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Аннотация
Введение. Хроническая болезнь почек (ХБП) и артериальная гипертензия (АГ), особенно ее резистентные формы, – 
два тесно связанных и взаимно отягощающих друг друга заболевания. Патофизиология формирования ХБП у больных 
резистентной АГ сложна и не ограничивается негативным влиянием гемодинамических, метаболических, нейрогор-
мональных и провоспалительных факторов. Общим патофизиологическим механизмом развития обоих заболеваний 
служит висцеральное ожирение, оказывающее как системные, так и локальные негативные эффекты. Тем не менее, 
различные аспекты почечного повреждения у больных резистентной АГ нуждаются в дальнейшем изучении, а их по-
нимание может открыть новые возможности для комплексного подхода к нефропротекции.
Цель: изучить взаимосвязь ХБП у больных резистентной АГ с клиническими данными, размерами системных и ло-
кальных жировых депо, а также маркерами симпатической активности.
Материал и методы. В рамках сравнительного поперечного исследования с использованием доступных МРТ-изо-
бражений абдоминальной области и забрюшинного пространства (1,5 Тл) проанализированы данные 63 пациентов с 
резистентной АГ: 19 больных с ХБП С3 (основная группа) и 44 пациента без ХБП (группа сравнения). Всем пациентам 
проводили обследования согласно стандартам оказания медицинской помощи, которые были дополнены расчетом 
антропометрических показателей, измерением цистатина С и суточным мониторированием артериального давления 
(АД). По данным МРТ измеряли размеры почек и жировых депо абдоминальной зоны (толщину и площадь подкожной 
и висцеральной жировой ткани (S ПКЖТ и ВЖТ), толщину паранефральной жировой ткани (ПНЖТ)). Активность сим-
патоадреналовой системы (САС) оценивали по уровню катехоламинов в крови и моче, β-адренореактивности мем-
бран эритроцитов и вариабельности систолического АД (САД). 
Результаты. Пациенты с ХБП отличались от больных без ХБП более старшим возрастом, более высокими значения-
ми пульсового АД (p = 0,005), гликемии натощак (p = 0,007), меньшими размерами почек (p = 0,046), более высокими 
показателями S ВЖТ (p = 0,025), толщины ПНЖТ (p = 0,013) и более низкими значениями отношения диаметра почки/
ПНЖТ (p = 0,022). Межгрупповых различий по антропометрическим индексам, толщине ПКЖТ и маркерам симпати-
ческой активности выявлено не было. Снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) имело количественные 
связи с увеличением толщины ПНЖТ и процентного содержания жировой ткани (r = –0,27; р < 0,05 для обеих групп)). 
Повышение уровня мочевой кислоты коррелировало с возрастанием площади ВЖТ, толщины ПНЖТ и комплекса ан-
тропометрических показателей.
Выводы. Наличие ХБП у больных резистентной АГ ассоциируется не только с возрастом, повышением пульсового 
АД и гликемии натощак, но и с увеличением размеров висцеральных жировых депо. Снижение функционального 
состояния почек напрямую взаимосвязано с увеличением жировой ткани в паранефральной области, процентного 
содержания жировой ткани и повышением сосудистой жесткости.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек; дисфункция почек; резистентная артериальная гипертензия; 
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Abstract
Introduction. Chronic kidney disease (CKD) and arterial hypertension (AH), especially its resistant forms, are two closely 
related and mutually aggravating diseases. The pathophysiology of CKD development in patients with resistant AH is complex 
and is not limited to the negative impact of hemodynamic, metabolic, neurohormonal and proinflammatory factors. The 
common pathophysiological mechanism of development of both diseases is visceral obesity, which has both systemic and 
local negative effects. However, aspects of kidney damage in patients with resistant AH (RAH) require further study, and their 
understanding may open up new possibilities in a comprehensive approach to nephroprotection.
Aim: To study the relationship between a decrease in the functional state of the kidneys in patients with resistant hypertension 
and clinical data, the size of systemic and local fat depots, as well as markers of sympathetic activity.
Material and Methods. Sixty-three patients with RAH were included in comparative cross-sectional study. CKD C3 was 
documented in 19 patients (30%). Magnetic resonance imaging (MRI) (1.5 Tesla) was used to assess the sizes of kidney and 
abdominal fat depots (thickness and area of subcutaneous and visceral adipose tissue (S SAT and VAT), paranephral adipose 
tissue thickness (PRAT). In addition to routine examinations, patients underwent measurement of cystatin C levels in the blood 
and 24-hour blood pressure monitoring. Activity of sympathetic nervous system was assessed by catecholamine’s measuring 
in urine and blood tests, beta-adrenergic membrane reactivity (β-ARM) of erythrocytes, and systolic BP variability. 
Results. Patients with CKD compared to patients without CKD were older, higher pulse BP levels (p = 0.005), fasting glucose 
(p = 0,007), had smaller kidney sizes (p = 0.046), S VAT (p = 0.025) and PRAT thickness (p = 0.013), and lower kidney 
diameter/PRAT ratio (p = 0.022). No intergroup differences were found in anthropometric indices, SAT thickness and markers 
of sympathetic activity. Decreased estimated glomerular filtration rate (eGFR) had quantitative associations with increased 
PRAT thickness and percent adipose tissue (AT) (r = –0.27, p < 0.05 for both)). High uric acid levels correlated with increased 
S VAT, PRAT thickness and a set of anthropometric parameters.
Conclusions. The presence of CKD in patients with RAH is associated not only with age, an increase in pulse BP and fasting 
glucose, but also with an increase in the size of visceral fat depots, and a decrease in the functional state of the kidneys is 
directly related to an increase in adipose tissue in the perirenal region, the percentage of adipose tissue and an increase in 
vascular stiffness.

Keywords: chronic kidney disease; kidney dysfunction; hypertension; resistant hypertension; visceral fat; 
paranephral adipose tissue; anthropometric indices; sympathetic activation; beta-adrenergic 
reactivity; catecholamines.
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Хроническая болезнь почек у больных резистентной артериальной гипертензией: связь с клиническим профилем

Введение

Хроническая болезнь почек (ХБП) является глобаль-
ной медико-социальной проблемой современного мира. 
К лидирующим причинам ХБП относятся артериальная 
гипертензия (АГ), особенно ее резистентные формы, а 
также сахарный диабет 2-го типа (СД2). По данным ряда 
эпидемиологических исследований, до 72% больных с 
терминальными стадиями ХБП страдают АГ и/или СД2 
[1]. АГ встречается у 85,7% пациентов с ХБП С2–С4 ста-
дий, из которых на долю резистентной АГ приходится 
40,4%. При этом резистентная АГ и ХБП взаимно отяго-
щают друг друга, и причинно-следственная природа этих 
отношений носит двунаправленный характер. Патофизи-
ология формирования ХБП у больных резистентной АГ 
сложна и не ограничивается негативным влиянием гемо-
динамических, метаболических, нейрогормональных и 
провоспалительных факторов. Самостоятельную роль в 
процессах почечного повреждения играет повышение со-
судистой жесткости, вызывающей баротравму клубочков 
усиленными пульсовыми флюктуациями [2].

Существенное значение в развитии обоих заболева-
ний имеет висцеральное ожирение, оказывающее как си-
стемные, так и локальные негативные эффекты. Частота 
ХБП при ожирении варьирует в диапазоне от 6,5 до 20,5% 
[1], а частота ожирения при резистентной АГ превышает 
60%. За последние 40 лет распространенность ожирения 
во всем мире возросла в 3 раза и достигла масштабов 
эпидемии. По данным эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ3, 30,1% мужчин и 36,7% женщин в воз-
расте от 35 до 64 лет страдают общим ожирением. Аб-
доминальное ожирение зарегистрировано у 30% мужчин 
и 50,5% женщин [3]. Согласно определению Всемирной 
организации здравоохранения, ожирение – это сложное 
многофакторное хроническое метаболическое заболева-
ние, в основе которого лежит избыточное накопление жи-
ровой ткани в подкожном слое, брюшной полости, а так-
же забрюшинном пространстве (висцеральная жировая 
ткань). Доказано, что абдоминальное ожирение является 
самостоятельным фактором кардиоваскулярного и по-
чечного риска, необратимо ухудшающим функциональ-
ное состояние почек. При этом увеличение локального 
околопочечного жирового депо может иметь большее 
значение для структурно-функционального состояния по-
чек, чем общее ожирение [4].

К механизмам повреждающего влияния паранефраль-
ной жировой ткани (ПНЖТ) на почку в первую очередь от-
носится прямая механическая компрессия почечной па-
ренхимы разросшейся жировой клетчаткой. Следствием 
такой компрессии служит снижение внутрипочечного кро-

вотока, замедление канальцевого транспорта и усиление 
реабсорбции натрия с повышением секреции ренина и 
нарушением водно-солевого гомеостаза. Увеличение 
жировой ткани в почечном синусе вызывает сдавление 
почечных сосудов, что сопровождается ишемией почки и 
повышением АД. 

Следующим механизмом является липотоксичность. 
Гиперпродукция свободных жирных кислот увеличенной 
жировой клетчаткой приводит к повышению концентра-
ции их метаболитов (таких как церамиды), оказывающих 
как прямое липотоксичное действие на почки, так и по-
средством формирования эндотелиальной дисфункции. 
Негативное влияние жировой ткани на почку может быть 
опосредовано метаболическими факторами, сопрово-
ждающими увеличение объема околопочечного жира: 
повышением уровней инсулина, глюкозы, триглицеридов 
и мочевой кислоты. Повреждающим действием на почки 
обладают и вырабатываемые жировой тканью провос-
палительные цитокины и адипокины (интерлейкин-1β 
(ИЛ-1β), интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза опухоли-α 
(TNF-α), лептин.

Поскольку неблагоприятный кардиоваскулярный про-
гноз в большей степени связан с висцеральным, а не с 
общим ожирением, высказываются предположения, что 
новые антропометрические индексы (индекс общего и 
висцерального ожирения, индекс формы тела, вычисле-
ние относительной жировой массы) дают более точное 
представление о содержании жира в организме, чем ин-
декс массы тела (ИМТ). Однако данные о зависимости 
дисфункции почек от размеров системных и локальных 
жировых депо абдоминальной области у больных рези-
стентной АГ до настоящего времени отсутствуют.

Кроме того, существенное значение в патофизиоло-
гии почечного повреждения принадлежит гиперактива-
ции симпатоадреналовой системы (САС) [5]. Наиболее 
доступным, простым и безопасным методом оценки со-
стояния САС служит определение метанефринов и нор-
метанефринов в крови и суточной моче. Плазменный 
уровень норадреналина был определен как независимый 
предиктор смертности, а также фатальных и нефаталь-
ных сердечно-сосудистых событий у пациентов на гемо-
диализе [6]. Другим индикатором тонуса САС может быть 
выраженность ответа на адренергический стимул, так как 
количество и чувствительность β-адренорецепторов, яв-
ляющихся неотъемлемой ее частью, закономерно меня-
ется в зависимости от частоты и интенсивности воздей-
ствия на них катехоламинов. Степень десенситизации 
β-адренорецепторов можно оценить методом определе-
ния уровня β-адренореактивности мембран эритроцитов 
(β-АРМ). Метод, разработанный Р.И. Стрюк и И.Г. Длус-
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1 Регистр ренальной денервации (RED). Пекарский С.Е., Фальковская А.Ю., Мордовин В.Ф., Зюбанова И.В., Цой Е.И., Манукян М.А. и 
др. Свидетельство о регистрации базы данных RU 2021621773, 19.08.2021. Заявка № 2021621655 от 13.08.2021.

ской [7], основан на ингибировании гемолиза эритроци-
тов, помещенных в гипоосмотическую среду с помощью 
добавления β-адреноблокатора, который защищает их от 
разрушения в гипоосмотическом буфере. При этом зна-
чение β-АРМ будет увеличиваться в ответ на уменьшение 
количества функционально активных β-адренорецеп-
торов на поверхности клеток, что может расцениваться 
как увеличение системной активности САС. Так, ранее 
было показано, что увеличение уровня β-АРМ является 
предиктором прогрессирования ХСН у пациентов, пере-
несших инфаркт миокарда, а после катетерной аблации 
фибрилляции предсердий, напротив, отмечалось его 
снижение. Выявлено существенное повышение уровня 
β-АРМ у больных резистентной АГ относительно услов-
ной нормы, предложенной авторами метода [8]. Среди 
инструментальных маркеров активности САС следует 
отметить повышение вариабельности АД. Вместе с тем 
влияние повышения активности САС на прогрессирова-
ние почечной дисфункции у больных резистентной АГ 
ранее не изучалось. Таким образом, сложная патофизи-
ология почечного повреждения у больных резистентной 
АГ остается недостаточно исследованной, тогда как ее 
понимание может открыть новые возможности для ком-
плексного подхода к нефропротекции.

Цель исследования: изучить взаимосвязь ХБП у боль-
ных резистентной АГ с клиническими данными, размера-
ми системных и локальных жировых депо, а также марке-
рами симпатической активности.

В основу исследования положена гипотеза о том, что 
у больных резистентной АГ нарушение функционального 
состояния почек в большей степени связано с увеличе-
нием жировой ткани в паранефральной области, чем с 
выраженностью общего и абдоминального ожирения или 
антропометрическими индексами, а также ассоциируется 
с более высокими показателями АД и активностью САС. 

Материал и методы
Исследование выполнено на базе отделения артери-

альных гипертоний НИИ кардиологии Томского НИМЦ.
Для анализа использованы данные 63 пациентов с 

резистентной АГ. Выборка была разделена на 2 группы в 
зависимости от наличия и отсутствия ХБП, что позволило 
провести сравнительное поперечное исследование. Ос-
новную группу составили 19 пациентов с ХБП С3, группу 
сравнения – 44 больных без ХБП.

Критерии включения в исследование: 
1. Мужчины и женщины в возрасте от 40 до 80 лет 

с истинной резистентной АГ, согласно действующим на-
циональным клиническим рекомендациям, включенные в 
регистр ренальной денервации (RED) с 2011 по 2021 гг.1 

2. Наличие подписанного информированного со-
гласия и доступных МРТ-изображений брюшной и забрю-
шинной областей. 

Критерии невключения: 
1. Симптоматический характер АГ.
2. Расчетная скорость клубочковой фильтрации 

(рСКФ) <30 мл/мин/1,73м2 (формула СKD-EPI).
3. Беременность.
4. Хронические воспалительные и онкологические 

заболевания почек.

5. Невозможность проведения магнитно-резо-
нансного исследования вследствие сопутствующих за-
болеваний или состояний, наличия имплантированных 
устройств, несовместимых с МРТ.

Всем пациентам проводили клинико-инструменталь-
ное и лабораторное исследование, измеряли антропоме-
трические показатели (рост, вес, окружность талии (ОТ), 
ИМТ).

Дополнительно вычисляли следующие антропоме-
трические индексы:

1) Индекс центрального ожирения (ИЦО):
ИЦО = ОТ (см)/рост (см), 
где ОТ – окружность талии (см) (норма: < 0,6).

2) Индекс висцерального ожирения (ИВО):
ИВО = (ОТ/(39,68 + (1,88 × ИМТ)) × (ТГ/1,03) × (1,31/ХС 

ЛВП)) – для мужчин,
ИВО = (ОТ/(36,58 + (1,89 × ИМТ)) × (ТГ/0,81) × (1,52/ХС 

ЛВП)) – для женщин,
где ОТ – окружность талии (см), ИМТ – индекс массы тела 

(кг/м2), ТГ – уровень триглицеридов крови (ммоль/л), ХС ЛВП 
– уровень холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ммоль/л) (норма: 42–52 года – 1,92; 52–66 лет – 1,93; 66 лет 
– 2,00).

3) Индекс формы тела (ИФТ):
ИФТ = ОТ/(ИМТ2/3 × рост1/2),
где ОТ – окружность талии (см), ИМТ – индекс массы 

тела (кг/м2).

4) Относительную жировую массу (ОЖМ):
ОЖМ = 64 − (20 × (рост/ОТ)) + (12 × пол), 
где ОТ – окружность талии (см), пол = 0 – для мужчин и = 1 – 

для женщин (норма: 41–60 года – 11–22%; 61–79 лет – 13–25% 
– для мужчин; 41–60 года – 23–35%; 61–79 лет – 24–36% – для 
женщин).

5) Процентное содержание жировой ткани (%ЖТ) с 
помощью уравнения Deurenberg:

%ЖТ = 1,2 (ИМТ) + 0,23 (возраст) – 10,8 (пол) – 5,4,
где ИМТ – индекс массы тела (кг/м2), возраст – число пол-

ных лет, пол = 1 – для мужчин и = 0 – для женщин (норма: 15–
20% – у мужчин; 5–30% – у женщин).

Суточное мониторирование АД проводили с исполь-
зованием систем автоматического измерения АД АВРМ-
04 (Meditech, Венгрия), BPLab (ООО «Петр Телегин», 
Россия) на плечевой артерии одной руки в течение 24 ч  
с интервалами 15 мин в дневное и 30 мин в ночное время.

Забор крови осуществляли из кубитальной вены 
утром натощак. В общеклинической лаборатории опре-
деляли уровни креатинина и мочевой кислоты, пара-
метры липидного спектра крови. СКФ рассчитывали по 
формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration) на основе измерения креатинина крови. 
Методом иммуноферментного анализа выполняли коли-
чественное определение цистатина С (наборы BioVendor, 
США), свободного метанефрина и норметанефрина в 
плазме крови (наборы LDN Labor Diagnostika Nord, Гер-
мания) и суточной моче (наборы IBL International GmbH, 
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Германия). β-АРМ определяли, используя наборы реа-
гентов БЕТА-АРМ-АГАТ (ООО «Агат–Мед», Россия), со-
гласно инструкциям производителей.

Гиперурикемией считали уровень мочевой кислоты 
более 360 мкмоль/л вне зависимости от пола [9].

Данные о размерах почек и абдоминальных жировых 
депо получали по результатам МРТ-исследования на вы-
сокопольном томографе с индукцией магнитного поля, 
равной 1,5 Тл (Titan Vantage, Toshiba, 2010, Япония), ко-
торое выполняли в рамках расширенного обследования 
больных резистентной АГ для исключения симптомати-
ческого характера АГ. Исследование проводили в поло-
жении пациента лежа на спине с расположенными вдоль 
тела руками в аксиальной и коронарной проекциях с син-
хронизацией по дыханию. Область сканирования вклю-
чала расстояние от купола диафрагмы до входа в малый 
таз. Обработку изображений выполняли с использовани-
ем программных средств 3D Slicer 4.9.0 (2018) и Centricity 
Universal Viewer v.6.0 (GE, 2020) на базе Центра коллек-
тивного пользования «Медицинская геномика». Обведе-
ние жировой ткани было полуавтоматическим, согласно 
подобранному диапазону интенсивности МР-сигнала, со-
ответствующего жировой ткани с ручной корректировкой 
по необходимости. Были определены следующие пока-
затели:

• Площадь висцеральной (S ВЖТ) и подкожной 
жировой ткани (S ПКЖТ), которую измеряли раздельно 
на аксиальных изображениях на уровне L4-L5 с помощью 
выделения диапазона интенсивности МР-сигнала, соот-
ветствовавшего жировой ткани (рис. 1А).

• Диаметр почки (передне-задний размер почки), 
оцененный на уровне почечной вены.

• Толщина ПНЖТ, рассчитанная как разность меж-
ду диаметром Герота (расстояние между листками фас-
ции Герота на уровне почечной вены) и диаметром почки.

• Толщина ПКЖТ, определенная на уровне пупка.
• ПНЖТ/ПКЖТ.
• Размер почки/толщина ПНЖТ (рис. 1Б).
Методика измерения размеров жировых депо пред-

ставлена на рисунке 1.
Статистическую обработку данных проводили в паке-

те программ STATISTICA 10. Нормальность распределе-
ния количественных показателей оценивали с помощью 
критерия Шапиро – Уилка. Нормально распределенные 
количественные показатели представлены средним зна-
чением (M) и стандартным отклонением (SD), M ± SD. 
При отсутствии нормального распределения – медиа-
ной (Me) и межквартильным промежутком [LQ; UQ]. Для 
сравнения нормально распределенных количественных 
показателей в двух независимых группах использовали 
t-критерий Стьюдента, при отсутствии нормального рас-
пределения – критерий Манна – Уитни. Категориальные 
показатели в двух независимых группах сравнивали с 
помощью χ2-критерия Пирсона. Для выявления статисти-
чески значимых корреляционных связей количественных 
показателей использовали коэффициент корреляции 
Спирмена. Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез составлял 0,05.

Результаты

Сравнение больных резистентной АГ с наличием и 
отсутствием ХБП

В общей группе больных резистентной АГ частота 

ХБП составила 30%. Сравнение клинико-демографиче-
ских показателей больных с наличием и отсутствием ХБП 
отражено в таблице 1. Из нее следует, что обе группы 
были сопоставимы по основным клиническим признакам, 
за исключением более старшего возраста, более высоко-
го уровня базальной гликемии и незначимо более высо-
кой частоты ишемической болезни сердца и СД2 в группе 
с ХБП. Частота ожирения и ее отдельных степеней в обе-
их группах не имела значимых отличий. В соответствии с 
принципом деления пациентов на группы у больных ХБП 
уровни креатинина и цистатина крови были ожидаемо 
выше, а рСКФ ниже, чем у пациентов без ХБП. В группе 
с ХБП частота гиперурикемии была незначимо выше. Не-
смотря на то, что практически все больные ХБП принима-
ли статины, а в группе без ХБП их получали только 61% 
пациентов, показатели липидного спектра крови были 
сопоставимыми. В обеих группах частота использования 
основных классов антигипертензивных средств не имела 
значимых отличий.

Различий по уровню среднесуточного систолического 
АД (САД), вариабельности частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и АД, а также суточных индексов АД выявлено 
не было, за исключением более низкого уровня диасто-
лического АД (ДАД) и, соответственно, более высокого 
пульсового АД у пациентов с ХБП (табл. 2). Средние по-
казатели вариабельности как САД, так и ДАД превыша-
ли диапазон нормальных значений вне зависимости от 
наличия либо отсутствия ХБП.

Уровни метанефринов и норметанефринов крови и 
мочи в сравниваемых группах не отличались, а их сред-
ние значения оставались в пределах референсных зна-
чений, за исключением норметанефринов крови (278,4 
пг/мл   у пациентов с ХБП, 336,7 пг/мл   у пациентов без 
ХБП, референсная норма: < 190 пг/мл). Частота повыше-
ния норметанефринов крови в обеих группах составила 
около 50% без значимых межгрупповых различий, тог-
да как повышение β-АРМ имело место у подавляющего 
большинства больных обеих групп и составило 79%.

Анализ антропометрических данных, представленный 
в таблице 1, показал сопоставимо высокую частоту об-
щего и абдоминального ожирения в обеих группах. Сред-
ние значения антропометрических индексов у пациентов 
в зависимости от наличия либо отсутствия ХБП не отли-
чались, за исключением ИВО (табл. 3). 

При сравнении размеров жировых депо, согласно дан-
ным МРТ, было установлено, что в группе с ХБП размеры 
висцеральных жировых депо (S ВЖТ, толщина ПНЖТ) 
были больше, чем в группе без ХБП, тогда как размеры 
подкожных жировых депо значимо не отличались. Линей-
ные размеры почек и отношение диаметра почки к ПНЖТ 
у пациентов с ХБП, напротив, оказались меньше, чем у 
больных без ХБП (рис. 2).

В общей группе больных рСКФ была связана с разме-
рами почек, околопочечных жировых депо. Коэффициен-
ты корреляции рСКФ с толщиной ПНЖТ (рис. 3), диаме-
тром почки и их отношением составили соответственно

r = –0,27; r = 0,36; r = 0,30; р < 0,05.
Дополнительно установлена прямая количествен-

ная взаимосвязь уровня цистатина С с площадью ВЖТ  
(r = 0,36; p < 0,05).

Статистически значимых корреляционных связей 
рСКФ с массой тела, ОТ, ИМТ и другими антропометри-
ческими индексами выявлено не было, за исключением 
взаимосвязи с %ЖТ (r = –0,26; р < 0,05). Значения рСКФ 
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Рис. 1. Измерение абдоминальных и почечных жировых депо с использованием магнитно-резонансной томографии: А – иллюстрация полуавтома-
тического определения площади подкожной и висцеральной абдоминальной жировой ткани, Б – методика измерения линейных размеров паранеф-
ральной жировой ткани 
Примечание: А – МРТ абдоминального жира, аксиальное изображение, взвешенное по Т2 на уровне диска L4–L5. Программное обеспечение 
позволяет провести автоматический расчет площади подкожной и висцеральной жировой ткани в соответствии с подобранным диапазоном интен-
сивности МР-сигнала, соответствующего жировой ткани. На данном изображении подкожная жировая ткань окрашена желтым цветом (S = 211 см2), 
висцеральная жировая ткань – сиреневым цветом (S = 160 см2). Б – магнитно-резонансная томография почек, аксиальное изображение Т1-FS на 
уровне левой почечной вены. Частая пунктирная стрелка – диаметр почки; редкая пунктирная стрелка – диаметр Герота; сплошная стрелка – тол-
щина паранефрия (расстояние от задней почечной капсулы до задней брюшной стенки, норма – менее 1 см).
Fig. 1. Measurement of abdominal and renal fat depots using magnetic resonance imaging (MRI): А – illustration of semi-automated determination of 
subcutaneous and visceral abdominal adipose tissue area, Б – methodology for measuring the linear dimensions of PRAT
Note: A – MRI of abdominal fat, T2-weighted axial image at the L4–L5 disc level. The software allows for automatic calculation of the area of subcutaneous 
and visceral adipose tissue in accordance with the selected MRI signal intensity range corresponding to the adipose tissue. In this image, subcutaneous 
adipose tissue is colored yellow (S = 211 cm2) and visceral adipose tissue is colored lilac (S = 160 cm2). Б – MRI of the kidneys, T1-FS axial image at the 
level of the left renal vein. Frequently dotted arrow - kidney diameter; rare dotted arrow – diameter of Herot's fascia; solid arrow – paranephral adipose tissue 
thickness (distance from the posterior renal capsule to the posterior abdominal wall, normal is less than 1 cm).

Таблица 1. Клиническая характеристика больных
Table 1. Clinical characteristics of patients

Показатели Общая группа,
n = 63

ХБП (+),
n = 19

ХБП(–), 
n = 44 p

Мужской пол, n (%) 30 8 (42) 22 (50) 0,729
Возраст, лет (М ± SD) 67,4 ± 8,6 71,2 ± 5,1 65,7 ± 9,3 0,0004
Продолжительность АГ, лет (М ± SD) 20,2 ± 11 21,5 ± 15,7 19,7 ± 10,6 0,633
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 37 (61) 16 (84) 21 (47) 0,185
Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 36 (52) 17 (89) 19 (43) 0,09
Общее ожирение, n (%) 48 (82) 14 (74) 34 (77) 0,910
Абдоминальное ожирение, n (%) 57 (95) 16 (84) 41 (93) 0,802
ХБП  
С3а 
С3б

19 (31)
11 (18)
8 (12)

19 (31)
11 (18)
8 (12)

0 –

АД (САД/ ДАД), мм рт. ст. (М ± SD) 157,7 ± 15,4/
86,3 ± 13,6

157,6 ± 15,6///
81,7 ± 11,9

157,7 ± 15,5//
88,4 ± 13,9

0,897/
0,073

ИМТ, кг/м² (М ± SD) 34,5 ± 5,1 35,9 ± 6,2 33,8 ± 4,5 0,147
Ожирение 1-й степени, n (%) 22 (36) 7 (37) 15 (35) 0,890
Ожирение 2-й степени, n (%) 21 (68) 5 (53) 16 (74) 0,413
Ожирение 3-й степени, n (%) 7 (24) 4 (32) 3 (21) 0,650
Глюкоза крови натощак, ммоль/л, Me [Q25; Q75] 7,3 [6; 7,4] 7,6 [6,4; 9,5] 6,5 [6,1; 7,0] 0,007
Общий холестерин, ммоль/л (М ± SD) 4,9 ± 1,2 4,84 ± 1,26 4,85 ± 1,19 0,994
ЛВП, ммоль/л, Me [Q25; Q75] 2,0 [1,3; 2,4] 1,62 [1,24; 1,94] 1,64 [1,29; 2,67] 0,410
ЛНП, ммоль/л (М ± SD) 1,2 [0,9; 1,2] 1,06 [0,88; 1,24] 1,05 [0,82; 1,37] 0,132
Мочевая кислота, мкмоль/л (М ± SD) 2,6 ± 1 2,39 ± 1,93 2,60 ± 1,18 0,789
Частота гиперурикемии (> 360 мкмоль/л), n (%) 377,9 ± 90 372,9 ± 74,4 381,5 ± 94,3 0,852
Цистатин С, Me [Q25; Q75] 821,0 ± 290,8 867,3 [722,6; 1155,9] 740,8 [624,3; 895,2] 0,040
Креатинин, мкмоль/л, Me [Q25; Q75] 90,9 [74; 109,5] 112,5 [105; 131,5] 81,4 [72; 90] < 0,05
рСКФ, мл/мин/1,73 м2 (М ± SD) 70,5 ± 19,6 50,0 ± 8,6 82,4 ± 13,0 0,0000
Количество антигипертензивных препаратов, 
Me [Q25; Q75] 4,3 ± 1,1 4 [3; 5] 4 [3; 5] 0,551

ИАПФ/сартаны, n (%) 61 (98) 18 (95) 43 (100) 0,306
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Таблица 2. Показатели суточного мониторирования артериального давления
Table 2. Parameters of 24-hour blood pressure monitoring

Показатели ХБП (+),
n = 19

ХБП(–), 
n = 44 p

24-САД, мм рт. ст., М ± SD 160,9 ± 18,4 158,6 ± 15,0 0,553
24-ДАД, мм рт. ст., М ± SD 82,3 ± 10,8 90,2 ± 13,1 0,010
24-Пульсовое АД, мм рт. ст., М ± SD 78,6 ± 17,7 68,4 ± 13,7 0,005
24-ЧСС, уд/мин, М ± SD 65,3 ± 7,8 67,2 ± 9,9 0,380
Вариабельность САД, мм рт. ст., М ± SD 17,5 ± 5,3 17,5 ± 5,0 0,976
Вариабельность ДАД, мм рт. ст., М ± SD 12,0 ± 3,9 12,3 ± 3,7 0,814
Вариабельность ЧСС, уд/мин, М ± SD 6,9 ± 1,7 7,8 ± 3,2 0,188
Суточный индекс САД, %, М ± SD 4,7 ± 8,4 6,6 ± 7,6 0,312
Суточный индекс ДАД, %, М ± SD 10,8 ± 8,6 11,6 ± 8,7 0,696

Примечание: АД – артериальное давление, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ЧСС – 
частота сердечных сокращений.

Бета-блокаторы, n (%) 48 (77) 15 (76,2) 33 (76,7) 0,51
АК, n (%) 50 (81) 13 (68) 37 (86) 0,111
Дуретики, n (%) 58 (97) 17 (94) 41 (98) 0,551
Верошпирон, n (%) 29 (47) 9 (47) 20 (47) 0,958
Другие, n (%) 17 (28) 5 (28) 12 (29) 0,959
Прием статинов, n (%) 45 (73) 18 (95) 27 (61) 0,288
Прием ингибиторов ксантиноксидазы, n (%) 1 2 0 –

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, ХБП – хроническая болезнь почек, АД – артериальное давление, ИМТ – индекс массы тела, ТГ – 
триглицериды, ЛВП – липопротеины высокой плотности, ЛНП – липопротеины низкой плотности, рСКФ – расчетная скорость клубочковой филь-
трации, ИАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, АК – антагонисты кальция.

Окончание таблицы 1.
End of the table 1.

Таблица 3. Сравнение антропометрических индексов у больных резистентной артериальной гипертензией с наличием и отсутствием хронической 
болезни почек
Table 3. Comparison of anthropometric parameters in patients with resistant hypertension with and without CKD

Показатели ХБП (+),
n = 19

ХБП(–), 
n = 44 p

Индекс центрального ожирения, М ± SD 0,6 ± 0,08 0,6 ± 0,09 0,752
Индекс висцерального ожирения, Me [Q25; Q75] 1,7 [0,8; 2,2] 0,8 [0; 1,4] 0,003
Индекс формы тела, М ± SD 0,08 ± 0,005 0,08 ± 0,006 0,988
Относительную жировую массу, %, Me [Q25; Q75] 37,9 [29,9; 45,3] 38,2 [30,4; 46,5] 0,737
Процентное содержание жировой ткани, %, М ± SD 43,5 ± 9,6 44,1 ± 11,3 0,842

Рис. 2. МРТ-показатели параметров жировой ткани и почек у пациентов с наличием и отсутствием хронической болезни почек
Fig. 2. MRI parameters of adipose tissue and kidney in patients with and without CKD
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Рис. 3. Корреляционная связь толщины паранефральной жировой ткани с расчетной скоростью клубочковой фильтрации
Fig. 3. Correlation of paranephral tissue thickness and eGFR

имели количественные связи с уровнями ДАД (r = 0,29), 
пульсового АД (r = –0,27; р < 0,05). 

Для уровня мочевой кислоты документированы пря-
мые корреляционные связи как с размерами жировых 
депо (r = 0,33 – для S ВЖТ, r = 0,42 – для ПНЖТ), так и с 
антропометрическими показателями (r = 0,36 – для мас-
сы тела, r = 0,37 – для ОТ, r = 0,37 – для ИВО).

Прямых взаимосвязей рСКФ, цистатина С и мочевой 
кислоты с маркерами активности САС, по данным изме-
рений уровней катехоламинов крови и суточной мочи, 
β-АРМ и вариабельностью АД обнаружено не было.

Обсуждение
В настоящей работе представлено сравнение кли-

нических данных, размеров жировых депо и маркеров 
симпатической активности у больных резистентной АГ 
в зависимости от наличия и отсутствия ХБП. При этом 
связь функционального состояния почек с антропометри-
ческими индексами и размерами жировых депо абдоми-
нальной области, оцениваемых по данным МРТ, у данной 
категории больных проанализирована впервые.

Наличие ХБП в нашем исследовании ассоциирова-
лось с увеличением возраста, что соответствует пони-
манию возрастной утраты количества функционирующих 
нефронов. Закономерно, что в соответствии с различи-
ями по возрасту больные ХБП отличались от пациентов 
без таковой более низким уровнем ДАД и более высоким 
пульсовым АД, отражая возраст-ассоциированное повы-
шение сосудистой жесткости. Обнаруженные нами раз-
личия согласуются с данными литературы, в частности 
с данными, представленными О.А. Кошельской и соавт., 
выявившими более высокие уровни ночного пульсового 
АД у пациентов с АГ и маркерами ХБП по сравнению с 
группой без повреждения почек [10]. Повышение сосуди-
стой жесткости, косвенным признаком которого является 

возрастание пульсового АД, характерно для пациентов с 
ХБП и является одной из причин увеличения у них риска 
кардиоваскулярных осложнений. Патогенетическую связь 
повышения артериальной жесткости с прогрессировани-
ем ХБП подтверждают и выявленные корреляционные 
связи рСКФ с пульсовым АД в общей группе пациентов. 
Примечательно, что связей ухудшения функции почек с 
другими параметрами АД мы не выявили. Обнаружен-
ный нами более высокий уровень базальной гликемии у 
больных с ХБП представляется вполне закономерным, 
поскольку в глобальном масштабе сахарный диабет, на-
ряду с АГ, считается ведущим фактором риска ХБП [11].

Согласно полученным данным, общее и абдоминаль-
ное ожирение встречалось у подавляющего большинства 
больных резистентной АГ, независимо от наличия или 
отсутствия ХБП, а их частота более чем в 2 раза превы-
шала таковую для общей популяции. Так, по результатам 
исследования ЭССЕ-РФ, распространенность общего и 
абдоминального ожирения в общей популяции составила 
24,3 и 26,9% у мужчин и 38,4 и 30,8% у женщин соответ-
ственно [3]. Интересно отметить, что частота ожирения 
при неконтролируемой АГ, как представлено в работе N. 
Van Der Sande и соавт., оказалась ниже, чем в нашем ис-
следовании и составила только 20% [12].

Ожирение, являясь многофакторным процессом, 
включающим гемодинамические изменения, воспале-
ние, окислительный стресс и активацию ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, участвует не только 
в механизмах развития устойчивости к фармакотерапии 
АГ, но и оказывает неблагоприятное воздействие на 
функциональное состояние почек. Так, в исследовании 
A. Guligowska и соавт. была показана прогностическая 
значимость абдоминального ожирения в развитии ХБП у 
пациентов старшего возраста [13]. В исследуемой нами 
селективной группе пациентов с резистентной АГ такие 
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активности САС у больных с резистентной АГ и почечной 
дисфункцией, связи маркеров симпатической активно-
сти с выраженностью увеличения жировых депо. У всех 
пациентов в нашем исследовании отмечалось повыше-
ние симпатоадреналовой активности в виде увеличе-
ния средних уровней норметанефринов крови и β-АРМ 
относительно условной нормы, а также вариабельности 
САД, несмотря на высокую частоту приема бета-блока-
торов. Следует отметить, что согласно опубликованным 
исследованиям, повышение β-АРМ характерно для всех 
пациентов с АГ [7], в том числе и больных с резистентной 
формой АГ [8]. Однако межгрупповых различий по уров-
ню изучаемых показателей, а также частоте их повыше-
ния мы не обнаружили. Вполне вероятно, что в группе 
без ХБП имели место иные причины повышения симпа-
тоадреналовой активности, что косвенно подтверждает 
сопоставимый уровень САД в группах и сопоставимую 
частоту ожирения.

Прямых связей маркеров симпатической активности, 
таких как концентрация метанефринов и норметанефри-
нов в моче и крови, с функцией почек мы не обнаружили. 
Таким образом, гипотеза о сопряженности дисфункции 
почек с повышением симпатической активности в на-
шем исследовании не нашла своего подтверждения, что 
могло быть следствием небольшого объема выборки, 
наличия вмешивающихся факторов либо недостаточной 
чувствительности выбранных маркеров симпатической 
гиперактивации у больных с исходно высоким уровнем 
симпатической активности. Так, согласно результатам 
метаанализа G. Grassi и соавт. [5], прямая связь прогрес-
сирования ХБП с повышением симпатического тонуса 
была подтверждена только при измерении активности 
мышечного симпатического нерва методом микронейро-
графии, но не уровня катехоламинов крови.

Уровень мочевой кислоты, который в настоящее вре-
мя относится к факторам риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений и считается ключевым компонентом 
«кардиоренометаболического континуума», в нашем 
исследовании коррелировал с ИВО, ОТ, массой тела, 
S ВЖТ и толщиной ПНЖТ. В работе М.А. Дружилова и 
соавт. также описана связь уровня мочевой кислоты с 
висцеральным жиром абдоминальной зоны по данным 
УЗИ [19]. Выявленные корреляции мочевой кислоты как 
с антропометрическими показателями, так и с размера-
ми эктопических жировых депо отражают вовлеченность 
жировых отложений различных локализаций в развитие 
метаболических нарушений. 

Учитывая документированные взаимосвязи меж-
ду функцией почек и параметрами ПНЖТ, наличие у 
клиницистов информации об объемах жировой ткани и 
процентном содержании жировой ткани в организме мо-
жет помочь в оценке риска развития и прогрессирова-
ния ХБП у пациентов с резистентной АГ и определении 
дальнейшей тактики лечения. Принимая во внимание 
высокую распространенность абдоминального ожирения 
[20], практическая значимость полученных результатов 
заключается в дополнительном научном обосновании 
необходимости активных мероприятий, направленных 
на коррекцию ожирения путем традиционных методов в 
виде рационального питания и повышения физической 
активности с целью улучшения сердечно-сосудистого 
и почечного прогноза у лиц с ожирением и избыточной 
массой тела. Предметом дальнейших исследований мо-
жет стать изучение морфологического состава этих депо, 

антропометрические показатели, как ИМТ и ОТ у боль-
ных с наличием и отсутствием ХБП не отличались. Кроме 
того, и другие антропометрические индексы, на которые 
возлагались большие надежды в повышении качества 
стратификации сердечно-сосудистого риска и риска раз-
вития ХБП без применения дополнительных методов об-
следования, в обеих группах были также сопоставимыми. 
Вероятно, применение дополнительных антропометри-
ческих индексов более оправдано к общей популяции, 
нежели для больных резистентной АГ. Согласно данным 
O.O. Woolcott и R.N. Bergman, объем жировой ткани наи-
более точно отражает общее присутствие жировой ткани 
в организме, в сравнении с данными лучевых методов 
диагностики [14]. Ранее была показана предикторная 
роль этого показателя в отношении развития инсулино-
резистентности у детей и риска смерти у взрослых стар-
ше 20 лет. Тем не менее, роль объема жировой ткани в 
отношении прогнозирования кардиоваскулярного риска 
требует дальнейшего изучения, а данные относительно 
прогнозирования почечной дисфункции в настоящее вре-
мя отсутствуют. Из всех антропометрических индексов 
связь с рСКФ в нашем исследовании была документиро-
вана лишь для процентного содержания жировой ткани 
в организме. Ранее X. Zheng и соавт. описали ассоциа-
цию почечной дисфункции с ИВО [15]. Соотношения ИВО 
с биохимическими маркерами обнаруживались ранее и 
другими авторами у пациентов с нарушениями углево-
дного обмена, а Е.И. Панова  и соавт. определили про-
гностическую значимость данного индекса в отношении 
развития инсулинорезистентности [16].

Интересным представляется тот факт, что, несмотря 
на сопоставимость ИМТ и ОТ, пациенты с резистентной 
АГ и ХБП отличались от больных без ХБП увеличением 
размеров локальных жировых депо абдоминальной об-
ласти, а именно ВЖТ и ПНЖТ. При этом документирован-
ные нами более высокие значения ИВО у больных ХБП 
соответствуют обнаруженным межгрупповым различи-
ям по площади ВЖТ. Негативное влияние увеличенной 
в размере ПНЖТ на почечную функцию подтверждает и 
наличие обратной корреляционной связи толщины пара-
нефральной клетчатки и рСКФ. Определяющее значе-
ние в развитии и прогрессировании ХБП околопочечной 
жировой ткани подтверждает отсутствие взаимосвязей 
функции почек с антропометрическими показателями и 
размерами подкожного жира. Аналогичные корреляцион-
ные связи ранее были отмечены рядом авторов при из-
мерении толщины околопочечного жира ультразвуковым 
методом у пациентов с АГ и СД2, а также у больных СД2 
при измерении паранефральной клетчатки с использо-
ванием компьютерной томографии [17]. Стоит отметить, 
что преимуществом использования МРТ по сравнению с 
ультразвуковым исследованием является более высокая 
точность и меньшая зависимость от оператора, а отсут-
ствие лучевой нагрузки делает этот метод более безо-
пасным по сравнению с компьютерной томографией. По-
лученные данные соответствуют выдвинутой гипотезе о 
зависимости почечной дисфункции от размеров локаль-
ного жирового депо почек.

Гиперсимпатикотония тесно вовлечена в патофи-
зиологию повышенного АД, снижения функции почек и 
процессов почечного повреждения [5]. Значимый вклад 
в повышение симпатоадреналовой активности вносит и 
ожирение [18]. Именно поэтому одной из гипотез наше-
го исследования было предположение о более высокой 
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поиск стратегий их уменьшения, в том числе путем транс-
формации белых адипоцитов в бурые, которые обладают 
противовоспалительными и органопротективными свой-
ствами.

Поскольку наличие ХБП является одной из причин 
развития резистентности АГ к терапии, актуальным пред-
ставляется поиск предикторов прогрессирования почеч-
ной дисфункции именно у этой категории пациентов.

Ограничения исследования
Малое количество больных, включенных в исследова-

ние, оценка приверженности к терапии, по данным опро-
са.

Выводы
Наличие ХБП у больных резистентной АГ ассоцииру-

ется не только с возрастом, повышением пульсового АД 
и гликемии натощак, но и с увеличением размеров висце-
ральных жировых депо. Снижение функционального со-
стояния почек напрямую взаимосвязано с увеличением 
жировой ткани в паранефральной области, процентного 
содержания жировой ткани и повышением сосудистой 
жесткости.
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