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Реферат. Цель  — изучить частоту встречаемости хронической болезни почек у пациентов с артериальной 
гипертонией 2—3-й степени и оценить роль артериальной гипертонии по показателям уровня, длительности 
и времени начала артериальной гипертонии; нарушений липидного обмена — по показателям индекса массы 
тела, гипер- и дислипидемии; роль артериальной гипертонии в развитии хронической болезни почек, оценить 
темпы снижения прогрессирования хронической болезни почек. Материал и методы. Группу наблюдения 
составили 60 больных гипертонической болезнью II—III стадии без сопутствующих сердечно-сосудистых за-
болеваний, из них с хронической болезнью почек — 31 пациент и без таковой — 29. Проведены клиническое 
обследование, оценка скорости клубочковой фильтрации и темпов снижения скорости клубочковой фильтрации, 
альбуминурия, липидограмма. Результаты и их обсуждение. Частота выявляемости хронической болезни 
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почек у больных артериальной гипертонией 2—3-й степени без сопутствующих сердечно-сосудистых заболе-
ваний составила 9,0%, из них у 54,8% больных поражение почек протекало по протеинурическому варианту, у 
45,2% — по непротеинурическому. Факторами риска поражения почек были: раннее начало, увеличение дли-
тельности артериальной гипертонии, повышенный уровень систолического артериального давления, ожирение, 
гиперлипидемия и дислипидемия. Несмотря на антигипертензивную терапию, целевой уровень артериального 
давления не был достигнут у 11 (35,5%) пациентов в 1-й группе и у 6 (20,7%) пациентов во 2-й группе. Темп 
прогрессирования хронической болезни почек в виде снижения скорости клубочковой фильтрации в период 
3-летнего наблюдения составил (1,9±0,1) мл/мин/год. Выводы. Хроническая болезнь почек выявляется у 9% 
пациентов с артериальной гипертонией 2—3-й степени без сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, 
факторами риска являются раннее начало и увеличение длительности артериальной гипертонии. У 45,2% па-
циентов с гипертонической болезнью вторичное поражение почек протекало по непротеинурическому варианту, 
у 54,8% — по протеинурическому. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, хроническая болезнь почек, скорость клубочковой фильтрации, 
альбуминурия, гиперлипидемия.
Для ссылки: Анализ роли артериальной гипертонии и нарушений липидного обмена в развитии и прогрес-
сировании хронической болезни почек у больных гипертонической болезнью / О.Н. Сигитова, Р.Р. Шарипова, 
Т.Ю. Ким [и др.] // Вестник современной клинической медицины. — 2017. — Т. 10, вып. 4. — С.58—64. DOI: 
10.20969/VSKM.2017.10(4).58-64.
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Abstract. Aim. The incidence of chronic kidney disease in patients with II-III stage arterial hypertension has been 
studied. The role of arterial hypertension in development of chronic kidney disease has been assessed by the indicators 
of stage, duration and onset of arterial hypertension. Lipid metabolism disorders were assessed by measurement of 
body mass index, determining hyper- and dyslipidemia. The rate of decline in progression of chronic kidney disease 
has been evaluated. Material and methods. 60 patients with II—III stage essential hypertension without concomitant 
cardiovascular diseases have been enrolled. Among those: 31 patient with chronic kidney disease and 29 — without 
it. Clinical examination, assessment of glomerular filtration rate as well as the decrease in glomerular filtration rate, 
albuminuria, lipid profile were carried out. Results and discussion. The incidence of chronic kidney disease in patients 
with 2—3 stage arterial hypertension without concomitant cardiovascular diseases was 9,0%. Among those, 54,8% 
of patient kidneys were affected by proteinuric type, and 45,2% — by non-proteinuric disease. Risk factors for kidney 
damage were the early onset, increased duration of arterial hypertension, increased systolic blood pressure, obesity, 
hyperlipidemia and dyslipidemia. Despite antihypertensive therapy carried out, the target level of arterial pressure has 
not been achieved in 11 (35,5%) of patients in group 1 and in 6 (20,7%) patients in group 2. The rate of chronic kidney 
disease progression evaluated by the decrease in glomerular filtration rate during a 3-year follow-up was (1,9±0,1)  
ml/min/year. Conclusion. Chronic kidney disease has been detected in 9% of patients with 2—3 stage arterial 
hypertension without concomitant cardiovascular diseases. The risk factors are the early onset and longer duration of 
arterial hypertension. In 45,2% patients secondary renal damage in essential hypertension belongs to non-proteinuric 
type. In 54,8% patients proteinuric variant is seen.
Key words: arterial hypertension, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, albuminuria, hyperlipidemia.
For reference: Sigitova ON, Sharipova RR, Kim TYu, Ibragimova AA, Filinova MA. Analysis of the role of arterial 
hypertension and lipid metabolism disorders in development and progression of chronic kidney disease in patients 
with essential hypertension. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2017; 10 (4): 58—64. DOI: 10.20969/ 
VSKM.2017.10(4).58-64.

Артериальная гипертензия (АГ) является 
одним из самых распространенных факто-

ров риска не только сердечно-сосудистых заболе-
ваний, но и развития хронической болезни почек 
(ХБП). Наблюдается ежегодный прирост пациентов 
с терминальной стадией ХБП (в России 10,5%), 

нуждающихся в заместительной почечной терапии, 
значительный вклад в этот процесс вносит АГ [1]. 
К важнейшим факторам прогрессирования ХБП 
относится также протеинурия, но поражение почек 
при АГ может протекать по протеинурическому и по 
непротеинурическому варианту [2]. 
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Достижение целевого уровня артериального дав-
ления (АД) представляет трудности у коморбидных 
пациентов, особенно с ХБП. Кроме того, появились 
данные о J- или U-образными кривыми, в соот-
ветствии с которыми достижение более жесткого 
целевого уровня АД у пациентов с ишемической 
болезнью сердца, церебральным атеросклерозом, 
а также с ХБП может повышать риск не только сер-
дечно-сосудистых заболеваний и смертности, но и 
снижать функцию данных органов. Поэтому целевые 
уровни АД на протяжении последних двух десяти-
летий претерпели эволюцию в зависимости от про-
веденных результатов клинических исследований и 
коморбидных заболеваний, возраста, наличия или 
отсутствия протеинурии у пациентов, вошедших в 
исследование [3]. 

Европейское общество по артериальной ги-
пертонии и Европейское общество кардиологов 
(ЕОАК и ЕОК) (2003) [4] рекомендовали всем боль-
ным АГ целевой уровень АД менее 140/90 мм рт.
ст. и даже более низкие значения, основываясь 
на положительных результатах исследования 
Hypertension Optimal Treatment (HOT), полученных 
при наблюдении за больными сахарным диабетом 
или сердечно-сосудистыми заболеваниями [5]. 
Более позднее исследование INVEST [6] также 
показало целесообразность снижения АД до ме-
нее 140/90  мм  рт.ст. В исследовании FEVER [7] 
снижение АД до 138,1/82,3 мм рт. ст. по сравнению 
со снижением до 141,6/83,9  мм  рт.ст. привело к 
снижению риска инсульта, коронарных событий и 
сердечно-сосудистой смертности. В исследовании 
HOT у пациентов с самым низким целевым АД не 
было выявлено увеличения сердечно-сосудистого 
риска и J-образного феномена [5, 8]. Исследования 
HOT и UKPDS доказали, что у больных сахарным 
диабетом более интенсивное снижение АД умень-
шало риск развития макро- и микрососудистых 
осложнений [5, 9], что в последующем было под-
тверждено в исследованиях ABCD [10]. В то же 
время польза от снижения АД до более низких 
целевых значений у пациентов с недиабетической 
нефропатией убедительно доказана не была.

Эффект антигипертензивной терапии на 
уровень альбуминурии и протеинурии, скорость 
клубочковой фильтрации, частоту терминальной 
стадии болезни почек при эссенциальной гипер-
тонии был изучен в ряде исследований. Однако 
эти исследования были неоднородны по выбору 
конечных точек, размерам выборок и статистиче-
ской силе исследований. Поэтому не совсем ясно, 
достигается ли максимальный нефропротективный 
эффект при снижении АД ниже 130/80 мм рт.ст. по 
сравнению с менее 140/90 мм рт.ст. [11]. В то же 
время с позиции кардиопротекции рекомендуются 
более жесткие целевые значения АД [4, 12]. Резуль-
таты исследования MDRD у пациентов преимуще-
ственно с первичной ХБП показали, что при более 
жестком целевом уровне АД снижается частота 
исхода ХБП в терминальную стадию [13]. В ряде 
исследований при недиабетической или диабети-
ческой нефропатии снижение АД до более низких 
целевых значений не оказало нефропротективного 

эффекта, но благоприятно повлияло на экскрецию 
белка с мочой [10]. Основываясь на этих исследо-
ваниях, ЕОАГ/ЕОК (2007) рекомендовало целевое 
АД менее 140/90 мм рт.ст. для больных с низким 
и средним риском и менее 130/80 мм рт.ст. — для 
больных с высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) [14].

В последних Европейских рекомендациях по АГ 
(2013) [15] был изменен раздел по целевым уровням 
АД при наличии ХБП с позиции нефропротекции, хо-
тя доказательства, касающиеся целевого АД у таких 
пациентов, скудны и запутаны из-за недостаточности 
исследований такого рода [16]. В трех исследова-
ниях [17, 18, 19] достижение более низкого уровня 
целевого АД у пациентов с ХБП без диабета не по-
казало значительной разницы в нефропротекции по 
сравнению с пациентами с более высоким целевым 
уровнем АД, однако при дальнейшем неконтролиру-
емом диспансерном наблюдении этих больных у них 
наблюдалась тенденция к снижению протеинурии 
[20]. В то же время в исследовании ACCORD [21] 
более интенсивное снижение АД ассоциировалось 
с увеличением случаев расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) менее 30 мл/мин/1,73м2. 
Метаанализы исследований по различным целевым 
уровням АД у пациентов с ХБП не смогли опреде-
лить пользу достижения более низких целей АД как 
с точки зрения сердечно-сосудистых, так и почечных 
событий [22].

При оценке сердечно-сосудистого и почечного 
риска у пациентов с АГ важную роль играет возраст. 
Однако при равном высоком риске у молодых людей 
и лиц старше 70 лет у первых высокий риск может 
приводить к сокращению ожидаемой продолжитель-
ности жизни [14]. Поэтому с 2003 г. рекомендуется 
более активная стратегия ведения молодых паци-
ентов на основании оценки риска, в том числе с 
помощью индекса Heart Score [23]. 

Значительный вклад в формирование ХБП 
вносит длительность АГ. Бессимптомное пораже-
ние органов может повышать риск смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний независимо от 
стратификации по SCORE [24]. Альбуминурия яв-
ляется ранним предиктором развития нефропатии, 
а ее персистенция более 3 мес говорит о развитии 
нефропатии [25]. Сочетание повышенного выде-
ления белка с мочой и сниженной расчетной СКФ 
(рСКФ) указывает на более высокий риск сердечно-
сосудистых и почечных осложнений, чем каждый 
из факторов в отдельности, делая эти факторы 
кумулятивными [26, 27]. 

Избыточная масса тела или ожирение также 
неблагоприятно влияют на прогноз сердечно-сосу-
дистых осложнений. Проспективные исследования 
выявили, что у людей с ИМТ около 22,5—25,0 кг/м2  

смертность ниже, чем у людей с ожирением [15, 
28], однако недавний метаанализ [29] показал, что 
смертность была ниже у пациентов с избыточным 
весом, что требует проведения дополнительных ис-
следований. Кроме того, пациенты с АГ и ХБП часто 
страдают атерогенной дислипидемией [30].

Цель исследования — изучение частоты встре-
чаемости ХБП, роли АГ и нарушений липидного об-
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мена в развитии и прогрессировании ХБП у больных 
гипертонической болезнью (ГБ) II—III стадий.

Материал и методы. Группу наблюдения со-
ставили 60 пациентов с первичной АГ II—III ста-
дии в возрасте от 18 до 60 лет [средний возраст 
мужчин составил (53,7±6,1) года; соотношение 
мужчин и женщин составило 53/7] без сопутству-
ющих сердечно-сосудистых заболеваний. Наблю-
даемые пациенты были разделены на 2 группы в 
зависимости от наличия или отсутствия ХБП: 1-я 
группа — 31 пациент с ХБП [м/ж —24/7, средний 
возраст — (56,8±5,2) года]; 2-я группа — 29 боль-
ных без ХБП (м/ж  —29/0, средний возраст  — 
(52,3±4,9) года]. В обеих группах преобладали 
мужчины без сопутствующих сердечно-сосудистых 
заболеваний (военнослужащие). Характеристика 
пациентов представлена в табл.  1. Протокол 
обследования включал рСКФ почек по формуле 
CKD-EPI (2009), темпы снижения СКФ по показа-
телю ∆ СКФ, альбуминурию (АУ) — по отношению 
альбумин/креатинин в утренней порции мочи. Дли-
тельность наблюдения за пациентами составила  
3 года. 

Статистическая обработка данных прово-
дилась с помощью вычисления количественных 
данных в виде абсолютных (n, N), относительных 
(%) и средних значений (М), стандартного откло-
нения (SD). Достоверными считали значения при  
р<0,05.

Т а б л и ц а  1 
Характеристика пациентов по возрасту, полу,  

уровню и длительности АГ

Показатель
1-я группа
(с ХБП),
n=31

2-я группа
(без ХБП),

n=29
р*

Возраст, лет 56,8±5,2 52,3±4,9 >0,05

Пол, м/ж 24/7 29/0 —

Длительность АГ, лет 13,6±4,5 4,4±2,5 <0,05

Возраст начала ГБ, лет 43,2±1,7 47,9±1,6 <0,05

САД, мм рт.ст. 150±12,3 133±9,5 >0,05

ДАД, мм рт.ст. 83±10,1 77±8,4 >0,05

*p<0,05 — различия статистически значимы.

Все обследованные пациенты получали анти-
гипертензивную терапию в соответствии с кли-
ническими рекомендациями ЕОК и ЕОАГ (2013). 
Уровень достигнутого систолического АД (САД) 
составил в 1-й и 2-й группах соответственно 
(150±12,3) и (133±9,5) мм рт.ст., диастолического 
АД (ДАД)  — (83±10,1) и (77±8,4) мм  рт.ст., без 
различий между группами. Уровень целевого САД 
(<140  мм  рт.ст.) в 1-й группе не был достигнут у 
11 (35,5%) пациентов, во 2-й группе — у 6 (20,7%) 
пациентов. Повышенный уровень САД в 1-й группе 
подтверждает факт влияния АГ на формирование 
ХБП. Длительность АГ в 1-й группе составила 
(10,9±4,5) года, во 2-й — (4,2±2,5) года, что говорит 
о роли увеличения длительности АГ на форми-
рование ХБП. Темпы снижения СКФ в 1-й группе 
пациентов с ХБП в период 3-летнего наблюдения 
составил (1,9±0,1) мл/мин/год (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Характеристика функции почек у пациентов  

с АГ с ХБП и без ХБП

Показатель
1-я группа
(с ХБП),
n=31

2-я группа
(без ХБП),

n=29
р*

СКФ, мл/мин 58,7±6,5 100,9±7,8 <0,05

Креатинин, мкмоль/л 119,6±10,8 80,90±7,4 <0,05

∆ СКФ, мл/мин/год 1,9±0,1 —

Аl/Cr, сут, мг/г 33,9±3,9 2,6±0,2 <0,01

*p<0,05 — различия статистически значимы.

ХБП у 31 пациента 1-й группы была выявлена 
при обследовании 344 пациентов с АГ II—III стадии. 
Распространенность ХБП среди них составила 
9,0%, ХБП у 17 (54,8%) пациентов с АГ выявлена 
по критерию альбуминурии (АУ) и у 14 (45,2%) па-
циентов — по критерию скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) менее 60 мл/мин в течение не менее 
3 мес. Частота ХБП у пациентов с АГ II—III стадии 
оказалась несколько ниже, чем по данным других 
исследователей, что связано с трудоспособным 
возрастом пациентов и профессиональными осо-
бенностями отбора на работу (военнослужащие), 
отсутствием сопутствующих сердечно-сосудистых 
заболеваний. Выявленная ХБП у всех пациентов 
соответствовала IIIа стадии. В соответствии с гра-
дацией АУ по 4 подгруппам: оптимальная (<10 мг/г), 
повышенная (10—29 мг/г), высокая (30—299 мг/г) и 
очень высокая (300—1999 мг/г) [13], повышенная 
АУ выявлена у 16 (94%) пациентов, высокая — у 1 
(6%) пациента. 

Индекс массы тела (ИМТ) в обеих группах пре-
вышал норму. В 1-й группе большинство пациентов 
[23 (74,1%)] имели первую и более высокие степени 
ожирения, ИМТ составил 30,2±5,8, во 2-й группе — 
28,4±4,8. У пациентов 1-й и 2-й групп выявлена дис- 
и гиперлипидемия: значения общего холестерина 
(ОХ), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и 
триглицеридов (ТГ) были выше целевых уровней, а 
липопротеиды высокой плотности (ЛПВП) — ниже, 
без различий между группами, т.е. не выявлено вли-
яния гипер- и дислипидемии на формирование ХБП 
у данной категории пациентов (табл. 3).

Т а б л и ц а 3 
Индекс массы тела и уровень липидов у пациентов  

с АГ II и Ш стадии с ХБП и без ХБП

Показатель
1-я группа
(с ХБП),
n=31

2-я группа
(без ХБП),

n=29
р*

ИМТ, кг/м2 30,2±5,8 28,4±4,8 >0,05

Холестерин, ммоль/л 6,3±1,00 6,4±0,9 >0,05

ЛПНП, ммоль/л 3,9±1,0 3,9±0,9 >0,05

ТГ, ммоль/л 3,6±1,1 2,1±0,2 >0,05

ЛПВП, ммоль/л 0,8±0,03 1,0±0,1 > 0,05

*p<0,05 — различия статистически значимы.

Выводы: 
1. Распространенность ХБП у пациентов пре-

имущественно мужского пола с АГ II—III стадии без 
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сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний 
в возрасте (56,8±5,2) года составила 9,0%, из них у 
54,8% выявлен протеинурический вариант ХБП, у 
45,2% — непротеинурический.

2. Негативное влияние на формирование ХБП 
оказывает недостижение целевого САД при про-
ведении антигипертензивной терапии, раннее на-
чало АГ [(43,2±1,7) года] и продолжительность АГ 
[(13,6±4,5) года].

3. У большинства пациентов с АГ II—III стадии с 
ХБП и без ХБП выявляется ожирение, гипер- и дис-
липидемия. Прямого влияния данных факторов на 
развитие ХБП не выявлено, однако не исключается 
роль опосредованного влияния на недостижение 
целевого уровня АД в 1-й группе.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаи-
моотношениях. Авторы принимали участие в 
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Реферат. Одной из причин обострения и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний могут быть 
нарушения регуляции дыхания во сне. Синдром апноэ-гипопноэ во сне характеризуется полным (апноэ) или 
частичным (гипопноэ) прекращением поступления воздуха через верхние дыхательные пути длительностью 
10 с и более. Цель исследования — изучить частоту выявляемости синдрома апноэ-гипопноэ во сне у 
мужчин с гипертонической болезнью различных стадий, а также динамику обструктивных и центральных 
эпизодов апноэ во сне при проведении краткосрочной неинвазивной респираторной поддержки. Материал 
и методы. Объект исследования: мужчины (n=334) в возрасте 20—72 лет [средний возраст (46,5±4,7) года], 
страдающие гипертонической болезнью I, II и III стадии, которые проходили обследование и лечение в от-
делениях терапии и реабилитации Госпиталя ФКУЗ «Медико-санитарная часть МВД России по Воронежской 
области» в период с 2011 по 2016  г. Результаты и их обсуждение. Частота выявляемости синдрома 
апноэ-гипопноэ во сне у больных (все мужчины) с гипертонической болезнью I—III стадии составила 82% 
из 334 обследованных, при этом в 96% случаев диагностировалась обструктивная форма, в 4% случаев — 
центральная. Проводилась краткосрочная (на протяжении от одной до 12 ночей) неинвазивная респира-
торная поддержка положительным давлением воздуха у 58 (17%) больных. Выраженное снижение индекса 
обструктивных апноэ до 5 эпизодов/ч и менее наблюдалось у большинства больных, только у 10 (6%) из 
них лечение было неэффективным в связи с наличием эпизодов апноэ-гипопноэ центрального генеза. Вы-
воды. У больных с гипертонической болезнью наблюдается высокая выявляемость обструктивной формы 
синдрома апноэ-гипопноэ во сне. Более половины больных имеют среднюю и тяжелую степень синдрома 
апноэ-гипопноэ во сне. У больных с преимущественно обструктивными респираторными событиями PAP-
терапия была эффективна, тогда как у больных с периодическим дыханием Чейна — Стокса и систолической 
дисфункцией РАР-терапия оказалась неэффективной.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, синдром апноэ-гипопноэ во сне, мужчины, неинвазивная респи-
раторная поддержка.
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