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Резюме
Цель исследования — изучить возможные связи количественных характеристик жировых депо аб-

доминальной и паранефральной областей по данным магнитно- резонансной томографии (МРТ) с ме-
таболическими и иммуновоспалительными показателями, почечной функцией, уровнем артериального 
давления (АД), а также антропометрическими данными у больных с резистентной артериальной гипер-
тензией (РАГ). Материалы и методы. В исследование включено 63 пациента (26 мужчин) с РАГ в воз-
расте 60 [54; 64] лет, получавших индивидуально подобранную схему антигипертензивных препаратов, 
в среднем 4,3 ± 1,1 препарата в сутки. Средний уровень систолического/диастолического/пульсового АД 
(САД/ДАД/ПАД) составил 157,7 ± 15,4 / 86,3 ± 13,6 / 71,3 ± 14,5 мм рт. ст. Средний индекс массы тела 
(ИМТ) 34,1 [31,0; 38,5] кг/м2, окружность талии (ОТ) 108 [102; 113] см (95,2 % с абдоминальным ожире-
нием). Сахарный диабет 2-го типа диагностирован у 51,6 %, хроническая болезнь почек С3 — у 30,6 %. 
Выполнено клинико- лабораторное обследование. Определяли уровень креатинина с расчетом скорости 
клубочковой фильтрации (CKD-EPI), уровни биохимических маркеров методом иммуноферментного ана-
лиза. МРТ проводили на высокопольном томографе с индукцией магнитного поля 1,5 Т. Нормой считали 
средние значения показателей у условно здоровых добровольцев. Определяли: площадь висцеральной 
жировой ткани (S ВЖТ) и площадь подкожной жировой ткани (S ПЖТ) на уровне L4-L5 (норма 123,5 
[101,0; 169,0] и 216,5 [167,0; 287,0] см2); диаметр почки — передне- задний размер почки на уровне по-
чечной вены (норма 5,0 [4,4; 5,4] см); толщину паранефральной жировой ткани (ПНЖТ) как разность 
расстояния между листками фасции Герота на уровне почечной вены и диаметра почки (норма 1,2 [0,9; 
2,4] см); толщину передней подкожной жировой клетчатки (ПЖК) на уровне пупка (норма 2,7 [1,8; 3,8] 
см), отношение ПНЖТ/ПЖК (норма 0,72 ± 0,61). Результаты. Наблюдалось увеличение всех жировых 
депо: S ВЖТ 271,2 ± 104,4 см2, S ПЖТ 309,5 [236,0; 400,0] см2, толщины ПНЖТ 2,7 [1,8; 3,9] см, тол-
щины ПЖК 3,0 [2,3; 3,7] см и отношения ПНЖТ/ПЖК до 1,27 ± 1,50 см по сравнению с условной нор-
мой. Антропометрические показатели были связаны с S ПЖТ и S ВЖТ. Толщина ПНЖТ коррелировала 
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только с массой тела (r = 0,44) и ОТ (r = 0,41), а ПЖК — с ИМТ (r = 0,49). Отношение ПНЖТ/ПЖК не 
зависело от ИМТ. S ВЖТ была связана с уровнем ПАД (r = 0,30). С маркерами метавоспаления наблю-
дались следующие взаимосвязи: фактор некроза опухоли альфа с S ВЖТ (r = 0,31) и S ПЖТ (r = 0,43), 
а также с ИМТ (r = 0,32) и ОТ (r = 0,38); высокочувствительный С-реактивный белок с S ПЖТ (r = 0,30), 
толщиной ПНЖТ (r = 0,34) и ПЖК (r = 0,34); уровень лептина был взаимосвязан только с подкожной 
жировой тканью (ПЖТ) (S ПЖТ, r = 0,60 и толщиной ПЖК, r = 0,69), а также с ИМТ (r = 0,51). Средние 
размеры почек в группе составили 5,5 [5,0; 6,0] см и не зависели от ИМТ. Уменьшение размеров почек 
сопровождалось снижением расчетной скорости клубочковой фильтрации (r = 0,36). Скорость клубоч-
ковой фильтрации была связана с толщиной ПНЖТ так же, как и уровень креатинина (r = 0,43), который 
зависел и от S ВЖТ (r = 0,32). Связей между фильтрационной функцией почек и антропометрическими 
данными не выявлено. Заключение. У пациентов с РАГ отмечается увеличение размеров жировых депо 
абдоминальной и паранефральной областей по данным МРТ, которые тесно связаны с антропометриче-
скими показателями и маркерами воспаления. Установлена прямая корреляция сывороточной концен-
трации лептина с размерами ПЖТ. Возрастание отношения ПНЖТ/ПЖК свидетельствует об увеличении 
преимущественно висцерального компонента ЖТ и ассоциировано с повышением ПАД, отражающего 
сосудистую жесткость. Снижение фильтрационной функции почек имеет связи с увеличением размеров 
паранефральных жировых депо в отсутствие прямых связей с количественными показателями ПЖТ и ан-
тропометрическими характеристиками.

Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, паранефральная жировая клетчатка, вис-
церальная жировая ткань, метавоспаление, хроническая болезнь почек
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является важ-

нейшим фактором риска сердечно- сосудистых за-
болеваний [1, 2], оказываясь непосредственной 
причиной смерти около 25 000 человек ежедневно 
и более 10,5 миллиарда человек в год [3]. Резистент-
ная АГ (РАГ) приводит к наиболее выраженному 
поражению органов- мишеней и диагностируется 
в случае, если на фоне постоянного приема трех 
и более антигипертензивных препаратов, включая 

Abstract
Objective. To study possible correlations between the quantitative characteristics of fat depots in the 

abdominal and perirenal regions according to magnetic resonance imaging (MRI) data with metabolic and 
immunoinflammatory parameters, renal function, blood pressure (BP), as well as anthropometric data in patients 
with resistant hypertension (RH). Design and methods. Sixty-three patients (26 men) with RH aged 60 [54; 64] 
years who were receiving individual treatment with antihypertensive medication (mean, 4,3 ± 1,1 drug per day) 
were included in the study. Systolic/diastolic/pulse BP (SBP/DBP/PBP) was 157,7 ± 15,4 / 86,3 ± 13,6 / 71,3 ± 
14,5 mm Hg. Mean body mass index (BMI) 34,1 [31,0; 38,5] kg/m2, waist circumference (WC) 108 [102; 113] 
cm (95,2 % with abdominal obesity). Diabetes mellitus type 2 suffered 51,6 %, chronic kidney disease C3–30,6 %. 
Clinical and laboratory examinations were performed. Creatinine level with estimated glomerular filtration rate 
(CKD-EPI), biomarker levels were assessed by ELISA. MRI was performed in a high-field tomograph with 
a magnetic field induction on 1,5 T. Mean parameter values in apparently healthy volunteers were considered 
normal. The area of visceral adipose tissue (S VAT) and subcutaneous adipose tissue (S SAT) was determined at 
the L4-L5 level (normal 123,5 [101,0; 169,0] and 216,5 [167,0; 287,0] cm2, respectively); kidney diameter — 
the anterior- posterior size of the kidney at the level of the renal vein (normal 5,0 [4,4; 5,4] cm); the thickness of 
perirenal adipose tissue (PRAT) as the difference between the distance between the sheets of Gerota’s fascia at the 
level of the renal vein and the diameter of the kidney (normal 1,2 [0,9; 2,4] cm); thickness of anterior subcutaneous 
adipose tissue (SATT) at the level of the umbilicus (normal 2,7 [1,8; 3,8] cm), the ratio of PRAT/SATT (normal 
0,72 ± 0,61). Results. An increase was observed in all fat depots: S VAT 271,2 ± 104,4 cm2, S SAT 309,5 [236,0; 
400,0] cm2, PRAT 2,7 [1,8; 3,9] cm, SATT 3,0 [2,3; 3,7] cm. Anthropometric parameters were associated with S 
VAT and S SAT. The thickness of PRAT correlated only with weight (r = 0,44) and WC (r = 0,41), whereas SATT 
correlated with BMI (r = 0,49). The PRAT/SATT ratio was not dependent on BMI. S VAT was associated with 
the level of PBP (r = 0,30). The following associations were observed with metainflammatory markers: TNF-α 
with S VAT (r = 0,31) and S SAT (r = 0,43) and with BMI (r = 0,32) and WC (r = 0,38); hsCRP with S SAT (r = 
0,30), PRAT thickness (r = 0,34), and SATT (r = 0,34); leptin level correlated only with subcutaneous adipose 
tissue (S SAT, r = 0,60 and SATT, r = 0,69) and BMI (r = 0,51). Kidney size was 5,5 [5,0; 6,0] cm and was not 
associated with BMI. A decrease in kidney size was associated with a decrease in estimated glomerular filtration 
rate (r = 0,36). Glomerular filtration rate was associated with PRAT, as was creatinine (r = 0,43), which was also 
correlated with S VAT (r = 0,32). No correlations were found between renal function and anthropometric data. 
Conclusions. In patients with RH, there is an increase in the size of fat depots in the abdominal and perirenal 
regions according to MRI, which are closely related to anthropometric parameters and markers of inflammation. 
A direct correlation between the serum concentration of leptin and the size of subcutaneous adipose tissue has 
been established. An increase in the ratio of PRAT/SATT indicates an increase in the predominantly visceral 
component of adipose tissue and is associated with an increase in PBP, which reflects vascular stiffness. The 
decrease in the filtration function of the kidneys is correlated with an increase in the size of perirenal fat depots 
in the absence of direct links with dimensions of subcutaneous adipose tissue and anthropometric characteristics.

Key words: resistant hypertension, perirenal adipose tissue, visceral adipose tissue, metainflammation, 
chronic kidney disease
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диуретик, в максимально переносимых дозах не 
удается достичь контроля артериального давления 
(АД). Ожирение является одним из наиболее частых 
сопутствующих РАГ состояний. Патофизиологи-
ческим механизмом развития РАГ при ожирении, 
помимо общих генетических факторов, является 
гиперактивация симпатической нервной системы 
(СНС), часто сопровождающаяся развитием ин-
сулино- и лептинорезистетности, адипокинового 
дисбаланса, эндотелиальной дисфункции, актива-
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цией низкоинтенсивного воспаления, а также на-
рушением функции почек. Понимание тесного вза-
имодействия низкоинтенсивного воспаления с ме-
таболическими нарушениями стало основой для 
нового термина — «метавоспаление» [4], которое 
запускает цепочку дальнейших иммунометаболи-
ческих сдвигов [5].

В настоящее время известно, что жировая ткань 
(ЖТ) гетерогенна по своему составу, состоит из 
белых, бурых и бежевых жировых клеток, которые 
в совокупности с сосудистыми и нервными структу-
рами, предшественниками адипоцитов, перицитами 
и иммунными клетками составляют белую, бурую 
и бежевую ЖТ. Жировые депо, обладая собственной 
эндокринной функцией, играют важную роль в под-
держании гомеостаза. Вместе с тем жировая клет-
чатка может вовлекаться в патогенез целого ряда 
заболеваний — АГ, сахарный диабет (СД) 2-го типа, 
атеросклероз, хроническая болезнь почек (ХБП) [6].

ЖТ взрослого человека преимущественно белая 
и представлена подкожной ЖТ (ПЖТ) и висцераль-
ной ЖТ (ВЖТ) [7]. Как известно, их метаболиче-
ская активность существенно отличается [8]. При 
этом фактором риска сердечно- сосудистых заболе-
ваний и ХБП считается именно висцеральный тип 
ожирения [9].

Паранефральная ЖТ (ПНЖТ), относясь к вис-
церальному жиру, имеет свои особенности: она бо-
гато васкуляризована, содержит большое количе-
ство симпатических нервных окончаний, а также 
анатомически близко расположена к почкам [10], 
что может ускорять процессы почечного повреж-
дения, а также быть причиной развития резистент-
ных форм АГ. ПНЖТ метаболически более актив-
на даже по сравнению с ВЖТ других локализаций: 
синтезирует целый ряд цитокинов (интерлейкины 
1β, 6, фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α)), ади-
покинов (лептин, адипонектин, резистин) и других 
биологически активных веществ [11], потенцируя 
метавоспаление и способствуя тем самым у паци-
ентов с РАГ еще большей симпатической гиперак-
тивации. Проведение магнитно- резонансной то-
мографии (МРТ) позволяет с высоким разрешени-
ем дифференцировать эктопическую, ПЖТ и ВЖТ 
и проводить ее количественный анализ [12], что 
расширяет возможности изучения висцерального 
ожирения.

Несмотря на появившееся к настоящему вре-
мени значительное количество работ касательно 
влияния ВЖТ и ПЖТ на метаболические и провос-
палительные маркеры, данные по-прежнему сильно 
разнятся, в связи с чем остается не до конца ясным 
значение жировых депо различных локализаций 
в патогенезе метаболических и почечных наруше-

ний, особенно в селективных группах больных. Так, 
взаимосвязи объемов висцеральной и подкожной 
абдоминальной ЖТ с выраженностью метавоспа-
ления и функцией почек у пациентов с РАГ, отли-
чающихся высокой распространенностью общего 
ожирения, СД 2-го типа и нефропатии, ранее не 
рассматривались. Вместе с тем изучение этих вза-
имосвязей будет способствовать лучшему пони-
манию патогенеза ассоциированных с ожирением 
заболеваний, а значит, потенциально даст возмож-
ность определить новые терапевтические мишени 
в их лечении.

В основу данного исследования была положена 
гипотеза о том, что у больных РАГ жировые депо 
абдоминальной и паранефральной областей име-
ют различную степень вовлеченности в развитие 
метавоспаления, почечной дисфункции и повыше-
ние АД.

Цель исследования — изучить возможные свя-
зи количественных характеристик жировых депо 
абдоминальной и паранефральной областей по дан-
ным МРТ с метаболическими и иммуновоспали-
тельными показателями, почечной функцией, уров-
нем АД, а также антропометрическими данными 
у больных с РАГ.

Материалы и методы
В простое одномоментное одноцентровое ис-

следование включались мужчины и женщины в воз-
расте 40–80 лет с эссенциальной АГ, резистентной 
к терапии (согласно национальным рекомендаци-
ям) [13], госпитализированные в отделение арте-
риальных гипертоний НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ в период с 2011 по 2021 годы.

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

(рСКФ) менее 30 мл/мин/1,73м2;
3. Воспалительные заболевания и опухоли по-

чек;
4. Любые острые воспалительные заболевания 

на момент обследования, прием противовоспали-
тельных препаратов;

5. Наличие имплантированного электрокар- 
диостимулятора, несовместимого с МРТ;

6. Другие сопутствующие заболевания или со-
стояния, не позволяющие выполнить магнитно- 
резонансное исследование.

Включено 63 пациента с РАГ, клиническая ха-
рактеристика представлена в таблице 1. Большин-
ство пациентов были в возрасте около 60 лет, с об-
щим и абдоминальным ожирением, при относитель-
но равном соотношении мужчин и женщин. Более 
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Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ

Показатель М ± SD, Me [Q25; Q75], n, %

Мужской пол, n (%) 26 (41,9 %)

Возраст, годы (М ± SD) 60 [54; 64]

Масса тела, кг 95 [85; 105]

ИМТ, кг/м2 (М ± SD) 34,1 [31,0; 38,5]

Избыточная масса тела, n (%) 11 (17,7 %)

Ожирение 1-й степени, n (%) 22 (35,5 %)

Ожирение 2-й степени, n (%) 21 (33,9 %)

Ожирение 3-й степени, n (%) 5 (8,1 %)

ОТ, см (М ± SD) 108 [102; 113]

Абдоминальное ожирение, n (%) 59 (95,2 %)

Продолжительность АГ, годы (М ± SD) 20,2 ± 11,0

ГЛЖ, n (%) 53 (85,4 %)

ОНМК в анамнезе, n (%) 5 (8,1 %)

САД-24, мм рт. ст. (М ± SD) 157,7 ± 15,4

ДАД-24, мм рт. ст. (М ± SD) 86,3 ± 13,6

ПАД-24, мм рт. ст. (М ± SD) 71,3 ± 14,5

ЧСС-24, уд/мин (М ± SD) 66,3 ± 9,8

СД 2-го типа, n (%) 32 (51,6 %)

Глюкоза крови, ммоль/л (М ± SD) 7,2 ± 2,3

HbA1c, % (М ± SD) 7,0 ± 1,5

ИБС, n (%) 38 (61,3 %)

ПИКС, n (%) 6 (9,7 %)

Креатинин, мкмоль/л 93,3 ± 26,9

рСКФ, мл/мин/1,73м2 (М ± SD) 50,2 [41,0; 56,7]

ХБП С3 19 (30,6 %)

Количество постоянно принимаемых антигипертен-
зивных препаратов (М ± SD) 4,3 ± 1,1

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; АГ — артериальная гипертензия; ГЛЖ — гипертрофия 
левого желудочка; ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; САД-24 — среднесуточное систолическое артери-
альное давление; ДАД-24 — среднесуточное диастолическое артериальное давление; ПАД-24 — среднесуточное пульсовое ар-
териальное давление; ЧСС-24 — среднесуточная частота сердечных сокращений; СД — сахарный диабет; HbA1c — гликирован-
ный гемоглобин; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ПИКС — постинфарктный кардиосклероз; рСКФ — расчетная скорость 
клубочковой фильтрации; ХБП — хроническая болезнь почек.
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чем у половины обследованных больных диагно-
стирован СД 2-го типа, у трети пациентов имела 
место ХБП С3. Каждый пациент получал индиви-
дуально подобранную схему антигипертензивных 
препаратов в количестве трех и более в максималь-
но переносимых дозах, в 100 % случаев включав-
шую диуретик.

Исследование выполнялось в соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практики 
и принципами Хельсинкской декларации, одобре-
но локальным Этическим комитетом. Перед вклю-
чением в исследование каждый пациент подписал 
форму информированного согласия.

Всем пациентам выполнялись клинические 
и лабораторно- инструментальные исследования. 
В общеклинической лаборатории определяли уро-
вень базальной гликемии и креатинина с рСКФ по 
формуле CKD-EPI. Уровень гликированного гемо-
глобина (HbA1c) измеряли ионообменным спосо-
бом (наборы BIOCON, Германия). Перед забором 
крови для определения биомаркеров у пациентов 
исключались островоспалительные процессы пу-
тем оценки уровня лейкоцитов крови, скорости 
оседания эритроцитов и С-реактивного белка. 
Образцы крови брали стандартным способом из 
локтевой вены утром натощак. Кровь забирали 
в пластиковую пробирку без стабилизатора, после 
центрифугирования (10 минут при 1000 об/мин) 
отбирали 1 мл сыворотки для проведения иммуно-
ферментного анализа. Уровни адипонектина и леп-
тина сыворотки определяли наборами Mediagnost 
(Германия); ФНО-α определяли диагностическими 
тест-системами ЗАО «Вектор- Бест» (Россия); для 
измерения высокочувствительного С-реактивного 
белка (вчСРБ) использовали наборы Biomerica (Гер-
мания). Диапазоны референсных значений изучае-
мых биохимических показателей, полученные при 
обследовании условно здоровых доноров, пред-
ставлены в таблице 2.

МРТ проводилась на томографе с индукцией 
магнитного поля 1,5 Т (Titan Vantage, Toshiba, Япо-

ния, 2010) с использованием восьми канальных при-
емных катушек для всего тела в положении паци-
ента лежа на спине с расположенными вдоль тела 
руками с синхронизацией по дыханию. Были полу-
чены коронарные и аксиальные изображения, взве-
шенные по Т1 и по Т2 (TSE), а также с подавлением 
сигнала от ЖТ (fat saturation, FS).

Область сканирования включала расстояние от 
купола диафрагмы до входа в малый таз. Обработ-
ку изображений выполняли с использованием про-
граммных средств 3D Slicer 4.9.0 (2018) и Centricity 
Universal Viewer v.6.0 (GE, 2020) на базе Центра 
коллективного пользования «Медицинская гено-
мика». Обведение ЖТ было полуавтоматическим, 
согласно подобранному диапазону интенсивности 
магнитно- резонансного сигнала, соответствующе-
го ЖТ. При необходимости вручную вырезались 
области, попавшие в диапазон интенсивности (со-
держимое кишечника, чашечно- лоханочная система 
почек, сосуды). Определяли следующие показатели:

▪ площадь ВЖТ (S ВЖТ) и площадь ПЖТ 
(S ПЖТ) измеряли раздельно на аксиальных Т2-ВИ 
на уровне межпозвоночного диска L4-L5 (рис. 1). 
Вычисление площади выполнялось автоматически 
с помощью программного обеспечения исходя из 
количества вокселей, вошедших в диапазон интен-
сивности МР-сигнала;

▪ диаметр почки измеряли на аксиальных Т1-
FS изображениях на уровне почечной вены, как 
передне- задний размер почки;

▪ толщину ПНЖТ измеряли на аксиальных Т1-
FS изображениях на уровне почечной вены как раз-
ность диаметра Герота (расстояние между листками 
фасции Герота) и диаметра почки;

▪ толщину передней подкожной жировой клет-
чатки (ПЖК) измеряли на аксиальных Т2-ВИ на 
уровне пупка;

▪ отношение ПНЖТ/ПЖК.
Инфильтративные изменения ПНЖТ оценивали 

на Т1-FS (рис. 2). В зависимости от их выраженно-
сти пациентов делили на группы:

Таблица 2
ДИАПАЗОН НОРМАЛЬНЫХ ЗНАЧЕНИЙ БИОХИМИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ

Показатель Значение

ФНО-α Не более 6 пг/мл

вчСРБ 0,068–8,2 мг/л

Лептин 3,7–11,1 нг/мл (для женщин)
2,0–5,6 нг/мл (для мужчин)

Адипонектин 8,2–19,1 нг/мл

Примечание: ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа; вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок.
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1 — отсутствие изменений (без утолщения па-
ранефрия и без признаков воспаления);

2 — легкие изменения (наличие воспалительных 
тяжей без утолщения паранефрия);

3 — выраженные (инфильтрация и утолщение 
паранефрия).

Группу контроля составили 14 условно здоро-
вых добровольцев (средний возраст 53,7 ± 16,9 года, 
5 мужчин), проходивших МРТ поясничного отдела 
позвоночника в амбулаторном порядке. Согласно 
устному опросу перед исследованием, анамнеза 

гипертонической болезни, ХБП и ожирения не вы-
явлено.

Статистическая обработка производилась в про-
грамме STATISTICA 10,0. Гипотеза о гауссовом рас-
пределении проверялась критерием Шапиро–Уил-
ка. В случае нормального распределения выборки 
данные представлялись в виде среднего значения 
со среднеквадратичным отклонением (M ± SD), 
а сравнение данных в таких выборках — с помо-
щью t-критерия Стьюдента. При отсутствии согласия 
с нормальным законом распределения данные пред-

Рисунок 1. Пример полуавтоматического определения площади абдоминальной жировой ткани

Примечание: магнитно- резонансная томография абдоминального жира, аксиальное изображение, взвешенное по Т2 на 
уровне диска L4-L5. Использование программного обеспечения позволило провести автоматический расчет площади подкож-
ной и висцеральной жировой ткани согласно подобранному диапазону интенсивности магнитно- резонансного сигнала, соответ-
ствующему жировой ткани. В данном примере желтым цветом окрашена подкожная жировая ткань (S = 211 см2), серым цветом 
окрашена висцеральная жировая ткань (S = 160 см2).

Рисунок 2. Методика измерения паранефральной жировой ткани

Примечание: магнитно- резонансная томография почек, аксиальное изображение Т1-FS на уровне левой почечной вены. 
стрелка с частым пунктиром  — диаметр почки; стрелка с редким пунктиром — диаметр фасции Герота; сплошная стрелка — 
толщина паранефрия (расстояние от задней почечной капсулы до задней брюшной стенки, норма менее 1 см). А — отсутствие 
изменений (без утолщения паранефрия и без признаков воспаления); Б — легкие изменения (наличие воспалительных тяжей без 
утолщения паранефрия); В — выраженные изменения (инфильтрация и утолщение паранефрия).
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ставлялись в виде медианы и межквартильного раз-
маха (Me [Q25; Q75]), для определения значимости 
межгрупповых различий использовался тест Манна–
Уитни, при сравнении трех групп — тест Краскела–
Уоллиса, для оценки динамики показателей — тест 
Уилкоксона. Оценка корреляций осуществлялась 
с использованием непараметрического коэффици-
ента ранговой корреляции Спирмена. Различия ве-
личин оценивались как значимые при р < 0,05.

Результаты
Особенности локальных жировых депо у боль-

ных резистентной артериальной гипертензией
На рисунке 3 приведены средние значения оце-

ниваемых параметров ЖТ в изучаемой группе боль-

ных РАГ, демонстрирующие увеличение размеров 
всех жировых депо абдоминальной и паранефраль-
ной областей у данной группы пациентов по сравне-
нию с референсными значениями этих параметров 
у условно здоровых добровольцев. Примечательно, 
что при сравнении линейных размеров ЖТ значимые 
различия были выявлены только для толщины па-
ранефрального жирового депо, а наиболее значимое 
увеличение размеров отмечалось со стороны висце-
рального компонента, что привело к существенному 
изменению отношения ПНК/ПЖК в большую сто-
рону по сравнению с условной нормой.

Степень выраженности инфильтративных из-
менений ПНЖТ у обследованных пациентов с РАГ 
распределилась следующим образом:

Таблица 3
КОРРЕЛЯЦИИ ПАРАМЕТРОВ ЖИРОВЫХ ДЕПО АБДОМИНАЛЬНОЙ 

И ПАРАНЕФРАЛЬНОЙ ОБЛАСТЕЙ С АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ

Показатель S ВЖТ 
(см2)

S ПЖТ 
(см2)

Толщина
ПНЖТ (см)

Толщина
ПЖК (см)

ПНЖТ/
ПЖК

Масса тела, кг 0,46 0,40 0,44 0,35

ИМТ, кг/м2 0,36 0,74 0,49

ОТ, см 0,50 0,57 0,41

Примечание: S ВЖТ — площадь висцеральной жировой ткани; S ПЖТ — площадь подкожной жировой ткани; ПНЖТ — 
паранефральная жировая ткань; ПЖК — подкожная жировая клетчатка; ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии.

Рисунок 3. Сравнение количественных показателей жировых депо 
у больных резистентной артериальной гипертензией и здоровых добровольцев

Примечание: S ВЖТ — площадь висцеральной жировой ткани (см2); S ПЖТ — площадь подкожной жировой ткани (см2); 
ПНЖТ — паранефральная жировая ткань (см); ПЖК — подкожная жировая клетчатка (см); РАГ — резистентная артериальная 
гипертензия.
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▪ инфильтративные изменения отсутствуют  
(1-я группа) — 22 человека (34,9 %);

▪ легкие изменения (2-я группа) — 23 человека 
(37,1 %);

▪ выраженные изменения (3-я группа)  —  
18 человек (28,6 %).

Взаимосвязи жировых депо с антропометри-
ческими данными

При корреляционном анализе количественных 
характеристик жировых депо с антропометриче-
скими показателями было обнаружено, что увели-
чение массы тела, а также выраженности общего 
и абдоминального ожирения было тесно взаимо- 
связано с возрастанием показателей ПЖТ и ВЖТ по 
данным МРТ (табл. 3). При этом толщина ПНЖТ 
коррелировала только с массой тела пациента и вы-
раженностью абдоминального ожирения, тогда как 
толщина ПЖК в большей степени ассоциирована 
с индексом массы тела (ИМТ).

В таблице 4 представлены параметры жировых 
депо в зависимости от величины ИМТ. Постепенное 
их увеличение по мере возрастания ИМТ прослежи-
вается довольно отчетливо, однако для соотношения 
ПЖТ и ВЖТ (ПНЖТ/ПЖК) подобной закономерно-
сти не наблюдается, что говорит о фенотипически 
различных типах ожирения внутри группы пациен-
тов с сопоставимым ИМТ.

Показатели метавоспаления и их взаимосвязи 
с жировыми депо

Средние значения исследуемых биохимических 
показателей представлены в таблице 5. Очевидно, 
что в группе пациентов со средним ИМТ 34,1 кг/

м2 наблюдалось существенное повышение уровня 
лептина относительно условной нормы.

Согласно таблице 6, увеличение жировых депо 
коррелировало с повышением содержания в кро-
ви всех провоспалительных цитокинов. Помимо 
этого, уровень ФНО-α коррелировал с ИМТ и ОТ. 
При этом увеличение S ПЖТ и ИМТ, а также сни-
жение отношения размеров ПНЖТ и ПЖТ, от-
ражающее увеличение последней, имело допол-
нительную связь с сывороточной концентрацией 
лептина.

Взаимосвязей параметров ЖТ с показателями 
углеводного обмена (уровнями базальной глике-
мии, HbA1c), а также уровнем адипонектина обна-
ружено не было.

Структурно- функциональные изменения почек 
и их взаимосвязи с количественными показателями 
жировых депо и маркерами воспаления

Средние размеры почек в группе больных РАГ 
составили 5,5 [5,0; 6,0] см и не зависели от ИМТ. 
У пациентов с нормальной, избыточной массой те-
ла и ожирением I, II, и III степени размеры почек 
составили соответственно 5,4 [4,9; 5,7] см, 5,4 [4,6; 
5,7] см, 5,5 [5,1; 5,9] см, 6,1 [5,4; 6,2] см и 5,0 [5,0; 
5,2] см. Документирована закономерная ассоциа-
ция уменьшения размеров почки и снижения рСКФ 
(r = 0,36).

Состояние фильтрационной функции почек не 
зависело от параметров ПЖТ, однако имело обрат-
ную связь с толщиной ПНЖТ (r = –0,28) (рис. 4), 
а также с уровнем ФНО-α (r = –0,31). Уровень кре-
атинина, помимо толщины ПНЖТ (r = 0,43), был 
также связан с S ВЖТ (r = 0,32).

Таблица 4
ПОКАЗАТЕЛИ ИЗУЧАЕМЫХ ПАРАМЕТРОВ ЖИРОВОЙ ТКАНИ У ПАЦИЕНТОВ 

С РАЗЛИЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА

Показатель
М ± SD, 

Me [Q15; Q45]

ИМТ 
< 25 кг/м2 

(норма)
N = 11

ИМТ 
25–29,9 кг/м2 

(избыток)
N = 11

ИМТ 
30–34,9 кг/м2 

(ожирение 1 ст.)
N = 22

ИМТ 
35–39,9 кг/м2 

(ожире‑ 
ние 2 ст.)

N = 21

ИМТ 
> 40 кг/м2 
(ожире‑ 

ние 3 ст.)
N = 5

S ВЖТ, см2 202,9 ± 85,7 194,4 ± 87,3 261,3 ± 79,5 313,1 ± 118,0 296,5 ± 31,2

S ПЖТ, см2 196,5 
[127,0; 221,0]

196,5 
[127,0; 221,0]

292,5 
[251,0; 359,0]

344,5 
[310,0; 400,0]

495,0
[416,5; 400,0]

Толщина ПНЖТ, см 1,8 [1,3; 2,7] 1,4 [1,3; 2,7] 2,9 [2,0; 4,1] 2,7 [1,9; 4,1] 3,5 [3,1; 4,1]

Толщина ПЖК, см 2,2 [1,8; 2,4] 2,2 [1,8; 2,8] 3,2 [2,4; 3,9] 2,9 [2,5; 3,4] 3,9 [3,9; 4,1]

ПНЖТ/ПЖК 1,00 ± 0,66 0,93 ± 0,70 1,64 ± 2,22 1,25 ± 1,06 0,81 ± 0,28

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; S ВЖТ — площадь висцеральной жировой ткани; S ПЖТ — площадь подкожной 
жировой ткани; ПНЖТ — паранефральная жировая ткань; ПЖК — подкожная жировая клетчатка.
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Взаимосвязи жировых депо с параметрами ар-
териального давления

Среднесуточные показатели систолического АД 
(САД) не имели прямых корреляций с размерами 
жировых депо абдоминальной и паранефральной 
областей, однако были обнаружены корреляции S 
ВЖТ с уровнями диастолического АД (r = –0,25) 
и пульсового АД (ПАД) (r = 0,30).

В зависимости от степени выраженности ин-
фильтративных изменений ПНЖТ обследованные 
пациенты составили 3 группы — с выраженными, 
легкими изменениями и без них. Антропометриче-
ские, клинические и биохимические характеристи-
ки групп представлены в таблице 7.

Как видно из таблицы 7, появление и нарастание 
инфильтративных изменений ПНЖТ было сопряже-
но с увеличением возраста, массы тела, ИМТ и ОТ, 
уровня креатинина и ПАД. При этом статистически 
значимо группа 3 отличалась от остальных пациен-
тов более старшим возрастом (р = 0,003), большей 
ОТ (р = 0,020), более высоким уровнем креатинина 
(р = 0,037); в группе 2 отмечался самый высокий 
уровень ФНО-α (р = 0,014). Закономерно, что паци-
енты без инфильтративных изменений отличались 
от остальных больных более молодым возрастом, 
более низким уровнем ПАД (66,6 ± 9,2 против 74,1 
± 17,1 мм рт. ст., р = 0,048), креатинина (82,5 ± 16,2 
против 98,9 ± 29,6 мкмоль/л, р = 0,019) и ФНО-α 
(2,57 ± 1,68 против 5,15 ± 3,40 нг/мл, р = 0,010).

Для исключения сопряженных факторов влия-
ния на размеры жировых депо был проведен мно-
жественный регрессионый анализ, документировав-
ший независимость обнаруженных количественных 
связей от продолжительности АГ, массы тела, воз-
раста пациентов и состояния углеводного обмена.

Таблица 5
СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ БИОХИМИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ У ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ

Показатель М ± SD, Me [Q15; Q45]

ФНО-α, пг/мл 4,19 ± 3,35

вчСРБ, мл/л 3,41 ± 2,83

Лептин, нг/мл 41,95 [22,39; 57,79]

Адипонектин, пг/мл 6,65 ± 3,64

Примечание: ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа; вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок.

Таблица 6
КОРРЕЛЯЦИИ МАРКЕРОВ МЕТАВОСПАЛЕНИЯ С ИЗУЧАЕМЫМИ ПАРАМЕТРАМИ ЖИРОВОЙ ТКАНИ 

И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИМИ ДАННЫМИ

Показатель S ВЖТ 
(см2)

S ПЖТ 
(см2)

Толщина 
ПНЖТ (см)

Толщина 
ПЖК (см)

ПНЖТ/
ПЖК ИМТ ОТ

ФНО-α, пг/мл 0,31 0,43 0,32 0,38

вчСРБ, мг/л 0,30 0,34 0,34

Лептин, нг/мл 0,60 0,69 -0,39 0,51

Примечание: S ВЖТ — площадь висцеральной жировой ткани; S ПЖТ — площадь подкожной жировой ткани; ПНЖТ — 
паранефральная жировая ткань; ПЖК — подкожная жировая клетчатка; ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; 
ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа; вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок.

Рисунок 4. 
Корреляция расчетной 

скорости клубочковой фильтрации 
с толщиной паранефральной жировой ткани, 

r = –0,28, р = 0,0283
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Обсуждение
Хорошо известно, что ожирение ассоциирова-

но с целым рядом заболеваний — АГ, ишемической 
болезнью сердца (ИБС), СД 2-го типа, ХБП. В том 
числе ожирение является одним из наиболее частых 
состояний, сопровождающих РАГ [14]. В настоя-
щее время получены убедительные свидетельства 
того, что, как и РАГ, центральное ожирение сопро-
вождается повышением активности СНС. Так, ме-
тодом микронейрографии периферических симпа-
тических нервов показана симпатическая гиперак-
тивация у лиц с абдоминальным ожирением и АГ, 
в том числе РАГ, вне зависимости от ИМТ [15]. Это 
объясняется тем, что ВЖТ, являясь эндокринным 
органом, продуцирует целый ряд биологически ак-
тивных веществ, стимулирующих СНС через гипер-
лептин- и гиперинсулинемию [16], а также через 
активацию низкоинтенсивного воспаления, то есть 
индуцируя метавоспаление.

В представленной работе впервые описаны осо-
бенности жировых депо у больных РАГ в виде уве-
личения площадей как ВЖТ, так и ПЖТ. Следует от-
метить, клинический портрет обследованных нами 
больных в целом соответствовал фенотипу больных 
РАГ в виде среднего возраста, близкого к пожило-
му, высокой частоты ожирения, СД 2-го типа, ХБП 
и повышенных значений ПАД как маркера сосуди-
стой жесткости [17].

Взаимосвязи параметров ПНЖТ, измеренных 
с использованием метода мультиспиральной ком-
пьютерной томографии, с антропометрически-
ми показателями ранее были изучены в работе 
В. И. Подзолкова и соавторов [18]. Так, толщина 
ПНЖТ в данной работе соотносилась с ИМТ (была 
большей у пациентов с ожирением) и ОТ (коэффи-
циент корреляции r > 0,5). Аналогичные множе-
ственные взаимосвязи документированы и в рабо-
тах других авторов [19, 20].

Таблица 7
АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ, КЛИНИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 

ГРУПП ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ВЫРАЖЕННОСТИ ИНФИЛЬТРАТИВНЫХ 
ИЗМЕНЕНИЙ ПАРАНЕФРАЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Показатель
М ± SD, 

Me [Q15; Q45]

Без инфильтративных 
изменений ПНЖТ 

(n = 22)

Легкие 
инфильтративные 

изменениями ПНЖТ 
(n = 23)

Выраженные 
инфильтративные 

изменениями ПНЖТ 
(n = 18)

Возраст, годы 53,5 [48,0; 60,0] 60 [54; 62] 63 [60; 66]

Масса тела, кг 89 [78; 95] 95 [85; 108] 100 [95; 106]

ИМТ, кг/м2 33,8 [27,8; 35,6] 34,9 [31,0; 39,1] 36,3 [32,7; 39,5]

ОТ, см 103 [97; 109] 108 [104; 115] 110,5 [105; 121]

САД-24, мм рт. ст. 158,1 ± 15,1 157,4 ± 17,7 157,9 ± 13,1

ДАД-24, мм рт. ст. 91,6 ± 14,6 84,8 ± 11,2 82,8 ± 14,2

ПАД-24, мм рт. ст. 66,6 ± 9,2 72,5 ± 18,0 76,3 ± 13,3

Креатинин, мкмоль/л 82,5 ± 16,2 94,4 ± 27,5 104,6 ± 31,8

рСКФ, мл/мин/1,73м2 74,5 [64,0; 94,6] 70,7 [55,6; 85,6] 71,1 [51,6; 75,0]

Глюкоза, ммоль/л 6,8 ± 1,9 7,7 ± 3,0 7,1 ± 1,5

HbA1c, % 7,0 [5,0; 9,0] 6,7 [6,2; 7,5] 6,7 [5,9; 7,9]

ФНО-α, пг/мл 2,57 ± 2,52 5,70 ± 3,56 4,46 ± 3,19

вчСРБ, мл/л 4,10 ± 3,03 3,45 ± 3,34 2,51 ± 1,56

Лептин, нг/мл 41,95 [22,39; 66,37] 45,50 [37,13; 57,79] 36,53 [15,63; 49,14]

Адипонектин, пг/мл 6,95 ± 3,72 6,42 ± 4,51 6,57 ± 2,54

Примечание: ПНЖТ — паранефральная жировая ткань; ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД-24 — 
среднесуточное систолическое артериальное давление; ДАД-24 — среднесуточное диастолическое артериальное давление; 
ПАД-24 — среднесуточное пульсовое артериальное давление; рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации; HbA1c — 
гликированный гемоглобин; ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа; вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок.
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Результаты нашего исследования согласуются 
с данными литературы. Прослеживалось увеличе-
ние размеров большинства жировых депо абдоми-
нальной и паранефральной областей при увеличе-
нии степени ожирения. Тем не менее ИМТ в боль-
шей степени соотносился с подкожным жиром, в то 
время как ОТ — с висцеральным. Кроме того, от-
сутствие связи между отношением ПНЖТ/ПЖК 
от ИМТ подчеркивает разнородность фенотипов 
ожирения, не всегда зависящую от величины ИМТ, 
в связи с чем еще более актуальной представля-
ется количественная оценка различных жировых 
депо с использованием точных визуализирующих 
методик.

Данные о взаимосвязях параметров ЖТ с ме-
таболическими показателями у различных групп 
пациентов довольно широко представлены в лите-
ратуре. Так, в работе M. Guenther и соавторов (2014) 
большие уровни адипонектина были ассоциированы 
с возрастанием отношения ПЖТ/ВЖТ у пациентов 
с семейным анамнезом ожирения, что говорит о за-
висимости синтеза этого адипокина от объема ЖТ 
и от ее распределения [21]. Также в данной работе 
ИМТ был прямо взаимосвязан с уровнем лептина 
и обратно взаимосвязан с уровнем адипонектина. 
Определение биохимических маркеров непосред-
ственно в ЖТ может объяснять более сильные кор-
реляции с адипокинами в сравнении с нашими ре-
зультатами, где адипонектин не был взаимосвязан 
с изучаемыми жировыми депо.

Однако полученные нами данные во многом 
согласуются с ранее описанными связями объема 
ПЖТ с уровнем лептина и отсутствием таковых 
с уровнем адипонектина у пациентов с хронической 
ИБС [22]. В данной работе значимых корреляций 
параметров абдоминальной ЖТ с гликемией и уров-
нем гликированного гемоглобина также выявлено 
не было, в отличие от исследования И. В. Логаче-
вой с коллегами (2020), изучавших мужчин с ИБС 
и АГ [23].

Уровень лептина в нашем исследовании вообще 
был взаимосвязан только с показателями ПЖК, что 
соответствует представлению о продукции лепти-
на именно этой тканью и совпадает с ранее полу-
ченными данными I. J. Neeland и соавторов (2013), 
опиравшихся в своем исследовании также на по-
казатели МРТ [24]. Таким образом, можно предпо-
лагать, что увеличение подкожной абдоминальной 
ЖТ у пациентов с ожирением ассоциировано с ме-
таболическим риском.

Как известно, ЖТ способна синтезировать ряд 
провоспалительных цитокинов [6], а именно интен-
сификация иммуновоспалительных процессов при 
ожирении является одной из причин гиперсимпати-

котонии и развития резистентности АГ к терапии. 
Понимание роли тех или иных жировых депо в па-
тогенезе метавоспаления может помочь определить 
фенотип ожирения с наибольшим риском разви-
тия РАГ, а, следовательно, и сердечно- сосудистых 
осложнений. Вместе с тем в нашем исследовании 
обнаружены взаимосвязи провоспалительных мар-
керов с параметрами как висцеральной, так и ПЖТ. 
Выявленные корреляции уровня ФНО-α со стан-
дартными антропометрическими показателями 
(ИМТ и ОТ), а также лептина с подкожным жиром 
и ИМТ подтверждают значение тех и других жи-
ровых депо в развитии метавоспаления у пациен-
тов с РАГ. И. Д. Беспалова и соавторы (2014) так-
же продемонстрировали гораздо большие уровни 
вчСРБ у пациентов с метаболическим синдромом по 
сравнению со здоровой группой без ожирения [25].

Вовлеченностью низкоинтенсивного воспале-
ния в патогенез ХБП [26] объясняется корреляция 
рСКФ и ФНО-α. Размеры почек соотносятся с их 
функцией очевидно ввиду большего количества 
функционирующих нефронов. Однако, что касает-
ся параметров ЖТ, как креатинин, так и рСКФ бы-
ли взаимосвязаны только с висцеральным ее ком-
понентом.

Висцеральному жиру вообще придается боль-
шее клиническое значение, нежели подкожному. 
Скопление жировой клетчатки вокруг внутренних 
органов — сосудов, сердца, печени, почек — объ-
единяют термином «эктопическая жировая ткань»; 
ее роль в нарушении функции органа, который она 
окружает, активно изучается. Хотя нельзя отрицать 
тот факт, что локальные эффекты эктопического 
жира непременно сопровождаются и системными.

Значимость эпикардиальной и периваскулярной 
ЖТ заключается прежде всего в инициации атеро-
генеза [26, 28], последняя участвует также в па-
тогенезе АГ [29], отложение жира вокруг печени 
и скелетных мышц способствует метаболическим 
нарушениям при СД 2-го типа [30], а увеличение 
ПНЖТ связывают с нарушением почечной функции.

Околопочечный жир расположен между почеч-
ной капсулой и фасцией Герота, в паренхиме почек 
и почечном синусе (хотя последнюю локализацию 
в большей степени можно отнести к периваскуляр-
ной ЖТ, ассоциированной с АГ).

Одним из механизмов формирования почечной 
патологии при висцеральном ожирении служит син-
тез ВЖТ и ПНЖТ большого количества жирных 
кислот, метаболиты которых оказывают прямое ли-
потоксическое действие на почки, а также вызыва-
ют эндотелиальную дисфункцию [31]. Немаловаж-
ный вклад в формирование ХБП вносят маркеры 
метавоспаления, также синтезируемые ПНЖТ.
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Так, избыток цитокинов и адипокинов приводит 
к развитию оксидативного стресса, инфильтрации 
макрофагами внеклеточного матрикса, пролифера-
ции гломерулярных эндотелиальных клеток, ремо-
делированию почечных сосудов, дисфункции эн-
дотелия и повышению активности почечной СНС. 
Метаболические нарушения, сопровождающие из-
быток ПНЖТ, также всегда сопровождаются по-
вреждением почек [31].

В нашем исследовании выявлена обратная кор-
реляция рСКФ с толщиной ПНЖТ, а уровень креа-
тинина соотносился не только с толщиной ПНЖТ, 
но и с S ВЖТ. Ассоциации рСКФ с паранефраль-
ным жиром ранее были отмечены и другими авто-
рами: в исследовании G. Geraci и соавторов (2018) 
снижение почечной функции у пациентов с АГ 
было ассоциировано с увеличением толщины па-
ранефрального жира по данным ультразвукового 
исследования, однако не зависело, как и в нашем 
случае, от антропометрических показателей [32]. 
Y. Fang и соавторы (2020) отметили аналогичную 
закономерность у больных СД 2-го типа [20], что 
также согласуется с нашими данными, ведь таких 
пациентов в нашем исследовании было более по-
ловины.

Одна из локализаций околопочечной ЖТ — жир 
в проекции почечного синуса — по сути, может 
быть отнесена к периваскулярной ЖТ и при сво-
ем увеличении является предиктором развития АГ 
и атеросклероза [6]. Жир почечного синуса окру-
жает почечную артерию, вену и лимфатические со-
суды и, сдавливая их, может вести к повышению 
гидростатического давления в почках, уменьше-
нию внутрипочечного кровотока, активации ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы и, соответ-
ственно, АГ [33], вызывая дальнейшее почечное 
повреждение [34].

Однако, помимо ЖТ почечного синуса, в лите-
ратуре также описана связь уровня АД и толщины 
ПНЖТ, измеренной с использованием ультразвуко-
вого метода, у пациентов с морбидным ожирени-
ем. Авторы отметили также снижение уровня АД 
у пациентов на фоне уменьшения объемов ПНЖТ 
после оперативного вмешательства [35]. В нашем 
исследовании S ВЖТ коррелировала не с САД, 
а с ПАД. Как известно, уровень ПАД отражает 
жесткость сосудистой стенки, механизмы форми-
рования которой тесно связаны с факторами пато-
логического влияния избыточной ВЖТ (воспале-
ние, оксидативный стресс и другое). Как прави-
ло, ПАД повышается с возрастом, но, кроме того, 
с возрастом происходит перераспределение жи-
ровой клетчатки в виде преимущественного нако-
пления ВЖТ и снижения объема подкожных депо 

[36], что не противоречит выявленным ассоциаци-
ям. Связь сосудистой жесткости с распределением 
ЖТ подтверждается также в работе Н. К. Брель 
и соавторов (2021), наблюдавших прямую связь 
коронарного кальция и индекса отношения ВЖТ 
к ПЖТ, но не ИМТ [37].

В отсутствии связей параметров ПНЖТ с САД 
в нашем случае могут играть роль особенности 
пациентов с неконтролируемой РАГ, получавших 
многокомпонентную антигипертензивную терапию.

Считается, что не только увеличение объема, 
но и морфологические изменения ЖТ ведут к раз-
витию ее дисфункции, сопровождающейся син-
тезом большого числа провоспалительных, про-
тромботических и проатерогенных цитокинов [38, 
39]. Так, в нашем исследовании нарастание ин-
фильтративных изменений сопровождалось повы-
шением уровня ФНО-α, но не вчСРБ, что может 
объясняться непосредственным синтезом первого 
компонентами ЖТ, тогда как вчСРБ является более 
общим индикатором системного воспалительного 
процесса.

Нарастание изменений ПНЖТ ассоциировано 
не только с увеличением антропометрических по-
казателей, связанных с ожирением, но также с воз-
растом пациентов. Повышение ПАД, зачастую со-
провождающее старение, также наблюдавшееся на 
фоне усиления инфильтративных изменений ПНЖТ, 
может быть косвенным отражением повышения 
сосудистой жесткости из-за активизации иммуно-
воспалительных процессов с развитием эндотели-
альной дисфункции на фоне увеличения объемов 
ЖТ у пациентов с РАГ. Таким же образом, веро-
ятно, объясняются повышение уровня креатинина 
и тенденция к снижению рСКФ — как возрастными 
изменениями, так и нарастанием воспалительной 
активности.

Заключение
Таким образом, в данном исследовании впервые 

у пациентов с РАГ с использованием МРТ проведе-
на оценка количественных параметров абдоминаль-
ной и паранефральной жировой клетчатки в сопо-
ставлении с антропометрическими данными, марке-
рами метавоспаления, структурно- функциональным 
состоянием почек, а также уровнем АД. Показано, 
что количественные показатели абдоминальной ЖТ 
имеют тесные связи с выраженностью иммунного 
воспаления, тогда как увеличение размеров жиро-
вой клетчатки в паранефральной области дополни-
тельно сопряжено со снижением фильтрационной 
функции почек. Документированная корреляция 
увеличения висцерального жирового депо с воз-
растанием ПАД может отражать патогенетическую 
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связь висцерального ожирения с повышением со-
судистой жесткости, во многом реализуемую через 
процессы хронического низкоинтенсивного вос-
паления.

Нужно отметить такие преимущества исполь-
зованного метода МРТ в оценке параметров абдо-
минального жира, как точность, отсутствие луче-
вой нагрузки, возможность отсроченной постпро-
цессинговой обработки изображений. Предметом 
дальнейших исследований может стать МРТ-
оценка параметров ПНЖТ в селективных груп-
пах с РАГ и СД 2-го типа, РАГ и ХБП, РАГ и ИБС, 
учитывая патогенетическую роль ЖТ в развитии 
этих заболеваний. Несомненный интерес представ-
ляет изучение влияния коррекции висцерального 
ожирения на функцию почек, изменения иммуно-
метаболических показателей, уровень АД, в том 
числе после инвазивных нейромодулирующих воз-
действий, учитывая патогенетическую роль СНС 
в развитии этих нарушений, а также установлен-
ную связь дисфункции ЖТ с недостижением нор-
мотензии на фоне медикаментозной терапии [40]. 
Особую актуальность эти стратегии приобретают 
у больных РАГ, при которой ожирение, сопряжен-
ное с гиперактивацией СНС, является наиболее ча-
стой причиной резистентности к медикаментозной 
терапии, а модуляция симпатической активности 
при помощи эндоваскулярных вмешательств де-
монстрирует существенную антигипертензивную 
эффективность [41].
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