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Резюме 
Введение. Кардиоренальные нарушения (КРН) при артериальной гипертензии (АГ) возникают при взаимообусловленной 
дисфункции сердечно- сосудистой и почечной систем. Концепция кардио-рено-метаболического здоровья (КРМЗ) опреде-
ляет зависимую связь клинико- патогенетических проявлений заболеваний сердца и почек у пациентов с метаболическими 
нарушениями (МН).
Цель. Изучить метаболические маркеры КРН у пациентов с АГ и в сочетании с метаболическим синдромом (МС).
Материалы и методы. Исследованы функции сердца, почек, липидный профиль у пациентов от 40 до 69 лет с АГ и с АГ 
в сочетании с МС.
Результаты. Средние значения расчетной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) на основе цистатина С на 53,5% ниже, 
чем на основе креатинина (р = 0,0001). У пациентов с АГ, сочетанной с МС, на 42,7% чаще выявлена хроническая болезнь 
почек (ХБП) С3аА2, на 21,2% – С3бА2; на 42,8% выше уровень высокочувствительного С-реактивного белка (hs- СRP) по 
сравнению с пациентами с АГ без МН (р = 0,0001). Значения цистатина С положительно коррелируют с систолическим 
артериальным давлением (САД); рСКФ имеет отрицательную связь с САД в обеих группах (р < 0,05). Наличие хронической 
сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса (ХСНнФВ) в сочетании с ХБП с умеренно (С3а А2) и существенно 
сниженной (С3бА2) функцией почек позволяет констатировать наличие КРН у 13,3% пациентов с АГ и у 17,7% пациентов 
с АГ, сочетанной с МС (p = 0,0001). Дислипидемия и уровень атерогенных липидов на 122% выше у пациентов с АГ, сочетан-
ной с МС, гиперлипопротеинемия (а) – на 79% чаще у пациентов с КРН на фоне МН (p = 0,0001).
Заключение. Повышенные концентрации липопротеина (а) (ЛП (а)) и дислипидемия у пациентов с АГ ассоциированы с кар-
диоренальными и метаболическими нарушениями.
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недостаточность, хроническая болезнь почек, дислипидемия, липопротеин (а), высокочувствительный С-реактивный белок
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Abstract
Introduction. Cardiorenal disorders (CRN) in arterial hypertension (AH) occur with interdependent dysfunction of the cardio-
vascular and renal systems. The concept of cardio-reno-metabolic health (CRMH) defines a dependent relationship between 
the clinical and pathogenetic manifestations of heart and kidney diseases in patients with metabolic disorders (MN).
Aim. To study the metabolic markers of CRN in patients with hypertension and in combination with metabolic syndrome (MS).
Materials and methods. The functions of the heart, kidneys, and lipid profile were studied in patients aged 40 to 69 years with 
hypertension and with hypertension in combination with MS.
Results. The average eGFR values (estimated glomerular filtration rate) based on cystatin C are 53,5% lower than those 
based on creatinine (p = 0.0001). Patients with hypertension combined with MS were 42.7% more likely to have chronic 
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ВВЕДЕНИЕ

Заболевания сердечно- сосудистой системы остают-
ся актуальной проблемой здравоохранения в связи с не-
благоприятным прогнозом пациентов в случае отсутствия 
эффективного лечения [1]. Сердечная недостаточность, 
являясь финалом заболеваний сердца и сосудов, часто со-
четается со сниженной функцией почек: патологии этих 
двух систем имеют общность патогенеза, определяемого 
как «кардиоренальный континуум» [2, 3]. В современной 
медицине используется термин «кардиоренальный син-
дром», или «ренокардиальный синдром», когда коморбид-
ность дисфункции сердца и почек усугубляет нарушение 
функционирования каждого органа, приводя к недоста-
точности систем в целом [4]. При хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) с низким сердечным выбросом 
активируются нейроэндокринные механизмы вазокон-
стрикции в почках, развиваются венозный застой и ги-
пертензия, повышается давление в брюшной полости. Соз-
давшиеся условия способствуют сжатию паренхимы почек 
и прогрессивному снижению скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) [5]. 

Хроническая болезнь почек (ХБП) широко распро-
странена во всем мире, активно изучаются сердечно- 
сосудистые факторы риска нарушения функции 
почек [6–8]. При артериальной гипертензии (АГ) кардио-
ренальные взаимоотношения наиболее показательны, 
однако высокое нормальное АД также повышает риск 
формирования ХБП [9], особенно у пациентов с мета-
болическими нарушениями. Возникаю щая при метабо-
лическом синдроме (МС) инсулинорезистентность и от-
носительная олигонефрония, связанная с ожирением, 
сопровождается повышенным риском кардиоваскуляр-
ных осложнений, а в сочетании с АГ инициирует карди-
оренальные осложнения [10–14]. Фактором, имеющим 
высокую диагностическую ценность на начальных ста-
диях поражения почек у пациентов с АГ и МС, являет-
ся альбуминурия (АУ) [15, 16], однако степень дислипи-
демии, масса жировой ткани и ее распределение также 
влияют на прогнозирование исходов ХБП  [17]. Новое 

междисциплинарное понятие «кардио-рено-метабо-
лическое здоровье» указывает на взаимообусловлен-
ность факторов риска заболеваний сердца и сосудов, МС 
и ХБП [18] и предопределяет изучение маркеров карди-
оренальных нарушений (КРН) (АУ, цистатинемии С, СКФ, 
hs- СRP), их связей с уровнем САД и липидным профилем 
у пациентов с АГ и в сочетании с МН.

Цель – изучить метаболические маркеры КРН у паци-
ентов с АГ и в сочетании с МС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследованы 2  группы пациентов от 40 до 69 лет: 
пациенты с АГ (n  = 45) и  пациенты с АГ в  сочетании 
с МС (n = 45). За АГ принимали повышение уровня САД 
≥140 мм рт. ст. и/или диастолического артериального дав-
ления (ДАД) ≥90 мм рт. ст. по среднему результату 3-крат-
ного измерения АД в условиях покоя. Индекс массы тела 
(ИМТ) определен по формуле Кетле. Пациенты с МС ди-
агностированы по критериям NCEP ATP III и требовани-
ям Международной диабетической федерации [19, 20]. 
Объем лабораторных исследований: клинический анализ 
крови, общий анализ мочи; биохимические показатели 
крови (сахар, липидограмма с атерогенными индексами, 
креатинин, мочевина, С-реактивный белок (СРБ), коагуло-
грамма, мочевая кислота, аланинаминотрансфераза, ас-
партатаминотрансфераза, билирубин); цистатин С, hs-  СRP, 
суточная альбуминурия, липидограмма и  липопроте-
ин (а) (ЛП (а)); мозговой натрийуретический пропептид 
(NT- proBNP). Рассчитана СКФ по уровню креатинина 
(формула CKD- EPI кретинин) и цистатина С сыворотки 
крови (формула CKD- EPI Cystatin C Equation 2021)1 [21]. 
Эхокардиографическое исследование сердца (Эхо- КС) 
проведено на аппарате Esaote MyLab Сlass C (Италия) по 
стандартной методике; оценены размеры стенок и объем 
камер сердца, фракция выброса  (ФВ) (по Симпсону); рас-
считаны необходимые показатели для выделения типов 
ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) [22]. Констата-
ция диастолической дисфункции ЛЖ (ДДЛЖ) проведена 
1 https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculator.

kidney disease (CKD) C3aA2, 21.2% more likely to have C3bA2; the level of highly sensitive C–reactive protein (hs- CRP) was 
42.8% higher compared with patients with hypertension without MN (p = 0.0001). Cystatin C values positively correlate with 
systolic blood pressure (SAD); eGFR has a negative association with SAD in both groups (p < 0.05). The presence of chronic 
heart failure with a low ejection fraction (CHF) in combination with chronic kidney disease (CKD) with moderate (C3a A2) and 
significantly reduced (C3b A2) renal function allows us to state the presence of CRN in 13.3% of patients with hypertension 
and in 17.7% of patients with hypertension combined with MS (p = 0.0001). Dyslipidemia and atherogenic lipid levels are 
122% higher in patients with hypertension combined with MS, hyperlipoproteinemia (a) is 79% more common in patients with 
CRN on the background of MN (p = 0.0001).
Conclusion. Elevated lipoprotein (a) (LP (a)) concentrations and dyslipidemia in patients with hypertension are associated with 
cardiorenal and metabolic disorders.

Keywords: arterial hypertension, metabolic syndrome, cardiorenal disorders, chronic heart failure, chronic kidney disease, 
dyslipidemia, lipoprotein (a), highly sensitive C-reactive protein
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на основании увеличения скорости трансмитрального 
кровотока более 1,3 м/с при величине индекса левого 
предсердия более 34 мл/м2. Статистический анализ по-
лученных данных проведен с применением программы 
Statistica 10 Rus. Для сравнения данных использовали 
t-критерий Стьюдента; достоверными считали различия 
при уровне значимости р < 0,05. 

Из исследования исключены пациенты с  остры-
ми формами ИБС, стенокардией напряжения III–IV ФК; 
с ХСН III–IV ФК; с сахарным диабетом 1-го типа, ауто-
иммунными и злокачественными заболеваниями; с пер-
вичными заболеваниями почек; с заболеваниями вну-
тренних органов в стадии обострения; с превышением 
референсных значений СРБ. 

Исследование проведено в соответствии с принципа-
ми биоэтики и конфиденциальности. Перед исследова-
нием у всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Пациенты в  группах не различались по возрасту 
(р = 0,177); внутри групп наблюдения – по массе тела; 
женщин (n = 53) было больше мужчин (n = 37) на 30,2%; 
средний возраст женщин (54,4 года) превышал средний 
возраст мужчин (52,3 года) на 2,1 года. Пациенты с АГ 
имели нормальную или повышенную массу тела, пациен-
ты с АГ и МС – ожирение 1-й, 2-й и 3-й степени. Мужчи-
ны с АГ имели меньшие значения ИМТ (22,6 ± 2,7 кг/ м2) 
относительно женщин (24,9  ±  2,8  кг/м2) (t  = -1,989, 
p = 0,05). У пациентов с АГ и МС средние значения ИМТ 
мужчин (33,5 ± 4,8 кг/м2) сопоставимы с ИМТ женщин 
(33,4 ± 3,5 кг/м2) (t = 0,109, p = 0,913).

Метаболические нарушения пациентов с АГ, сочетан-
ной с МС, в 100% ассоциированы сочетанием абдоми-
нального ожирения, дисгликемии (нарушение толерант-
ности к глюкозе или нарушение уровня глюкозы натощак), 
ожирения (92,1%), гиперурикемии (51,1%). Структура ко-
морбидной патологии пациентов с АГ в большей степе-
ни сформирована кардиоваскулярной патологией – ХСН, 
ИБС, ХБП. Сердечно- сосудистая коморбидность у паци-
ентов с АГ представлена сочетанием АГ с ИБС у 9 (20%), 
ХСН – у 19 (42,2%), ХБП – у 23 (51,1%) пациентов. У па-
циентов с АГ и МС выявлены сочетания с ИБС у 5 (11,1%), 
с ХСН – у 14 (31,1%), с ХБП – у 29 (64,4%) обследованных. 

При поступлении в стационар пациенты жаловались 
на ухудшение состояния, головную и боль в области серд-
ца, отечность нижних конечностей, одышку, сердцебие-
ние, отсутствие контроля над гипертонией. Недостижение 
целевых уровней АД при поступлении свидетельствует 
о неконтролируемой АГ у пациентов. По уровню САД па-
циенты обеих групп сопоставимы: наименьший уровень 
АД (155,7/151,7 мм рт. ст.) выявлен у пациентов молодо-
го возраста, наибольший (190,7/188,8 мм рт. ст.) – у па-
циентов пожилого и старческого возраста. У пациентов 
с АГ II стадия гипертонии выявлена у 11 (24,4%), III ста-
дия – у 29 (64,4%); у пациентов с АГ в сочетании с МС – 
у 23 (51,2%) и 15,3 (33,3%) соответственно. 

По данным Эхо- КС ремоделирование миокарда выявле-
но у 40 (88,8 %) пациентов с АГ и у 42 (93,3%) пациентов с АГ 
в сочетании с МС (р < 0,001). У 60% пациентов с АГ опре-
делен нормальный тип геометрии ЛЖ; концентрическая 
и эксцентрическая гипертрофия миокарда левого желудоч-
ка (ГМЛЖ) выявлены у 25 и 15% пациентов соответствен-
но (W = 1, р = 0,991). У 59,5% пациентов с АГ, сочетанной 
с МС, выявлена концентрическая ГМЛЖ; эксцентрическая – 
у 16,6%, нормальная – у 23,8% (W = 0,872, р = 0,304). ДДЛЖ 
выявлена у 35 (87,5%) пациентов с АГ и у 42 (100%) пациен-
тов с АГ и МС с ремоделированным миокардом (р < 0,0511). 
ХСН классифицирована по наличию жалоб, клинических 
симптомов (одышка, утомляемость, сердцебиение, отеки), 
ФВ ЛЖ и уровню NT-proBNP, превышаю щего референсные 
значения (140–557 пг/мл) [23, 24] (табл. 1).

Выявленный спектр кардиальных нарушений (ГМЛЖ, 
ДДЛЖ, ХСНнФВ), наличие маркеров ХБП предопределя-
ют исследование функций сердца и почек у пациентов 
с АГ в рамках кардиоренального континуума. Изучаемы-
ми в исследовании маркерами КРН являются параме-
тры прогрессирования АГ, ХСН, ХБП: снижение СКФ и ФВ, 
АУ, повышенные уровни цистатина С и hs- СRP. У пациен-
тов с АГ, сочетанной с МС, средние показатели по кре-
атинину крови (106,1  ±  15,3  мкмоль/л) на 24,7%, по 
цистатину С (1,99 ± 0,2 мг/л) – на 43,2%, по альбумину-
рии (114,7 ± 12,1 мг/24 ч) – на 90% превышают показа-
тели пациентов с АГ (85,7 ± 11,9 мкмоль/л (p = 0,0001); 
1,39 ± 0,1 мг/л (p = 0,0001); 60,2 ± 13,8 мг/24 ч (p = 0,0001). 

Средние расчетные значения СКФ по креатинину кро-
ви (формула CKD EPI, 2009 г.) у пациентов с АГ состави-
ли 92,9 ± 5,3 мл/мин/1,73 м², у пациентов с АГ с мета-
болическими нарушениями – 79,2 ± 4,5 мл/ мин/1,73 м² 
(p = 0,0001). Наличие АУ в сочетании с умеренным сни-
жением рСКФ свидетельствует о  ХБП с  сохраненной 
и незначительно сниженной почечной функцией стадий 
С1А2 и С2А2 у 26 (57,7%) пациентов с АГ и 28 (62,2%) – 
у  пациентов с  АГ в  сочетании с  МС. Расчетные зна-
чения СКФ по формуле CKD-EPI Cystatin C Equation 
2021  на 53,5%  ниже значений, рассчитанных по кре-
атинину (р  =  0,0001). Высокая АУ в  сочетании с  уме-
ренно (СКФ  <  45–59  мл/мин/1,73  м²) и  существенно 

 Таблица 1. Характеристика хронической сердечной недо-
статочности у пациентов с уровнем NT-proBNP от 140 
до 557 пг/мл

 Тable 1. Chronic heart failure characteristics in patients 
with NT-proBNP ≥140 pg/mL and ≤ 557 pg/ml

Показатель Пациенты с АГ,
n = 29

Пациенты с АГ + МС, 
n = 33

ХСНсФВ (ФВ ЛЖ ≥ 50%), n (%) 5 (11,1) 7 (15,5)

ХСНпФВ (ФВ ЛЖ 41–49%), n (%) 15 (33,3) 16 (35,6)

ХСНнФВ (ФВ ЛЖ ≤ 40%), n (%) 9 (20) 11 (24,4)

W/р 0,929/0,691 0,945/0,741

Примечания. NT-proBNP – мозговой N-терминальный натрийуретический пропептид. 
ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса. 
ХСНпФВ – хроническая сердечная недостаточность с промежуточной фракцией выброса. 
ХСНнФВ – хроническая сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса.
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(СКФ < 30–44 мл/мин/1,73 м²) сниженной клубочковой 
фильтрацией свидетельствует о ХБП 3-й стадии с умерен-
но (С3аА2) и существенно сниженной (С3бА2) функцией 
почек у 28 (62,2%) пациентов с АГ и 37 (82,2%) пациентов 
с АГ, сочетанной с МС (р = 0,0001). Корреляционный ана-
лиз рСКФ с уровнем САД выявил тесную обратную связь 
показателей: r = -0,984/-0,987, коэффициент детермина-
ции r2≈97,5/98,7 (p < 0,05) (рис. 1).

Выявлены тесные положительные корреляции меж-
ду САД, альбуминурией и цистатинемией С в группах на-
блюдения: r = 0,983/0,969, r2 ≈ 96,7/96,9 (p < 0,05); между 
цистатином С сыворотки крови и hs- СRP: r = 0,993/0,909, 
r2 ≈ 98,5/82,6 (р < 0,05).

Проведено исследование маркера кардиоренальных 
синдромов хронического типа – hs- СRP. Маркер нашел 
свое применение и в кардиологии, свидетельствуя об эн-
дотелиальной дисфункции, воспалении и риске развития 
атеросклероза [25]. Средние значения hs- СRP у пациен-
тов с АГ в сочетании с МС (4,2 ± 0,22 мг/л) на 20% превы-
шали значения пациентов с АГ (3,5 ± 0,29 мг/л; р = 0,0001). 

Анализ липидограммы показал, что количественно 
уровень атерогенных липидов: холестерин липопроте-
идов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) (р = 0,0001), 
ХС не- ЛПВП (р = 0,0011), коэффициента атеросклероза 
(КА) (р = 0,0001), индекса атерогенности плазмы (ИАП) 
(р = 0,0001), ЛП (а) (р = 0,0001) достоверно выше у паци-
ентов с АГ в сочетании с МС (табл. 2).

Уровень атерогенных липидов (ХС не- ЛПВП, ХС 
ЛПОНП) и коэффициентов (КА, ИАП) на 122% выше у па-
циентов с АГ, сочетанной с МС по сравнению с пациента-
ми с АГ без МС. Корреляционный анализ между уровнем 
САД и ИАП выявил прямую прочную связь показателей 
в обеих группах: r = 0,924/0,921, r2 ≈ 85,4/84,8 (р < 0,05). 

Повышенные значения ЛП (а) выявлены в  основ-
ном у пациентов среднего и пожилого возраста с реа-
лизованным риском атеросклероза – страдаю щих ИБС, 
и на 79% чаще на фоне кардиоренальных нарушений – 
ХСНнФВ и ХБП с умеренной (С3аА2) и существенно сни-
женной функцией почек (С3бА2), чем у пациентов с АГ без 
кардиоренальных нарушений. 

 Таблица 2. Липидограмма с атерогенными индексами
 Тable 2. Lipid profile with atherogenic indices

Показатели
Исследуемые группы

р***
Пациенты с АГ,  n = 45 Пациенты с АГ + МС,  n = 45

ХС ЛПНП (M ± SD), ммоль / л 3,62 ± 0,1 4,69 ± 0,1 0,0155

ХС ЛПВП (M ± SD), ммоль / л 0,91 ± 0,1 0,64 ± 0,1 0,0478

ТГ (M ± SD), ммоль / л 1,90 ± 0,1 4,39 ± 0,1 0,0001

ХС не- ЛПВП (M ± SD), ммоль / л 4,86 ± 0,2 7,75 ± 0,2 0,0011

ХС-ЛПОНП (M ± SD), ммоль / л 0,86 ± 0,1 2,88 ± 0,1 0,0001

КА (M ± SD), усл. ед.* 5,34 ± 0,3 12,11 ± 0,3 0,0001

ИАП (M ± SD), усл. ед.** 0,732 1,925 ± 0,1 0,0001

ЛП (а) (M ± SD), г / л 1,16 ± 0,5 1,97 ± 0,6 0,0001

Примечание. ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности. ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности. ТГ – триглицериды. ХС не- ЛПВП – холестерин не-липо про- 
 теидов высокой плотности. ХС-ЛПОНП – холестерин липопротеидов очень низкой плотности. КА – коэффициент атерогенности. ИАП – индекс атерогенности плазмы. *Атерогенное значение 
коэффициент атерогенности (КА) приобретает при >3. **Риск развития атеросклероза при расчете ИАП от низкого до высокого составляет от -0,3 и не более 0,1 (низкий), от 0,1 до 0,24 (средний) 
и до ИАП > 0,24 (высокий). ***Достоверность различий p рассчитана по отношению к данным пациентов с АГ.

 Рисунок 1. Корреляционная зависимость расчетной скорости клубочковой фильтрации и систолическим артериальным давле-
нием у пациентов с артериальной гипертензией (А) и артериальной гипертензией в сочетании с метаболическим синдромом (B) 

 Figure 1. Correlation between estimated glomerular filtration rate and systolic blood pressure in patients with hypertension (A) 
and patients with hypertension combined with metabolic syndrome (B) 

Примечание. АГ – артериальная гипертензия. МС – метаболический синдром. рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации. САД – систолическое артериальное давление.
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Множественная регрессия (R = 0,999; R2 = 99,9) показала 
прочную связь провоспалительного маркера hs- СRP с ком-
понентами липидограммы в обеих группах (р = 0,0001). 
У пациентов с АГ корреляции для hs- СRP, значимые на уров-
не p < 0,05, выявлены с ХС не- ЛПВП (r = 0,988), с ХС ЛПОНП 
(r = 0,993) и ЛП (а) – r = 0,933. Стандартизированные коэф-
фициенты регрессии (β-коэффициенты), оцениваю щие вли-
яние компонентов липидограммы на уровень hs- СRP, опре-
делили наибольшие: ХС ЛПОНП (БЕТА = 0,624, p = 0,1275), 
ЛП (а) (БЕТА = 0,557, p = 0,5474) и ХС не- ЛПВП (БЕТА = 0,441, 
p = 0,1802). Тесная положительная связь отмечена между 
ТГ и ХС ЛПОНП (r = 0,921); отрицательная – с ХС не- ЛПВП 
(r = -0,921). Между ХС не- ЛПВП отмечена тесная отрица-
тельная связь с ХС ЛПОНП (r = -0,987); отрицательная сред-
няя – с ХС ЛПНП (r = -0,511). 

У пациентов с АГ, сочетанной с МС, корреляции для 
hs- СRP, значимые на уровне p < 0,05 выявлены с ЛП (а) 
(r = 0,993), ХС не- ЛПВП (r = 0,689), ХС ЛПОНП (r = 0,555). 
Тесная положительная связь выявлена между ТГ и ХС 
ЛПОНП (r = 0,921); тесная отрицательная – с ХС не- ЛПВП 
(r = -0,921) и между ХС не- ЛПВП и ХС ЛПОНП (r = -0,987; 
p  <  0,05). По итогам множественной регрессии наи-
большее влияние на рост hs- СRP имеет ЛП (а) (БЕТА = 1, 
p = 0,0022) и ХС ЛПОНП (БЕТА = 1,263, p = 0,0020).

На рис. 2 представлен график положительной корреля-
ционной зависимости значений hs- СRP с ЛП (а).

ОБСУЖДЕНИЕ

В целом пациенты с АГ, сочетанной с МС, отличались 
более быстрым, на 2,7 года, формированием АГ и выра-
женными показателями дисфункции сердца относительно 
пациентов с АГ без МС: учащением на 138% формирова-
ния концентрической ГМЛЖ; повышением на 21% частоты 
ДДЛЖ; более частым, на 22%, формированием ХСНнФВ. 
Функциональные показатели почек у пациентов с АГ в со-
четании с МС характеризуются достоверно более высоким 
уровнем маркеров ХБП: цистатина С, биомаркера про-
грессирования ХБП и риска развития ССЗ; креатинина, hs- 
СRP и альбуминурии. Расчет СКФ по формуле на основе 

цистатина С свидетельствует о более выраженном нару-
шении функции почек; у пациентов с АГ, сочетанной с МС, 
ХБП протекает на 42,7% чаще с умеренной (С3аА2) и на 
21,2% – с существенно сниженной (С3бА2) функцией по-
чек по сравнению с пациентами с АГ без метаболических 
нарушений. 

Наличие у  пациентов ХСНнФВ в  сочетании с ХБП 
С3аА2 и С3бА2 позволяет констатировать наличие КРН 
хронического типа у 5 (11,1%) пациентов с АГ и 6 (13,3%) 
пациентов с АГ, сочетанной с МС. При отсутствии четких 
анамнестических сведений о первичности заболеваний 
сердца и почек дифференциация хронических типов кар-
диоренальных синдромов затруднительна [26].

Дислипидемия является известным патогенетическим 
фактором прогрессирования ХБП [27], уровень атероген-
ных липидов значимо выше у пациентов с АГ, сочетанной 
с МС, – подтверждается утверждение, что МС как сочета-
ние множественных факторов риска способствует форми-
рованию функционально значимой ХБП при АГ.

Повышенный уровень ЛП (а) диагностирован на 
79% чаще у пациентов с АГ среднего и пожилого возрас-
та с кардиоренальными нарушениями, страдаю щих ИБС. 
Результаты множественной регрессии свидетельствуют 
о более значимом влиянии на рост hs- СRP – маркера ССЗ 
и КРН хронического типа значений ХС ЛПОНП и ЛП (а), 
более выраженных у пациентов с АГ, сочетанной с МС 
(ЛП (а) (БЕТА = 1, p = 0,0022); ХС ЛПОНП (БЕТА = 1,263, 
p = 0,0020). Повышенные концентрации ЛП (a) в плазме 
крови являются самостоятельным фактором риска раз-
вития атеросклеротического сердечно- сосудистого забо-
левания (ASCVD) [28], снижение которого ранее посред-
ством использования лекарственных средств (статинов), 
физических упражнений или диеты не представлялось 
возможным [29]. Появление лекарственных препаратов, 
способных снижать уровень ЛП (а) и ХС ЛПНП – инклиси-
рана (PCSK9) и моноклональных антител [30] могут стать 
эффективным инструментом для снижения сердечно- 
сосудистого риска атеросклеротического генеза и улучше-
ния кардио-рено-метаболического здоровья в комплекс-
ном лечении пациентов с АГ, сочетанной с МС. 

 Рисунок 2. Связь hs- СRP с липопротеином (а) у пациентов с артериальной гипертензией (А) и артериальной гипертензией 
в сочетании с метаболическим синдромом (B) 

 Figure 2. Association of hs-CRP with lipoprotein (a) in patients with hypertension (A) and hypertension combined with 
metabolic syndrome (B)

Примечание. ЛП (а) – липопротеин (а). hs- СRP – высокочувствительный С-реактивный белок.
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ВЫВОДЫ

Тяжесть и степень кардиоренальных нарушений пре-
валируют у пациентов с артериальной гипертензией, соче-
танной с метаболическим синдромом. Повышение концен-
трации ЛП (а) у пациентов с артериальной гипертензией 
сопряжено с кардиоренальными нарушениями и комор-
бидностью с метаболическим синдромом. Многофакторный 

регрессионный анализ hs- СRP с компонентами липидного 
профиля отчетливо свидетельствует о более значимом вли-
янии на показатель концентраций ЛП (а) и ХС ЛПОНП, наи-
более выраженных у пациентов с артериальной гипертен-
зией, коморбидной с метаболическим синдромом.  
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