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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

     Ожирение, по-прежнему, является одной из главных проблем современного 

здравоохранения, что обусловлено его широкой распространенностью. По данным 

ВОЗ количество людей, страдающих ожирением, увеличилось практически вдвое 

за последние 40 лет [1]. Ожирение является независимым прогностическим 

фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Помимо этого, 

избыточное накопление жировой ткани (ЖТ) способствует развитию почечной 

дисфункции, инсулинорезистентности (ИР), метаболического синдрома (МС), 

эндотелиальной дисфункции (ЭД), онкологических заболеваний. 

     Характер распределения ЖТ является важным фактором в прогнозировании 

риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО).  Известно предиктивная 

значимость висцерального типа ожирения. Широкое внедрение 

высокоинформативных методов лучевой диагностики, в том числе 

мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) и магнитно-резонансной 

томографии (МРТ), позволило выявить отложения не только подкожно и в области 

большого сальника, но и в так называемых эктопических жировых депо (ЭЖД) 

вокруг сердца, кровеносных сосудов и почек. 

     ЭЖД оказывают как механическое воздействие на рядом расположенные 

органы, так и оказывают влияние на системные реакции организма путем секреции 

биологически активных веществ (хемокинов, цитокинов). Было показано, что 

паранефральная ЖТ (ПНЖТ) активно секретирует адипокины и цитокины, такие 

как адипонектин, лептин, резистин, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), висфатин, 

интерлейкин-6 (ИЛ-6) и интерлейкин-1β (ИЛ-1β) и др. В ряде исследований была 

показана связь толщины ПНЖТ с развитием артериальной гипертензии (АГ), ЭД, 

хронической болезни почек (ХБП). 

     ХБП является фактором риска развития ССЗ. Многочисленными 

исследованиями было доказано, что снижение скорости клубочковой фильтрации 
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(СКФ) и наличие альбуминурии связано с возникновением и развитием ССЗ, а 

также с повышенным риском смерти. В связи с этим проблема поражения почек 

при АГ и ожирении имеет большое значение для превенции, предикции и 

персонализации подходов в кардиологии, что соответствует современным трендам 

развития медицины. 

     Оценка клинического статуса больного и уточнение механизмов 

прогрессирования поражения почек у пациентов с ожирением и АГ позволяет 

обсуждать их стратификацию по уровню риска, стратегию своевременной 

профилактики, долгосрочного наблюдения и персонализированные подходы к 

лечению данной категории больных. 

 

Степень разработанности темы 

 

     В настоящее время проведено несколько исследований, описывающих 

взаимосвязь толщины ПНЖТ с почечной функцией. В исследованиях Lamacchia O. 

и соавт. (2011) и Fang Y. и соавт. (2020), выполненных с участием пациентов с СД 

2 типа, была установлена связь между толщиной ПНЖТ и расчетной СКФ. В 

исследовании Luis D´Marco и соавт. (2019) с участием 103 пациентов с СКФ <60 

мл/мин/1,73м2 была выявлена положительная корреляционная связь между 

концентрацией мочевой кислоты и толщиной ПНЖТ, а так же получены более 

высокие значения толщины ПНЖТ у пациентов с 4-5 стадиями ХБП. Аналогичные 

результаты получены в исследованиях Lamacchia O. и соавт. (2011) и Fang Y. и 

соавт. (2020). 

     Большинство проведенных исследований, посвященных данной теме, включали 

пациентов с ССЗ и СД 2 типа, которые сами по себе вызывают развитие и 

прогрессирование нефропатии. Значение ПНЖТ в развитии почечной дисфункции 

у пациентов без ССЗ и СД не изучалось. Кроме того, в большинстве исследований 

для измерения толщины ПНЖТ использовалось ультразвуковое исследование 

(УЗИ), в проведенном нами исследовании использовалась МСКТ, которая обладает 

большей точностью. 
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Цель исследования 

 

     Изучить связь эктопических жировых депо с маркерами дисфункции почек у 

больных с артериальной гипертензией и ожирением. 

 

Задачи исследования 

 

     1. Изучить связь окружности талии (ОТ), объема интраторакальной ЖТ (ИТЖТ) 

и толщины ПНЖТ с дисфункцией почек у больных АГ с ожирением. 

     2. Определить гендерные особенности распределния толщины ПНЖТ у больных 

АГ с ожирением. 

     3. Изучить связь толщины ПНЖТ с АГ, метаболическими параметрами, 

маркерами сосудистой дисфункции у больных АГ с ожирением. 

     4. Изучить связь толщины ПНЖТ с СКФ, альбуминурией и стадиями ХБП. 

     5. Изучить взаимосвязь толщины ПНЖТ и концентраций маркеров фиброза 

почек - моноцитарного хемоаттрактантного протеина - 1 (MCP-1) и липокалина- 2 

(NGAL) в моче у больных АГ с ожирением. 

 

Научная новизна 

 

     Впервые изучены гендерные различия толщины ПНЖТ и определены ее 

пороговые значения. Впервые в отечественной популяции изучена связь различных 

ЭЖД с наличием почечной дисфункции, а также проведена комплексная оценка 

влияния толщины ПНЖТ на функцию почек. Впервые в российской популяции 

изучена толщина ПНЖТ в зависимости от наличия АГ и фенотипа ожирения. 

Впервые изучена связь толщины ПНЖТ с наиболее часто используемыми в 

клинической практике антропометрическими показателями, кроме того, 

определены гендерные нормативы антропометрических показателей для 

диагностики паранефрального ожирения. Впервые в российской популяции 

изучена связь толщины ПНЖТ, концентраций MCP-1 и NGAL в моче с СКФ и 
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альбуминурией у больных АГ с ожирением.   

 

Теорическая и практическая значимость работы 

 

     Продемонстрирована связь толщины ПНЖТ с дисфункцией почек у пациентов 

с АГ и ожирением, что обогащает представление о генезе поражения почек у 

данной категории больных. Определены пограничные гендерные значения ПНЖТ 

для выявления паранефрального ожирения, что может использоваться для 

уточнения метаболического статуса в том числе у пациентов без внешних 

признаков ожирения. Определены более низкие пороговые значения ПНЖТ у лиц 

без висцерального ожирения, связанные с наличием снижения СКФ <60 

мл/мин/1,73м2. Предложены гендерные пограничные значения 

антропометрических индексов (индекса массы тела (ИМТ), ОТ, отношения ОТ к 

росту (ОТ/рост), сагиттального абдоминального диаметра (SAD), процента жира в 

организме (BFP), площади поверхности тела (BSA)), позволяющие заподозрить 

паранефральное ожирение. Полученные результаты диссертационного 

исследования внедрены в лечебную работу терапевтического отделения 

Университетской клинической больницы №4, а также в учебную работу кафедры 

факультетской терапии №2 ИКМ им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет). 

 

Личный вклад автора 

 

     Научные результаты, обобщенные в диссертационной работе Баютиной Д.А., 

получены ей самостоятельно на базе «Университетской клинической больницы 

№4». Автору принадлежит ведущая роль в планировании работы, поиске и анализе 

литературы по теме диссертации, набору пациентов, формированию базы данных, 

статистической обработке и анализе полученных результатов. Формулировка 

выводов, написание статей и диссертации выполнены лично автором. Вклад автора 

является определяющим и заключается в непосредственном участии на всех этапах 
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исследования: от определения цели и постановки задач до клинической реализации 

исследования, анализа результатов и предложеных практических рекомендаций; 

 

Методология и методы исследования 

 

     Проведено одномоментное когортное исследование с включением 372 

пациентов. В ходе выполнения работы использованы теоретический анализ   

отечественных и  зарубежных литературных данных, сбор анамнестических, 

антропометрических данных, МСКТ грудной и брюшной полости, 

фотоплетизмография и исследование мочевых концентраций MCP1-1 и NGAL, 

анализ и сравнение с последующей статистической обработкой материала и 

сопоставлением с результатами опубликованных исследований по сходной 

проблематике. 

 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

 

     1. ПНЖТ связана с наличием АГ и метаболически нездорового ожирения 

(МНЗО) у пациентов с АГ и ожирением, паранефральное ожирение может 

выявляться независимо от наличия или отсутствия у пациента избыточной массы 

тела.  

     2. Паранефральное ожирение может быть диагностировано при проведении 

МСКТ почек, а также заподозрено при использовании антропометричесиких 

методов обследования, наиболее чувствительным и специфичным из которых 

являются ОТ и SAD. 

     3. Выявляется связь толщины ПНЖТ со стадией ХБП по уровню СКФ и 

альбуминурии.  

     4. Увеличение толщины ПНЖТ сопровождается более низким уровнем маркера 

эластичности сосудистой стенки RI и увеличением концентраций 

провоспалительного адипоцитокина МСР-1 и человеческого липокалина NGAL в 
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моче. 

Степень достоверности и апробация результатов 

 

     Автором обследованы 372 пациента, в том числе 338 человек с АГ и 34 с 

нормальным уровнем АД, которые составили группу сравнения. Выводы и 

практические рекомендации диссертации основаны на результатах обследования 

достаточного объема выборки. План обследования пациентов соответствовал 

современным представлениям о диагностике ожирения и АГ, поставленным целям 

и задачам исследования. Результаты работы научно обоснованы. Достоверность 

полученных результатов подтверждена адекватно проведенным статистическим 

анализом. Основные положения диссертационной работы опубликованы в 

рецензируемых журналах. Первичная документация (протоколы исследований, 

компьютерные базы данных, анкеты) проверена и соответствует материалам, 

включенным в диссертацию (протокол №278/Р от 20 сентября 2022 года). 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

     Диссертация по поставленной цели, задачам и полученным результатам 

соответствует паспорту научной специальности 3.1.20. Кардиология. Результаты 

проведенного исследования соответствуют области исследования специальности, 

конкретно – пунктам 5, 13 и 15 паспорта кардиологии.  

 

Публикации по теме диссертации 

 

     По теме диссертации опубликовано 10 научных работ в отечественных и 

зарубежных изданиях, из которых 5 - статьи в журналах из Перечня рецензируемых 

изданий Университета и входящих в международную базу цитирования Scopus, в 

том числе 1 обзор литературы и 5 тезисов конгрессов. 
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Структура и объем диссертации 

 

Диссертация представляет собой рукопись на русском языке объемом 

137 страниц машинописного текста и состоит из введения, обзора 

литературы, глав, описывающих материалы и методы, результаты 

собственного исследования, обсуждение результатов, выводы, практические 

рекомендации. Список цитируемой литературы содержит 216 источников, из 

которых 31 отечественный и 185 зарубежных. Работа иллюстрирована 24 

таблицами и 27 рисунками.   
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Хроническая болезнь почек как фактор риска сердечно-сосудистых 

заболеваний и ее связь с ожирением 

 

     Концепция ХБП была сформулирована в 2002 году в США экспертами 

Национального почечного фонда и на сегодняшний день получила признание 

мирового медицинского сообщества. Данная проблема из сугубо нефрологической 

трансформировалась в мультидисциплинарную патологию. Это связано прежде 

всего с тем, что ХБП является предиктором развития значимых сердечно-

сосудистых событий, а также оказывает существенное влияние на сердечно-

сосудистую заболеваемость и смертность. Важно отметить, что ХБП и ССЗ имеют 

общие факторы риска (ФР), такие как АГ, ИР, СД, ожирение, дислипидемия, 

курение [2]. ХБП признана независимым ФР развития ССЗ и эквивалентом 

ишемической болезни сердца (ИБС) по риску ССО [3,4]. У пациентов с ХБП 

смерть, вызванная ССЗ, встречается в 10–20 раз чаще, чем в общей популяции, а 

вероятность развития ССО в 25–100 раз выше, чем риск развития терминальной 

стадии почечной недостаточности [4-6].  

     С другой стороны, ССЗ являются основной причиной смерти у пациентов с ХБП 

[7]. По данным многочисленных проспективных исследований получено, что даже 

незначительное снижение почечной функции связано с увеличением риска 

развития ССЗ и смерти независимо от других ФР. Частота новых ССО составляет 

4,8% у больных со 2 стадией ХБП и увеличивается практически вдвое при 3–4 

стадиях [4,8]. Отмечено, что у пациентов с ХБП чаще возникает аритмия различной 

этиологии при сравнении с общей популяцией [9], а фибрилляция предсердий (ФП) 

присутствует у 20% пациентов с почечной недостаточностью, что в 2-3 раза чаще, 

чем в общей популяции [10]. В исследовании Matsushita K. и соавт. показана связь 

ХБП с аневризмой брюшного отдела аорты [11]. Имеются данные о том, что у 

пациентов с ХБП заметно ускоряется процесс кальцификации сердечно-сосудистой 

системы, подобный процесс был характерен и для детей с ХБП [12].  
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     Значимость проблемы ХБП обусловлена и повсеместным увеличением 

количества лиц, страдающих данной патологией, особенно среди лиц с АГ и 

ожирением. Это связано как с внедрением доступных скрининговых методик, так 

и с глобальным старением населения, нарастанием заболеваемости 

метаболическими расстройствами, АГ, высокой частотой использования 

нестероидных противовоспалительных препаратов, высокосолевой диеты. 

     Распространенность ХБП сопоставима с такими социально значимыми 

заболеваниями, как ИБС и сахарный диабет (СД). По данным различных 

популяционных исследований ее распространенность составляет 10-13%, достигая 

в группах высокого риска 20%. [4]. По данным европейского регистра ERA-EDTA, 

который ведется с 1971 года, количество пациентов, нуждающихся в 

заместительной почечной терапии составлял 118 пациентов на миллион населения 

в год в 1980г, 224 – в 1990г., 583 – в 1999г., 741 – в 2010г. и 924 – в 2014г. [13]. 

     Важно отдельно выделить ожирение как ФР развития ССЗ, ХБП и терминальной 

стадии почечной недостаточности. По распространенности на сегодняшний день 

ожирение сопоставимо с масштабами пандемии. Поражение почек при ожирении – 

процесс многофакторный и сложный. Он обусловлен влиянием как прямых 

факторов, непосредственно связанных с ожирением, также ряд заболеваний, 

которые часто являются сопутствующими у больных ожирением (АГ, ИР, СД, 

гиперурикемия, дислипидемия) [14].  

     Таким образом, поражение почек при ожирении может являться результатом 

коморбидных состояний, а также развиваться изолированно вследствие так 

называемой ассоциированной с ожирением гломерулопатии, характеризующейся 

развитием протеинурии у людей с ИМТ >30 кг/м2 при отсутствии других причин 

для возникновения почечной дисфункции [14]. 

 

1.2. Эпидемиология и значимость ожирения 

 

     На сегодняшний день ожирение рассматривается не только с позиции 

косметического дефекта, но и как один из важнейших ФР заболеваемости и 
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преждевременной смерти. В наши дни распространенность ожирения достигла 

масштабов пандемии. Согласно данным ВОЗ распространенность людей, 

страдающих ожирением, выросла втрое с 1975 по 2016г. В 2016 г. более 1,9 млрд 

людей старше 18 лет имели избыточную массу тела (ИЗМТ), из них у 650 млн было 

диагностировано ожирение [15]. Распространенность ожирения продолжает 

неуклонно расти и в Российской Федерации. По данным ВОЗ (2008 г.), 59,8% 

взрослого населения старше 20 лет в России имели ИЗМТ, 26,5% страдали 

ожирением. Доля мужчин и женщин с диагностированным ожирением – 18,6 и 

32,9% соответственно [16]. По данным эпидемиологического исследования ЭССЕ-

РФ (2012–2014 г.) был отмечен рост распространенности ожирения с возрастом. 

Так, в российской популяции в возрасте 35–44 лет ожирение было диагностировано 

у 26,6% мужчин и 24,5% женщин, у лиц от 45 до 54 лет – у 31,7% мужчин и у 40,9% 

женщин, а в возрасте от 55 до 64 лет –  у 35,7% и 52,1% мужчин и женщин 

соответственно [17]. 

     Прогностическая значимость ожирение обусловлена его тесной связью с ССЗ и 

метаболическими нарушениями. По данным ВОЗ ИЗМТ и ожирение имеют 

существенное значение для возникновения 44-57% случаев СД 2 типа, 17-23% 

случаев ИБС, 17% - АГ [18]. По данным метанализа, включающего более 951 тыс. 

человек, у лиц с МС в 2,35 раза увеличивается риск возникновения ССЗ, в 2,4 раза 

повышался риск смерти от ССЗ и в 1,5 раза увеличивается риск смерти от всех 

причин [19]. Кроме того, Hubert и соавт. в своем исследовании показали, что у лиц, 

страдающих ожирением, в 2 раза повышается риск развития СД, в 7 раз – риск 

мозговых инсультов по сравнению с общей популяцией [20]. 

     В двух крупных исследованиях – Framingham Heart Study и Nurses Health Study 

было показано, что у пациентов с ожирением риск развития сердечной 

недостаточности (СН) был выше в 2 раза, а прогрессирования ССЗ – в 4,1 раза выше 

при сравнении с лицами с нормальным весом [21,22]. В крупном популяционном 

исследовании Southern Community Cohort Study сообщалось, что вероятность АГ 

возрастает на 56% у пациентов с ИЗМТ, до 2,5 раз у пациентов с ожирением 1-2 

степени и до 4,5 раз у больных с ожирением 3 степени [23].  
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1.3. Морфология и физиология ожирения 

 

     На сегодняшний день известно, что ЖТ – это отдельный орган, обладающий 

специфической цитологией и выполняющий важные эндокринную, 

метаболическую и иммунную функции. 

     ЖТ является разновидностью соединительной ткани и состоит из нескольких 

популяций адипоцитов. Белые адипоциты составляют основу белой ЖТ, которая 

способна накапливать энергию и действовать как высокоактивный гормональный 

орган. Бурая ЖТ способна к преобразованию избыточной пищевой энергии в тепло. 

Сравнительно недавно стало известно о существовании бежевой ЖТ, которая 

занимает промежуточное положение между белой ЖТ и бурой ЖТ и при 

определенных условиях способна трансформироваться в бурую ЖТ [24].  

     Морфологические и функциональные характеристики адипоцитов белой, бурой 

и бежевой ЖТ представлены в Таблице 1. 

 

Таблица 1 - Основные морфологические и функциональные характеристики белых, 

коричневых и бежевых адипоцитов 

Характеристика Белые адипоциты Бурые адипоциты 
Бежевые 

адипоциты 

Морфология 

Сферические 

клетки с 

единственной 

цитоплазматическо

й липидной каплей 

и периферическим 

“сжатым” ядром 

Многоугольные 

клетки с 

несколькими 

цитоплазматически

ми  липидными 

каплями и 

округлым ядром в 

центре 

Пауцилокуляр

ные/мультило

кулярные 

адипоциты с 

промежуточно

й 

морфологией 

Ультраструктурн

ая морфология 

Низкое содержание 

митохондрий 

Высокое 

содержание 

митохондрий 

Высокое 

содержание 

митохондрий 



15 
 

 

Продолжение Таблицы 1 

Иннервация 

Низкий уровень 

норадренергичес

ких волокон 

Многочисленные 

норадренергически

е волокна 

находятся в 

жировых дольках с 

кровеносными 

сосудами 

 

Васкуляризация 

В 5-7 раз 

меньше 

васкуляризации, 

чем у 

адипоцитов 

БЖТ 

Высокая 

васкуляризация 
 

Происхождение Из мезенхимы 

Из мезодермы, из 

миобластов 

миотома сомитов 

Трансдифференц

ировка 

адипоцитов от 

белых до 

коричневых 

Маркеры 

Разобщающий 

белок-1 (UCP-1) 

отрицательные 

клетки 

Лептин-

положительные 

клетки 

UCP-1 

положительные 

клетки 

Лептин- 

отрицательные 

клетки 

UCP-1 

положительные 

клетки 

Лептин- 

положительные  

клетки 

 

     До недавнего времени считалось, что белая ЖТ выполняет только функцию 

хранения дополнительной энергии в виде жира. Однако многочисленными 

исследованиями были показаны и другие её функции в жизнедеятельности 
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организма, такие как депонирующая (питательные вещества, вода, стероидные 

гормоны, жирорастворимые витамины), энергетическая, терморегуляционная, 

защитно- механическая, регуляторная (продукция биологически активных веществ 

и гормонов), эндокринная, гомеостатическая, а также участие в 

посттравматической регенерации кожных покровов. Отдельно стоит отметить 

эндокринную функцию белой ЖТ, для которой характерен синтез адипокинов или 

адипоцитокинов [25]. Адипокины способны контролировать многочисленные 

метаболические процессы организма, участвуют в регуляции потребления пищи и 

в обмене веществ в тканях, чувствительных к инсулину [26].  

     Основная функция бурой ЖТ заключается в осуществлении несократительного 

термогенеза-теплообразования, несвязанного с мышечной активностью, а 

происходящего в результате увеличения скорости обменных процессов, и 

потребления организмом кислорода. Этот механизм опосредован белком UCP-1, 

присутствующим во внутренней мембране митохондрий [27].  

     По некоторым данным, адипоциты бурой ЖТ могут составлять до 5% от общей 

массы тела новорожденного [28]. Традиционно считалось, что бурая ЖТ в 

человеческом организме присутствует только у младенцев и полностью исчезает с 

возрастом, однако в 2009г. с помощью позитронно-эмиссионной томографии и 

компьютерной томографии с 18-фтордезоксиглюкозой бурые адипоциты были 

обнаружены у взрослых людей вдоль аорты и позвоночника, в области средостенья 

и надпочечников, а также в надключичной ямке [24]. Кроме этого была выявлена 

обратная корреляционная связь активности бурой ЖТ с возрастом, массой тела, 

уровнем глюкозы натощак [29,30], с ИМТ [31,32], а также положительная 

корреляционная связь с благоприятными метаболическими особенностями [33]. 

Важно отметить, что у людей до 50 лет бурые адипоциты выявляются в три раза 

чаще, чем у лиц старше 64 лет. С этим может быть связан факт снижения 

способности комфортно переносить низкие температуры у лиц пожилого возраста 

[34]. 

     Третий тип адипоцитов с промежуточной морфологией между белыми и бурыми 

адипоцитами, называемый бежевым, был впервые описан в белой ЖТ мыши [35], а 
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затем найден в депо белой ЖТ человека. Однако исследования по изучению 

локализации бежевой ЖТ в организме малочисленны. Установлено, что у 

взрослого человека поверхностная ЖТ шеи имеет генетические характеристики 

бежевой ЖТ [36]. Морфология бежевых адипоцитов зависит от их состояния: в 

базальном состоянии она соответствует морфологии белых адипоцитов, при 

активации- бурым [37]. Основной характеристикой бежевых адипоцитов в период 

активации является способность к несократительному термогенезу [38].   

 

1.4. Физиологическое и патологическое значение эктопической жировой 

ткани 

 

     Еще в 1980-х гг. в своих работах Fujioka S. в Японии и Sjöström с соавт. в 

Швеции пришли к выводу, что распределение ЖТ в организме не зависит от 

величины ИМТ [39,40]. 

     Традиционно ЖТ человеческого организма подразделяется на подкожную ЖТ 

(ПЖТ) и висцеральную ЖТ (ВЖТ). ВЖТ – гормонально активная ткань 

продуцирующая большое количество адипокинов, которые активно участвуют в 

метаболических процессах организма, воспалении, фиброзе, тромбообразовании и 

атерогенезе. ВЖТ расположена вокруг брыжеечных петель, в большом и малом 

сальниках, ретроперитонеальном пространстве. Однако помимо привычного 

распределения ЖТ на ВЖТ и ПЖТ существует феномен формирования ЭЖД. На 

основании превалирующего влияния на организм принято разделение ЭЖД депо 

на две группы: 

 ЖТ преимущественно с системным воздействием на организм (висцеральная 

или интраабдоминальная ЖТ, ЖТ паренхимы печени, ЖТ мышц); 

 Эктопическая ЖТ с преимущественно локальным воздействием 

(периваскулярная ЖТ, ПНЖТ, перикардиальная ЖТ, включающая ее 

паракардиальный и эпикардиальный компоненты). 

     ВЖТ ткань расположена вокруг брыжеечных петель, в большом и малых 

сальниках, ретроперитонеальном пространстве [42]. При изучении особенностей 
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ВЖТ было выявлено, что висцеральное ожирение связано с аномальным 

метаболическим профилем пациентов, что обусловлено ее высокой гормональной 

активностью, обильным кровоснабжением, а также более высокой плотностью 

липолитических β-адренорецепторов, глюкокортикоидных и андрогенных 

рецепторов в сравнении с ПЖТ [43]. Помимо этого, висцеральные адипоциты 

характеризуются более низкой активностью α2-адренорецепторов и рецепторов к 

инсулину, что определяет высокую чувствительность ВЖТ к липолитическому 

действию гормонов, сопровождающемуся выделением большого количества 

свободных жирных кислот (СЖК), и низкую чувствительность к 

антилиполитическому действию инсулина [42]. Избыточное количество СЖК 

может приводить к липотоксическому поражению органов, снижению связывания 

инсулина гепатоцитами и развитию ИР [44].  

     Общепризнано, что прогностически неблагоприятным типом ожирения для 

развития и прогрессирования ССЗ и ХБП является именно висцеральный тип 

[45,46]. Была выявлена ассоциация между объемом ВЖТ и наличием атеросклероза 

[47]. В исследовании R.M. Abazid была показана связь ВЖТ с индексом 

коронарного кальция, кроме того, она была более выраженной по сравнению с 

традиционными ФР ИБС [48]. 

 

1.4.1. Перикардиальная и интраторакальная жировая ткань 

 

     Учитывая анатомическое расположение и эмбриологические этапы развития, 

перикардиальная ЖТ сердца подразделяется на эпикардиальную и 

паракардиальную ЖТ, которые характеризуются определенными свойствами и 

функциональными особенностями, несмотря на близкое расположение этих 

висцеральных жировых депо (Таблица 2).  

     Помимо перикардиальной ЖТ в грудной полости располагается депо ИТЖТ. В 

крупном исследовании Framingham Heart Study с участием 3312 пациентов было 

показано, что высокое содержание ИТЖТ связано с повышенной 

распространенностью кардиометаболических ФР (ИМТ, ОТ). У пациентов с 
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высоким содержанием интраторакального жира наблюдалась тенленция к более 

высокой распространенности факторов сердечно – сосудистого риска, таких как 

СД, АГ, низкий уровень холестерин липопротеидов высокой плотности (ХС-

ЛПВП). Помимо этого, авторами было получено, что объем ИТЖТ может быть 

использован в качетсве маркера висцерального ожирения в брюшной полости при 

визуализации грудной клетки.  [215].  

 

Таблица 2 - Характеристика эпикардиального и паракардиального жировых депо 

Признак Эпикардиальная ЖТ Паракардиальная ЖТ 

Происхождение 
Из спланхноплевральной 

мезодермы 

Из торакальной 

мезенхимы 

Состав 
Смешанная (состоит из 

белой и бурой ЖТ) 

Преимущественно из 

белой ЖТ 

Расположение 

Между наружной 

поверхностью миокарда и 

внутренней поверхностью 

висцерального листка 

перикарда 

На внешней поверхности 

париетального перикарда 

Кровоснабжение 
За счет ветвей коронарных 

артерий 

Преимущественно за 

счет ветвей маммарной 

артерии, не имеет общего 

кровоснабжения с 

миокардом 

Связь с миокардом 
Нет фасции, прилегает к 

миокарду 

Нет непосредственной 

связи с миокардом 

 

     Эпикардиальная ЖТ является наиболее широко изученным ЭЖД. Она является 

смешанной, так как состоит из адипоцитов как белой, так и бурой ЖТ [49] и в 

физиологических играет важную роль в нормальном функционировании миокарда: 
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является источником энергии, абсорбирует избыток СЖК, защищает миокард от 

перегрева, а также является активным эндокринным органом и синтезирует 

адипонектин и адреномедуллин, которые обладают кардиопротективными 

свойствами [50]. Однако на фоне ожирения происходит снижение синтеза 

адипонектина и увеличение продукции провоспалительных маркеров [51], а 

благодаря тесному контакту с миокардом оказывает на него непосредственное 

местное провоспалительное действие. В исследовании Natale F. и соав. было 

получено, что увеличение толщины эпикардиального жира > 7 мм, определенной 

по данным эхокардиографии, связано с увеличением систолического и 

диастолического артериального давления (АД), увеличением жесткости 

сосудистой стенки и развитием диастолической дисфункции левого желудочка 

[52], а в исследовании Chu C-Y и соавт. было получено, что толщина 

эпикардиальной ЖТ даже свыше 6 мм независимо от пола связана с увеличением 

риска развития сердечно- сосудистых событий [53]. Mahmood SS и соавт. в своем 

исследовании показали, что объем эпикардиальной ЖТ является независимым ФР 

развития ИБС [54].  

     В свою очередь, паракардиальная ЖТ расположена вне висцерального 

перикарда и не имеет определенной внешней анатомической границы. Таким 

образом, паракардиальный в отличие от эпикардиального жира не имеет общего 

кровоснабжения с миокардом [55].  

     Паракардиальная ЖТ состоит преимущественно из белой ЖТ и обладает 

системным паракринным эффектом [56]. В исследовании D. Dey и соавт. было 

показано, что объем паракардиальной ЖТ можно рассматривать как один из 

факторов сердечно-сосудистого риска, наряду с площадью ВЖТ [57]. Увеличенное 

количество паракардиальной ЖТ, которая измерялась с помощью МСКТ у 4234 

пациентов, было ассоциирована с ремоделированием миокарда левого желудочка 

и худшим прогнозом ССЗ [58]. Объем паракардиальной ЖТ, измеренный путем 

выполнения МСКТ и МРТ, положительно коррелировал с массой миокарда левого 

желудочка, конечным диастолическим объемом левого желудочка, размером 

левого предсердия и частотой возникновения ФП [59]. В проспективном 
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исследовании J. Ding и соавт. с участием 998 случайно отобранных пациентов, 

было установлено, что объем паракардиальной ЖТ, измеренный с помощью 

МСКТ, является предиктором возникновения ИБС независимо от традиционных 

ФР, включая ИМТ [60].  

 

1.4.2. Периваскулярная жировая ткань 

 

     Большинство кровеносных сосудов, за исключением интракраниальных 

артерий, окружены уникальным компонентом ВЖТ [61].  

     Проведенные исследования периваскулярной ЖТ показали, что благодаря 

своему расположению в непосредственной близости к адвентициальной оболочке 

артерий, она является важным пара- и эндокринным органом 

кардиометаболической регуляции [62]. 

     Адипоциты периваскулярной ЖТ секретируют большое количество 

биологически активных веществ, которые влияют на сосудистую функцию 

(вазоконстрикторы и вазадилататоры), а также вызывают кардиометаболические 

эффекты: лептин, резистин, ФНО-α, адипонектин, интерлейкины, оксид азота и 

сероводород [63,64].  

     Учитывая отсутствие барьеров, отделяющих периваскулярную ЖТ от 

адвентиции сосуда, данное ЭЖД является полноценным фрагментом сосудистой 

стенки. Периваскулярная ЖТ принимает участие в регуляции гемостаза, выполняет 

опорную, вазопротективную и вазодилатирующую функции [41]. Однако при 

избыточном накоплении периваскулярной ЖТ происходит выработка цитокинов и 

хемокинов, которые негативно влияют на состояние сосудистой стенки в виде 

оксидативного стресса, гипоксии и воспаления [62].  

 

1.4.3. Паранефральная жировая ткань 

 

     ПНЖТ локализуется в забрюшинном пространстве и заполняет пространство 

между паренхимой почек и почечной фасцией [65]. Стоит отметить, что ПНЖТ 
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единственная ЖТ, которая окружена многослойной фиброзной мембраной. Таким 

образом, при избыточном накоплении ПНЖТ может плотно инкапсулировать 

почку, механически сдавливая ее [66].  

     У новорожденных большая масса ПНЖТ представлена бурыми адипоцитами, 

белые адипоциты образуют лишь тонкий внешний слой [67]. С возрастом состав 

ПНЖТ претерпевает изменения, бурая ЖТ постепенно заменяется белой, и у 

взрослых околопочечная ЖТ представлена белой ЖТ с островками бурой. Таким 

образом, ПНЖТ представляет собой комбинацию белых и бурых адипоцитов [68]. 

Исследование, проведенное в Сибири, в одном из самых холодных регионов Земли, 

показало, что примерно 40% ПНЖТ имело морфологию, типичную для бурой, при 

этом примерно 30% экспрессировали UCP-1; полученные данные дают основание 

предположить, что ПНЖТ может трансформироваться в бурую ЖТ в холодных 

условиях [69]. ПНЖТ обильно кровоснабжается и иннервируется. Артерия ПНЖТ 

берет начало от ветвей брюшной аорты, включает ветви нижних надпочечниковых, 

дорсальных и гонадных артерий [70].  

     Периренальные лимфатические сосуды сообщаются с почечными 

субкапсулярными лимфатическими сосудами, а затем стекают в парааортальные 

лимфатические узлы [71]. Эти анатомические особенности обеспечивают прочную 

взаимосвязь между ПНЖТ и почечной функцией через секрецию адипокинов и 

цитокинов. Почечная ЖТ способствует экспрессии большого количества 

провоспалительных цитокинов, таких как ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ- 1β, оментин, 

висфатин, лептин и др. [72].  

 

1.5. Патогенез развития хронической болезни почек при ожирении 

 

     Одним из системных проявлений ожирения является поражение почек. Впервые 

связь между ожирением и развитием ХБП была выявлена в 1974г. в исследовании 

Weisinger JR и соавт. [73]. Впоследствии многие эпидемиологические 

исследования показали, что почечная дисфункция является независимым 

осложнением ожирения [74,75].  
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     Klausen KP и соавт., обследовав 2696 добровольцев в течение 10 лет, 

обнаружили, что ожирение было тесно связано с протеинурией [76]. Ejerblad E и 

соавт., в своем исследовании обнаружили, что у пациентов с ИМТ > 25 кг/м2 риск 

развития ХБП был почти в 3 раза выше по сравнению с пациентами с нормальной 

массой тела (НМТ); при этом этот риск не зависел от возраста пациента [77].  

     Значительную роль в поражении почек при ожирении играют 

гемодинамические нарушения, а именно развитие внутриклубочковой 

гипертензии, которая на ранних стадиях заболевания проявляется 

гиперфильтрацией [79-81]. В норме диаметр приносящей артериолы в 2 раза 

больше выносящей, что создает градиент внутриклубочкового давления, 

обеспечивающий ультрафильтрацию. При ожирении происходит активация ренин 

-ангиотензин - альдостероновой системы (РААС), симпатической нервной системы 

и гиперинсулинемии, увеличивается реабсорбция натрия в проксимальных 

канальцах почки. Вследствие этого снижается поставка натрия к хемосенсерам, что 

приводит к уменьшению тонуса приносящей артериолы и ее расширению.  

     Одновременно с этим происходит сужение выносящей артериолы под влиянием 

вазоконстрикторов, прежде всего, РААС. Сужение выносящей артериолы и 

расширение приносящей артериолы приводит к увеличению величины 

фильтрационной фракции и внутриклубочкового транскапиллярного 

гидравлического давления, что проявляется гиперфильтрацией [14]. В ответ на 

повышение внутриклубочкового давления в подоцитах экспрессируется 

ангиотензин II, трансформирующий фактор роста-β, возникает ранний 

компенсаторный ответ – гипертрофия, которая, в свою очередь способствует 

слущиванию подоцитов в мочевое пространство, что проявляется развитием 

альбуминурии и протеинурии [82,83].  

     Помимо этого, у человека с ожирением постепенно развивается относительная 

олигонефрия, обусловленная снижением массовой доли почек в сравнении с общей 

массой тела. При ожирении фильтрационная поверхность нормального количества 

нефронов не способна длительно выдерживать нагрузку избытком метаболитов. 

Вследствие этого формируется компенсаторный механизм – гипертрофия 
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клубочков и гиперплазия всех клеток нефронов [14].  Увеличение ИМТ на каждые 

10% повышает вероятность стойкого снижения СКФ в 1,27 раза [84].  

     В настоящее время доказано, что ЖТ является мощным эндокринным органом, 

синтезирующим адипоцитокины. Под их воздействием запускается целый ряд 

процессов, включающий воспаление, нарушение метаболизма липидов, 

оксидативный стресс, активация РААС, увеличение продукции инсулина, 

формирование ИР [79, 81, 85-87]. 

     Гиперинсулинемия и ИР являются частыми спутниками ожирения. Они 

способны оказывать системное воздействие на все органы и ткани организма. В 

частности, они активируют симпатическую нервную систему и РААС, 

способствуют задержке натрия в организме, вызывают повышение 

чувствительности сосудистой стенки к воздействию вазоконстрикторов, тем самым 

усугубляя гемодинамические нарушения [14,88]. По данным исследования ЭССЕ-

РФ, которое включало 15570 человек, наличие ожирения увеличивает частоту 

снижения СКФ в 1,69 раз в общей популяции [84].  

 

1.6. Взаимосвязь паранефральной жировой ткани с почечной функцией 

 

     Связь между толщиной ПНЖТ и почечной функцией была рассмотрена в 

немногочисленных исследованиях. В эксперименте на животных было 

обнаружено, что периренальный жир может способствовать развитию ЭД 

почечной артерии [89]. В исследовании Luis D´Marco и соавт., было показано, что 

толщина ПНЖТ выше у мужчин, чем у женщин, а также была выявлена 

взаимосвязь между толщиной ПНЖТ и метаболическими параметрами: 

концентрацией глюкозы, липидным профилем и уровнем мочевой кислоты в 

сыворотке крови [90].  

     В ряде исследований была выявлена связь между толщиной ПНЖТ и 

дисфункцией почек, а также с ССЗ. Lamacchia и соавт. в своем исследовании 

обнаружили отрицательную корреляционную связь между толщиной ПНЖТ и 

СКФ у пациентов с СД 2 типа независимо от величин ИМТ и ОТ (r= -0,41) [91]. G. 
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De Pergola с соавт. установили наличие положительной корреляционной связи 

между толщиной ПНЖТ и средним значением диастолического АД при 24-часовом 

мониторировании у пациентов с избыточным весом и ожирением [92]. В другом 

исследовании с участием 284 пациентов с морбидным ожирением было показано, 

что накопление околопочечного жира может способствовать развитию АГ [93]. По 

данным японских авторов, увеличение объема ЖТ в проекции почечного синуса 

является предиктором быстрого прогрессирования атеросклероза, АГ и 

коронарной кальцификации [94]. Точный механизм, с помощью которого ПНЖТ 

инициирует и усугубляет повреждение почек, остается недостаточно изученным. В 

Таблице 3 представлена возможная роль ПНЖТ в развитии почечной дисфункции. 

 

Таблица 3 - Предполагаемая роль ПНЖТ в развитии ХБП [66]  

Фактор Механизм 

Физическая компрессия 

Избыток ПНЖТ сдавливает почечную паренхиму и 

почечные сосуды, увеличивает реабсорбцию натрия, 

секрецию ренина и клубочковую гиперфильтрацию 

[95-98] 

СЖК 

Почечная липотоксичность и воспаление, снижение 

продукции оксида азота, ЭД, увеличение 

артериального сопротивления, развитие почечной 

недостаточности [99-103] 

Цитокины 

ЭД, макрофагальная инфильтрация, окислительный 

стресс, снижение продукции оксида азота, 

ремоделирование почечных сосудов, пролиферация 

гломерулярных эндотелиальных клеток [104-108] 

Метаболические 

нарушения 

Гиперинсулинемия/ИР, увеличение уровня мочевой 

кислоты, дислипопротеинемия [107-112] 



26 
 

 

     Во-первых, избыток ПНЖТ, окруженный почечной фасцией, проникает в 

почечный синус, сдавливает почечную паренхиму и сосуды, что способствует 

повышению реабсорбции натрия и АД. Избыток ПНЖТ инкапсулирует почку, еще 

больше увеличивая интерстициальное гидростатическое давление и уменьшая 

почечный кровоток. Эти эффекты приводят к гемодинамическим изменениям, 

включая изменение секреции ренина и СКФ [95,97,113]. 

     Во-вторых, при ожирении отмечается повышенное образование СЖК. В 

исследовании Sun X et al. была получена положительная корреляционная связь 

между толщиной ПНЖТ и экскрецией альбумина с мочой, а также с 

циркулирующими СЖК [114]. Было обнаружено, что уровень СЖК значительно 

выше в почечной венозной крови, чем в венозной крови яремной вены, что 

указывает на то, что СЖК, высвобождаемые ПНЖT, участвуют в повреждении 

почек [98]. Кроме того, липотоксичность, индуцированная СЖК, также может 

повышать артериальное почечное сопротивление, о чем свидетельствует высокое 

сопротивление междолевых артерий у пациентов с альбуминурией [115].  

     В-третьих, избыток ПНЖТ может влиять на почки путем секреции 

воспалительных цитокинов. [97,103]. 

     И, наконец, избыток ПНЖТ может действовать синергически с 

метаболическими факторами риска, усугубляя повреждение почек. Пациенты с МС 

имеют большую толщину ПНЖТ, а также повышенный окислительный стресс и 

пролиферацию микрососудов почек [116]. Большая толщина ПНЖТ была связана 

с аномальным уровнем инсулина, нарушением уровня глюкозы натощак, ИР, 

повышенным уровнем триглицеридов и аномальным уровнем мочевой кислоты у 

пациентов с ХБП [110,117]. 

     Вклад дисфункциональной ПНЖТ в возникновение и прогрессирование ХБП 

можно представить, как многофакторный процесс, возникающий в результате 

механической компрессии почек, высвобождения свободных жирных кислот, 

адипокин/цитокинового дисбаланса, а также активации РААС и 

симпатоадреналовой системы (Рисунок 1). 
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Рисунок 1 - Роль дисфункциональной паранефральной жировой ткани в развитии 

хронической болезни почек. [Оригинальный рисунок автора]. Примечание: ИЛ – 

интерлейкин, ИФР-1 – инсулиноподобный фактор роста-1, РААС – ренин-

ангиотензин-альдостероновая система, САС – симпатоадреналовая система, ТФР-

β – трансформирующий фактор роста-β, ФНО-α – фактор некроза опухоли-α, ЭТ-1 

– эндотелин-1, NO – оксид азота 
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Изменение секреторного 

профиля 

Лептин 

α-ФНО 

ИЛ-1β, ИЛ-6 

   Ингибитор 

активатора 

плазминогена-1 

Висфатин 

Резистин 

Васпин 

      Адипонектин 

      Оментин-1 

 

Активация ТФР-β 

↑ ИФР-1 

Активация РААС, САС 

Воспаление 

Инсулинорезистентность 

Оксидативный стресс 

↓ NO,   ↑ ЭТ-1 

Эндотелиальная 

дисфункция 

Внутриклубочковая гипертензия 

Гиперфильтрация 

Хроническая болезнь почек 
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1.7. Взаимосвязь паранефральной жировой ткани с сосудистой функцией 

 

     Проведенные исследования показали, что ВЖТ тесно связана с развитием ССЗ. 

В исследовании Ricci M.A. и соавт. было получено, что избыточное накопление 

ПНЖТ в качестве компонента висцерального жира является новым ФР ССЗ, 

независимо от общих метаболических параметров [118]. De Pergola и др [174] 

обнаружили, что толщина ПНЖТ положительно коррелирует с АД у пациентов с 

избыточным весом и ожирением. Ricci и соавт. [118] в своем исследовании 

продемонстрировали тесную связь между толщиной ПНЖТ и высоким АД, таким 

образом, толщину ПНЖТ можно рассматривать как предиктор развития АГ. 

Исследование, проведенное на группе из 702 детей препубертатного возраста с 

избыточным весом, выявило взаимосвязь между толщиной ПНЖТ и толщиной 

комплекса интима-медиа сонной артерии [205].  

     Несмотря на результаты вышеупомянутых исследований, механизм связи 

между толщиной ПНЖТ и развитием сердечно-сосудистой патологии остается 

недостаточно изученным. В литературных источниках имеются данные о прямом 

влиянии ПНЖТ на сердечно- сосудистую систему путем “жирового афферентного 

рефлекса”, который повышает АД в результате усиленного почечного 

симпатомиметического оттока, вызванного усиленными афферентными сигналами 

от жировых отложений [206]. Помимо этого, избыточное накопление ПНЖТ 

вызывает активацию РААС из-за сжатия кровеносных и лимфатических сосудов, а 

также мочеточников, что также может являться причиной развития АГ, 

атеросклероза и ИР [174,207]. Эти результаты также подтверждаются 

исследованием, проведенным на 102 пациентах с избыточным весом и ожирением, 

которое продемонстрировало тесную взаимосвязь между толщиной ПНЖТ и 

систолическим и диастолическим АД, а также значениями триглицеридов в 

сыворотке крови [208]. 
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1.8. Методы диагностики висцерального и эктопического ожирения 

 

1.8.1. Антропометрические индексы 

 

     Если диагностика подкожного ожирения не представляет сложности, то 

распознавание ЭЖД процесс более сложный. В клинической практике широко 

используются различные антропометрические индексы. В Таблице 4 представлены 

антропометрические индексы, а также их достоинства и недостатки в рамках 

диагностики висцерального и эктопического ожирения. 

 

Таблица 4 – Антропометрические индексы для диагностики ожирения 

Метод Достоинства Недостатки 

ИМТ 

[18,118,119] 

- Удобен в повседневной 

практике;  

- не требует дополнительных 

временных и материальных 

затрат; 

- не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- широко освещен в 

литературных источниках 

- Не отражает истинную 

картину висцерального 

ожирения; 

- на параметр, помимо ЖТ, 

оказывает влияние мышечная 

и костная ткани; 

- не учитывает тип 

распределения ЖТ 

ОТ 

[18,118,119] 

- Удобен в повседневной 

практике; 

- не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- не требует дополнительных 

временных и материальных 

затрат; 

- Не отражает истинную 

картину висцерального 

ожирения, 

- вариабельность результатов 

в зависимости от места 

измерения; 

- нет одинакового понимая 

нормативов; 
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Продолжение Таблицы 4 

 - позволяет определить наличие и 

выраженность абдоминального 

ожирения; 

- широко освещен в литературных 

источниках 

 

ОТ/ОБ [18] 

- Удобен в повседневной практике; 

 - не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- не требует дополнительных 

временных и материальных затрат; 

- позволяет определить наличие и 

выраженность абдоминального 

ожирения; 

- широко освещен в литературных 

источниках 

- Не отражает истинную 

картину висцерального 

ожирения, 

- вариабельность 

результатов в зависимости 

от места измерения. 

ОТ/рост 

[120,121] 

- Удобен в повседневной практике; 

 - не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- не требует дополнительных 

временных и материальных затрат; 

- широко освещен в литературных 

источниках 

- Не отражает истинную 

картину висцерального 

ожирения, 

- вариабельность 

результатов в зависимости 

от места измерения. 

SAD [122] 
- Не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- Сложен в применении в 

широкой клинической 

практике 
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Продолжение Таблицы 4  

BAI 

[123,124] 

- Формула включает в себя 

стандартные 

антропометрические данные 

(рост, ОБ); 

- не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- Подвергается критике в 

литературных источниках в 

отношении дополнительной 

диагностической ценности; 

- в формуле не учитывается ОТ, 

и, как следствие, распределение 

висцерального жирового депо; 

VAI 

[122,123] 

- Не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- его повышение связано с 

повышенным сердечно- 

сосудистым риском; 

- Подвергается критике в 

литературных источниках в 

отношении дополнительной 

диагностической ценности; 

- требуется проведение 

дополнительного лабораторного 

обследования; 

BFP [18] 
- Не сопряжен с рисками для 

пациента; 

- Уравнение имеет стандартную 

погрешность 4%; 

- уравнение учитывает около 

80% массы ЖТ в организме; 

 

     Согласно рекомендациям ВОЗ [125], классификация массы тела основывается 

на определении ИМТ, который позволяет выделить людей с ИЗМТ (ИМТ от 25 до 

29,9 кг/м ²) и ожирением (ИМТ выше 30 кг/м²). Данный метод верификации 

ожирения очень удобен в повседневной практике, не требует дополнительных 

временных и материальных затрат, не сопряжен с рисками для пациента. Однако 

на значение ИМТ оказывает влияние не только ЖТ, но и мышечная, и костная масса 

организма, а также данный показатель не отображает истинную картину 

висцерального ожирения [119]. Во многих литературных источниках обсуждается 

тот факт, что ИМТ не отражает истинный объем ЖТ в организме [126,127] и не 
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позволяет ранжировать пациентов по уровню распространенности метаболических 

ФР ССЗ [128]. 

     Для оценки абдоминального типа распределения ЖТ широко используются 

показатели ОТ и отношение окружности талии к объему бедер (ОТ/ОБ). ОТ 

позволяет определить не только степень отклонения массы тела от нормы, но и 

наличие, а также выраженность абдоминального ожирения, которое является 

значимым ФР развития ССЗ [119]. Однако, данные методы имеют свои недостатки 

(Таблица 4). Несмотря на то, что ОТ является достоверным показателем 

абдоминального ожирения, этот параметр отражает не только количество ВЖТ, но 

и ПЖТ передней брюшной стенки, поясничной области и жира забрюшинного 

пространства [41], кроме того, ОТ и ОТ/ОБ не учитывают рост пациентов. К тому 

же, нет одинакового понимания нормативов ОТ. В Американских и Европейских 

рекомендациях 2019г в качестве нормативов для диагностики высокого 

кардиометаболического риска указывается уровень ОТ >102см у мужчин и>88 см 

у женщин [129], а в рекомендациях Российского кардиологического сообщества 

2017 г – >112 см и >80 см соответственно [130]. В связи с этим, высказывается 

предположение, что предпочтительным является показатель ОТ/ОБ, который 

отражает распределение ЖТ на уровне бедра и талии, тем самым формируя 

представление о выраженности висцерального жирового депо. Согласно 

рекомендациям ВОЗ [125], нормативные значения ОТ/ОБ, отражающие НМТ, 

являются <0,9 для мужчин и <0,85 для женщин.  

     В связи с имеющимися недостатками вышеуказанных антропометрических 

методов были предприняты попытки разработки альтернативных, обладающих 

более высокой диагностической ценностью, индексов. 

     Одним из таких показателей является ОТ/рост. В качестве норматива для 

выявления избыточной висцеральной массы принято значение индекса ОТ/рост 

≥0,5. Рядом зарубежных авторов высказывалось мнение, что ОТ/рост превосходит 

ИМТ в качестве скринингового метода кардиометаболического риска и ХБП [131, 

132]. В исследовании Golabi S и соавт. [133] было показано преимущество ОТ/рост 
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перед индексами ИМТ, ОТ, VAI для прогнозирования ряда уровня АД, уровня 

липидов и глюкозы у пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа. 

     Кроме того, был разработан ряд расчетных показателей, к которым относятся 

BAI (индекс ожирения тела), VAI (индекс висцерального ожирения) и BFP. BAI 

представляет собой формулу, включающую в себя ОБ и рост. Однако данный 

индекс подвергается критике со стороны авторов, было показано, что данный 

индекс менее точен при сравнении с ИМТ, ОТ и ОБ, ОТ/рост для диагностики 

ожирения [123,124]. 

     VAI был предложен Amato MC с соавт. в 2011г, и рассчитывается по формуле, 

включающей ОТ, ИМТ, уровень триглицеридов и ХС-ЛПВП [134]. Стоит отметить, 

что он учитывает также и гендерную принадлежность пациента, для мужчин и 

женщин используются формулы с различными коэффициентами. Данный 

показатель равен 1 для лиц с нормальным ИМТ, уровнем липидов и 

распределением ЖТ. Роль данного индекса в исследовании висцерального 

варианта спорна. В исследовании Liu PJс соавт. на примере 2754 пациентов 

получили, что VAI – единственный из антропометрических индексов достоверно 

связан с нарушением толерантности к глюкозе и СД 2 типа [135]. Однако, данный 

индекс также подвергается критике в литературных источниках. В работе Elizalde-

Barrera CI с соавт. с участием 268 пациентов было показано, что уровень 

триглицеридов и показатель ОТ/рост представляют собой более точные маркеры 

нарушения толерантности к глюкозе, чем VAI и BAI [123]. В другом исследовании 

было показано, что данный индекс не имеет преимуществ перед ИМТ, ОТ, ОТ/рост 

для прогнозирования у пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа 

кардиометаболических ФР [133].  

     BFP рассчитывается на основании уравнения Daurenberg, который включает в 

себя ИМТ и возраст, а также учитывает гендерную принадлежность пациента. К 

недостаткам данного метода относится погрешность. На основании данного 

индекса ожирение диагностируется при процентном содержании ЖТ у мужчин 

более 25%, у женщин – 33%, пограничными являются показали 21-25% и 31-33% у 

мужчин и женщин соответственно [18]. 
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1.8.2. Инструментальные методы диагностики 

 

     К инструментальным методам диагностики ожирения относятся 

биоимпедансометрия, УЗИ, МСКТ и МРТ. Достоинства и недостатки данных 

методов отражены в Таблице 5. 

 

Таблица 5 – Инструментальные методы диагностики ожирения 

Метод Достоинства Недостатки 

Биоимпедансо-

метрия [136] 

- Неинвазивноть метода; 

- не сопряжен с рисками 

для пациента; 

-широкий спектр 

оцениваемых параметров;  

- отсутствие лучевой 

нагрузки на пациента;  

- быстрота получения 

результатов. 

- Не отражает истинную 

картину висцерального 

ожирения; 

 

УЗИ[137,138] 

- Отсутствие лучевой 

нагрузки; 

- не требует длительной 

подготовки, 

дополнительных 

материальных и 

временных затрат;  

- Операторозависимость;  

- затруднение визуализации за 

счет наличия акустического 

окна; 

МСКТ[139] «Золотой стандарт» 

- Дороговизна метода;  

-трудоемкость выполнения; 

- необходимость в специально 

обученном персонале; 

- лучевая нагрузка на пациента; 
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Продолжение Таблицы 5 

МРТ [119] «Золотой стандарт» 

- Дороговизна метода;  

-трудоемкость выполнения; 

- необходимость в специально 

обученном персонале. 

 

     На протяжении последних 30 лет одним из самых распространенных медов 

изучения состава тела является биоимпедансометрия, основанный на измерении 

электрической проводимости различных тканей человеческого тела. Его широкое 

использование объясняется неинвазивнотью метода, широким спектром 

оцениваемых параметров, отсутствием лучевой нагрузки на пациента, скоростью 

получения результатов. Начало практического применения биоимпедансного 

анализа для характеристики состава тела человека принято связывать с работами 

французского анестезиолога Анри Томассета, выполненными в начале 1960-х гг. 

[136]. Метод широко используется в диетологии, косметологии, спортивной 

медицине. Результаты исследования позволяют охарактеризовать состояние 

белкового, липидного, водного обмена и скорость метаболических процессов.  

     Использование УЗИ в рутинной практике открыло новые перспективы для 

исследования висцеральной ЖТ. Сонографически определяемые толщина 

абдоминальной ВЖТ и ее отношение к толщине ПЖК более 2,5 тестируются в 

качестве критерия висцерального ожирения [137]. Ультразвуковые методы оценки 

содержания висцеральной ЖТ коррелировали с измерением площади 

висцерального жира при КТ и могут быть использованы в практической медицине 

для оценки величины висцерального жира [138]. Данный метод не причиняет вреда 

пациенту, не требует длительной подготовки, дополнительных материальных и 

временных затрат. К недостаткам данного метода относят оператор-зависимость и 

затруднение визуализации за счет наличия акустического окна [119].  

     Появление метода МСКТ дало возможность верифицировать жировые депо 

различной локализации. Критерием ожирения, по данным ряда авторов, является 

площадь ВЖТ более 130 см² [140]. Однако даже при увеличении площади ВЖТ 
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более 100 см² было отмечено значительное повышение риска ССЗ [141]. 

Возможности МСКТ сделали этот метод «золотым стандартом» для верификации 

и количественной оценки висцерального ожирения [142]. Однако лучевая нагрузка 

ограничивает использование данного метода в качестве скринингового метода 

диагностики висцерального ожирения. 

     МРТ не уступает МСКТ в верификации и количественной оценке висцерального 

ожирения и имеет явное преимущество перед МСКТ в виде отсутствия лучевой и 

контрастной нагрузки на пациента. Однако данный метод в настоящее время не 

получил достаточной доказательной базы и требует дальнейшего изучения [119]. 

     Таким образом, «золотым стандартом» для измерения объема ЖТ в настоящее 

время считается МСКТ и МРТ. Однако ряд особенностей не позволяет 

использовать данные методы в рутинной практике, в числе которых дороговизна 

метода, трудоемкость выполнения, необходимость специально обученного 

персонала, лучевая нагрузка на пациента. 

 

1.9. Биомаркеры поражения почек 

 

     Биомаркеры служат ценным методом стратификации риска, диагностики и 

контроля эффективности терапии на протяжении долгого времени. Термин 

«биомаркер», однако, впервые появился в 1989 г. и был определен как 

«измеряемый и поддающийся оценке биологический параметр». Спустя 20 лет 

концепция биомаркеров получила дальнейшее развитие и в настоящее время 

определение звучит как «характеристика, которая точно измеряется и оценивается 

как индикатор нормального биологического процесса, патогенетического процесса 

или ответа на терапевтическое вмешательство». [143].  

     В последние годы биомаркеры, отражающие почечную дисфункцию, 

привлекают к себе повышенное внимание вследствие постоянного увеличения 

распространенности ХБП. В течение длительного времени основными критериями 

поражения почечной функции были креатинин сыворотки крови, альбуминурия и 

расчет СКФ. 
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     Креатинин сыворотки крови является наиболее часто исследуемым и доступным 

маркером функции почек на протяжении нескольких десятков лет. Однако стоит 

отметить, что уровень креатинина сильно варьирует в зависимости от возраста, 

пола, уровня метаболизма в мышечной ткани, водно-солевого обмена, 

используемых медикаментов [144]. Кроме того, при СКФ 40-90 мл/мин/1,73³ не 

выявлена зависимость между повышением концентрации креатинина и снижением 

СКФ, и эти различия еще более непредсказуемы у больных с ХБП, так как при 

ухудшении клубочковой фильтрации происходит компенсаторное увеличение 

канальцевой секреции креатинина, что влечет за собой завышенную оценку 

почечной функции [145]. 

     СКФ - основной параметр, использующийся на сегодняшний день для оценки 

функционального состояния почек. Расчет СКФ имеет основополагающее значение 

для диагностики и определения стадии ХБП, оценки прогноза заболевания, а также 

для выбора тактики лечения и решения вопроса о начале заместительной терапии. 

Широкое распространение в практическом применении получили простые и 

доступные расчетные методы оценки СКФ, а именно формула Кокрофта–Голта, 

формулы MDRD и CKD-EPI. На сегодняшний день наиболее распространенной и 

совершенной является формула CKD-EPI. CKD-EPI повышает точность расчетов у 

здоровых лиц и пациентов с начальной ХБП, а также у представителей всех рас. 

Данная формула в настоящее время рекомендуется к применению как наиболее 

пригодный скрининговый метод для оценки СКФ в амбулаторной и клинической 

практике [3]. Однако, учитывая расчет метода по уровню креатинина, данный 

метод ориентирован на «среднестатистического» пациента и имеет свои 

неточности, особенно при быстро прогрессирующей ХБП, при решении вопроса о 

начале заместительной терапии и при расчете дозировки нефротоксичных 

лекарственных средств [14]. 

     Альбуминурия – важнейший ранний признак поражения клубочкового аппарата 

почки. Этот лабораторный показатель отражает начальные стадии поражения 

сосудов (атеросклеротическое поражение, ЭД). Было доказано, то уровень 

альбуминурии является независимым ФР развития АГ в общей популяции [146], 
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были получены данные о наличии ЭД у пациентов без клинически 

диагностированного атеросклеротического поражения артерий, но имеющих 

альбуминурию [147].  

     В связи с тем, что риски общей и сердечно-сосудистой смертности, 

прогрессирование ХБП, а также развитие терминальной почечной недостаточности 

существенно различаются в зависимости от уровня альбуминурии, современные 

международные клинические рекомендации предлагают классифицировать ХБП с 

учетом величины СКФ и уровня экскреции альбумина [3]. 

     Однако снижение СКФ может наблюдаться в отсутствие альбуминурии, а 

уровень экскреции альбумина с мочой не всегда коррелирует с СКФ. Кроме того, 

при гибели большого процента почечной ткани альбуминурия может не 

определяться. В настоящее время для измерения уровня альбуминурии 

используется определение соотношения альбумин/креатинин в разовой утренней 

порции мочи, однако, так как на уровень креатина в организме влияет множество 

факторов, соотношение альбумин/креатинин также не дает точной оценки 

почечной функции, особенно на ранних этапах поражения [14].  

     В настоящее время становится очевидным, что даже повреждение почек 1-2 

стадии ХБП (СКФ 60-90 мл/мин/1,732), которые по данным крупного исследования 

ЭССЕ-РФ встречается у 34,8% пациентов с АГ [84], ассоциировано со 

значительным увеличением риска неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов 

и ухудшением качества жизни пациентов [148,149]. Поэтому необходим поиск 

новых маркеров, изменение уровня которых в организме способен достоверно 

отражать ранее повреждение почек, что позволит выявлять лиц с начальной 

нефропатией с целью своевременного назначения нефропротективной терапии и 

коррекции ФР.  

     В течение последних нескольких лет были открыты и активно изучаются 

различные биомаркеры, отражающих почечное повреждение. В Таблице 6 

представлен анализ преимуществ и недостатков наиболее изученных и 

перспективных показателей, позволяющих осуществлять раннюю диагностику 

повреждения почек. 
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Таблица 6 – Биомаркеры почечного повреждения 

Маркер 
Полное 

название 
Семейство Происхождение Функция Преимущество Недостатки 

Цистатин 

С 

cystatin C 

 

ингибиторы 

цистеиновы

х протеаз 

синтезируется всеми 

ядросодержащими 

клетками; в больших 

количествах 

содержится во всех 

биологических 

жидкостях 

ингибитор 

лизосомальных и 

цистеиновых 

протеаз 

- превосходит 

креатинин по 

точности 

диагностики 

поражения почек 

-дороговизна 

испольщования; 

-возможность 

оказания 

влияния на его 

уровень 

заболеваний 

щитовидной 

железы, 

ожирения, 

воспалительной 

реакции 

NGAL 

neutrophil 

gelatinase-

associated 

lipocalin 

 

липокалин, 

ассоциирова

нный с 

желатиназой 

нейтрофило

в 

синтезируется 

иммунными клетками, 

гепатоцитами, 

клетками 

предстательной 

железы, почечных 

канальцев, эпителием 

респираторного и 

пищеварительного 

трактов (в состоянии 

стресса) 

стимулирует 

пролиферацию 

клеток, 

препятствует 

синтезу 

проапоптических 

белков и обладает 

противомикробным 

действием 

- превосходит 

креатинин и 

цистатин С по 

точности 

диагностики 

поражения почек 

- дороговизна 

метода 

- уровень 

маркера в 

сыворотке крови 

не отражает 

полную картину 

поражения 

почек, что 

требует 

определения 

маркера в моче 
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Продолжение Таблицы 6 

MCP-1 

monocyte 

chemoattrac

tant protein-

1 

бета- хемокин 

основной 

источник  

моноциты и 

макрофаги, но 

экспрессируется 

множеством 

клеток 

играет решающую 

роль в активации 

хемотаксиса, 

дифференцировки 

Т-лимфоцитов 

уровень маркера в 

моче отражает 

наличие и степень  

активности 

воспалительных 

изменений, фиброза в 

почках. 

- дороговизна 

метода 

- влияние на 

уровень маркера 

может 

оказывать 

воспалительный 

процесс любого 

генеза 

L-FABR 

renal liver-

type fatty 

acid binding 

protein 

печеночная 

форма белка, 

связывающего 

жирные 

кислоты 

клетками печени 

в ответ на их 

повреждение, 

клетками тонкого 

кишечника, в 

прямой и извитой 

частях почечных 

канальцев в ответ 

на их 

повреждение 

антиоксидантный и 

нефропротективны

й белок, участвует 

в транспорте 

жирных кислот 

между внутри- и 

внеклеточным 

пространством 

- более чувствителен 

к степени 

прогрессирования 

ХБП, чем 

протеинурия; 

- повышается при 

почечном 

повреждении даже 

при нормальной СКФ 

- дороговизна 

метода 

- влияние на 

уровень маркера 

может 

оказывать 

воспаление, 

нестабильность 

АД 

KIM-1 

kidney 

injury 

molecule-1 

трансмембран

ный белок с 

доменами 

иммуноглобул

ина и муцина 

локализован в 

апикальной 

мембране 

эпителиальных 

клеток 

проксимальных 

почечных 

канальцев 

- обезвреживание 

токсичных 

веществ;  

- рецептор, 

участвующий в 

окислении 

различных 

протеидов 

- отсутствие в почке в 

норме; 

-  обильная и 

устойчивая 

экспрессия при 

почечном 

повреждении; 

- стабильность 

маркера при  

- дороговизна 

метода 
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Продолжение Таблицы 6 

    канальцевого эпителия 
комнатной 

температуре 
 

TGF-β 

transforming 

growth factor 

beta 

профибротиче

ский цитокин 

преимущественно 

макрофагами и 

моноцитами 

регулирует 

пролиферацию, 

дифференцировку 

клеток, апоптоз, 

иммунный ответ, 

остеогенез, регенерацию 

и продукцию 

внеклеточного матрикса 

- отражает 

выраженность 

фиброза, 

коррелирует с его 

степенью 

- не 

специфичен 

для почечной 

патологии; 

- дороговизна 

метода. 

ММР 

matrix 

metalloprotei

nases 

группа 

протеолитиче

ских 

ферментов 

многими 

клетками, от 

фибробластов и 

макрофагов до 

эндотелиальных 

и тучных клеток 

ремоделирование 

тканей, ангиогенез и 

формирование костной 

системы, поддерживают 

постоянство 

внеклеточного матрикса 

- диагностика 

острых и 

хронических 

заболеваний 

почек  

-не 

специфичен 

для почечной 

патологии 

- не подходит 

для ранней 

диагностики 

ОПП 
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     Существенными преимуществами обладают два биомаркера – NGAL и МСР-1. 

В настоящее время измерение уровня NGAL в крови и в моче широко используется 

для оценки для оценки риска ССЗ. Его повышение связано с поражением 

коронарных артерий [150], является показателем тяжести и неблагоприятных 

исходов хронической сердечной недостаточности (ХСН) [151], а также является 

предиктором возникновения ХСН у больных АГ [152]. Однако наиболее изучена 

экспрессия NGAL в качестве маркера при почечной патологии. Было получено, что 

экспрессия NGAL с мочой на 24-48 часов опережает повышение концентрации 

креатинина в сыворотке крови при острой почечной патологии [153]. В настоящее 

время проведен ряд исследований, по данным которых уровень NGAL может быть 

полезен для оценки нефропатии у пациентов АГ [154]. В исследовании Xiang GD и 

соавт., в котором участвовали 240 пациентов с ХБП различной степени тяжести, 

были выявлены тесные корреляционные связи между исходной концентрацией 

NGAL в моче и величиной СКФ, β2- макроглобулина и отношением 

альбумин/креатинин мочи [155], а по данным исследования Gharishvandi F., и 

соавт. его уровень в сыворотке крови показал более высокую диагностическую 

ценность для диагностики ранних стадий ХБП, чем сывороточный уровень 

цистатина С и креатинина [156]. В исследовании О.В. Кузьмина и соавт. показано 

преимущество NGAL как маркеров раннего тубулоинтерстициального 

повреждения почек по сравнению с KIM-1 [157].  Учитывая тот факт, что 

обнаружение NGAL в моче указывает на наличие тубулярной дисфункции почек, 

данный маркер можно использовать для ранней диагностики гипертонической 

нефропатии, которая на этом этапе характеризуется именно 

тубулоинтерстициальным повреждением почек [158]. В ряде работ описано 

статистически значимое повышение концентрации MCP-1 в моче пациентов с 

заболеваниями почек, таких как хронический гломерулонефрит [159], 

волчаночным нефритом [160,161]. Данный белок используется в качестве маркера 

для прогнозирования снижения функции почек у больных СД 2 типа [162], а также 

в качестве маркера фиброза почечной ткани [163, 164]. Помимо этого, установлена 

высокая информативность (чувствительность и специфичность) показателя MCP-1 
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в моче как маркера интерстициального фиброза и его прогностического значения 

при хроническом гломерулонефрите [159].  

     Ожирение несомненно имеет негативное влияние на почечную функцию. 

Однако, вопросе, влияет ли на почечную функцию ожирение в целом или 

определенные его формы, остается по-прежнему открытым. ПНЖТ активно 

секретирует адипокины и цитокины, а при избыточном ее накоплении оказывает 

механическое сдавление сосудов, тем самым увеличивая интерстициальное 

давление в почках [165], а также обладает прямым липотоксическим действием 

[166]. В отечественной популяции не изучена связь различных ЭЖД с наличием 

почечной дисфункции.  Отсутствуют литературные данные о диагностической 

значимости различных антропометрических индексов для выявления ПНЖТ, в том 

числе в российской популяции, а также о гендерных различиях распределения 

данного ЭЖД., что послужило основанием для проведенного нами исследования. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1. Клинические данные пациентов 

 

     Диссертационное исследование проведено на кафедре факультетской терапии 

№2 Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО 

Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (зав. кафедрой – заслуженный врач РФ, д.м.н., 

профессор В.И. Подзолков) в клинике факультетской терапии №2 

Университетской клинической больницы №4 (главный врач – Чернов М.Т.) 

ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский 

Университет) (ректор – академик РАН, профессор, д.м.н. П.В. Глыбочко). 

     В диссертационном исследовании принимали участие 372 пациента (152 

мужчины и 220 женщин), средний возраст больных составил 63,49 ± 13,27 лет. 

Распределение пациентов по декадам возраста представлено на Рисунке 2. 

 

 

Рисунок 2 - Распределение пациентов по декадам возраста в основной группе 

 

     Как показано на данном графике, большинство пациентов, участвующих в 

нашем исследовании, принадлежали к возрастной группе от 60 до 69 лет, однако, в 
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наше исследование также были включены пациенты молодого, среднего и 

старческого возраста. 

     Критериями включения в исследование были: возраст старше 18 лет, 

подписанное информированное согласие на участие в исследовании. 

     Критериями невключения пациентов в диссертационную работу являлись: 

симптоматическая АГ; клинические проявления ишемической болезни сердца, 

цереброваскулярной болезни; хроническая сердечная недостаточность III–IV 

функционального класса по NYHA; воспалительные заболевания сердца; пороки 

сердца; нарушения сердечного ритма; хроническое легочное сердце; анемия, 

хроническая обструктивная болезнь легких; воспалительные заболевания любой 

этиологии; СД 1 и 2 типов; тяжелые заболевания печени и поджелудочной железы; 

ХБП 4-5 стадии по формуле CKD-EPI [167], альбуминурия > 300 мг/г; 

онкологические заболевания; беременность, психические заболевания; 

злоупотребление алкоголем, участие в программе по снижению веса. 

     До начала проведения диссертационного исследования все пациенты 

подписывали письменное информированное согласие пациента. Проведение 

исследования было одобрено Локальным Этическим Комитетом (протокол №01-21 

от 22.01.2021 года). 

      Клиническо-демографическая характеристика пациентов, принявших участие в 

диссертационном исследовании, представлена в Таблицах 7-9. Обследованные 

нами пациенты были разделены на 2 группы. Первую (основную) группу составили 

338 пациентов с АГ со средним возрастом 63,38 ± 13,65 лет, среди которых 40% 

мужчин и 60% женщин (р>0,05). Вторая (контрольная) группа включала 34 

относительно здоровых пациентов со средним возрастом 64,14 ± 10,82 лет, среди 

которых 53% мужчин и 47% женщин. Достоверные различия возраста, гендерного 

состава и частоты курения отсутствовали. Обращают на себя внимание, что 

большинство пациентов в основной группе имели уровень АД в пределах целевых 

значений, что нашло отражение в относительно невысоких цифрах систолического 

АД и диастолического АД. Это обусловлено высокой частотой в группе 

использования антигипертензивной терапии (82%), в том числе комбинированной 
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(68,4%). В связи с этим в дальнейшем анализе использовались не цифры АД, а факт 

наличия АГ. Помимо этого, между группами имелись различия композиционного 

состава тела, частоты дислипидемии и стажа табакокурения. 

 

Таблица 7 – Клинико-демографическая характеристика обследованных пациентов 

Показатель 
Группа в 

целом (n 372) 

Пациенты с 

АГ 

(n 338) 

Пациенты без 

АГ (n 34) 

Пол: муж/жен, n (%) 
152 (41) / 220 

(59) 

134 (40)/204 

(60) 
18 (53) /16 (47) 

Возраст, годы 63,49 ± 13,27 63,38 ± 13,65 64,14 ± 10,82 

Вес, кг 85,44±19,49 86,47 ± 19,78* 75,82 ± 11,64* 

Избыточная масса тела, n 

(%) 
111 (30) 97 (29) 14 (41) 

Ожирение, n (%) 178 (48) 178 (53) - 

Степень ожирения 1/2/3, % 58/28/14 58/28/14 - 

Курение, да/в прошлом/ 

никогда, n (%) 

127(34,1)/ 24 

(6,5)/ 221 

(59,4) 

115 (34)/ 22 

(6,5)/ 201 

(59,5) 

12 (35,3)/ 2 

(5,9)/ 20 (58,8) 

Стаж табакокурения, лет 36,8±10,5 38,4±13,9* 18,6±10,0* 

Примечание: *p<0,05 

 

Таблица 8 – Анамнез артериальной гипертензии у обследованных пациентов 

Показатель 
Группа в 

целом (n 372) 

Пациенты с 

АГ(n 338) 

Пациенты без 

АГ (n 34) 

АГ, n (%) 338 (91) 338 (100) - 

Длительность АГ, лет 13,3±5,7 13,3±5,7 - 

Систолическое АД, мм 

рт.ст. 
137,2±19,4 142,2±17,3* 118,1±11,7* 
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Продолжение Таблицы 8 

Диастолическое АД, мм 

рт.ст. 
83,4±10,5 85,8±9,4* 74,3±7,4* 

Степень АГ 1/2/3, % 31,4/39,6/19,9 34,5/43,7/21,8 - 

Антигипертензивная 

терапия 
   

Без препаратов, n (%) 61 (18) 61 (18)  

Монотерапия, n (%) 46 (13,6) 46 (13,6) - 

Комбинированная терапия, n 

(%) 
231 (68,4) 231 (68,4)  

Двойная комбинация, n (%) 172 (50,9) 172 (50,9)  

Тройная комбинация, n (%) 59 (17,5) 59 (17,5)  

Примечание: *p<0,05, АГ – артериальная гипертензия 

 

Таблица 9 – Клинико-лабораторная характеристика обследованных пациентов 

Показатель 
Группа в целом 

(n 372) 

Пациенты с АГ 

(n 338) 

Пациенты без 

АГ (n 34) 

Дислипидемия, n 

(%) 
283 (76) 283 (84) - 

ОХ, ммоль/л 5,46[4,60;6,47] 5,69[4,71;6,53] 4,78[4,42;5,12] 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,61 [2,79;4,47] 3,64 [2,81;4,59] 2,89 [2,46;3,81] 

ТГ, ммоль/л 1,57 [1,08;2,04] 1,60 [1,11;2,09] 1,13 [0,95;1,64] 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,10 [0,86;1,35] 1,08 [0,82;1,33] 1,15 [0,94;1,39] 

Мочевая кислота, 

ммоль/л 
345 [279;433] 350 [290;441] 318 [252;419] 

Примечание: *p<0,05, ОХ – общий холестерин, ХС ЛПНП – холестерин 

липопротеидов низкой плотности, ТГ – триглицериды, ХС ЛПВП – холестерин 

липопротеидов высокой плотности 
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     На Рисунке 3 представлено распределение пациентов по ИМТ. 

 

  

Рисунок 3 - Распределение пациентов по группам ИМТ в основной группе. 

Примечание: НМТ- нормальная масса тела, ИЗМТ- избыточная масса тела 

 

     Как показано на данном графике, большинство пациентов, участвующих в 

нашем исследовании, имели ИЗМТ, в группе пациентов с ожирением преобладали 

больные с 1 степенью ожирения с наименьшим количеством больных с ожирением 

3 степени, что согласуется с современными эпидемиологическими данными [17].  

 

2.2. Дизайн диссертационного исследования 

 

     В одноцентровое когортное исследование было включено 372 пациента. Для 

определения соответствия пациентов критериям включения и невключения в 

диссертационное исследование всем больным было проведено комплексное 

клинико-лабораторное и инструментальное обследование, в том числе измерение 

показателей антропометрии (ИМТ, ОТ, отношение ОТ/р, SAD), BFP, рассчитаны 

антропометрические индексы (BSA, BAI, VAI), определены тип и фенотип 

ожирения (метаболически здоровый/нездоровый), наличие висцерального 

ожирения, уровней концентрации MCP-1, NGAL в моче, МСКТ с определением 

объема ИТЖТ и  толщины ПНЖТ. 
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2.3. Клинико- инструментальное обследование пациентов 

 

     Всем пациентам, включенным в наше исследование, проводился сбор жалоб и 

анамнеза, в том числе учитывалось наличие вредных привычек, в том числе 

курения и его стажа, злоупотребления алкоголем, являвшееся критерием 

исключения, а также объективный осмотр. 

     Офисное измерение АД проводилось непрямым методом Короткова трехкратно 

с интервалом 3-5 минут в положении сидя в состоянии покоя после 15-минутного 

отдыха. Для последующего анализа рассчитывалось среднее значение уровня АД. 

Диагноз АГ верифицировали с использованием клинико-анамнестических данных, 

результатов физикального обследования при уровне АД ≥ 140/90 мм рт.ст., в 

соответствии с рекомендациями Европейского общества кардиологов 

(ESC)/Европейского общества по АГ (ESH), 2018 [209]   

 

2.3.1. Антропометрические измерения  

 

     Масса тела определялась с использованием весов медицинского назначения 

«Inner Scan V» (модель BC-545N).  

     Определение ИМТ производилось по стандартизированной формуле: ИМТ = 

масса тела, кг/рост, м2. Распределение пациентов по степени ожирения 

проводилось следующим образом: ИМТ < 25 кг/м2 – нормальнaя массa тела, ИМТ 

≥ 25 и ≤ 29,9 кг/м2 - избыточная масса тела, ИМТ ≥ 30 и ≤ 34,9кг/м2 – ожирение I 

степени, ИМТ ≥ 35 и ≤ 39,9 кг/м2 – ожирение II степени. ИМТ ≥ 40кг/м2 – ожирение 

III степени.  

     Висцеральное ожирение определялось при повышении ОТ>88 см у женщин и 

ОТ >102 см у мужчин [129].  

     Фенотип (метаболически здоровый/нездоровый) ожирения устанавливали в 

соответствии с Национальными клиническими рекомендациями по диагностике, 

лечению, профилактике ожирения и ассоциированных с ним заболеваний, 2017 

[18]. 
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     Для анализа отношения ОТ/ОБ и ОТ/р требовалось измерение ОТ и ОБ. ОТ 

определялся измерением с помощью сантиметровой ленты окружности тела на 

уровне гребней подвздошных костей; ОБ – на уровне тазобедренных суставов.  

     Определение SAD проводили следующим образом: в положении лежа на спине 

с помощью линейки измеряли условный перпендикуляр от верхнего края туловища 

на уровне подвздошного гребня до поверхности, на которой лежал обследуемый 

[168].  

     BSA была рассчитана как для мужчин, так и для женщин по формуле 

Мостеллера [169]: 

𝐵𝑆𝐴 (м2) = √
вес(кг) × рост(см)

3600
 

     VAI для мужчин и женщин рассчитывался по следующим формулам: Мужчины: 

VAI = (ОТ/39,68 + (1,88 × ИМТ)) × ТГ/1,03 × 1,31/ЛПВП Женщины: VAI = 

(ОТ/36,58 + (1,89 × ИМТ)) × ТГ/0,81 × 1,52/ЛПВП [170].  

     BAI был рассчитан как для мужчин, так и для женщин по формуле [171]: 

BAI =  
Окружность бедер в см

Рост в м ×  √Рост в м
− 18 

     BFP был рассчитан по формуле [18]: 

BFP= (1,2 х ИМТ) + (0,23 х возраст) –(10,8 х пол) –5,4;  

где пол (женщины)=0, пол (мужчины)=1. 

 

2.3.2. Лабораторные методы исследования 

 

     Биохимическое исследование крови проводилось по стандартным методикам. 

Забор крови проводился из локтевой вены натощак как минимум через 12 часов 

после последнего приема пищи. В пробах венозной крови определялись следующие 

показатели: ХС, триглицериды , ХС-ЛПВП, ХС липопротеидов низкой плотности 

(ХС-ЛПНП), мочевая кислота, креатинин, глюкоза.  

     СКФ рассчитывалась по уровню креатинина с использованием формулы CKD-

EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) [167]. 
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     Наличие дислипидемии определяли согласно рекомендациям Европейского 

общества кардиологов (ESC)/Европейского общества по изучению атеросклероза 

(EAS) по лечению дислипидемий: модификация липидов для снижения сердечно-

сосудистого риска, 2019 [210]. 

     Альбумин и креатинин в моче определялись одноразовыми диагностическими 

полосками «MicroAlbu PHAN» (Чехия). Одноразовая диагностическая полоска 

погружалась в мочу на 1-2 секунды. Интерпретация результата проводилась через 

60 секунд путем сравнения окраски зон на тестовой полоске с цветной шкалой на 

этикетке. 

     С целью оценки уровней концентрации MCP-1 и NGAL всем пациентам 

проводился забор порции мочи в ранние утренние часы в стерильный контейнер со 

встроенным устройством для вакуумного забора мочи. Моча подвергалась 

центрифугированию в течение 30 минут после забора со скоростью 3000 оборотов 

в минуту, продолжительностью 15 минут. Отбор надосадочной жидкости 

производился с помощью полуавтоматических пипеток переливанием в пробирки 

типа Эппендорф 2 мл с последующим замораживанием при температуре -800С. 

Процессы забора, отбора надосадочной жидкости, хранения мочи были 

стандартизованы согласно общепринятым рекомендациям.  

     Исследование уровня MCP-1 проводилось методом иммуноферментного 

анализа  на тест-системах Human MCP-1 / CCL2 ELISA Kit, марки Sigma, компании 

Merck (США), уровня NGAL методом ИФА на тест-системах Human Lipocalin-2 / 

NGAL ELISA Kit, марки Sigma, компании Merck (США).  

 

2.3.3. Методы оценки эктопической жировой ткани методом МСКТ 

грудной клетки и органов брюшной полости 

 

     Всем пациентам выполнялась МСКТ грудной клетки и забрюшинного 

пространства в спиральном режиме на томографе Toshiba Aquilion Prime по 

стандартизованному протоколу с пиковым напряжением на трубке 120 кВ и 

автоматическим выбором силы тока в диапазоне от 100 до 500 мА, с толщиной 



52 
 

 

среза 1 мм. Определение толщины ПНЖТ, состоящей из пара- и периренальной 

жировой клетчатки, проводилось на одном срезе на уровне левой почечной вены 

путём измерения толщины ретроренального жира вертикально от нижнего полюса 

левой почки до точки соединения мышц спины и внутренней поверхности 

брюшной стенки в соответствии с методикой, описанной Goldenberg L. с соавт. 

2018 [173].  

     Объём интраторакального жира определяли как разность объёма жира в 

проекции грудной полости (в пределах зоны интереса, ограниченной париетальной 

плеврой, задней поверхностью грудины и передней поверхностью грудного 

позвонка) и объёма перикардиального жира с помощью специализированного 

программного модуля Tissue Composition Module программного пакета QCT Pro 

(Mindways Inc., USA), позволяющего разграничивать жировую, костную и прочие 

ткани по величине рентгеновской плотности после калибровки рентгеновского 

компьютерного томографа по специальному фантому. Для оценки количества 

ПКЖТ в программном модуле Tissue Composition Module проводилась локализация 

зон интереса путём оконтуривания изображений ЖТ вокруг сердца и грудной 

аорты. В дальнейшем количество ЖТ рассчитывалось автоматически 

программным модулем с получением показателей объёма ЖТ.  

 

2.3.4. Методика фотоплетизмографии  

 

     Для определения функции эндотелия выполнялась фотоплетизмография на 

аппарате «Ангиоскан-01» (Россия), проводимая натощак. Перед исследованием 

пациент воздерживался от употребления чая, кофе, алкоголя, курения. Регистрация 

пульсовой волны проводилась в покое в тихом помещении в положении лежа на 

указательных пальцах обеих рук таким образом, чтобы провода проходили по 

тыльным поверхностям кистей, вдоль сухожилий сгибателей пальцев. 

Оценивались структурные и функциональные показатели, а также индекс 

отражения RI, индекс жесткости сосудистой стенки SI, индекс аугментации AIp.  
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     Индекс отражения RI отражает эластичность сосудистой стенки, характеризует 

тонус мелких мышечных артерий. Физиологический смысл индекса жёсткости 

заключается в оценке скорости прохождения пульсовой волны от сердца до участка 

отражения. С увеличением жёсткости крупных сосудов скорость распространения 

пульсовых волн возрастает, как и величина SI. Индекс аугментации AIp 

представляет собой разницу между вторым и первым систолическими пиками 

давления пульсовой волны, выраженную в процентах от пульсового давления, 

возрастающий при повышении жёсткости артерий, обуславливая рост 

центрального АД и повышение постнагрузки на миокард левого желудочка.   

 

2.4. Статистическая обработка данных 

 

     Статистическую обработку полученных результатов проводили с 

использованием статистического пакета программ Statistica 10.0 («StatSoftInc.», 

США). При нормальном распределении величин рассчитывали среднее значение и 

стандартное отклонение (М±σ). При непараметрическом распределении данных 

рассчитывали медиану и интерквартильный размах (Mе [Q25; Q75]). Q75%]). 

Основные характеристики групп сравнивались с использованием критерия χ2, при 

межгрупповом сравнении нескольких независимых выборок количественных 

показателей использовали критерий Краскела-Уоллиса, при сравнении двух 

независимых выборок – непараметрический U-критерий Манна-Уитни. Для 

изучения корреляции использовался непараметрический метод. Для изучения 

корреляции использовался непараметрический метод Спирмена R. Статистически 

значимыми считали результат при вероятности ошибки p<0,05. Многофакторный 

регрессионный логистический анализ применялся с целью определения 

прогностических маркеров развития событий. Для оценки маркера на 

чувствительность и специфичность проводился ROC – анализ с расчетом площади 

по кривой (AUC), чувствительностью и специфичностью тестируемого метода.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1. Взаимосвязь висцерального ожирения и эктопических депо жировой 

ткани с дисфункцией почек 

 

     В обследованной когорте проанализирована частота различных стадий ХБП. 

Распределение по стадиям, в том числе в зависимости от уровня альбуминурии и 

гендерного состава представлено на Рисунках 4-5. В когорте отсутствовали лица с 

ХБП 4 и 5 стадии, а также с уровнем альбуминурии >300 мг/сут, поскольку эти 

факторы являлись критериями невключения в проведенное нами исследование.  

 

 

 

Рисунок 4 – Распределение пациентов в зависимости от стадии ХБП по уровню 

СКФ и альбуминурии в основной группе 

 

     Как видно из Рисунка 4, большинство обследованных нами пациентов (47,27%) 

имели ХБП 2 стадии. Нормальную СКФ (>90 мл/мин/1,73м2) имели 23,64% 

пациентов, ХБП 3 стадии – 29,09%, в том числе 3А стадии – 18,18% и 3Б – 10,91%. 

Доли лиц с А1 и А2 стадиями альбуминурии среди пациентов со всеми стадиями 

ХБП достоверно не различались (x2=1,396, p=0,707). 
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Рисунок 5 – Распределение пациентов в зависимости от стадии ХБП по полу в 

основной группе  

 

     Проанализирован гендерный состав подгрупп с различными стадиями ХБП. Как 

видно из Рисунка 5 достоверные различия в долях мужчин и женщин отсутствовали 

(x2=2,438, p=0,487), что позволяет проводить дальнейшие сопоставления без учета 

гендерного фактора.  

     Нами проведено изучение выраженности висцерального ожирения, которое 

было оценено по трем показателям: ОТ, которая по данным литературы 

представляет собой маркер глобального абдоминального ожирения, и двух ЭЖД: 

толщине ПНЖТ, непосредственно прилегающей к поверхности почек и объему 

ИТЖТ, которая находится на удаленном расстоянии от почек, однако, по данным 

литературы, представляет собой гуморально активную ткань, участвующую в 

формировании метаболических нарушений и дисфункции сосудистой стенки. 

     При анализе толщины ПНЖТ в подгруппах с различными стадиями ХБП были 

получены следующие показатели толщины ПНЖТ (рисунок 9): при 1 стадии ХБП 

– 1,02 см [0,84;1,29]; при 2 стадии ХБП – 1,46 см [0,88;1,99]; при 3А стадии ХБП – 

1,91 см [1,45;3,05]; при 3Б стадии ХБП – 2,77 см [1,81;3,5]. При проведении 

сопоставления полученных результатов обнаружено, что толщина ПНЖТ 

достоверно различалась у пациентов с ХБП 1 была достоверно меньше по 
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сравнению с пациентами с ХБП 3А (р=0,03) и, 3Б стадиями (р=0,04) (Рисунок 6) 

[211]. 

 

 

Рисунок 6 – Толщина ПНЖТ в зависимости от стадии ХБП в основной группе 

Примечание: 1 стадия ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²), 2 стадия ХБП (60≤СКФ<90 

мл/мин/1,73м²), 3А стадия ХБП (45≤СКФ<60 мл/мин/1,73м², 3Б стадия ХБП 

(30≤СКФ<45 мл/мин/1,73м²) 

 

     Помимо толщины ЖТ непосредственно вокруг почек (ПНЖТ) нами 

проанализирован маркер глобального висцерального ожирения ОТ у пациентов с 

различными стадиями ХБП. Были получены следующие результаты: ОТ при 1 

стадии ХБП составил 92,0 см [84,0;106,0]; при 2 стадии ХБП – 101,75 см 

[93,5;110,0]; при 3А стадии ХБП – 101,3 см [91,0;112,0]; при 3Б стадии ХБП – 103,0 

см [96,5;113,0]. При сопоставлении полученных данных достоверных различий 

величины ОТ у пациентов с разными стадиями ХБП выявлено не было (рисунок 7). 
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Рисунок 7 – ОТ в зависимости от стадии ХБП в основной группе 

Примечание: 1 стадия ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²), 2 стадия ХБП (60≤СКФ<90 

мл/мин/1,73м²), 3А стадия ХБП (45≤СКФ<60 мл/мин/1,73м², 3Б стадия ХБП 

(30≤СКФ<45 мл/мин/1,73м²) 

 

     Результаты сопоставления объема ИТЖТ в подгруппах с различными стадиями 

ХБП представлены на Рисунке 8. Объём данного эктопического депо при 1 стадии 

ХБП составил 2,7 см2 [2,0;4,7]; при 2 стадии ХБП – 6,15 см2 [4,4;7,7]; при 3А стадии 

ХБП – 6,2 см2 [4,8;8,1]; при 3Б стадии ХБП – 6,6 см2 [4,9;8,1]. Объем ИТЖТ у 

пациентов с ХБП 1 стадии был достоверно ниже по сравнению с подгруппами с 

более высокими стадиями ХБП. Так, уровень значимости для различий между ХБП 

1 и 2 стадии составил р=0,002, у 1 и 3А стадией р=0,001, ХБП 1 и 3Б стадией 

р=0,001. Достоверные различия объема ИТЖТ у пациентов со сниженной СКФ 

(ХБП 2-3 стадиями) отсутствовали. 
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Рисунок 8 – ИТЖТ в зависимости от стадии ХБП в основной группе. Примечание: 

1 стадия ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²), 2 стадия ХБП (60≤СКФ<90 мл/мин/1,73м²), 

3А стадия ХБП (45≤СКФ<60 мл/мин/1,73м², 3Б стадия ХБП (30≤СКФ<45 

мл/мин/1,73м²) 

 

     В повседневной клинической практике альбуминурия является единственным 

скрининговым лабораторным показателем, позволяющим исключить или 

подтвердить наличие субклинического поражения почек даже при сохранной СКФ. 

Нами изучена толщины ПНЖТ в зависимости от отношения альбумин/креатинин 

мочи. Были получены следующие результаты: у пациентов с нормальным 

отношением альбумин/креатинин мочи (≤30 мг/г) толщина ПНЖТ составила 1,32 

см [0,79; 2,2], а при уровне альбумин/креатинин >30 мг/г – 2,17см [1,42;3,01] 

(р=0,034) (Рисунок 9). Таким образом, толщина ПНЖТ у пациентов с уровнем 

альбумин/креатинин мочи ≤30 мг/г была достоверно ниже при сравнении с 

пациентами концентрацией альбумин/креатинин >30 мг/г, что свидетельствует о 

связи паранефрального жирового депо с наличием почечной дисфункции.  
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Рисунок 9 – Толщина ПНЖТ в зависимости от уровня альбумин/креатинин в моче 

в основной группе. Примечание: 1 – альбумин/креатинин (≤30 мг/г), 2 – 

альбумин/креатинин (>30 мг/г) 

 

     В Таблице 10 представлены корреляционные связи толщины ПНЖТ, объема 

ИТЖТ и ОТ с СКФ. Была получена отрицательная корреляционная связь СКФ с 

толщиной ПНЖТ (r=-0,35), объемом ИТЖТ (r=-0,28) и ОТ (r=-0,16). Обращали на 

себя внимание слабые связи СКФ с объемом ИТЖТ и ОТ и умеренные связи с 

толщиной ПНЖТ. Была получена положительная корреляционная связь между 

уровнем мочевой кислоты и толщиной ПНЖТ (r=0,47), ОТ (r=0,31) и объемом 

ИТЖТ (r=0,26).  

 

Таблица 10 – Корреляционные связи между маркерами ожирения и СКФ  

 Толщина ПНЖТ Объем ИТЖТ ОТ 

СКФ 

 
r=-0,35, p<0,05 r=-0,28, p<0,05 

 
r=-0,17, p<0,05 
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     Для качественного определения информативности (чувствительности и 

специфичности) взаимосвязи толщины ПНЖТ, ОТ и объема ИТЖТ с наличием 

дисфункции почек (СКФ<60мл/мин/1,73м2) был проведен логистический 

регрессионный анализ с построением ROC-кривых и расчетом AUC (Таблица 11). 

Наиболее высокая и достоверная величина AUC была получена для связи толщины 

ПНЖТ со СКФ (0,862), в то время как ОТ и объем ИТЖТ оказались слабо связаны 

с функциональной активностью почек, что свидетельствует о более значимой 

паранефральной аккумуляции ЖТ для наличия сниженной СКФ, как маркера 

почечной дисфункции. 

     Для оценки значимости различных жировых депо для наличия дисфункции 

почек были рассчитаны ОШ с 95% ДИ (Таблица 12). Единственным достоверным 

и значимым из проанализированных для наличия дисфункции почек оказалось 

лишь депо ПНЖТ, которое повышает вероятность наличия сниженной СКФ в 3,05 

раза. Значение ОТ и объема ИТЖТ для наличия СКФ <60мл/мин/1,73м2 оказалось 

статически недостоверным.  

     С учетом полученных данных об отсутствии значимой связи между ОТ и ИТЖТ 

дальнейший анализ проводился только в отношении ПНЖТ. 
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Таблица 11 - Чувствительность и специфичность толщины ПНЖТ, объема ИТЖТ и ОТ для выявления почечной 

дисфункции 

Параметр 
Пороговоез

начение 
AUC СО 95% ДИ Чувств-ть Спец-ть ROC-кривая 

Толщина 

ПНЖТ 
2,12 см 0,862* 0,039 

0,786-

0,938 
76,7% 84,0% 

 

Объем 

ИТЖТ 
7,15 см3 0,594* 0,038 

0,519-

0,669 
44,3% 68,3% 

 

ОТ 105,1 см 0,523* 0,033 
0,459-

0,586 
42,5% 60,3% 
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Таблица 12 – ОШ верояности наличия почечной дисфункции для толщины ПНЖТ, 

объема ИТЖТ и ОТ  

Предиктор 

развития ХБП 
ОШ ДИ 95% р 

Толщина ПНЖТ  3,05 1,89-4,91 <0,0001* 

Объем ИТЖТ 1,08 1,01-1,17 0,151 

ОТ  1,006 0,99-1,01 0,3935 

Примечание: *-р<0,05 

 

     Для оценки статистической значимости зависимости СКФ от факторов риска 

развития ССЗ использовался множественный линейный регрессионный анализ, в 

который были включены следующие показатели: толщина ПНЖТ, наличие АГ, 

уровни мочевой кислоты и ХС-ЛПНП, а также факт курения (R=0,85, R2=0,72, 

р<0,001). Из всех включенных факторов статистически значимая взаимосвязь СКФ 

была с толщиной ПНЖТ (β±SE -0,38±0,14 p=0,01) и уровнем ХС-ЛПНП (β±SE -

0,32±0,12 p=0,01). 

 

3.2. Определение порогового уровня паранефральной жировой ткани у 

пациентов без клинически значимых сердечно- сосудистых заболеваний 

 

     Общепринятых нормативов толщины ПНЖТ на сегодняшний не существует. В 

связи с этим для решения последующих задач нами были рассчитаны 

ориентировочные нормативы толщины ПНЖТ у пациентов без ССЗ. С этой целью 

из обследованной нами когорты была выделена группа относительно здоровых 

пациентов путем исключения пациентов с АГ, дислипидемией и ожирением 

(ИМТ≥30кг/м2). У оставшихся 34 пациентов была определена толщина ПНЖТ, 

соответствующая 90-му процентилю, который составил 1,91 см.  Толщина ниже 

этого значения рассматривалась как нормальная, свыше – как паранефральное 

ожирение. 
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     Ожидаемо было получено, что частота паранефрального ожирения выше среди 

пациентов с более высоким ИМТ с наименьшими значениями у лиц с нормальной 

массой тела (17%) и наибольшими при ожирении 3 степени (90%). Вместе с тем, 

обращает на себя внимание, что избыточное накопление ЖТ вокруг почек может 

отсутствовать у каждого десятого пациента с морбидным ожирением и, наоборот, 

выявляться у существенной доли лиц без ожирения (Таблица13) 

 

Таблица 13 – Частота паранефрального ожирения в зависимости от ИМТ в основн  

 Норма ИЗМТ, % 
Ожирение 1 

степени, % 

Ожирение 2 

степени, % 

Ожирение 3 

степени, % 

ПНЖТ < 

1,91 см 
83, 04% 70,66% 33,86% 32,33% 9,92% 

ПНЖТ ≥ 

1,91 см 
16,96% 29,34% 66,14% 67,67% 90,08% 

Примечание: ПНЖТ- паранефральная ЖТ, ИЗМТ – избыточная масса тела 

 

     С учетом того, что у 17% пациентов с нормальной массой тела имеется 

паранефральное ожирение, которое связано с дисфункцией почек, нами 

выссказзано предположение о том, что у лиц без внешних признаков ожирения 

почечная дисфункция может развиваться вследствие изолированного 

паранефрального ожирения. В связи с этим мы провели рассчет пороговых 

значений толщины ПНЖТ и риска наличия почечной дисфункции в том числе у 

лиц без внешних маркеров висцерального ожирения (Таблица 14). 

     Полученные данные свидетельствуют о том, что уровень СКФ <60 

мл/мин/1,73м2 у пациентов без внешних признаков висцерального ожирения может 

выявляться и при более низкой толщине ПНЖТ, чем рассчитанный норматив, а 

именно при толщине более 1,8 см (AUC=0,796 СО 0,112 95% ДИ 0,569-0,986). 

Напротив, у пациентов с висцеральным ожирением полученный норматив оказался 

выше, чем рассчитанный нами ранее и составил 2,22 см (AUC=0,847 СО 0,049 95% 

ДИ 0,751-0,943).  
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Таблица 14 - ROC-кривая для логистической регрессионной модели в отношении риска наличия дисфункции почек у 

пациентов без клинически значимых ССЗ в зависимости от наличия/отсутствия висцерального ожирения  

Параметр 
Пороговое 

значение 
AUC СО 95% ДИ Чувств-ть Спец-ть ROC-кривая 

Толщина 

ПНЖТ у 

пациентов с 

висцеральным 

ожирением 

2,22 см 0,847 0,049 
0,751-

0,943 
77,8% 80,0% 

 

Толщина у 

пациентов без 

висцерального 

ожирения 

1,80 см 0,796 0,112 
0,569-

0,986 
83,3% 89,9% 
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     Для оценки связи толщины ПНЖТ ожирения с дисфункции почек в зависимости 

от наличия висцерального были рассчитаны ОШ с 95% ДИ (таблица 15). Было 

получено, что увеличение толщины ПНЖТ выше 1,80 см у пациентов без внешних 

признаков висцерального ожирения сопровождается повышением риска выявления 

нарушения почечной функции в 4,05 раза, а толщина ПНЖТ выше 2,22 см у 

пациентов с висцеральным ожирением – в 3,20 раза. 

 

Таблица 15 – ОШ в отношении риска наличия дисфункции почек у пациентов без 

клинически значимых ССЗ в зависимости от наличия/отсутствия висцерального 

ожирения  

Предиктор 

развития ХБП 
ОШ ДИ 95% р 

У пациентов с 

висцеральным 

ожирением 

3,20 1,80-5,67 <0,0001* 

У лиц без 

висцерального 

ожирения 

4,05 1,04-15,78 <0,0001* 

Примечание: *-р<0,05 

 

3.3. Гендерные особенности распределения паранефральной жировой ткани у 

пациентов без клинически значимых сердечно- сосудистых заболеваний 

 

     Хорошо известны гендерные различия многих анатомических параметров в том 

числе индекса массы миокарда левого желудочка. Это обусловлено 

существенными антропометрическими различиями мужчин и женщин. В Таблице 

16 представлено сопоставление проанализированных нами антропометрических 

показателей у мужчин и женщин из обследованной когорты. Как видно из таблицы 

группы не различались по ИМТ, а соответственно по степеням ожирения, по 

индексу ОТ/рост, SAD. С другой стороны, имелись достоверные различия по весу 
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и ненормированных по росту показателей, а именно по ОТ, ОТ/ОБ, BAI, VAI, BFP, 

BSA. Выявленные различия поднимают вопрос о целесообразности определения 

гендерных нормативов толщины ПНЖТ. 

 

Таблица 16 – Клиническая характеристика обследуемых групп 

Показатель 
Мужчины 

n=152 (41%) 

Женщины 

n=220 (59%) 
р 

Возраст 64,68±9,36 66,83±9,80 p>0,05 

Вес 92,67±20,49 80,83±16,49 p<0,05 

ИМТ, кг/м2 29,6±6,27 30,45±6,08 p>0,05 

ОТ, см 106,8± 16,68 100,7± 16,14 p<0,05 

ОТ/ОБ 1,01±0,13 0,92±0,11 p<0,05 

ОТ/рост 0,60±0,1 0,62±0,1 p>0,05 

SAD, см 22,15±3,48 20,63±3,76 p>0,05 

BAI 29,13±5,83 35,21±6,39 p<0,05 

VAI 2,73±1,94 3,62±3,16 p<0,05 

BFP,% 32,12±8,28 36,24±7,95 p<0,05 

BSA,м2 2,12±0,25 1,89±0,21 p<0,05 

 

     В связи с этими выявленными различиями нами было высказано предположение 

о вероятности гендерных различий и толщины ПНЖТ. Для оценки гендерных 

особенностей распределения паранефрального жира были рассчитаны медианы 
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толщины ПНЖТ у мужчин и женщины в обследованной когорте пациентов. Нами 

были выявлены гендерные различия толщины ПНЖТ. У мужчин этот показатель 

оказался достоверно больше, чем у женщин: 1,97 [1,28; 3,05] см и 1,43 [0,92; 1,91] 

см, соответственно (р=0,0005) (Рисунок 10).  

 

 

Рисунок 10 – Толщина ПНЖТ у мужчин и у женщин в основной группе. 

Примечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань 

 

     Учитывая полученные нами гендерные различия толщины ПНЖТ, были 

рассчитаны гендерные нормативы толщины ПНЖТ. Нами была выделена группа 

относительно здоровых пациентов путем исключения пациентов с АГ, 

дислипидемией и ожирением (ИМТ≥30кг/м2): 34 пациента, в том числе 18 мужчин 

и 16 женщин. Толщина ПНЖТ >90-го процентиля у мужчин составила 2,06 см, у 

женщин – 1,71 см. На рисунке представлена частота паранефрального ожирения у 

женщин и мужчин соответственно. В исследуемой группе паранефральное 

ожирение у мужчин встречалось почти в 2 раза чаще, чем у женщин (Рисунок 11). 
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Рисунок 11 - Паранефральное ожирение у мужчин и у женщин в основной группе 

 

     Корреляционные связи толщины ПНЖТ с маркерами почечной дисфункции, 

выявленные в обследованной когорте в целом, сохранялись в подгруппах мужчин 

и женщин (Таблица 17) [212]. Стоит отметить, что корреляционная связь с 

маркерами почечной дисфункции у мужчин была сильнее, чем у женщин. Помимо 

этого, имелась корреляционная связь с концентрацией мочевой кислоты: у мужчин 

r=0,48 (p<0,05), у женщин r=0,39 (p<0,05). 

 

Таблица 17 – Корреляционная связь толщины ПНЖТ с маркерами почечной 

дисфункции у мужчин и у женщин 

Показатель 

Коэффициент 

корреляции 

(мужчины) 

р 

(мужчи

ны) 

Коэффициент 

корреляции 

(женщины) 

р 

(женщин

ы) 

СКФ, мл/мин/1,73м2 r=-0,58 p<0,05 r=-0,42 p<0,05 

Альбумин/ 

Креатинин, мг/г 

r=0,52 p<0,05 

 

r=0,44 p<0,05 

 

 

     Для оценки пороговых значений толщины ПНЖТ у мужчин и у женщин, при 

которой имеется почечная дисфункция, был проведен ROC – анализ (Таблица 18). 
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Таблица 18 – ROC-кривая для логистической регрессионной модели в отношении риска выявления дисфункции почек в 

зависимости от уровня ПНЖТ у мужчин и женщин без клинически значимых ССЗ  

Параметр 
Пороговое 

значение 
AUC СО 95% ДИ 

Чувствитель

-ность 

Специфич-

ностьть 
ROC-кривая 

Толщина 

ПНЖТ у 

мужчин 

2,20 см 0,883* 0,052 0,782-0,985 91,7% 71,4% 

 

Толщина 

ПНЖТ у 

женщин 

1,80 см 0,884* 0,045 0,795-0,972 75,0% 85,0% 
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     Было получено, что уровень СКФ <60 мл/мин/1,73м2 у мужчин может 

выявляться при толщине более 2,20 см (AUC=0,883 СО 0,052 95% ДИ 0,782-0,985). 

с чувствительностью 91,7% и специфичностью 71,4%, а у женщин – выше 1,80 см 

(AUC=0,884 СО 0,045 95% ДИ 0,795-0,972)с чувствительностью 75,0% и 

специфичностью 85,0%. 

     Для оценки вероятности наличия дисфункции почек (СКФ <60 мл/мин/1,73м2) в 

зависимости от толщины ПНЖТ и гендерного фактора были рассчитаны ОШ с 95% 

ДИ (Таблица 19). Было получено, что увеличение толщины ПНЖТ выше 1,80 см у 

женщин сопровождается повышением риска наличия нарушения почечной 

функции в 2,45 раза, а толщина ПНЖТ выше 2,20 см у мужчин – в 4,16 раза. 

 

Таблица 19 – ОШ отношении риска выявления дисфункции почек в зависимости от 

уровня ПНЖТ у мужчин и женщин без клинически значимых ССЗ  

Предиктор 

развития ХБП 
ОШ ДИ 95% Р 

Толщина ПНЖТ у 

мужчин 
4,16 1,76-9,88 < 0,0001* 

Толщина ПНЖТ у 

женщин 
2,45 1,17-4,91 < 0,0001* 

Примечание: *-р<0,05 

 

3.4. Связь антропометрических индексов ожирения с толщиной 

паранефральной жировой ткани 

 

     В нашей работе проанализирован широкий спектр антропометрических 

индексов, как широко используемых и валидизированных, таких как ИМТ, ОТ, 

ОТ/ОБ, так и более новых. В литературе обсуждается значимость данных индексов 

в выявлении эктопических отложений ЖТ. Так, показано, что ИМТ менее значим 

для выявления перикардиального и периваскулярного депо по сравнению с ОТ и 

окружностью шеи. В связи с этим предпринята попытка определения значимости 
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данных показателей для выявления ПНЖТ. На первом этапе нами проведен 

корреляционный анализ связи индексов с толщиной ПНЖТ. В Таблице 20 

представлены средние значения индексов ожирения обследованных пациентов и 

коэффициенты их корреляции с толщиной ПНЖТ. 

 

Таблица 20 - Индексы ожирения обследованных пациентов и их корреляционные 

связи с толщиной ПНЖТ 

Показатель Значение 
Коэффициент 

корреляции 
Р 

ИМТ, кг/м2 30,12±6,16 r=0,43 p<0,05 

ОТ, см 103,1± 16,61 r=0,57 p<0,05 

ОТ/ОБ 0,96±0,13 r=0,23 p>0,05 

ОТ/рост 0,61±0,1 r=0,44 p<0,05 

SAD, см 21,26±3,69 r=0,58 p<0,05  

BAI 32,36±8,23 r=-0,11 p>0,05 

VAI 3,35±2,86 r=0,17 p>0,05 

BFP,% 34,59±8,32 r=0,48 p<0,05 

BSA,м2 1,98±0,25 r=0,56 p<0,05 

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии, ОБ – окружность 

бедер, SAD – сагиттальный абдоминальный диаметр, BAI – индекс ожирения тела, 

VAI – индекс висцерального ожирения, BFP – процент жира в организме, BSA – 

площадь поверхности тела. 
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     Наиболее значимые корреляционные связи с изучаемым эктопическим депо 

были получены для таким индексов, как ОТ, BSA и SAD. В обследованной когорте 

отсутствовала достоверная корреляционная связь толщины ПНЖТ с BAI, VAI и 

ОТ/ОБ.  

     Для оценки чувствительности и специфичности антропометрических 

параметров для выявления избыточной ПНЖТ был проведен ROC-анализ с 

расчетом пороговых значений индексов (Приложение). Учитывая различный 

пороговый уровень диагностики паранефрального ожирения у мужчин и женщин, 

оценка проводилась в зависимости от гендерной принадлежности. В качестве 

пороговой толщины ПНЖТ использовался рассчитанный нами в главе 3.3. 

норматив: 1,80 см для женщин и 2,20 см для мужчин.  

 

3.5. Взаимосвязь толщины паранефральной жировой ткани с АГ и наличием 

сосудистой дисфункции 

 

     Ранее нами была изучена связь толщины ПКЖТ, которая располагается на 

внешней поверхности париетального перикарда в непосредственной близости от 

сердца, с наличием сердечно-сосудистых факторов риска [213]. De Pergola и др 

[174] обнаружили, что толщина ПНЖТ положительно коррелирует с АД у 

пациентов с избыточным весом и ожирением. Ricci и соавт. [118] в своем 

исследовании продемонстрировали тесную связь между ПНЖТ и высоким АД. 

Несмотря на результаты вышеупомянутых исследований, механизм связи между 

ПНЖТ и сердечно-сосудистой патологией остается недостаточно изученным.  

     Для уточнения вероятного вклада сосудистой дисфункции в снижение СКФ в 

обследованной когорте пациентов нами проведен анализ связи толщины ПНЖТ с 

АГ и рядом сосудистых показателей, полученных в результате 

фотоплетизмографии, а именно с индексом аугментации Alp, индексом отражения 

RI и индексом жесткости SI. Ранее нами был изучен уровень индекса аугментации 

Alp в зависимости от стадии АГ [216]. 
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     Выявлены статистически достоверные различия толщины ПНЖТ в зависимости 

от наличия или отсутствия АГ: у нормотензивных пациентов -  1,11 см [0,75;1,74], 

у пациентов с АГ – 1,78 см [1,04;2,93] (р=0,005) (Рисунок 12). 

 

 

Рисунок 12 – Толщина ПНЖТ в зависимости от наличия/отсутствия АГ. 

Примечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань 

 

     Учитывая полученные нами данные о большей толщине ПНЖТ у пациентов с 

АГ, нами была изучена частота встречаемости паранефрального ожирения у 

обследованных нами пациентов в зависимости от наличия АГ. Было получено, что 

у пациентов без паранефрального ожирения, включенных в наше исследование, АГ 

отсутствовала, у 58 % пациентов с паранефральным ожирением была 

диагностирована АГ. Частота АГ в зависимости от наличия паранефрального 

ожирения в обследованной нами когорте представлена на Рисунке 13. 
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Рисунок 13 – Частота паранефрального ожирения в зависимости от наличия АГ в 

основной группе (χ2=95,665, p< 0,001) 

 

     Для оценки связи толщины ПНЖТ и сосудистой дисфункции был проведен 

корреляционный анализ данного депо с фотоплетизмографическими маркерами 

жесткости сосудистой стенки. Была получена отрицательная корреляционная связь 

толщины ПНЖТ с индексом отражения RI (r= - 0,34, p<0,05). Не было получено 

достоверной корреляционной связи толщины ПНЖТ с индексом аугментации Alp 

(r= - 0,05, p<0,05) и индексом жесткости SI (r= 0,16, p<0,05).  

     Нами был изучен уровень показателей индекса аугментации Alp, индекса 

отраженияRI и индекса жесткости SI в зависимости от наличия избыточной 

толщины ПНЖТ, рассчитанной нами для обоих полов. Полученные результаты 

представлены на Рисунках 14-16. Статистически значимые различия выявлены 

только для одного маркера сосудистой жесткости – индекса отражения RI (рисунок 

15). Уровень индекса аугментации достоверно не отличался у лиц с 

паранефральным ожирением и без него (рисунок 14). Различия показателя индекса 

жесткости SI также не достигали уровня статистической значимости, однако были 

в пределах статистической тенденции (рисунок 16).  
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Рисунок 14 – Величина индекса аугментации Alp в зависимости от наличия 

паранефрального ожирения в основной группе 

 

 
Рисунок 15 – Величина индекса отражения RI в зависимости от наличия 

паранефрального ожирения в основной группе 
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Рисунок 16 – Величина индекса жесткости SI в зависимости от наличия 

паранефрального ожирения в основной группе 

 

3.6. Связь паранефральной жировой ткани с метаболическими параметрами 

и ожирением 

 

     По данным литературы и нашим данным, эктопические депо ЖТ 

характеризуются высокой гуморальной активностью и связью с 

кардиометаболическими факторами риска [214]. В связи с этим нами проведен 

анализ связи толщины околопочечного жирового депо с глобальным ожирением, 

биохимическими показателями, отражающими сердечно-сосудистый риск. 

     Была рассчитана толщина ПНЖТ в зависимости от величины ИМТ (Рисунок 17). 

У лиц с нормальной массой тела (ИМТ<25кг/м2) толщина ПНЖТ составила 0,94 

[0,62; 1,60] см, при избыточной массе тела (25≤ИМТ<30кг/м2) - 1,12 [0,85; 1,63] см, 

при ожирении (ИМТ≥30кг/м2) - 1,84 [1,32; 2,80] см. Различия толщины ПНЖТ были 

достоверными у пациентов с нормальной массой тела и ожирением (p<0,05), у 

пациентов с избыточной массой тела и ожирением (p<0,05). Достоверных различий 
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толщины ПНЖТ у пациентов с нормальной и избыточной массой тела выявлено не 

было.  

 

  

Рисунок 17 – Средние значения толщины ПНЖТ у пациентов с нормальным весом, 

избыточной массой тела и ожирением в основной группе. Примечание: ПНЖТ- 

паранефральная жировая ткань, НМТ- нормальная масса тела, ИЗМТ – избыточная 

масса тела 

 

Нами была также изучена толщина ПНЖТ в зависимости от степени 

ожирения. Было установлено, что у лиц с ожирением 1 степени (30≤ИМТ<35кг/м2) 

объем ПНЖТ составил 1,70 [1,26; 2,24] см, при ожирении 2 степени (35≤ИМТ<40 

кг/м2) - 1,97 [1,32; 3,30] см, при ожирении 3 степени (ИМТ≥40кг/м2) - 2,14 [1,37; 

2,85] см. Выявлена большая толщина ПНЖТ у лиц с более высокой степенью 

ожирения, однако различия достигли лишь уровня статистической тенденции, что, 

возможно, обусловлено недостаточным объемом выборки. Достоверных различий 

толщины ПНЖТ у пациентов с различной степенью ожирения выявлено не было 

(Рисунок 18).  
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Рисунок 18 - Толщина ПНЖТ в зависимости от степени ожирения в основной 

группе. Примечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань, НМТ- нормальная 

масса тела, ИЗМТ – избыточная масса тела 

 

     Нами проведена оценка связи толщины ПНЖТ с кардиометаболическими 

факторами риска, в том числе уровнем гликемии, концентрациями липидов и 

мочевой кислоты. Результаты корреляционного анализа представлены в Таблице 

21. 

 

Таблица 21 – Корреляционная связь толщины ПНЖТ с кардиометаболическими 

факторами риска  

Показатель 
Коэффициент 

корреляции 
Р 

Глюкоза, ммоль/л r=0,43* p<0,05 

ТГ, ммоль/л r=0,33* p<0,05 

ХС, ммоль/л r=-0,13 p>0,05 
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Продолжение Таблицы 21 

ХС ЛПНП, ммоль/л r=-0,17 p>0,05 

ХС ЛПВП, ммоль/л r=-0,20 p>0,05 

Мочевая кислота, 

мкмоль/л 
r=0,47* p<0,05 

Примечание: *p<0,05, ОХ – общий холестерин, ХС ЛПНП – холестерин 

липопротеидов низкой плотности, ТГ – триглицериды, ХС ЛПВП – холестерин 

липопротеидов высокой плотности 

 

     Была получена положительная корреляционная связь между толщиной ПНЖТ и 

уровнем глюкозы натощак, ТГ и мочевой кислоты. Между уровнем ХС, ХС-ЛПНП 

и ХС ЛПВП значимой корреляционной связи получено не было, что может быть 

связано с приемом гиполипидемической терапии пациентами, участвующими в 

нашем исследовании.  

     Учитывая результаты проведенных крупных эпидемиологических 

исследований, которые показали, что не у всех пациентов с ожирением имеются 

выраженные метаболические нарушения, активно обсуждается вопрос об 

определении фенотипа у пациентов с ожирением. Предложены и широко 

применяются термины метаболически здоровое и нездоровое ожирение. В 

зависимости от наличия АГ, нарушений углеводного и липидного обмена 

обследованная нами группа пациентов с ожирением была разделена на больных с 

МЗО и МНЗО. В обследованной нами когорте в подгруппе пациентов с ожирением 

31% имели метаболически здоровый, 69% метаболически нездоровый фенотип. В 

зависимости от фенотипа ожирения были получены следующие различия толщины 

ПНЖТ (Рисунок 19). У пациентов с МЗО толщина ПНЖТ составила 1,87 [1,16; 

2,10] см, у пациентов с МНЗО 2,95 [1,48; 4,14] см. Толщина ПНЖТ была достоверно 

выше у пациентов с МНЗО (p=0,03). 
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Рисунок 19 – Толщина ПНЖТ в зависимости от фенотипа ожирения в основной 

группеПримечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань, МЗО- метаболически 

здоровое ожирение, МНЗО- метаболически нездоровое ожирение 

 

     Полученные нами результаты о достоверно большей толщине ПНЖТ у 

пациентов с МНЗО при сравнении с пациентами с МЗО, а также положительная 

корреляционная связь толщины ПНЖТ с уровнем глюкозы натощак, ТГ, 

концентрацией мочевой кислоты в сыворотке крови свидетельствует о связи 

паранефрального жира с метаболическим статусом пациентов. 

     Нами была изучена медиана толщины ПНЖТ в зависимости от наличия 

висцерального ожирения, диагностированного на основании превышения ОТ более 

88 см у женщин и более 102 см у мужчин. В зависимости от наличия висцерального 

ожирения были получены следующие различия толщины ПНЖТ (Рисунок 20). У 

пациентов с висцеральным ожирением толщина ПНЖТ оказалась достоверно выше 

и составила 2,06 [1,42; 3,05] см, у пациентов без висцерального ожирения – 1,25 

[0,75; 1,63] см (p=0,00006). 
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Рисунок 20 – Толщина ПНЖТ в зависимости от наличия висцерального ожирения. 

Примечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань 

 

3.7. Связь концентрации MCP-1 и NGAL в моче с антропометрическими 

показателями, функцией почек и толщиной паранефральной жировой ткани 

 

     Артериальная гипертензия и ожирение, в особенности его висцеральный 

вариант, являются значимыми факторами повреждение почечного клубочка, 

развития клубочковой гиперфильтрации, повышения проницаемости мембраны, 

альбуминурии, с последующим прогрессированием фиброза.  

     По данным литературы MCP-1 и NGAL представляют собой маркеры раннего 

повреждения почки. Для подтверждения репрезентативности выборки и 

достоверности выбранных показателей в качестве ранних маркеров почечной 

патологии (субклинического воспаления и фиброза) нами были изучены медианы 

концентрации МСР-1 и NGAL в моче в зависимости от стации ХБП в нашей 

когорте.  
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     В зависимости от стадии ХБП были получены следующие показатели 

концентрации NGAL (Рисунок 21): при 1 стадии ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²) – 

50,0 [49,4; 85,5] пг/мл, при 2 стадии ХБП (60≤СКФ<90 мл/мин/1,73м²) – 62,2 [50,0; 

151,0] пг/мл; при 3 стадии ХБП (30≤СКФ<60 мл/мин/1,73м²) – 126,45 [57,5; 205,15] 

пг/мл. Обращало на себя внимание более высокие уровни NGAL с более 

продвинутыми стадиями повреждения почки, однако уровня статистической 

достоверности различия достигали только у пациентов с 1 и 3 стадией ХБП 

(р=0,04). 

 

 

Рисунок 21 – Концентрация NGAL в моче в зависимости от стадии ХБП. 

Примечание: 1 –  1 стадия ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²), 2 – 2 стадия ХБП 

(60≤СКФ<90 мл/мин/1,73м²), 3 – 3 стадия ХБП (30≤СКФ<60 мл/мин/1,73м²) 

 

     Концентрации МСР-1 также различались у лиц с разными стадиями ХБП: при 1 

стадии ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²) – 0,33 [0,21; 1,35] пг/мл; при 2 стадии ХБП 

(60≤СКФ<90 мл/мин/1,73м²) – 0,61 [0,12; 4,20] пг/мл; при 3 стадии ХБП (30≤СКФ< 

60 мл/мин/1,73м²) – 4,47 [0,23; 10,81] пг/мл. Достоверные различия концентраций 

МСР-1 в моче выявлены у пациентов с 1 и 3 стадией ХБП (р=0,04) (Рисунок 22). 
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Рисунок 22 – Концентрация МСР-1 в моче в зависимости от стадии ХБП в основной 

группе. Примечание: 1 –  1 стадия ХБП (СКФ>90 мл/мин/1,73м²), 2 – 2 стадия ХБП 

(60≤СКФ<90 мл/мин/1,73м²), 3 – 3 стадия ХБП (30≤СКФ<60 мл/мин/1,73м²) 

 

     Артериальная гипертензия и ожирение представляют собой факторы 

неиммунного повреждения клубочкового аппарата почки. Для оценки почечного 

повреждения у пациентов с МЗО и МНЗО нами была изучена медиана 

концентраций МСР-1 и NGAL у пациентов в данных подгруппах. В зависимости от 

фенотипа ожирения было получено, что у пациентов с МЗО концентрация NGAL в 

моче составила 50,0 [49,4;62,2] пг/мл, у пациентов с МНЗО- 98,3 [50,0;174,8] пг/мл 

(Рисунок 23). Концентрация NGAL в моче у пациентов с МЗО была достоверно 

ниже, чем у пациентов с МНЗО (р=0,04). 

     В зависимости от фенотипа ожирения было получено, что у пациентов с МЗО 

концентрация MCP-1 в моче составила 0,65 [0,21;2,15] пг/мл, у пациентов с МНЗО 

– 3,28 [2,05;5,22] пг/мл (р=0,014) (Рисунок 24).  

     Полученные результаты подтверждают значимость кардиометаболических 

факторов риска, в том числе ожирения, АГ и нарушений липидного обмена, для 

формирования субклинического воспаления и фиброза с последующим 

прогрессирование дисфункции почки. 
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Рисунок 23 – Концентрация NGAL в моче в зависимости от фенотипа ожирения. 

Примечание: ПНЖТ- паранефральная жировая ткань, МЗО- метаболически 

здоровое ожирение, МНЗО- метаболически нездоровое ожирение 

 

 

Рисунок 24 – Концентрация МСР-1 в моче в зависимости от фенотипа ожирения в 

основной группе. Примечание: ПНЖТ - паранефральная жировая ткань, МЗО - 

метаболически здоровое ожирение, МНЗО - метаболически нездоровое ожирение 

 

     Для оценки связи мочевых концентраций МСР-1 и NGAL с толщиной ПНЖТ 

нами была изучена медиана их концентраций в зависимости от наличия 
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паранефрального ожирения. У пациентов с ПНЖТ <1,91 см концентрация МСР-1 в 

моче составила 0,98 [0,21; 2,05] пг/мл, NGAL – 50,0 [48,9; 67,8] пг/мл, в то время 

как у пациентов с ПНЖТ ≥ 1,91 см 2,35 [0,37; 5,22] пг/мл и 98,3 [68,4; 187,1] пг/мл 

соответственно. Уровни обоих маркеров оказались достоверно выше у лиц с 

паранефральным ожирением: для МСР-1 р составило 0,028 (Рисунок 25), для NGAL 

– 0,002 (Рисунок 26). 

     Полученные нами результаты свидетельствуют о наличии почечного 

повреждения у пациентов с паранефральным ожирением. Цитокин МСР-1 хорошо 

изучен для диагностики воспалительных заболеваний почек. Однако, в нашем 

исследовании воспалительные заболевания и СД являлись критерием 

невключения. Полученный нами уровень МСР-1 мочи был значительно ниже, чем 

в проведенных ранее исследованиях [159,160], что подтверждает отсутствие у 

обследованных нами пациентов воспалительных заболеваний почек и тяжелой 

степени почечного повреждения. 

 

 

Рисунок 25 – Концентрация MCP-1 в моче у пациентов с нормальной толщиной 

ПНЖТ и паранефральным ожирением. Примечание: ПНЖТ – паранефральная 

жировая ткань 
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Рисунок 26 – Концентрация NGAL в моче у пациентов с нормальной толщиной 

ПНЖТ и паранефральным ожирением в основной группе. Примечание: ПНЖТ – 

паранефральная жировая ткань 

 

     Для оценки связи толщины ПНЖТ и концентраций МСР-1 и NGAL был 

проведен корреляционный анализ. При проведении корреляционного анализа была 

получена положительная корреляционная связь между толщиной ПНЖТ и 

концентрацией в моче MCP-1 (r=0,46, p<0,05) и  NGAL (r=0,53, p<0,05) (Таблица 

22) , что также может свидетельствовать о неблагоприятном воздействии ПНЖТ на 

почечную функцию при ее избыточном накоплении. 

 

Таблица 22 – Корреляционная связь толщины ПНЖТ с концентрацией МСР-1 и 

NGAL в моче 

 МСР-1 NGAL 

Толщина 

ПНЖТ 

 
r=0,46, p<0,05 

 
r=0,53, p<0,05 

Примечание: ПНЖТ – паранефральная жировая ткань 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

     Наличие ИЗМТ способствует развитию и прогрессированию факторов риска 

общих для развития ССЗ и ХБП, таких как АГ, СД, дислипидемимия [3], а также 

является причиной развития специфической, ассоциированной с ожирением 

гломерулопатии [175].  

     ХБП является важным предиктором ССЗ и сердечно-сосудистой смертности 

[176]. У пациентов, нуждающихся в диализе, ССЗ признаны основной причиной 

смерти. Однако показано, что пациенты с более ранними стадиями ХБП также 

страдают от высокого уровня фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых 

событий [177]. Недавнее проспективное когортное исследование показало, что 

пациенты на ранних стадиях ХБП, даже без проявлений ССЗ, были подвержены 

риску развития ИБС [178]. По этой причине ХБП в настоящее время 

рассматривается как независимый фактор риска развития ССЗ и эквивалент ИБС 

для смертности от всех причин [178].  

     В многочисленных исследованиях было показано, что значимое влияние на риск 

развития и прогрессирования ССЗ и ХБП оказывает висцеральный тип ожирения 

[45, 46]. Проблеме композиционного строения тела, «скрытых» форм ожирения, 

эктопических жировых депо уделяется много внимания. По-прежнему, не 

поставлена точка в вопросе, влияет ли на почечную функцию ожирение в целом 

или определенные его формы. Именно это стало основанием для проведенного 

нами исследования. 

     Во-первых, избыток ПНЖТ, окруженный почечной фасцией, проникает в 

почечный синус, сдавливает почечную паренхиму и сосуды, что способствует 

повышению реабсорбции натрия АД. Избыток ПНЖТ инкапсулирует почку, еще 

больше увеличивая интерстициальное гидростатическое давление и уменьшая 

почечный кровоток. Эти эффекты приводят к гемодинамическим изменениям, 

включая изменение секреции ренина и СКФ [95,97,113]. 

     Во-вторых, при ожирении отмечается повышенное образование СЖК. В 

исследовании Sun X et al. была получена положительная корреляционная связь 
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между толщиной ПНЖТ и экскрецией альбумина с мочой, а также с 

циркулирующими СЖК [114]. Было обнаружено, что уровень СЖК значительно 

выше в почечной венозной крови, чем в венозной крови яремной вены, что 

указывает на то, что СЖК, высвобождаемые ПНЖT, участвуют в повреждении 

почек [98]. Кроме того, липотоксичность, индуцированная СЖК, также может 

повышать артериальное почечное сопротивление, о чем свидетельствует высокое 

сопротивление междолевых артерий у пациентов с альбуминурией [115].  

     В-третьих, избыток ПНЖТ может влиять на почки путем секреции 

воспалительных цитокинов. [97,103]. 

     И, наконец, избыток ПНЖТ может действовать синергически с 

метаболическими факторами риска, усугубляя повреждение почек. 

     Нами высказана гипотеза о том, что дисфункция почек может быть связана с 

любым жировым депо. Для уточнения этого, нами протестированы связи СКФ с 

тремя маркерами ожирения: ОТ как маркера глобального ожирения, 

околопочечного скопления ЭЖТ (ПНЖТ) и удаленной от почек, но достаточно 

крупной ИТЖТ, которая по данным литературы характеризуется существенной 

гуморальной и метаболической активностью [215]. Несмотря на то, что мы 

обнаружили слабую положительную корреляционную связь ОТ (r=0,31) и объема 

ИТЖТ (r=0,26) с мочевой кислотой, а также отрицательную корреляционную связь 

ОТ (r=-0,16) и объема ИТЖТ (r=-0,28) с СКФ, достоверного влияния ОТ и ИТЖТ 

на риск наличия почечной дисфункции нами выявлено не было. В отличии от них, 

избыточная толщина ПНЖТ (>2,12 см) увеличивает риск выявления почечной 

дисфункции в 3,05 раза, что позволяет сделать вывод о значимости связи именно 

толщины ПНЖТ с дисфункцией почек.  

     Таким образом, из изученных нами депо жировой ткани значимой связью с 

дисфункцией почек обладает лишь ПНЖТ. Наличие паранефрального ожирения 

(толщина ПНЖТ >2,12 см) увеличивает риск выявления почечной дисфункции в 

3,05 раза. 

     Учитывая отсутствие связи почечной дисфункции с ОТ и объемом ИТЖТ в 

обследованной нами когорте, дальнейший анализ нами проводился только в 



89 
 

 

отношении толщины ПНЖТ. Следует отметить, что большинство проведенных 

исследований, посвященных данной теме, включали пациентов с ССЗ (ИБС, ХСН) 

и/или СД 2 типа, которые сами по себе вызывают развитие и прогрессирование 

нефропатии [14]. Значение ПНЖТ в развитии почечной дисфункции у пациентов 

без ССЗ и СД не изучалось.  

     В обследованной когорте нами было установлена более выраженная почечная 

дисфункция при большей толщине ЖТ в данном эктопическом депо, а также 

выявлена отрицательная связь между ПНЖТ и СКФ, подтвержденная результатами 

корреляционного и регрессионного анализа. Схожие результаты получены в ряде 

исследований [91,179], где была установлена связь между толщиной ПНЖТ и 

расчетной СКФ. Однако, следует отметить, что в данные исследования были 

включены пациенты с СД 2 типа, а толщина ПНЖТ определялась с помощью 

ультразвуковой диагностики, а не МСКТ. Помимо этого, нами обнаружена 

положительная корреляционная связь толщины ПНЖТ с отношением 

альбумин/креатинин в моче и уровнем мочевой кислоты, которые также являются 

маркерами состояния почечной функции. Эти результаты согласуются с работой 

Luis D´Marco и соавт. [180], проведенной с участием 103 пациентов с СКФ<60 

мл/мин/1,73м2, в котором также была выявлена положительная корреляционная 

связь между концентрацией мочевой кислоты  и толщиной ПНЖТ. При этом у 

пациентов с 4-5 стадиями ХБП отмечались достоверно более высокие значения 

толщины ПНЖТ. Аналогичные результаты получены в исследованиях, 

выполненных с участием пациентов с СД 2 типа [91,179]. Отличительной 

особенностью нашей работы является оценка связей толщины ПНЖТ с 

функциональным состоянием почек у пациентов с нормальной СКФ или при 

субклиническом поражении почки [209\]. Это подчеркивает важность выявления 

ПНЖТ для ранней предикции формирования дисфункции почки. 

     В зависимости от наличия альбуминурии нами были получены достоверно более 

высокие значения толщины ПНЖТ у пациентов с уровнем альбумин/креатинин 

мочи >30 мг/г. Альбуминурия является ранним маркером дисфункции почек и ЭД. 

Схожие результаты получены в исследовании Feng-Chih Shen и соавт. [181]. В 
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группе 89 пациентов с СД 2 типа была получена положительная корреляционная 

связь между толщиной ПНЖТ и альбуминурией (r = 0,233), помимо этого, толщина 

ПНЖТ, измеренная методом ультразвуковой диагностики, оказалась достоверно 

связана с альбуминурией и по данным множественного линейного регрессионного 

анализа (ОР 19,3; 95% ДИ 2,25-165,00; p = 0,01). Отличием данного исследования 

от нашего является выборка пациентов с СД. Однако, этот факт сильно меняет 

патогенетическую ситуацию, поскольку СД является мощнейшим фактором, 

повреждающим сосудистую стенку в целом, и клубочковый аппарат почки в 

частности. 

     В нашем исследовании в ходе проведенного регрессионного анализа у 

обследуемых пациентов была получена значимая связь СКФ с уровнем ХС-ЛПНП 

и толщиной ПНЖТ. Полученные результаты имеют подтверждение в литературе, 

так, в исследовании [182] у 14510 мужчин в возрасте 20-60 лет была установлена 

отрицательная корреляционная связь между СКФ и уровнем ХС-ЛПНП. 

     Таким образом, полученные нами результаты свидетельствуют о связи толщины 

ПНЖТ со снижением почечной функции, а также с основными маркерами 

ухудшения функции почек, такими как СКФ, отношением альбумин/креатинин 

мочи, что поднимает вопрос необходимости дальнейшего изучения вклада данного 

ЭЖД в формирование риска развития дисфункции почек. 

     Использование на практике любого метода диагностики требует решения 

вопроса о нормативах используемого показателя. Для проведения дальнейшего 

анализа нами были рассчитаны ориентировочные нормативы толщины ПНЖТ. С 

этой целью нами был проведен отбор относительно здоровых пациентов путем 

исключения из общей группы пациентов с ожирением (ИМТ≥30кг/м2), больных АГ 

и/или получающих антигипертензивную терапию, с дислипидемией (ТГ≥1,7 

ммоль/л, с ХС-ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин или <1,2 ммоль/л у женщин) и/или 

получающих гиполипидемическую терапию. После поправок на ФР группа 

здоровых лиц составила 34 пациента (10,2% от всей группы обследованных 

пациентов). За высокий уровень была принята толщина ПНЖТ, превышающая 90ый 

процентиль в отобранной группе здоровых пациентов. Толщина ПНЖТ менее 90ого 
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процентиля рассматривалась как «нормальная» и составила 1,91 см. Ограничением 

нашей работы является отсутствие возрастного анализа толщины ПНЖТ, что 

обусловлено относительно небольшим для данной цели размером выборки.  

     Включенные в наше исследование пациенты были разделены по степени 

ожирения в зависимости от наличия или отсутствия паранефрального ожирения. 

На Рисунке 27 представлена частота паранефрального ожирения в зависимости от 

ИМТ.  

 

 

Рисунок 27 – Частота паранефрального ожирения в зависимости от ИМТ (2=19,91, 

р<0,001). Примечание: ПНЖТ- паранефральная ЖТ, ИЗМТ – избыточная масса 

тела 

 

     При более высоком ИМТ была выявлена бóльшая частота паранефрального 

ожирения с наименьшими значениями у лиц с НМТ (17%) и наибольшими при 

ожирении 3 степени (90%). Кроме того, паранефральное ожирение может 

отсутствовать у каждого десятого пациента с морбидным ожирением и, наоборот, 

выявляться у существенной доли лиц без ожирения: у 17% пациентов с НМТ и у 
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29% лиц с ИЗМТ. Аналогичных исследований о частоте паранефрального 

ожирения проведено не было. Имеются данные о сходных трендах в отношении 

перикардиального и периваскулярного ожирения. Так, в диссертационной работе 

Джафаровой З.Б. 2022г. было также было выявлена больная частота избыточных 

ЭЖД у лиц с более высоким ИМТ. Частота перикардиального и периваскулярного 

ожирения у пациентов с НМТ составляла 17% и 28,6% соответственно при 

отсутствии данных разновидностей ожирения у части пациентов с ожирением 

(12,5% и 43,7% соответственно).  

     Таким образом, можно сделать вывод о наличии в популяции доли лиц со 

«скрытым» изолированным эктопическим ожирением, которое может не 

сопровождаться увеличением таких стандартных маркеров ожирения, как ИМТ и 

ОТ. Это поднимает вопрос о необходимости поиска приемлемых скрининговых 

маркеров, позволяющих заподозрить наличие эктопического ожирения.     

     Учитывая, что у 17% с НМТ может быть выявлено паранефральное ожирение, 

мы предприняли попытку расчета порогового значения толщины ПНЖТ, 

повышающей риск выявления почечной дисфункции для лиц без внешних 

маркеров висцерального ожирения, которое составило 1,80 см (ОШ 4,05 

AUC=0,796 СО 0,112 95% ДИ 0,569-0,986). Таким образом, мы получили, что 

уровень СКФ <90 мл/мин/1,73м2 у пациентов без внешних признаков 

висцерального ожирения может быть выявлен и при меньшей толщине ПНЖТ, чем 

рассчитанный нами норматив. Сходные результаты о более низкой пороговой ОТ 

для формирования метаболических нарушений и АГ у пациентов без ожирения 

получены в диссертации Шальновой С.А. 2023 г.  

     Учитывая известные гендерные различия многих антропометрических данных, 

нами были изучены различия толщины ПНЖТ у мужчин и у женщин. Было 

получено, что толщина ПНЖТ у мужчин достоверно выше, чем у женщин 

(р=0,0005). Важно отметить тот факт, что исследуемые группы мужчин и женщин 

были сопоставимы по возрасту и ИМТ, но у мужчин ОТ была достоверно выше, 

чем у женщин Сопоставимые результаты были получены в исследовании Yuan 

Fang и соавт. [183] и в исследовании Favre G. и соавт. [184]. Однако, работа Yuan 
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Fang и соавт. была выполнена в китайской популяции, имеющей 

антропометрические особенности. В исследование Favre G. и соавт. была включена 

меньшая по сравнению с нашей выборка и не производился учет 

кардиометаболических факторов риска. 

     С целью определения ориентировочных нормативов толщины ПНЖТ у мужчин 

и у женщин нами была проведена поправка на факторы риска, группа здоровых лиц 

составила 34 пациента (16 мужчин и 18 женщин). За высокий уровень была принята 

толщина ПНЖТ, превышающая 90ый процентиль в отобранной группе здоровых 

пациентов. Толщина ПНЖТ менее 90ого процентиля рассматривалась как 

«нормальная» и составила у мужчин 2,06 см, у женщин – 1,71 см. Исходя из 

полученных нами результатов, нами проведен расчет частоты паранефрального 

ожирениея среди мужчин и женщин. Исходя из наших данных, паранефральное 

ожирение у мужчин встречалось практически в 2 раза чаще, чем у женщин.  

     Нами изучена гендерные различия связи толщины ПНЖТ с рядом 

биохимических маркеров почечной дисфункции. Была получена положительная 

корреляционная связь толщины ПНЖТ с отношением альбумин/креатин в моче (у 

мужчин r=0,52, у женщин r=0,44) и уровнем сывороточной мочевой кислоты (у 

мужчин r=0,48, у женщин r=0,39), и отрицательная корреляционная связь толщины 

ПНЖТ с уровнем СКФ (у мужчин r=-0,58, у женщин r=-0,42), однако у мужчин эта 

корреляционная связь была сильнее. В исследовании Yuan Fang и соавт. была 

получена отрицательная корреляционная связь между толщиной ПНЖТ, 

измеренной ультразвуковым методом, и уровнем СКФ у пациентов с СД 2 типа, 

однако после разделения пациентов по гендерному признаку, у мужчин 

корреляционная связь с СКФ, по-прежнему, осталась значимой (r = -0,264, p = 

0,019), а у женщин отсутствовала (r = -0,199, p = 0,062). В исследовании также была 

получена положительная корреляционная связь между толщиной ПНЖТ и 

сывороточной мочевой кислотой, однако ее гендерные различия не оценивались 

[183]. 

     С целью оценки пороговых значений толщины ПНЖТ при которой может быть 

выявлена почечная дисфункция, нами был проведен ROC-анализ. Было получено, 
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что у мужчин риск выявления почечной дисфункции увеличивается в 4,16 раз при 

повышении толщины ПНЖТ > 2,20 см, а у женщин в 2,45 раз при повышении 

толщины ПНЖТ > 1,80 см. 

     Таким образом, нами получены гендерные нормативы толщины ПНЖТ: для 

мужчин 2,06 см, для женщин – 1,71 см, а при повышении толщины ПНЖТ> 2,20 см 

у мужчин и > 1,80 см у женщин риск выявления почечной дисфункции 

увеличивается в 4,16 и 2,45 раз у мужчин и женщин соответственно 

     Факт того, что паранефральное ожирение может выявляться у пациентов без 

внешних признаков висцерального ожирения, но при этом все равно связано с 

метаболически неблагоприятным статусом, поднимает вопрос о поиске 

оптимального метода, позволяющего диагностировать или заподозрить наличие 

увеличенной толщины ЖТ в данном ЭЖД для использования в ежедневной 

клинической практике.  

     Основным методом выявления ЭЖД является МСКТ, которая позволяет точно 

верифицировать и измерять толщину и объем жировых депо различной 

локализации, однако, учитывая стоимость данного метода и риски, сопряженные с 

его использованием в рутинной врачебной практике, его применение в качестве 

скринингового метода ограничено. Однако, в ежедневной клинической практике 

для диагностики ожирения разработаны и широко применяются различные 

антропометрические индексы. 

     Для диагностики ожирения наиболее часто используются ИМТ и ОТ, реже 

ОТ/ОБ, ОТ/рост. Разработаны более сложные антропометрические измерения, в 

том числе SAD, индексы, включающие в свою формулу биохимические параметры 

(VAI), для определения состава тела используются специальные инструментальные 

методы исследования – биоимпедансометрия. Большинство из 

вышеперечисленных показателей являются доступным в повседневной практике, 

не сопряжены с рисками для пациента и не требуют дополнительных временных 

и материальных затрат. Однако, возникает вопрос о необходимости тестирования 

их для оценки их значимости в выявлении паранефрального ожирения. 



95 
 

 

     В доступной литературе имеются данные о наличии связи таких 

антропометрических показателей таких, как ИМТ [120,185], ОТ [121,186] и 

ОТ/рост [120,121,187] с развитием почечной дисфункции, а также с 

неблагоприятными исходами у пациентов с ХБП. Однако, большинство этих работ 

(4 из 5) выполнены в азиатской популяции, которая, как известно, имеет 

особенности антропометрических показателей. 

     Несмотря на информативность антропометрических методов в отношении 

диагностики подкожного ожирения, их значимость для выявления ЭЖД не так 

очевидна [188]. Имеются немногочисленные зарубежные публикации о 

взаимосвязи толщины ПНЖТ с индексами ожирения. В работе Geraci G. с соавт. 

включающая 296 пациентов с АГ, была проанализирована связь толщины ПНЖТ с 

такими показателями, как ИМТ, ОТ, ОТ/рост [189]. В исследовании была получена 

положительная корреляционная связь толщины ПНЖТ с ИМТ (r=0,484), ОТ 

(r=0,461), ОТ/рост (r=0,353) и BSA (r=0,420). В исследовании Ricci MA с соавт 

проводилась оценка взаимосвязи ПНЖТ с ИМТ и ОТ у 284 пациентов с морбидным 

ожирением более молодого по сравнению с нашей когортой возраста (средний 

возраст пациентов - 44 года), из которых 126 пациентам было проведено 

бариатрическое хирургическое вмешательство. Коэффициенты корреляции в 

данном исследовании составили r=0,396 для связи толщины ПНЖТ с ИМТ и 

r=0,468 – с ОТ [190]. Однако в этом исследовании толщина ПНЖТ измерялась 

ультразвуковым методом, который обладает меньшей точностью, а также 

оператороспецифичностью при сравнении с МСКТ, используемой в нашей работе. 

Тем не менее, в нашем исследовании получены сопоставимые результаты 

корреляционного анализа. Наиболее высокие коэффициенты корреляции были 

получены для SAD (r=0,58), BSA (r =0,58) и ОТ (r=0,57), в то время как для ИМТ 

он был ниже (r=0,43). Во многих литературных источниках обсуждается тот факт, 

что ИМТ не отражает истинный объем ЖТ в организме [126, 127] и не позволяет 

ранжировать пациентов по уровню распространенности метаболических факторов 

риска ССЗ [128]. Рядом зарубежных авторов высказывалось мнение, что такие 

индексы как ОТ и ОТ/рост превосходят ИМТ в качестве скринингового метода 
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оценки риска кардиометаболических нарушений и ХБП [131,132], что 

подтверждается и результатами нашего исследования о более высоких 

корреляционных связях данных индексов с толщиной ПНЖТ. Кроме того, как нами 

было показано, НМТ, определенная по данным ИМТ не позволяет полностью 

исключить наличие паранефрального ожирения.  

     В обследованной нами когорте отсутствовала достоверная корреляционная 

связь толщины ПНЖТ с BAI и VAI. В литературе данные индексы и ранее 

подвергались критике. Так, в работе Elizalde-Barrera CI с соавт. с участием 268 

пациентов было показано, что уровень триглицеридов и показатель ОТ/рост 

представляют собой более точные маркеры нарушения толерантности к глюкозе, 

чем VAI и BAI [123]. Freedman DS с соавт, в своем исследовании, в котором были 

проанализированы данные более 1000 человек, также подвергают критике индекс 

BAI. Авторами было показано, что данный показатель менее точен при сравнении 

с ИМТ, ОТ и ОБ для выявления ожирения [124], что согласуется с полученными 

нами результатами. 

     Для оценки чувствительности и специфичности различных антропометрических 

параметров для диагностики повышенной толщины ПНЖТ нами был проведен 

ROC-анализ с расчетом чувствительности и специфичности этих индексов. 

Учитывая различный пороговый уровень для диагностики паранефрального 

ожирения у мужчин и женщин, оценка проводилась в зависимости от гендерной 

принадлежности. Пороговые значения антропометрических индексов для 

диагностики паранефрального ожирения представлены в Таблице 22. 

 

Таблица 23 – Пороговые значения антропометрических индексов ожирения для 

диагностики паранефрального ожирения 

Показател

ь 
Пол 

Порогово

е 

значение 

Чувствительность,

% 

Специфичность,

% 

Вес, кг 
мужчин

ы 
90,5 56,0 79,9 
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Продолжение Таблицы 23 

 женщины 89,5 56,3 83,7 

ИМТ, кг/м
2

 

мужчины 29,36 68,0 80,0 

женщины 33,32 62,5 74,5 

ОТ, см 
мужчины 105,5 65,4 82,6 

женщины 107,0 66,7 79,6 

ОТ/рост 
мужчины 0,62 65,4 87,0 

женщины 0,64 72,2 67,3 

SAD,см 
мужчины 27,26 64,3 82,4 

женщины 26,21 61,5 77,1 

BSA 
мужчины 2,13 47,8 80,0 

женщины 1,95 77,8 71,5 

BFP,% 
мужчины 31,97 84,6 80,0 

женщины 36,89 63,6 60,0 

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии, ОТ/рост – 

отношение окружности талии к росту, SAD – сагиттальный абдоминальный 

диаметр, BFP – процент жира в организме, BSA – площадь поверхности тела. 

 

       Обращают на себя внимания гендерные различия пригодности 

антропометрических методов для диагностики паранефрального ожирения. Стоит 

отметить, что высокой чувствительностью и специфичностью для диагностики 

паранефрального ожирения у мужчин обладали такие индексы, как ОТ/рост и BFP, 

тогда как для диагностики данного вида эктопического ожирения у женщин их 

значимость была значительно ниже. А также для диагностики паранефрального 

ожирения у женщин может быть использован такой антропометрический индекс, 

как BSA, который, тем не менее, является менее значимым в использовании у 

мужчин. Антропометрическими индексами, обладающими наибольшей 

чувствительностью и специфичностью для диагностики паранефрального 
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ожирения и у мужчин, и у женщин, согласно результатам нашего исследования, 

обладают ОТ и SAD. В некоторых работах получены сопоставимые с нашими 

результаты о более высокой диагностической ценности ОТ и SAD по сравнению с 

ИМТ.  Так, в исследовании Pouliot M. C. в своем исследовании с участием 151 

пациента получили, что для диагностики интрабдоминальной ЖТ наиболее 

предпочтительны индексы ОТ и SAD, а не ОТ/ОБ, и что повышение ОТ>100 см и 

SAD>25 см, может быть связано с «атерогенными» метаболическими нарушениями 

[191]. В исследовании Hua Xiao и соавт. было получено, что повышенные значения 

SAD связаны с увеличением риска по Фрамингемской шкале  у недиализных 

пациентов с ХБП [192], а M. Zamboni и соавт. продемонстрировали возможность 

использования индекса SAD для диагностики висцерального ожирения [193]. В 

мета-анализе Rabkin S.W. также было показано, что висцеральная ЖТ 

эктопических жировых депо имеет наиболее высокую корреляционную связь с ОТ 

[194].  

     Накоплено немало свидетельств преимуществ ОТ и SAD для выявления 

висцеральной ЖТ, однако, исследований оценки приемлемости 

антропометрических индексов для выявления именно ПНЖТ ранее не 

проводилось. 

     Таким образом, не все антропометрические индексы демонстрируют 

достоверные связи с изученным эктопическим депо жировой ткани. Наиболее 

чувствительными и специфичными для выявления избыточного объема ПНЖТ 

являются ОТ и SAD. 

     Нами была изучена связь толщины ПНЖТ с метаболическими параметрами и 

ожирением. Оказалось, что толщина ПНЖТ была достоверно ниже у пациентов с 

НМТ (р=0,0002) и ИЗМТ (р=0,006) при сравнении с пациентами с ожирением. При 

анализе толщины ПНЖТ в зависимости от степени ожирения достоверных 

различий выявлено не было. Также были обнаружены достоверные различия 

толщины ПНЖТ у пациентов с МЗО и МНЗО (р=0,03). В исследовании Alex R 

Chang [195] было показано, что при ожирении наблюдается снижение почечной 

функции независимо от его фенотипа, однако МНЗО было сильнее связано со 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pouliot+MC&cauthor_id=8141087
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Xiao+H&cauthor_id=29651697
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zamboni+M&cauthor_id=9705025
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снижением почечной функции, что согласуется в полученными нами результатами. 

Была получена положительная корреляционная связь толщины ПНЖТ с уровнем 

глюкозы (r=0,43) и уровнем ТГ (r=0,33).  Таким образом, результаты нашего 

исследования свидетельствуют о взаимосвязи ПНЖТ с основными 

диагностическими критериями ожирения, а также с фенотипом ожирения. Этот 

факт поднимает вопрос о необходимости дальнейшего изучения вклада ПНЖТ в 

формирование развития ССЗ. 

     Нами проанализирована связь толщины ПНЖТ с АГ и параметрами, 

отражающими состояние сосудистой стенки. Были получены достоверные 

различия толщины ПНЖТ у пациентов с АГ и нормотензивных лиц (р=0,005).  

Хорошо известно, что висцеральное ожирение связано с развитием АГ. G. De 

Pergola с соавт. [92] установили наличие положительной корреляционной связи 

между толщиной ПНЖТ и средним значением диастолического АД при 24-часовом 

мониторировании у пациентов с избыточным весом и ожирением. В другом 

исследовании с участием 284 пациентов с морбидным ожирением было показано, 

что накопление околопочечного жира может способствовать развитию АГ [196]. 

По данным японских авторов, увеличение объема ЖТ в проекции почечного синуса 

является предиктором быстрого прогрессирования атеросклероза, АГ и 

коронарной кальцификации [94]. Помимо оценки связи с АГ изучена связь 

толщины ПНЖТ с такими сосудистыми параметрами, как RI, отражающем 

эластичность сосудистой стенки, SI (показатель, отражающий жесткость 

сосудистой стенки) и индексом аугментации Alp. Выявлена достоверная 

отрицательная связь толщины ПНЖТ и RI (р=-0,34), отражающем эластичность 

сосудистой стенки. Это подтверждается экспериментальными данными о 

стимуляции развития ЭД почечной артерии периренальным жиром у свиней [89].  

     Как и любая висцеральная ЖТ, ПНЖТ считается высоко активной гуморальной 

тканью. Для оценки секреторной активности ПНЖТ в нашей работе были изучены 

уровни мочевых концентраций NGAL и провоспалительного цитокина МСР-1. В 

работах как отечественных, так и зарубежных авторов была представлена 

взаимосвязь мочевой концентрации NGAL [157,197,198] и MCP-1 [157,199] с 
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развитием почечной дисфункции. Основным источником МСР-1 являются 

моноциты/макрофаги [200], экспрессию МСР- 1 активно стимулируют 

провоспалительные цитокины, такие как ИЛ-1β, ФНО-α, IFN-γ, LPS 

(липополисахарид) и GM-CSF [201]. Поэтому данный белок активно используется 

в качестве маркера воспалительных почечных патологиях: при хроническом 

гломерулонефрите [159], волчаночном нефрите [160], кроме того, установлена 

высокая информативность (чувствительность и специфичность) показателя MCP-1 

в моче в качестве маркера интерстициального фиброза и его прогностического 

значения в определении прогноза хронического гломерулонефрита [159].  

     Известен факт развития неиммунной гломерулопатии при АГ с явлениями 

внутриклубочковой гипертензии, которая в первую очередь проявляется 

гиперфильтрацией. Наша когорта пациентов была во многом представлена лицами 

с избыточной массой тела и ожирением. Любая висцеральная ткань и ПНЖТ в том 

числе активно секретирует адипокины и цитокины, среди которых: адипонектин, 

лептин, резистин, ФНО-α, висфатин, ИЛ-6 и ИЛ-1β [202]. В связи с этим было 

высказано предположение и протестирована идея о том, что при АГ и ожирении 

может присутствовать и воспалительный компонент поражения клубочкового 

аппарата почки, для чего нами была оценена мочевая экскреция данного белка. В 

почках NGAL экспрессируется в петле Генле и клетках собирательного канальца 

[203]. В литературных источниках описано использование данного белка для 

ранней диагностики ХБП [157]. Согласно исследованию Gharishvandi F., с соавт. 

уровень NGAL в сыворотке крови показал более высокую диагностическую 

ценность для диагностики ранних стадий ХБП, чем сывороточный уровень 

цистатина С и креатинина [156]. В зависимости от стадии ХБП были получены 

достоверные различия мочевых концентраций МСР-1 (р=0,04) и NGAL (р=0,04) у 

пациентов с 1 и 3 стадией ХБП, что согласуется с литературными данными о связи 

этих мочевых маркеров с поражением клубочкового аппарата почки. В 

исследовании Xiang GD и соавт. с участием 240 пациентов были получены схожие 

результаты: концентрация NGAL в моче тесно коррелировала с ХБП различной 

степени тяжести [155]. Следует подчеркнуть, что абсолютных значения МСР-1 и 
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NGAL в нашей когорте были существенно ниже, полученных у пациентов с 

хроническим гломерулонефритом [159], но в целом совпадало с результатами в 

группах с тубулоинтерстициальным повреждением при АГ [162].  

     В нашем исследовании была получена положительная корреляционная связь 

толщины ПНЖТ с мочевой концентрацией NGAL (r=0,53) и МСР-1 (r=0,46). Эти 

результаты согласуются с данными о том, что ПНЖТ является источником 

провоспалительных цитокинов и играет роль в развитии почечной дисфункции. 

Кроме этого, при сравнении концентраций МСР-1 (р=0,028) и NGAL (р=0,002) у 

пациентов с нормальной толщиной ПНЖТ и паранефральным ожирением, были 

получены достоверные различия, которые свидетельствуют о связи 

паранефрального ожирения со снижением почечной функции и согласуется с 

проведенными ранее исследованиями [204]. Также были найдены различия 

концентраций МСР-1 (р=0,014) и NGAL (р=0,04) в зависимости от фенотипа 

ожирения. В исследовании Alex R Chang [195] было получено, что при ожирении 

наблюдается снижение почечной функции независимо от его фенотипа, однако 

МНЗО было сильнее связано со снижением почечной функции.  

     Таким образом, полученные данные подтверждают нашу концепцию не только 

о гемодинамическом, но и гуморальном повреждении клубочка при АГ и 

ожирении, что проявляется более высокой мочевой экскрецией маркеров 

воспаления и повреждения почки у лиц с паранефральным ожирением. В пользу 

неблагоприятных эффектов ПНЖТ в отношении сосудистой стенки 

свидетельствует наличие отрицательной связи между толщиной ПНЖТ и индексом 

резистентности RI, а также его более низкий уровень у лиц с паранефральным 

ожирением, что отражает нарушение эластических свойств сосудистой стенки и 

возможно делает свой вклад в поражение сосудистой стенки почечных клубочков 

наряду с внутриклубочковой гипертензией и гиперфильтрацией, свойственным АГ 

и ожирению. 

     Таким образом, наличие избыточной ПНЖТ следует рассматривать не только 

как компонент глобального ожирения, но и как изолированную форму ожирения, 

которая несмотря на отсутствие внешних стигм сопровождается метаболическими 



102 
 

 

и гуморальными последствиями, свойственными висцеральному ожирению. 

Наличие избыточной ПНЖТ сопряжено со снижением СКФ и повышением 

соотношения альбумин/креатинин. Выявление паранефрального ожирения как 

прямыми методами визуализации ЖТ, так и опосредованно с помощью наиболее 

чувствительных и специфичных антропометрических индексов может позволить 

уточнить метаболический статус пациента и сформировать более 

персонализированную траекторию профилактики развития у него осложнений 

ожирения. 
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ВЫВОДЫ 

 

     1. Толщина паранефральной жировой ткани (ПНЖТ) более 2,12 см связана с 

увеличением риска наличия дисфункции почек в 3,05 раза. Отношение шансов 

вероятности наличия почечной дисфункции у пациентов с АГ и ожирением 

составила для толщины ПНЖТ 3,05 (ДИ 1,89-4,91, р< 0,05), для окружности талии 

1,006 (ДИ 0,99-1,01, р > 0,05), для объема интраторакальной жировой ткани 1,08 

(ДИ 1,01-1,17, р>0,005). 

     2. Толщина ПНЖТ при проведении МСКТ брюшной полости, достоверно выше 

у мужчин - 1,97 см [1,28; 3,05], у женщин соответственно - 1,43 см [0,92; 1,91] 

(р=0,0005). У мужчин паранефральное ожирение диагностируется в 1,7 раз чаще. 

     3 У пациентов с АГ толщина ПНЖТ выше – 1,78 см [1,04;2,93], у 

нормотензивных лиц - 1,11 см [0,75;1,74] (р=0,005). При метаболически 

нездоровом ожирением толщина ПНЖТ составила 2,95 см [1,48; 4,14] по 

сравнению с метаболически здоровым ожирением - 1,87 см [1,16; 2,10] (p=0,03). 

При паранефральном ожирении выявлен более низкий уровень маркера сосудистой 

эластичности RI - 25,75 [18,0;40,25] по сравнению с 39,4 [30,0;51,2] (р=0,005). 

     4. У пациентов с ХБП 3 стадии, альбуминурией ≥ 300мг/сут толщина ПНЖТ 

достоверно выше, чем при 1 стадии и при экскреции альбумина <300 мг/сут. 

Выявлена связь толщины ПНЖТ с СКФ (r = -0,35) и уровнем мочевой кислоты 

(r=0,47). 

     5. У пациентов с паранефральным ожирением выявлены более высокие 

концентрации маркеров фиброза почек - липокалина 2 (NGAL) (p=0,002) и 

моноцитарного хемоаттрактантного протеина (МСР-1) (р=0,028) в моче по 

сравению с пациентами без паранефрального ожирения. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

     1. Нормальными значениями толщины паранефральной жировой ткани при 

проведении мультиспиральной компьютерной томографии брюшной полости 

можно считать ее уровень < 2,06 см у мужчин и  <1,71 см – у женщин. 

     2. Маркерами паранефрального ожирения являются окружность талии у мужчин 

более 105,5 см (чувствительность 65,4%, специфичность 82,6%), у женщин - более 

107,0 см (чувствительность 66,7%, специфичность 79,6%), сагиттальный 

абдоминальный диаметр у мужчин более 27,26 см (чувствительность 64,3%, 

специфичность 82,4%), у женщин - более 26,21 см (чувствительность 61,5%, 

специфичность 77,1%). 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АГ- артериальная гипертензия 

АД- артериальное давление 

ВЖТ- висцеральная жировая ткань 

ЖТ- жировая ткань 

ИБС- ишемическая болезнь сердца 

ИЗМТ- избыточная масса тела 

ИЛ-1β- интерлейкин- 1β 

ИЛ-6- интерлейкин- 6 

ИМТ- индекс массы тела 

ИР- инсулинорезистентность 

ИТЖТ- интраторакальная жировая ткань 

МЗО- метаболически здоровое ожирение 

МНЗО- метаболически нездоровое ожирение 

МРТ - магнитно-резонансная томография 

МС- метаболический синдром 

МСКТ- мультиспиральная компьютерная томография 

НМТ- нормальная масса тела 

ОТ- окружность талии 

ОТ/ОБ- отношение окружности талии к объему бедер 

ОТ/рост- отношение окружности талии к росту 

ПЖТ- подкожная жировая ткань 

ПНЖТ- паранефральная жировая ткань 

РААС - ренин - ангиотензин - альдостероновая система 

СД- сахарный диабет 

СЖК- свободные жирные кислоты 

СКФ- скорость клубочковой фильтрации 

СН- сердечная недостаточность 
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ССЗ- сердечно- сосудистые заболевания 

ССО- сердечно-сосудистые осложнения 

УЗИ - ультразвуковое исследование 

ФНО-α- фактор некроза опухоли-α 

ФП- фибрилляция предсердий 

ФР- фактор риска 

ХБП- хроническая болезнь почек 

ХС- холестерин 

ХС-ЛПВП - холестерин липопротеидов высокой плотности 

ХС-ЛПНП - холестерин липопротеидов низкой плотности 

ЭД- эндотелиальная дисфункция 

ЭЖД- эктопические жировые депо 

AUC- площадь по кривой 

BAI- индекс ожирения тела 

BFP- процент жира в организме 

BSA- площадь поверхности тела 

MCP-1- моноцитарный хемоаттрактантный протеин 

NGAL- липокалин- 2 

SAD- сагиттальный абдоминальный диаметр 

UCP-1- разобщающий белок-1 

VAI- индекс висцерального ожирения 
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Приложение А. Пороговые значения антропометрических индексов для диагностики паранефрального ожирения 

Таблица А.1 - Пороговые значения антропометрических индексов для диагностики паранефрального ожирения 

Параметр Пол 
Пороговое 

значение 
AUC СО 

95% 

ДИ 
Чувств-ть Спец-ть ROC-кривая 

Вес, кг 

Мужчи

ны 
90,5 0,742* 0,078 

0,589-

0,895 
56,0% 79,9% 

 

Женщи

ны 
89,5 0,776* 0,064 

0,651-

0,902 
56,3% 83,7% 
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Продолжение Таблицы А.1 

ИМТ, 

кг/м2 

Мужчи

ны 
29,36 0,782* 0,071 

0,643-

0,921 
68,0% 80,0% 

 

Женщи

ны 
33,32 0,719* 0,076 

0,561-

0,860 
62,5% 74,5% 
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Продолжение Таблицы А.1 

ОТ, см 

Мужчи

ны 
105,5 0,808* 0,063 

0,607-

0,877 
65,4% 82,6% 

 

Женщи

ны 
107,0 0,742* 0,069 

0,607-

0,877 
66,7% 79,6% 
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Продолжение Таблицы А.1 

ОТ/рост 

Мужчи

ны 
0,62 0,835* 0,058 

0,722-

0,949 
65,4% 87,0% 

 

Женщи

ны 
0,64 0,689* 0,076 

0,541-

0,838 
72,2% 67,3% 
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Продолжение Таблицы А.1 

SAD, см 

Мужчи

ны 
27,26 0,815* 0,083 

0,653-

0,978 
64,3% 82,4% 

 

Женщи

ны 
26,21 0,680* 0,096 

0,493-

0,867 
61,5% 77,1% 
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Продолжение Таблицы А.1 

BFP,% 

Мужчи

ны 
31,97 0,892* 0,059 

0,777-

1,000 
84,6% 80,0% 

 

Женщи

ны 
36,89 0,658* 0,104 

0,454-

0,861 
63,6% 60,0% 
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Продолжение Таблицы А.1 

BSA,м2 

Мужчи

ны 
2,13 0,666* 0,084 

0,502-

0,830 
47,8% 80,0% 

 

Женщи

ны 
1,95 0,783* 0,060 

0,666-

0,900 
77,8% 71,5% 
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