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У больных с эссенциальной артериальной гипертензией (ЭАГ) изучалась взаимосвязь между уровнем про-
воспалительных цитокинов и процессом ремоделирования сосудов почек. Обследовано 80 больных с ЭАГ. Всем 
пациентам проводились суточное мониторирование артериального давления, допплерографическое исследова-
ние сосудов почек, определялся уровень IL-1, IL-6, ФНО-α. Было выявлено, что у пациентов с ЭАГ, имеющих из-
быточную массу тела, отмечаются более выраженные изменения суточного профиля артериального давления и 
нарушения почечной гемодинамики. Выявлена значимая корреляция IL-6, ФНО-α с показателями, характеризую-
щими ремоделирование внутрипочечных сосудов, что может указывать на участие процессов неспецифического 
воспаления в структурной перестройке почечных сосудов у больных ЭАГ.
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Результаты исследований последних лет 
свидетельствуют об ассоциации артериальной 
гипертензии (АГ) с системным воспалительным 
процессом, протекающим в сосудистой стенке. 
Напряжение сосудистой стенки, дисфункция эн-
дотелия инициируют продукцию широкого спектра 
цитокинов, миграцию и накопление клеток воспа-
ления, что является одним из звеньев патогене-
за АГ. Неспецифическое воспаление инициирует 
пролиферацию гладкомышечных клеток медии и 
является пусковым фактором ремоделирования 
стенки сосуда, что, в свою очередь, приводит к 
повышению артериального давления (АД). Таким 
образом, возникает замкнутый круг, процесс про-
грессирования поражения органов-мишеней АГ 
ускоряется [14].

Одной из главных мишеней поражения при эс-
сенциальной АГ являются почки. Ключевую роль 
в патогенезе гипертензивной нефропатии играет 
ишемия, обусловленная уменьшением почечного 
кровотока и повышением сопротивления почеч-
ных сосудов. В настоящее время также изучается 
роль неспецифического воспаления в ремодели-
ровании внутрипочечных сосудов и развитии ги-
пертензивного нефроангиосклероза [1, 3, 12].

В большинстве случаев АГ сопутствуют мета-
болические расстройства, связанные с избыточ-
ной массой тела пациентов, что имеет важное 
значение в повышении риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений [9]. При избыточном 
весе адипоцитами жировой ткани дополнительно 
продуцируются гормоны, факторы роста, провос-
палительные цитокины, что приводит к формиро-
ванию и поддержанию в организме хронического 
воспалительного процесса [5, 13, 18]. 

Цитокины, выделяемые адипоцитами жировой 
ткани, также ускоряют развитие почечного фиб-
роза [6, 17]. Известно, что сочетание АГ с избы-
точной массой тела приводит к более раннему и 
более тяжелому поражению почек у данной груп-
пы пациентов.

Однако в настоящее время участие медиато-
ров неспецифического воспаления в поражении 

почек у больных с АГ, имеющих избыточную мас-
су тела, остается малоизученным.

Целью настоящего исследования было опре-
деление взаимосвязи активности провоспали-
тельных цитокинов с процессами ремоделиро-
вания сосудов почек у больных с эссенциальной 
артериальной гипертензией, имеющих нормаль-
ную и избыточную массу тела. 

Материалы и методы исследования
Нами было обследовано 80 больных с эссен-

циальной АГ II стадии, II степени, высокого риска. 
Средний возраст пациентов равнялся 41,4±3,2 
года. В группе обследованных было 57,5% мужчин  
(46 человек) и 42,5% женщин (34 человека). 

Все включенные в исследование пациенты 
были рандомизированы на две группы: I груп-
па (n=38 человек) – с нормальной массой тела 
(ИМТ=23,5±1,2), II группа (n=42 человека) – с из-
быточной массой тела (ИМТ=28,1±1,4). Группы 
были сопоставимы по полу и возрасту.

Контрольную группу (30 человек) составили прак-
тически здоровые лица в возрасте 39,8±4,2 года.

Критериями исключения являлись: клапанные 
пороки сердца, сложные нарушения ритма, хро-
ническая сердечная недостаточность III–IV фун-
кционального класса по NYHA (1984), сахарный 
диабет, наличие в анамнезе ишемической болез-
ни сердца, инфаркта миокарда или острого нару-
шения кровообращения, наличие урологических 
заболеваний, ожирения, онкологических забо-
леваний, заболеваний печени (жирового гепато-
за, хронических гепатитов), суставной патологии 
(деформирующего артрита), а также острых вос-
палительных заболеваний. Во всех случаях ис-
ключалась симптоматическая артериальная ги-
пертензия.

При диагностике АГ придерживались рекомен-
даций Всероссийского научного общества карди-
ологов (ВНОК) 2013 г. Риск сердечно-сосудистых 
осложнений у больных АГ определялся согласно 
рекомендациям Российского медицинского обще-
ства по артериальной гипертензии 2010 года.
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The relationship between level of pro-inflammatory cytokines and processes of remodeling of intra-renal vessels 
in patients with essential arterial hypertension (EAH) were studied. Were surveyed 80 patients with EAH. Ambulatory 
blood pressure monitoring and renal artery doppler ultrasound were performed all patients. Further we determined the 
level of IL-1, IL-6, TNF-α. It was found that patients with EAH and overweight, there are more significant changes in 
circadian blood pressure profile and renal hemodynamics. Significant correlation between IL-6, TNF-α and indicators of 
the remodeling intra-renal vessels were identified. It may indicate that processes of nonspecific inflammation causes the 
structural alteration of the renal vascular in the patients with EAH. 
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Всем пациентам, включенным в исследование, 
проводились суточное мониторирование артери-
ального давления (СМАД) и ЭКГ с использова-
нием аппарата «CardioTens» фирмы «Meditech» 
(Венгрия): в дневное время – каждые 15 минут, 
ночью (с 22 до 7 ч) – каждые 30 мин. Рассчитыва-
ли показатели среднесуточного, среднедневного, 
средненочного систолического артериального 
давления (САД) и диастолического артериально-
го давления (ДАД), среднего пульсового артери-
ального давления, индексы времени, суточный 
индекс, вариабельность САД и ДАД в разные пе-
риоды суток.

Для оценки почечной гемодинамики проводи-
лось допплерографическое исследование внут-
рипочечных сосудов на аппарате «Philips HD-7». 
Изучался кровоток на уровне магистральной по-
чечной артерии с обеих сторон для исключения 
вазоренальной АГ. Внутрипочечный кровоток 
изучался на уровне сегментарной, междолевой и 
дуговой артерий с обеих сторон. 

Оценка параметров внутрипочечной гемоди-
намики в нашем исследовании проводилась на 
уровне сегментарной артерии ввиду доступнос-
ти ее локализации и лучшей визуализации, осо-
бенно у пациентов с избыточной массой тела. 
При этом исследовались скоростные показатели 
почечной гемодинамики: максимальная систо-
лическая (Vmax) и минимальная диастолическая 
(Vmin) скорости кровотока, а также показатели 
периферического сосудистого сопротивления: 
индекс резистентности – IR и пульсационный ин-
декс – PI.

При изучении синдрома системного воспале-
ния исследовали сывороточный уровень провос-
палительных интерлейкинов: IL-1, IL-6 и ФНОα 
на тест-системах производства ООО «Цитокин» 
(Россия).

Статистические расчеты проводились с ис-
пользованием пакетов прикладных программ 
«Statistica 10», «Microsoft Excel». При анализе 
применялись методы описательной статистики 
(для количественных переменных вычислялись 
такие показатели, как n – количество значений 
в анализируемой совокупности данных; при нор-
мальном распределении вычисляли среднее 
арифметическое (M), стандартное отклонение 
(Ϭ), при описании признаков, не подчиняющихся 
закону нормального распределения, использо-
вали медиану (Me), 25-й, 75-й перцентили, а для 
категориальных – частоту и долю в процентах. 
Критерий Крускала-Уоллиса (критерий H) при-
менялся для оценки различий между выборками 
по уровню изучаемого признака. При проведении 
корреляционного анализа использовали коэффи-
циент ранговой корреляции Спирмена. При вы-
полнении сравнений уровень значимости (р) был 
принят равным 0,05.

Результаты исследования
Все показатели СМАД у больных эссенциаль-

ной АГ достоверно превышали таковые в конт-
рольной группе практически здоровых лиц. У па-
циентов с АГ, имеющих избыточную массу тела, 
показатели среднедневного САД и ДАД, пульсо-
вого АД достоверно превышали соответствующие 
показатели пациентов с АГ, имеющих нормаль-
ную массу тела. Так, среднее дневное САД у па-
циентов с АГ, имеющих нормальную массу тела, 
составило 161 (156; 166) мм рт. ст., у пациентов с 
АГ с избыточной массой тела равнялось 167 (163; 
169) мм рт. ст., р=0,018. Среднее дневное ДАД у 
больных с АГ с нормальным весом составило 94 
(90; 98) мм рт. ст., у пациентов с АГ с избыточным 
весом – 97 (95; 99) мм рт. ст., р=0,02. Уровень 
среднего пульсового АД у пациентов с АГ, имею-
щих нормальную массу тела, равнялся 66 (61; 71) 
мм рт. ст., у пациентов с избыточной массой тела 
был достоверно выше и составил 70 (66; 74) мм 
рт. ст., р=0,045.

При изучении циркадного ритма АД у больных 
с АГ, имеющих избыточную массу тела, досто-
верно чаще выявлялись пациенты с недостаточ-
ной степенью ночного снижения АД (non-dipper). 
Так, «non-dipper» выявлены у 40,5% (17 человек) 
больных с АГ, имеющих избыточную массу тела, 
и у 21% (8 человек), имеющих нормальный вес, 
р=0,047. Показатели вариабельности САД и ДАД 
за все периоды суток у пациентов с АГ, имеющих 
избыточную массу тела, также достоверно пре-
вышали соответствующие показатели больных с 
нормальным весом. 

Таким образом, наличие избыточной массы 
тела у пациентов с АГ сопровождалось более не-
благоприятным профилем АД по данным СМАД. 

При исследовании почечной гемодинамики 
было выявлено, что у пациентов с эссенциаль-
ной АГ II стадии, II степени, высокого риска на-
блюдается обеднение внутрипочечного крово-
тока, характеризующееся снижением Vmax и Vmin 
кровотока в сегментарных почечных артериях, с 
одновременным повышением индексов резистен-
тности, характеризующих почечное сосудистое 
сопротивление (табл. 1). При этом у пациентов с 
АГ, имеющих избыточную массу тела, отмечается 
более выраженное обеднение внутрипочечного 
кровотока по сравнению с больными, имеющими 
нормальный вес. Так, у пациентов с АГ, имеющих 
нормальную массу тела, Vmax в сегментарной ар-
терии правой почки составила 45 (42; 47) см/с, 
левой – 44 (42; 46) см/с, у пациентов с АГ, имею-
щих избыточную массу тела, соответственно 36 
(32; 38) и 36 (32; 38) см/с, р = 0,0002; Vmin сегмен-
тарной артерии правой почки у пациентов с АГ, 
имеющих нормальный вес, составила 17 (14; 19) 
см/с, левой почки – 18 (16; 20) см/с, у пациентов 
с АГ с избыточной массой тела соответственно  
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12 (10; 14) и 13 (12; 15) см/с, р=0,0001. Также в 
обеих группах пациентов с АГ отмечалось по-
вышение индексов периферического сосудисто-
го сопротивления, что в большей степени было 
характерно для больных, имеющих избыточную 
массу тела. Так, IR сегментарной артерии у па-
циентов с АГ, имеющих нормальную массу тела, 
превышал IR сегментарной артерии контрольной 
группы на 10,7% (р=0,002), в группе пациентов с 
АГ, имеющих избыточный вес, – на 19,7% соот-
ветственно (р=0,0015). При этом PI сегментарной 
артерии у пациентов с АГ, имеющих нормальную 
массу тела, превышал PI сегментарной артерии 
контрольной группы на 18,9% (р=0,0019), в группе 
пациентов с АГ, имеющих избыточный вес, – на 
38,6% соответственно (р=0,0003).

Таким образом, у пациентов с эссенциальной 
АГ, имеющих избыточную массу тела, отмечают-
ся более выраженное обеднение внутрипочечно-
го кровотока и одновременно достоверно более 
высокое почечное сосудистое сопротивление по 
сравнению с пациентами с АГ и нормальной мас-
сой тела.

У большинства больных, включенных в ис-
следование, отмечались нарушения липидного 
обмена. Дислипидемия отмечалась у 63% (24 че-
ловека) пациентов I группы и у 74% (31 человек) 

пациентов II группы. Уровень липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП) в I группе составил 3,2 (2,8; 
3,4) ммоль/л, во II группе – 3,4 (3,2; 3,6) ммоль/л, 
р=0,58.

У пациентов с эссенциальной АГ нами допол-
нительно был изучен уровень провоспалитель-
ных цитокинов (ФНО-α, IL-1, IL-6). Уровень выше-
указанных цитокинов у больных с АГ достоверно 
превышал соответствующие показатели в группе 
практически здоровых лиц, что в большей степе-
ни было характерно для пациентов, имеющих из-
быточную массу тела (табл. 2).

Следовательно, у пациентов с эссенциаль-
ной АГ определяются достоверно более высокие 
уровни провоспалительных цитокинов (ФНО-α, 
IL-6, IL-1) по сравнению с группой практически 
здоровых лиц, что может свидетельствовать об 
их участии в патогенезе данного заболевания. 
Результаты исследования подтверждают дан-
ные литературы о нарастании активации меди-
аторов неспецифического воспаления у боль-
ных с эссенциальной АГ при увеличении массы 
тела [15].

При проведении корреляционного анали-
за была выявлена достоверная прямая взаи-
мосвязь между медиаторами неспецифичес-
кого воспаления и показателями сосудистого  

Таблица 1 

Результаты допплерографического исследования почек  
на уровне сегментарной артерии справа (медиана, 25-й, 75-й перцентили)

Показатель
Контрольная группа 

(n=30 человек)
I группа пациентов

(n=38 человек)

II группа 
пациентов 

(n=42 человека)
Vmax (см/с) 56 (52; 58) 45 (42; 47)* 36 (32; 38)*/**
Vmin (см/с) 25 (22; 27) 17 (14; 19)* 12 (10; 14)*/**

IR 0,56 (0,52; 0,58) 0,62 (0,6; 0,66)* 0,67 (0,62; 0,69)*/**
PI 0,86 (0,84; 0,88) 1,06 (1,04; 1,08)* 1,4 (1,2; 1,6) */**

	 Примечание:	 *-достоверность различий между контрольной группой и пациентами с АГ, **-достовер-
ность различий показателей пациентов с АГ с нормальной и избыточной массой тела, 
р<0,05

Таблица 2

Уровень медиаторов неспецифического воспаления  
(медиана, 25-й, 75-й перцентили)

Показатели
Контрольная группа

(n=30 человек)
I группа пациентов

(n=38 человек)
II группа пациентов 

(n=42 человека)
ФНО-α (пг/мл) 0,4 (0,2; 0,6) 4,2 (3,8; 4,6)* 8 (6; 10)*/**

IL-6 (пг/мл) 2,5 (2,2; 2,7) 5,9 (5,7; 6,1)* 7,2 (5,8; 8,4)*/**
IL-1 (пг/мл) 3,2 (3,0; 3,4) 6,4 (6,2; 6,6)* 8,0 (7,8; 8,2)*/**

	 Примечание:	 * – достоверность различий между контрольной группой и пациентами с АГ, ** – досто-
верность различий показателей пациентов с АГ с нормальной и избыточной массой 
тела, р<0,05.
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ремоделирования почечных артерий. Так, вы-
явлена прямая корреляционная взаимосвязь 
между уровнем IL-6 и IR сегментарной почечной 
артерии на уровне r=0,31 (р<0,05) у пациентов с 
АГ, имеющих нормальную массу тела, и на уров-
не r=0,53 (р<0,005) у больных с АГ, имеющих из-
быточную массу тела. 

Также была выявлена прямая корреляцион-
ная взаимосвязь между уровнем ФНО-α и PI сег-
ментарной почечной артерии на уровне r=0,24 
(р<0,05) у пациентов с АГ, имеющих нормаль-
ную массу тела, и на уровне r=0,42 (р<0,005) 
у больных с АГ, имеющих избыточную массу 
тела. 

Таким образом, у пациентов с эссенциальной 
артериальной гипертензией определяются до-
стоверно более высокие уровни провоспалитель-
ных цитокинов (ФНО-α, IL-6, IL-1) по сравнению 
с группой практически здоровых лиц. При этом 
отмечается прямая корреляционная связь уровня 
медиаторов воспаления (IL-6, ФНО-α) с показате-
лями, характеризующими ремоделирование внут-
рипочечных сосудов (IR и PI), в большей степени 
характерная для пациентов с избыточной массой 
тела. Наличие достоверных связей провоспа-
лительных цитокинов с показателями, характе-
ризующими ремоделирование внутрипочечных 
сосудов, может указывать на участие процессов 
неспецифического воспаления в структурной пе-
рестройке почечных сосудов и развитии гипер-
тензивного нефроангиосклероза. Наличие избы-
точной массы тела у больных с АГ способствует 
прогрессированию нефропатии.

Обсуждение
Связанная с фиброангиогенезом структурно-

функциональная перестройка внутрипочечных 
сосудов – ремоделирование микрососудистого 
русла почки, запустевание внутриклубочковых и 
перитубулярных капилляров с усилением ише-
мии, составляет патофизиологическую основу ги-
пертензивной нефропатии [2, 4].

В настоящее время обсуждается роль провос-
палительных цитокинов в патогенезе структур-
ного ремоделирования внутрипочечных сосудов. 
Так, доказано, что повышение экспрессии IL-6 
приводит к утолщению клубочковой базальной 
мембраны, повышению эндотелиальной сосудис-
той проницаемости и пролиферации мезангиаль-
ных клеток; ФНО-α выступает в качестве прямого 
повреждающего почечного фактора, влияющего 
как на почечную гемодинамику, так и на эндоте-
лиальную проницаемость и апоптоз. Доказано, 
что ФНО-α может играть важную роль в развитии 
ранней гипертрофии и гиперфункции почек при 
развитии гипертензивной нефропатии [7, 10, 16].

В нашем исследовании также была выявлена 
взаимосвязь уровня данных провоспалительных 
цитокинов с показателями ремоделирования по-
чечных сосудов у больных с эссенциальной АГ, 
что может подтверждать их участие в патогенезе 
гипертензивной нефропатии.

В настоящее время доказано, что с повыше-
нием содержания жировой ткани наблюдается 
повышение экспрессии и секреции провоспали-
тельных цитокинов [8, 11]. Таким образом, нали-
чие избыточной массы тела у больных с эссенци-

Взаимосвязь между уровнем IL-6 и IR сегментарной почечной артерии у больных с АГ,  
имеющих избыточную массу тела
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альной АГ существенно повышает риск развития 
гипертензивной нефропатии.

Таким образом, можно сделать следующие 
выводы:

1. У пациентов с артериальной гипертензией, 
имеющих избыточную массу тела, наблюдается 
уменьшение максимальной систолической и ми-
нимальной диастолической скорости на уровне 
сегментарной артерии почки, одновременно с 
этим отмечаются увеличение индексов резистен-
тности, характеризующих почечное сосудистое 
сопротивление, а также более выраженные из-
менения суточного профиля артериального дав-
ления по сравнению с больными с нормальной 
массой тела. 

2. У больных с эссенциальной артериальной 
гипертензией определяются достоверно более 
высокие уровни провоспалительных цитокинов 
(ФНО-α, IL-6, IL-1) по сравнению с группой прак-
тически здоровых лиц, что в большей степени 
характерно для пациентов, имеющих избыточную 
массу тела.

3. Выявляется значимая корреляция между 
индексом резистентности сегментарной артерии 
почки и IL-6 на уровне r=0,53 (р<0,005), а также 
между пульсационным индексом сегментарной 
почечной артерии и ФНО-α на уровне r=0,42 
(р<0,005) у пациентов с артериальной гипертен-
зией и избыточной массой тела, что может ука-
зывать на участие процессов неспецифического 
воспаления в структурной перестройке почечных 
сосудов и развитии гипертензивного нефроанги-
осклероза. 

4. У больных с артериальной гипертензией, 
имеющих избыточную массу тела, повышенные 
уровни IL-6 и ФНО-α являются дополнительными 
факторами риска ремоделирования внутрипочеч-
ных сосудов.
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