаприлом и индапамидом достоверно улучшала не только уровни 

«офисного» САД и ДАД, но и суточный профиль периферического и 

центрального АД в изучаемых группах пациентов. Уменьшение ИВ САД и 

ДАД в дневные и ночные часы свидетельствует о снижении нагрузки 

давлением. Для лиц с АГ и ожирением, СД 2 типа важно уменьшение процента 

пациентов с повышенными значениями ВСАД сутки, т.к. превышение 

нормальных величин ВСАД приводит к субклиническому, а затем и 

клиническому поражению ЛЖ, почек и сосудов [363]. Недостаточное снижение 
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АД ночью нарушает ротационные механизмы и геометрию ЛЖ [196]. В ходе 

исследования отмечено положительное влияние комбинированной АГТ на тип 

суточной кривой. Статистически значимое снижение СУП САД и СУП ДАД, а 

также ВУП САД и ВУП ДАД свидетельствует об уменьшении риска сердечно-

сосудистых катастроф в ранние утренние часы [133].  

Эффективность обеих комбинаций в улучшении показателей центральной 

гемодинамики в виде снижения среднесуточных, дневных и ночных значений 

САДаортальное, ДАДаортальное,  ПАДаортальное, ВСАДаорта сутки,   Alxаорта сутки, в дневное 

и в ночное время связана с блокадой РААС иАПФ лизиноприлом или 

эналаприлом и вазодилатирующим действием амлодипина или индапамида, что 

приводит к улучшению эластических свойств аорты. 

Высокая антигипертензивная эффективность терапии в обеих группах 

была сопряжена с улучшением липидного профиля  и снижением степени 

выраженности ИР у больных АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа.  

Длительное лечение лизиноприлом и амлодипином, а также эналаприлом 

и индапамидом не оказывало негативного влияния на параметры углеводного и 

пуринового обменов. Мета-анализ рандомизированных клинических 

исследований  показал благоприятное влияние иАПФ на метаболический 

профиль пациентов с СД 2 типа (ИР, липидный, пуриновый обмены), что 

связано с блокированием ренин-ангиотензиновой системы [262, 342].  

Ранее в многоцентровом двойном слепом рандомизированном плацебо-

контролируемом исследовании TROPHY (The Treatment in Obese Patients with 

Hypertension): у пациентов с АГ и сопутствующим ожирением были показаны 

преимущества лизиноприла перед гидрохлортиазидом по влиянию на 

углеводный обмен  [257]. С.В. Недогода и соавт. считают, что комбинация 

иАПФ с антагонистом кальция обладает наиболее выраженным 

положительным влиянием на состояние углеводного и липидного обменов [57].  

Исследование МИНОТАВР (пациенты с метаболическим синдромом – 

эффективность и переносимость арифона ретард в лечении АГ) 



 240 

продемонстрировало улучшение липидного спектра и гликемического профиля 

через год терапии индапамидом [49].   

Индапамид в отличие от тиазидных диуретиков обладает не только 

мочегонным эффектом (на уровне дистальных канальцев в почках), но и 

прямым сосудорасширяющим действием, обусловленным стимуляцией синтеза 

простациклина в эндотелии и простагландина Е2 в почках, а также 

благоприятным метаболическим профилем [45, 87, 89, 90, 341, 371]. 

Тиазидоподобный диуретик индапамид, сочетающий в себе свойства диуретика 

и вазодилататора, в меньшей степени влияет на метаболические факторы риска. 

По данным литературы, при длительной терапии индапамид не оказывает 

отрицательного влияния на углеводный и липидный обмен, не ухудшает 

функцию почек, что делает его препаратом выбора у пациентов с АГ и 

ожирением, СД 2 типа [87, 341]. Безопасность сочетанной терапии эналаприлом 

и индапамидом продемонстрированы в исследованиях ЭПИГРАФ (2005) и 

ЭПИГРАФ-2 (2005) [103].   

Статистически значимое уменьшение МИ в обеих группах подтверждает 

снижение степени выраженности ИР у больных АГ и ожирением, СД 2 типа на 

фоне АГТ. Мамедов М.Н. и соавт., Стрелкова С.Н. и соавт. указывают на 

отсутствие негативного влияния индапамида на ИР у больных с 

метаболическим синдромом [60, 16]. Полученные данные сопоставимы с 

результатами Ксеневой С.И. и соавт., показавшими метаболическую 

нейтральность иАПФ в сочетании с индапамидом в отношении ИР, а также 

липидного, углеводного и пуринового обменов [53]. 

Патогенетически важным для больных с сочетанием АГ с ожирением и 

СД 2 типа является статистически значимое снижение уровня 

высокочувствительного СРБ и ФНО-α в обеих группах через 24 недели 

лечения, подтверждающее уменьшение степени выраженности 

низкоинтенсивного воспаления на фоне комбинированной АГТ.  
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Длительная терапия лизиноприлом и амлодипином, а также эналаприлом 

и индапамидом привела к улучшению показателей КЖ пациентов обеих групп 

по шкалам физического здоровья, ролевого физического функционирования, 

жизнелюбия, ролевого эмоционального функционирования и настоящей оценке 

шкалы согласно опроснику SF-36, что также является важным показателем 

эффективности проводимого лечения. 

Работа продемонстрировала улучшение прогноза в виде снижение 

сочетанного риска прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых осложнений, 

а также 5-летнего риска сердечно-сосудистых осложнений у больных АГ в 

сочетании с ожирением, СД 2 типа на фоне обеих комбинаций 

антигипертензивных препаратов. 

Таким образом, исследование выявило особенности влияния 

комбинированной АГТ лизиноприлом и амлодипином, а также эналаприлом и 

индапамидом на структурно-функциональные параметры сердца и почек, 

вегетативную регуляцию, функцию эндотелия, показатели микроциркуляции, 

эластичности магистральных артерий, суточного профиля АД и ЦАД, 

хронического системного воспаления, висцерального ожирения, адипокиновый 

статус, углеводный и липидный обмены, ИР, а также параметры КЖ у 

пациентов с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа, что позволило 

разработать алгоритм дифференцированного назначения комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл  + 

индапамид» у больных с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа в 

зависимости от их влияния на указанные параметры – рисунок 5.1. 
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Рисунок 5.1. Алгоритм дифференцированного назначения 

комбинированной антигипертензивной терапии лизиноприлом + 

амлодипином или эналаприлом + индапамидом у больных с АГ в 

сочетании с ожирением и СД 2 типа. 

Примечание:  сплошные линии – наибольший, статистически значимый в 

сравнении с исходными данными положительный эффект комбинации; 

пунктирные линии – умеренный эффект, точечные линии – незначительный 

эффект комбинированной терапии. 

Обе комбинации обладают выраженной антигипертензивной 

эффективностью, положительно влияют на все звенья патогенеза АГ у больных 

ожирением и СД 2 типа, особенно на снижение ИР и хронического 

низкоинтенсивного неинфекционного воспаления. Сочетание лизиноприла и 
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амлодипина проявляет несколько более выраженное кардиопротективное 

действие, более значимо улучшает функцию эндотелия, показатели 

микроциркуляции и эластичности магистральных артерий, в то время как 

комбинация эналаприла с индапамидом более активна с позиции 

нефропротекции и восстановления как клубочковой, так и канальцевой 

функции почек. 
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ВЫВОДЫ 

1.  По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа статистически 

значимо чаще встречаются лица с концентрической и эксцентрической ГЛЖ 

(суммарно 21,5 vs 53,3 vs 86,5 vs 52,0 % в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно) и 

нарушением диастолической функции ЛЖ - 67,2 vs 83,1 vs 95,2 vs 91,3% в 1, 2, 

3 и 4 группах соответственно. 

2. При присоединении к АГ ожирения и СД 2 типа достоверно возрастают 

линейные размеры почек, ухудшаются структурные показатели по данным УЗИ 

в сравнении с больными «изолированной» АГ. Однако в группе лиц с 

сочетанием АГ и СД 2 типа без ожирения отмечены статистически значимое 

снижение толщины почек и кортикального индекса (37 [36,0; 41,5] vs 53 [50,0; 

58,0] мм и 1,36 [1,34; 1,49] vs 2,0 [1,82; 2,28] у.е. соответственно) в сравнении с 

лицами с АГ, ожирением и СД 2 типа. 

3. По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа ухудшается 

функциональное состояние почек в виде достоверного снижения СКФ (70,0 

[62,8; 88,0] vs 70,6 [60,0; 86,0] vs 62,5 [54,8; 70,3] vs 64,0 [58,0; 74,0] мл/мин/1,73 

м2 в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно), концентрационной функции почек, 

нарастания уровня АУ (21,3 [7,2; 64,6] vs 53,2 [13,0; 131,3] 223,4 vs [99,4; 318,2] 

vs 217,9 [88,9; 397,4] мг/г в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно). 

4. Среди лиц с сочетанием АГ с ожирением и/или СД 2 типа достоверно 

больше процент лиц высокого и очень высокого сочетанного риска 

прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых осложнений (суммарно 17,1 vs  

20,6 vs  55,2 vs 58,1% в 1, 2, 3 и 4 группах соответственно). 

5. По мере присоединения к АГ ожирения и/или СД 2 типа происходят 

статистически значимые ухудшения показателей вегетативной регуляции, 

эндотелиальной функции, эластичности магистральных артерий, суточного 

профиля артериального и центрального аортального давления, хронического 

системного воспаления, висцерального ожирения, адипокинового статуса, 

липидного и углеводного обменов, инсулинорезистентности, взаимосвязанные 
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с прогрессированием нарушений структурно-функциональных параметров 

сердца и почек. 

6. Особенности кардиоренальных взаимоотношений у больных АГ в 

сочетании с ожирением и/или СД 2 типа заключаются в параллельном 

ухудшении структуры и функции сердца и почек в первую очередь за счет 

прогрессирования диастолической дисфункции, роста индекса массы миокарда 

ЛЖ  и уровня ß2-микроглобулинов, кортикального индекса и снижения СКФ.  

7. Патогенетические особенности формирования структурно-

функциональных нарушений сердца у пациентов с АГ и ожирением и/или СД 2 

типа определяются степенью выраженности инсулинорезистентности, в то 

время как изменения структуры и функции почек сопряжены не только с 

выраженностью инсулинорезистентности, но и с тяжестью эндотелиальной 

дисфункции, изменениями суточного профиля центрального аортального 

давления. 

8. Разработанный алгоритм дифференцированного назначения комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл + 

индапамид» позволяет персонифицировать терапию в зависимости от ее 

влияния на структурно-функциональные параметры сердца и почек, 

вегетативную регуляцию, эндотелиальную дисфункцию, микроциркуляторные 

нарушения, эластичность магистральных артерий, суточный профиль 

артериального и центрального аортального давления, хроническое системное 

воспаление, висцеральное ожирение, адипокиновый статус, углеводный и 

липидный обмены, инсулинорезистентность у больных с АГ в сочетании с 

ожирением и СД 2 типа. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При оценке клинического статуса пациентов с АГ и/или СД 2 типа 

рекомендовано не только рассчитывать индекс массы тела для определения 

наличия или отсутствия ожирения, но и измерять окружность талии и бедер, а 

также процент висцерального жира в организме с целью раннего выявления 

признаков абдоминального и висцерального ожирения. 

2. При анализе структурных изменений почек по данным ультразвукового 

исследования рекомендовано оценивать размеры почек из трех позиций, 

включая не только длину и ширину, но и толщину почек с обязательным 

расчетом кортикального индекса. 

3. Больным с сочетанием АГ с ожирением и/или СД 2 типа важна 

комплексная оценка функции почек (СКФ, альбуминурия, β2-микроглобулины), 

так как процессы дисфункции клубочков и канальцев протекают параллельно. 

4. С целью ранней диагностики эндотелиальной дисфункции у больных с 

АГ, ожирением и/или СД 2 типа рекомендован анализ концентрации 

эндотелина-1 и метаболитов оксида азота сыворотки крови.  

5. В связи с высокой вариабельностью (от 50 до 100%) мочевого 

компонента функции эндотелия и сложности интерпретации полученных 

данных не целесообразно использовать определение эндотелина-1 и 

метаболитов оксида азота в моче в рутинной практике.  

6. Для оценки сосудистого компонента эндотелиальной функции 

рекомендовано проведение окклюзионной пробы с последующим анализом 

типа микроциркуляции и изменения скорости распространения пульсовой 

волны по сосудам мышечного типа. 

7. Больным с АГ, ожирением и/или СД 2 типа рекомендовано оценивать 

параметры вариабельности ритма сердца, эластичности магистральных 

артерий, суточного профиля артериального и центрального аортального 

давления, хронического системного воспаления (высокочувствительный С-

реактивный белок, фактор некроза опухоли-α, адипокинового статуса (лептин, 



 247 

адипонектин), липидного, углеводного обменов, инсулинорезистентности для 

выявления поражения органов-мишеней (сердца, почек). 

8. Рекомендовано дифференцированное назначение комбинаций 

антигипертензивных препаратов: «лизиноприл + амлодипин» или «эналаприл + 

индапамид» у больных с АГ в сочетании с ожирением и СД 2 типа с учетом 

предложенного алгоритма. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АГ - артериальная гипертензия 

АГТ – антигипертензивная терапия 

АД - артериальное давление 

АУ - альбуминурия 

АУ/Кр. мочи – соотношение уровня 

альбуминурии к креатинину мочи 

Ам./СКО - миогенный компонент 

регуляции микроциркуляции 

Ан./СКО - нейрогенный компонент 

регуляции микроциркуляции 

АОП – активная ортостатическая 

проба 

Аэ./СКО - эндотелиальный компонент 

регуляции микроциркуляции 

БРА – блокаторы рецепторов к 

ангиотензину  

ВДАД – вариабельность 

диастолического артериального 

давления 

ВНС – вегетативная нервная система 

ВСАД – вариабельность 

систолического артериального 

давления 

ПП – правая почка 

ПУ – протеинурия 

РААС – ренин-ангиотензин-

альдостероновая система 

РКК – резерв капиллярного кровотока 

САД - систолическое артериальное 

давление  

СД – сахарный диабет 

СИ – суточный индекс 

СКФ - скорость клубочковой 

фильтрации 

СНС – симпатическая нервная 

система 

СРБ – С-реактивный белок 

СРПВм. – скорость распространения 

пульсовой волны по артериям 

мышечного типа 

СРПВэ. – скорость распространения 

пульсовой волны по артериям 

эластического типа 

СУП – скорость утреннего подъема 

ТГ – триглицериды 
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ВРС – вариабельность ртима сердца 

ВУП – величина утреннего подъема 

артериального давления 

ГЛЖ - гипертрофия левого желудочка 

ДАД - диастолическое артериальное 

давление  

ИА – индекс атерогенности 

иАПФ – ингибиторы ангиотензин-

превращающего фермента 

ИВ – индекс времени 

ИДП – индекс дыхательной пробы  

ИММЛЖ - индекс массы миокарда 

левого желудочка 

ИМТ - индекс массы тела 

ИН – индекс напряжения 

регуляторных систем 

ИР - инсулинорезистентность 

К30:15 – коэффициент 30:15 

КГ ЛЖ – концентрическая гипертрофия 

левого желудочка 

КДР – конечно-диастолический размер 

КЖ – качество жизни 

ТГ/ЛПВП – соотношение триглицеридов 

к липопротеидам высокой плотности 

ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого 

желудочка 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФВ – фракция выброса   

ФК – функциональный класс 

ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов 

низкой плотности  

ХСН – хроническая сердечная 

недостаточность 

ЦАД – центральное аортальное давление 

ЦЭК – центральный эхокомплекс 

Ч.л.с. – чашечно-лоханочная система 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭГ – эксцентрическая гипертрофия 

левого желудочка 

ЭКГ – электрокардиограмма 

ЭТ-1 – эндотелин-1 

Alx – индекс аугментации в аорте 
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КИ – кортикальный индекс 

Кр. – коэффициент реакции 

КР ЛЖ – концентрическое 

ремоделирование левого желудочка 

КРС – кардиоренальный синдром 

КСР – конечно-систолический размер 

ЛЖ – левый желудочек 

ЛП – левое предсердие 

ЛПВП – липопротеиды высокой 

плотности 

ЛПОНП - липопротеиды очень низкой 

плотности 

МЖП –межжелудочковая перегородка 

МИ – метаболический индекс 

НГ ЛЖ – нормальная геометрия левого 

желудочка 

ОБ - окружность бедер 

ОТ - окружность талии 

ОТС – относительная толщина стенки 

ОТ/ОБ – соотношение окружности 

талии к окружности бедер 

ОХС – общий холестерин 

ATD – дисфункция жировой ткани 

CV – коэффициент вариации 

DT – время замедления 

трансмитрального кровотока 

HbА1c - гликозилированный 

гемоглобин 

HF – мощность высокочастотного 

компонента вариабельности ритма сердца 

HOMA-IR – индекс HOMA 

IVRT – время изоволюметрического 

расслабления 

LF – мощность низкочастотного 

компонента вариабельности ритма сердца 

LF/HF – индекс вагосимпатического 

взаимодействия 

M – показатель микроциркуляции 

NO –оксид азота 

SDNN – стандартное отклонение 

кардиоинтервалов 

S тела – площадь поверхности тела 

TP – суммарная мощность спектра 

VAI – индекс висцерального ожирения 

VLF – мощность очень низкочастотного 
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ПАД – пульсовое артериальное 

давление 

 

компонента вариабельности ритма сердца 
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