
477

Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension

Е. В. Каштанова и др.

ISSN 1607-419X 
ISSN 2411-8524 (Online)
УДК 616.12-008.331.1:577.17

2024;30(5):477–486

Распространенность артериальной 
гипертензии в зависимости от уровней 
метаболических гормонов у людей до 45 лет

Е. В. Каштанова, Я. В. Полонская, Л. В. Щербакова, 
Е. М. Стахнева, В. С. Шрамко, Е. В. Садовский, 
Д. В. Денисова, Ю. И. Рагино
Научно- исследовательский институт терапии 
и профилактической медицины — филиал Федерального 
государственного бюджетного научного учреждения 
«Федеральный исследовательский центр Институт 
цитологии и генетики Сибирского отделения 
Российской академии наук», Новосибирск, Россия

Контактная информация:
Каштанова Елена Владимировна,
НИИ ТПМ — филиал 
ФГБНУ ФИЦ ИЦГ СО РАН,
ул. Бориса Богаткова, д. 175/1, 
г. Новосибирск, Россия, 630089.
E-mail: elekashtanova@yandex.ru

Статья поступила в редакцию 
18.03.24 и принята к печати 09.07.24.

Резюме
Среди различных факторов, потенциально вовлеченных в патогенез сердечно- сосудистых заболева-

ний, артериальная гипертензия (АГ), в структуре которой увеличивается удельный вес лиц молодого воз-
раста, по-прежнему представляет собой наиболее распространенный фактор риска сердечно- сосудистых 
осложнений. Развитие структурных и функциональных нарушений, связанных с АГ, сопровождается по-
вышением или понижением биохимических молекул, характеризующих нарушение обменных процессов. 
Цель исследования — изучить распространенность АГ у молодых людей трудоспособного и детородного 
возраста в зависимости от уровней метаболических гормонов. Материалы и методы. В исследование 
включено 1340 человек популяционной выборки Новосибирска в возрасте 25–44 лет. АГ констатировалась 
при среднем систолическом артериальном давлении ≥ 140 мм рт. ст. и/или диастолическом артериальном 
давлении ≥ 90 мм рт. ст. Методом мультиплексного анализа определены уровни амилина, С-пептида, гре-
лина, глюкозозависимого инсулинотропного полипептида (ГИП), глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1), 
глюкагона, инсулина, панкреатического полипептида (PP), пептида YY (PYY). Результаты. В квартиле 
с наибольшими значениями амилина, С-пептида, ГИП, ГПП-1 и РР распространенность АГ статистиче-
ски значимо выше в сравнении с квартилем с наименьшими значениями. В группе пациентов с наличием 
АГ уровни амилина, С-пептида, грелина, ГИП, ГПП-1, инсулина и РР выше в 2,4 (р < 0,0001), 1,4 (р < 
0,0001), 1,3 (р = 0,001), 1,3 (р = 0,003), 1,6 (р = 0,001), 1,2 (р = 0,002) и 1,4 (р = 0,006) раза соответственно 
в сравнении с лицами без АГ. Заключение. Распространенность АГ ассоциирована с высокими значе-
ниями амилина, грелина, глюкагона, инсулина и С-пептида. Шанс наличия АГ повышается начиная со 
второго квартиля амилина и увеличивается с каждым квартилем.
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Введение
Среди различных факторов, потенциально во-

влеченных в патогенез сердечно- сосудистых заболе-
ваний, артериальная гипертензия (АГ), в структуре 
которой увеличивается удельный вес лиц молодого 
возраста, по-прежнему представляет собой наибо-
лее распространенный фактор риска развития се-
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Abstract
Among the various factors potentially involved in the pathogenesis of cardiovascular diseases, arterial 

hypertension (HTN), in the structure of which the proportion of young people increases, is still the most common 
risk factor for the development of serious cardiovascular complications. The development of structural and 
functional disorders associated with HTN is accompanied by an increase or decrease in markers of metabolic 
disorders. Objective. Тo study the prevalence of HTN in young people of working age and childbearing age, 
depending on the levels of metabolic hormones. Design and methods. The study included 1,340 people from 
the Novosibirsk population sample aged 25–44 years. HTN was diagnosed in case of the average systolic 
blood pressure ≥ 140 mmHg and/or diastolic blood pressure ≥ 90 mmHg. The levels of amylin, C-peptide, 
ghrelin, glucose- dependent insulinotropic polypeptide (GIP), glucagon-like peptide 1 (GLP-1), glucagon, insulin, 
pancreatic polypeptide (PP), and peptide YY (PYY) were determined by multiplex analysis. Results. In the 
quartile with the highest values of amylin, C-peptide, GIP, GLP-1 and PP, the prevalence of HTN is significantly 
higher compared to Q1. In the group of HTN patients, the levels of amylin, C-peptide, ghrelin, GIP, GLP-1, 
insulin and PP were 2,4 (p < 0,0001), 1,4 (p < 0,0001), 1,3 (p = 0,001), 1,3 (p = 0,003), 1,6 (p = 0,001), 1,2 (p = 
0,002) and 1,4 (p = 0,006) times higher, respectively, in comparison with persons without HTN. Conclusions. 
The prevalence of HTN is associated with high values of amylin, ghrelin, glucagon, insulin and C-peptide. The 
chance of HTN increases starting from the second quartile of amylin and increases with each quartile.
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рьезных сердечно- сосудистых осложнений, включая 
ишемическую болезнь сердца, инфаркт миокарда, 
инсульт [1–3]. Действительно, однажды установ-
ленная АГ почти систематически способствует раз-
витию и прогрессированию структурных и функ-
циональных нарушений на сердечно- сосудистом 
и почечном уровнях [4]. Эти изменения сопрово-
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ждаются повышением или понижением биохими-
ческих молекул, характеризующих нарушение об-
менных процессов, связанных с АГ, что еще больше 
увеличивает риск развития сердечно- сосудистых 
осложнений [5, 6].

Таким образом, исследования, направленные на 
выявление связей биомолекул крови с АГ, протека-
ющей у молодых людей в основном бессимптомно, 
имеют ключевое значение для любых профилакти-
ческих стратегий, направленных на снижение про-
грессирования АГ и сопутствующих заболеваний.

Цель исследования — изучить распространен-
ность АГ у молодых людей трудоспособного и де-
тородного возраста в зависимости от уровней ме-
таболических гормонов.

Материалы и методы
Исследование проведено на базе популяцион-

ной выборки жителей Новосибирска 25–44 лет, 
сформированной в период 2013–2017 годов в НИИ 
ТПМ — филиале ФГБНУ ФИЦ ИЦГ СО РАН. Для 
построения выборки была использована база Тер-
риториального фонда обязательного медицинско-
го страхования по Новосибирской области, откуда 
с помощью генератора случайных чисел были ото-
браны лица обоего пола в возрасте 25–44 лет. За 
весь период в рамках одномоментного популяцион-
ного скрининга было обследовано 1512 человек, за-
бран биологический материал, создана база данных. 
Все пациенты подписали информированное согла-
сие на обследование и обработку персональных 
данных. Исследование одобрено локальным Эти-
ческим комитетом (протокол № 16 от 26.11.2019). 
В данное исследование включено 1340 человек 
(618 мужчин, 720 женщин), средний возраст 36,71 
± 6,06 лет — все лица, у которых на момент прове-
дения исследования в биоколлекции НИИ ТПМ — 
филиала ФГБНУ ФИЦ ИЦГ СО РАН имелись об-
разцы биологического материала.

Клиническое обследование пациентов прово-
дили в НИИ ТПМ — филиале ФГБНУ ФИЦ ИЦГ 
СО РАН. В программу обследования входили: сбор 
демографических и социальных данных, 2-кратное 
измерение артериального давления (АД), антропо-
метрия (измерение роста, массы тела, окружности 
талии, окружности бедер), функциональные обсле-
дования и другое.

В сыворотке крови методом мультиплексно-
го анализа с использованием наборов реагентов 
Human Metabolic Hormone V3 (США) на проточном 
флуориметре Luminex MAGPIX (США) определяли 
уровни амилина, С-пептида, грелина, глюкозоза-
висимого инсулинотропного полипептида (ГИП), 

глюкагон- подобного пептида 1 (ГПП-1), глюкаго-
на, инсулина, панкреатического полипептида (PP), 
пептида YY (PYY).

АГ констатировалась при среднем систоличе-
ском АД (САД) ≥ 140 мм рт. ст. и/или диастоличе-
ском АД (ДАД) ≥ 90 мм рт. ст., согласно клиниче-
ским рекомендациям «Артериальная гипертензия 
у взрослых», утвержденным Минздравом России 
в 2020 году [7], и составила 18,5 % в исследуемой 
выборке. Повышенный уровень глюкозы плазмы 
крови натощак (≥ 7 ммоль/л) встречался у 2,5 % лиц. 
Индекс массы тела (ИМТ) > 30 кг/м2 в исследуемой 
выборке был у 20 %. В исследуемой выборке отсут-
ствовали лица с инфарктом миокарда и инсультом 
в анамнезе. Прием антигипертензивной терапии не 
учитывался в данном исследовании.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась в программе SPSS 20.0. Проверка на нормаль-
ность распределения непрерывных признаков про-
водилась методом Колмогорова–Смирнова. Количе-
ственные признаки, распределение которых было 
отличным от нормального, представлены в виде 
медиан (Me) и 25-го и 75-го процентилей (Q1; Q4). 
Категориальные показатели представлены в виде 
относительных значений (%). Для сравнения долей 
использовался критерий χ2 Пирсона. Статистиче-
скую значимость различий количественных пока-
зателей в двух группах оценивали с помощью не-
параметрического критерия Манна–Уитни. Связи 
были изучены с помощью многофакторной логи-
стической регрессионной модели. Результаты пред-
ставлены как отношение шансов (ОШ) и 95 % дове-
рительный интервал (ДИ) для ОШ. Статистически 
значимым различие считали при р < 0,05.

Результаты
Для изучения распространенности АГ в зави-

симости от концентраций в крови метаболических 
гормонов вся популяционная выборка была распре-
делена на квартили изучаемых показателей. Про-
центное распределение наличия/отсутствия АГ 
в квартилях изучаемых метаболических гормонов 
представлено в таблице 1.

Результаты исследования показали, что в квар- 
тиле с наибольшими значениями амилина, С-пеп-
тида, ГИП, ГПП-1 и РР распространенность АГ ста-
тистически значимо выше в сравнении с Q1.

Уровни исследуемых показателей у пациен- 
тов с наличием/отсутствием АГ представлены в та-
блице 2.

В группе пациентов с наличием АГ уровни ами-
лина, С-пептида, грелина, ГИП, ГПП-1, инсулина 
и РР были выше в 2,4 (р < 0,0001), 1,4 (р < 0,0001), 
1,3 (р = 0,001), 1,3 (р = 0,003), 1,6 (р = 0,001), 1,2 
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(р = 0,002) и 1,4 (р = 0,006) раза соответственно 
в сравнении с лицами без АГ.

На следующем этапе нашего исследования был 
проведен логистический регрессионный анализ 
с включением в качестве зависимой переменной: 
0 — отсутствие заболевания, 1 — наличие заболе-
вания; в качестве независимых переменных — квар-
тили исследуемых метаболических гормонов, по-
казавших статистически значимую разницу, пол 
и возраст. Результаты многофакторного анализа 
(табл. 3) показали, что шанс наличия АГ ассоци-
ирован с повышением уровня амилина, грелина, 
глюкагона, инсулина и С-пептида. При включе-
нии в модель ИМТ как непрерывной величины все 
включенные в логистический регрессионный ана-
лиз биомолекулы сохранили статистическую зна-
чимость.

Следует отметить, что шанс наличия АГ по-
вышается начиная со второго квартиля амилина 
и увеличивается с каждым квартилем. Изучение 
квартилей амилина показало постепенное увеличе-
ние АД в квартилях (рис.). Шанс наличия АГ уве-
личивается в 2 раза в четвертом квартиле глюкагона 
(ОШ = 2,075; 95 % ДИ: 1,079–3,990; р = 0,029) и в  
4 раза в Q4 С-пептида (ОШ = 3,707; 95 % ДИ: 2,099–
6,547; p < 0,0001), по сравнению с первым кварти-
лем. Шанс наличия АГ увеличивается в квартилях 
грелина и инсулина и достигает максимальных зна-
чений в Q3 этих показателей.

Далее были изучены тенденции изменения САД 
и ДАД в квартилях биомолекул, показавших ассо-
циации с АГ (рис.).

Тренды повышения САД и ДАД (рис.) просле-
живаются в квартилях амилина (р ˂ 0,0001).

Таблица 1
ПРОЦЕНТНОЕ РАСПРЕДЕЛЕНИЕ НАЛИЧИЯ/ОТСУТСТВИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

В КВАРТИЛЯХ ИЗУЧАЕМЫХ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ГОРМОНОВ (%)

Показатель АГ Q1 Q2 Q3 Q4 р

Амилин
АГ (+) 0,9 10,9 27,3 60,9

˂ 0,0001
АГ (–) 27,7 26,4 25,4 20,5

С-пептид
АГ (+) 16,8 17,7 18,6 46,9

˂ 0,0001
АГ (–) 25,7 25,7 25,6 23,0

Грелин
АГ (+) 5,9 32,9 31,8 29,4

0,001
АГ (–) 25,6 25,4 24,4 24,6

ГИП
АГ (+) 19,6 20,5 22,3 37,5

0,015
АГ (–) 25,5 25,5 25,2 23,8

ГПП-1
АГ (+) 18,5 16,7 26,9 38,0

0,004
АГ (–) 25,6 25,7 24,8 23,9

Глюкагон
АГ (+) 15,5 32,0 22,3 30,1

0,034
АГ (–) 26,6 23,6 25,8 24,0

Инсулин
АГ (+) 8,0 28,4 35,2 28,4

0,001
АГ (–) 26,1 25,2 23,6 25,1

PP
АГ (+) 17,7 23,0 21,2 38,1

0,008
АГ (–) 25,7 25,2 25,3 23,8

PYY
АГ (+) 26,1 26,1 23,9 23,9

0,974
АГ (–) 24,8 24,8 25,3 25,1

Секретин
АГ (+) 17,0 37,5 25,0 20,5

0,020
АГ (–) 26,2 22,7 25,1 26,0

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ГИП — глюкозозависимый инсулинотропный полипептид; ГПП-1 — глюкагон- 
подобный пептид 1; РР — панкреатический полипептид; PYY — пептид YY.
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Обсуждение
Амилин представляет собой пептидный гор-

мон, совместно секретируемый бета-клетками под-
желудочной железы с инсулином, как в базаль-
ном состоянии, так и в ответ на циркулирующие 
питательные вещества, включая глюкозу, амино-
кислоты и жирные кислоты. Содержание амилина 
в крови может повышаться при нарушенной толе-
рантности к глюкозе, ожирении, сахарном диабе-
те 2-го типа, во время беременности и у больных 
с хронической почечной недостаточностью [8–10]. 
Имеются данные о его дозозависимом влиянии на 
АД [11], а также об участии в стимуляции ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы [11, 12]. 
В нашем исследовании уровень амилина был выше 
в группе лиц с АГ, и шанс наличия АГ значитель-
но увеличивался с каждым квартилем. Исследова-

ния M. T. Kailasam и соавторов (2000) показали, что 
уровень амилина в плазме крови повышался при 
АГ (P = 0,027), а ИМТ является сильным преди-
ктором этого повышения [13]. Эти же авторы по-
казали, что повышенный уровень амилина в плаз-
ме может быть у лиц, имеющих наследственную 
предрасположенность к АГ. A. Novials и соавторы 
(2007) выявили новое гиперамилинемическое со-
стояние в субпопуляции пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа, несущих мутацию в актива-
торном домене гена амилина, которая может при-
водить к высокой частоте АГ. Авторы предположи-
ли, что уровни амилина и АГ могут быть связаны 
с помощью нового механизма, включающего спо-
собность амилина вызывать эндотелиальную дис-
функцию путем вмешательства в реакции, опосре-
дованные оксидом азота [6].

Таблица 2
УРОВНИ ИССЛЕДУЕМЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

У ПАЦИЕНТОВ С НАЛИЧИЕМ/ОТСУТСТВИЕМ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Показатель АГ Ме [25; 75] р

Амилин, пг/мл
АГ (+) 14,29 [12,87; 16,25]

< 0,0001
АГ (–) 5,9 [0,9; 12,5]

С-пептид, нг/мл
АГ (+) 1,08 [0,40; 1,72]

< 0,0001
АГ (–) 0,76 [0,29; 1,20]

Грелин, пг/мл
АГ (+) 43,51 [25,9; 106,27]

0,001
АГ (–) 33,67 [18,4; 88,45]

ГИП, пг/мл
АГ (+) 33,79 [18,72; 64,18]

0,003
АГ (–) 25,77 [16,09; 50,21]

ГПП-1, пг/мл
АГ (+) 428,94 [227,36; 575,01]

0,001
АГ (–) 269,02 [170,74; 476,6]

Глюкагон, пг/мл
АГ (+) 12,02 [8,96; 27,88]

0,096
АГ (–) 11,36 [6,72; 20,57]

Инсулин, пг/мл
АГ (+) 549,71 [410,45; 719,05]

0,002
АГ (–) 452,48 [284,28; 700,61]

PP, пг/мл
АГ (+) 53,5 [28,91; 94,05]

0,006
АГ (–) 39,14 [22,37; 75,59]

PYY, пг/мл
АГ (+) 53,3 [36,08; 74,29]

0,838
АГ (–) 56,47 [37,03; 75,19]

Секретин, пг/мл
АГ (+) 20,61 [17,9; 36,24]

0,637
АГ (–) 22,94 [14,95; 68,62]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ГИП — глюкозозависимый инсулинотропный полипептид; ГПП-1 — глюкагон- 
подобный пептид 1; РР — панкреатический полипептид; PYY — пептид YY. Данные представлены в виде медианы с указанием 
25-го и 75-го процентилей Ме [25; 75].
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Таблица 3
МНОГОФАКТОРНЫЙ ЛОГИСТИЧЕСКИЙ РЕГРЕССИОННЫЙ АНАЛИЗ 

АССОЦИАЦИЙ АМИЛИНА, ГРЕЛИНА, ГЛЮКАГОНА, ИНСУЛИНА И С‑ПЕПТИДА 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Показатель

Логистический регрессионный анализ

ОШ
95 % ДИ

p
Нижняя граница Верхняя граница

Амилин

Возраст, на 1 год 1,064 1,024 1,106 0,002

Пол жен vs муж 0,537 0,346 0,832 0,005

Q1 амилин 1

Q2 амилин 9,079 1,162 70,909 0,035

Q3 амилин 22,837 3,065 170,152 0,002

Q4 амилин 60,192 8,213 441,150 < 0,0001

Грелин

Возраст, на 1 год 1,094 1,046 1,143 < 0,0001

Пол жен vs муж 0,404 0,251 0,651 < 0,0001

Q1 грелин 1

Q2 грелин 4,868 1,824 12,990 0,002

Q3 грелин 5,050 1,888 13,507 0,001

Q4 грелин 4,633 1,721 1,721 0,002

Глюкагон

Возраст, на 1 год 1,087 1,044 1,132 < 0,0001

Пол жен vs муж 0,498 0,318 0,779 0,002

Q1 глюкагон 1

Q2 глюкагон 2,230 1,168 4,261 0,015

Q3 глюкагон 1,356 0,686 2,680 0,380

Q4 глюкагон 2,075 1,079 3,990 0,029

Инсулин

Возраст, на 1 год 1,077 1,033 1,122 < 0,0001

Пол жен vs муж 0,472 0,296 0,755 0,002

Q1 инсулин 1

Q2 инсулин 3,248 1,363 7,742 0,008

Q3 инсулин 4,191 1,787 9,829 0,001

Q4 инсулин 3,336 1,399 7,950 0,007

С‑пептид

Возраст, на 1 год 1,091 1,052 1,131 < 0,0001

Пол жен vs муж 0,327 0,213 0,500 < 0,0001

Q1 С-пептид 1
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Рисунок. Уровни систолического и диастолического давления в квартилях амилина, 
С-пептида, грелина, глюкагона и инсулина

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление.

Показатель

Логистический регрессионный анализ

ОШ
95 % ДИ

p
Нижняя граница Верхняя граница

Q2 С-пептид 1,446 0,743 2,814 0,278

Q3 С-пептид 1,539 0,796 2,979 0,200

Q4 С-пептид 3,707 2,099 6,547 < 0,0001

Примечание: ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный интервал.

Продолжение таблицы 3
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Исследования показывают, что, помимо стиму-
ляции аппетита и регулирования энергетического 
баланса, грелин и его рецептор GHS-R1a оказывают 
воздействие на сердечно- сосудистую систему, такое 
как вазодилатация, антиапоптоз, антиоксидантная 
способность, регуляция эндотелиальной дисфунк-
ции [14–18]. Показано, что системное снижение гре-
лина вовлечено в патофизиологию эндотелиальной 
дисфункции, тогда как нормализация его уровней 
может восстановить сосудистый гомеостаз [19, 20]. 
В нашем исследовании уровень грелина был выше 
у лиц с АГ.

Изучение данных, характеризующих углевод-
ный обмен, показало, что уровень инсулина у па-
циентов с АГ выше, чем у лиц без АГ. По уровню 
глюкагона такой разницы не было выявлено, хотя 
шанс наличия АГ повышался в 4-м квартиле глюка-
гона. Известно, что АГ часто наблюдается у пациен-
тов с сахарным диабетом, и у пациентов с АГ часто 
наблюдается инсулинорезистентность [21]. Инсули-
норезистентность специфически проявляется в ви-
де гипергликемии и компенсаторной гиперинсули-
немии [22]. В нашем исследовании шанс наличия 
АГ увеличивался с повышением уровня инсулина. 
Гиперинсулинемия может вызывать задержку на-
трия в почках, активацию ренин- ангиотензиновой 
системы, повышенную активность симпатической 
нервной системы, дисфункцию эндотелиальных 
клеток и повышенное периферическое и почечное 
сосудистое сопротивление, способствуя развитию 
АГ [23, 24].

Обобщая полученные результаты, важно отме-
тить, что исследований, направленных на изуче-
ние распространенности АГ у молодых людей на 
фоне метаболических гормонов, проводится мало. 
Данное направление является перспективным для 
дальнейших исследований в области изучения раз-
вития АГ в молодом возрасте, когда заболевание 
протекает в основном бессимптомно.

Заключение
В настоящем исследовании мы изучили распро-

страненность АГ у молодых людей в возрасте 25–
44 лет в зависимости от уровней метаболических 
гормонов. Распространенность АГ ассоциирована 
с высокими значениями амилина, грелина, глюка-
гона, инсулина и С-пептида. Шанс наличия АГ по-
вышается начиная со второго квартиля амилина 
и увеличивается с каждым квартилем. Тренды по-
вышения САД и ДАД прослеживаются в квартилях 
амилина. Дальнейшие исследования, направленные 
на выявление ассоциаций биомолекул крови с АГ, 
внесут вклад в разработку профилактических стра-

тегий, направленных на снижение прогрессирова-
ния АГ и сопутствующих заболеваний.

Ограничением данного исследования является 
его одномоментный дизайн, не позволяющий оце-
нить риск развития АГ на фоне изменения метабо-
лических гормонов.
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