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резюме
цель исследования — изучить диагностическое значение цистатина С и коллагена IV типа мочи 

у пациентов с гипертонической болезнью и ожирением для ранней диагностики нарушения функции 
почек. Материалы и методы. В исследование были включены 170 человек в возрасте от 25 до 55 лет: 
90 пациентов с ожирением, метаболическими нарушениями и артериальной гипертензией (АГ) («ослож-
ненное ожирение»), 50 — с ожирением без метаболических нарушений («метаболически неосложненное 
ожирение») и 30 человек с АГ без ожирения. Группу контроля составили 50 здоровых респондентов без 
ожирения. Исследованы клинико-биохимические показатели, уровни лептина, резистина, адипонекти-
на, цистатина С в сыворотке крови и мочи, альбуминурия, коллагена IV в моче. результаты. В группах 
больных АГ выявлены взаимосвязи между уровнем цистатина С и триглицеридами, артериальным дав-
лением (АД), лептином, резистином, индексом инсулинорезистентности и альбуминурией. У больных 
АГ расчет скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле Hoek выявил снижение функции почек 
при оптимальном уровне СКФ по формуле CKD-EPI. Установлена ассоциация между сывороточным ци-
статином С и степенью ожирения, мочевая экскреция подобной взаимосвязи не выявила. В группе ожи-
рения без метаболических нарушений и АГ установлено повышение мочевой экскреции цистатина С при 
нормальной СКФ и альбуминурии. В группах с АГ выявлено увеличение мочевой экскреции коллагена IV 
типа и его взаимосвязь с альбуминурией, уровнем АД и общим холестерином. Заключение. У пациентов 
с АГ установлена взаимосвязь цистатина С в крови и моче с уровнем адипокинов, что подтверждает зна-
чимость гормональной активности жировой ткани в развитии клубочковой и канальцевой дисфункции 
почек. Увеличение мочевой экскреции коллагена IV типа у больных АГ свидетельствует об инициации 
процессов нефросклероза, причем наличие ожирения усугубляет этот процесс.
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введение
По данным исследования ЭССЕ-РФ распростра-

ненность хронической болезни почек (ХБП) у боль-
ных артериальной гипертензией (АГ) составляет 
36,6 %, при этом наличие ожирения ассоцировано 
с увеличением этого показателя в 1,21 раза [1]. Из-
вестно, что ожирение является самостоятельным 
фактором риска (ФР) снижения функции почек: уве-
личение индекса массы тела (ИМТ) на каждые 10 % 
повышает вероятность стойкого снижения скорости 
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клубочковой фильтрации (СКФ) в 1,27 раза, что, 
вероятно, обусловлено развитием олигонефронии 
при ожирении [1, 2]. У больных с ожирением су-
щественные изменения в почечную гемодинамику 
вносят гормоны системы регуляции артериального 
давления (АД) и адипокины. Среди адипокинов, 
связывающих АГ, ожирение, инсулинорезистент-
ность, воспалительные реакции и поражение по-
чек, наибольшая роль отводится лептину, резисти-
ну, висфатину и адипонектину [3, 4]. По данным 
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ЭССЕ-РФ, легкая дисфункция почек (СКФ 60–
90 мл/мин/1,73 м² по формуле CKD-EPI) у больных 
АГ составила 34,8 % [1], при этом доказано, что 
снижение функции почек является независимым 
ФР неблагоприятных сердечно-сосудистых исхо-
дов [5]. С внедрением новых маркеров дисфунк-
ции почек, таких как цистатин С, коллаген IV типа 
в моче, открылись новые возможности ранней диа-
гностики нарушений функции почек. Цистатин С 
в настоящее время рассматривается как «золотой 
стандарт» определения СКФ как интегрального по-
казателя функции почек, а его исследование в моче 
позволяет оценить степень тубулярных нарушений. 
Коллаген IV типа является основным компонен-
том базальной мембраны клубочков и канальцев, 
а также мезангиального матрикса. Доказано, что 
определение коллагена IV в моче позволяет оце-
нить процессы фиброгенеза в почках, когда СКФ 
и альбуминурия остаются в диапазоне нормальных 
значений [6–10].

цель исследования — оценить диагностиче-
ское значение цистатина С и коллагена IV типа мочи 
на ранних стадиях формирования ХБП у пациентов 
с гипертонической болезнью и ожирением.

Материалы и методы
Обследовано 170 человек в возрасте от 25 до 

55 лет. Больные были разделены на 3 группы. Пер-
вая группа включала 90 пациентов (женщин — 
61 %) с ожирением (критерии ВОЗ) с метаболи-
ческими нарушениями (критерии IDF, 2005) в со-
четании с АГ — осложненное ожирение (ОО). 
Вторая группа была представлена 50 пациентами 
(женщин — 65 %) с ожирением без метаболических 
нарушений, соответствующих метаболическому 
синдрому (МС) (критерии ВОЗ, IDF 2005) — ме-
таболически неосложненное ожирение (МНОж). 
В третью группу были включены пациенты с АГ 
и дислипидемией (по Фредриксону) (n = 30; жен-
щин — 50 %) без ожирения (критерии ВОЗ, 2005). 
Группу сравнения составили практически здоровые 
лица (n = 50, женщин — 50 %) без ожирения. Кри-
териями исключения из исследования были вторич-
ные формы АГ, АГ III стадии, 3-й степени, сахарный 
диабет, ХБП, мочекаменная болезнь. До обследова-
ния пациенты не принимали антигипертензивную 
терапию и статины.

Всем пациентам проводили клинико-лабора- 
торное обследование согласно медико-экономи-
ческим стандартам. СКФ рассчитывали по фор-
муле CKD-EPI мл/мин/1,73 м², по уровню ци-
статина С СКФ рассчитывали по формуле Hoek 
(СКФ [мл/мин/1,73 м  2] = (80,35/цистатин С 

[мг/мл]) — 4,32)) [11]. Степень снижения СКФ 
оценивали в соответствии с национальными реко-
мендациями 2011 года [4]. Концентрацию циста-
тина С в сыворотке крови и утренней порции мочи 
определяли, используя наборы реагентов Human 
Cystatin C BioVendor (Чехия), альбуминурию — 
ELISA Micro-Albumin (Orgentec, Германия), кол-
лаген IV типа в утренней порции мочи — Argutus 
Medical Сollagen IV EIA (Daiichi Fine Chemical Co., 
Ltd., Япония), лептин — DBC (Канада), инсулин — 
ELISA Monobind Inc (Германия), резистин и ади-
понектин — BioVender (Чехия). Индекс инсулино-
резистентности (HOMA) рассчитывался в малой 
модели гомеостаза.

При статистической обработке данных исполь-
зовали программу Statistica 10.0. Оценивая дан-
ные с нормальным распределением, использовали 
среднюю величину (М) и стандартное отклонение 
(SD); t-критерий Стьюдента. Данные с ненормаль-
ным распределением представлены в виде медиа-
ны (Ме) и интерквартильного интервала [25; 75]. 
Для множественного сравнения между группами 
использовали критерий Краскела–Уоллиса, попар-
ные сравнения в этом же модуле проводили с по-
мощью критерия Манна–Уитни. Различия между 
выборками считали значимыми при р < 0,05. Связь 
признаков оценивали при помощи корреляционно-
го анализа с определением коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена.

результаты исследования
АГ 1–2-й степени (Европейские рекомендации 

по АГ, 2013) была установлена у всех больных 1-й 
и 3-й группы, средняя длительность АГ составила 
4,1 ± 2,5 года, межгрупповых различий не опреде-
лялось. В 1-й группе повышение триглицеридов 
(ТГ) было установлено у 90 %, низкий уровень 
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) — 
у 49 %, повышенный уровень липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) — у 97 %, а гипергликемия 
(гликемия натощак > 5,6 ммоль/л) — у 88,9 % па-
циентов. В 3-й группе повышенный уровень обще-
го холестерина (ОХ) и ХС ЛПНП был установлен 
у 95 % респондентов, низкий уровень ХС ЛПВП 
у — 25 %, повышение ТГ — у 30 %. Антропоме-
трические, метаболические показатели и уровень 
АД представлены в таблице 1.

Группы, включающие больных АГ (1-й и 3-й 
группы), не различались по уровню систолического 
(САД) и диастолического АД (ДАД), показателям 
липидного спектра и мочевой кислоты. Среднее 
значение ИМТ в 1-й и 2-й группах соответствовало 
2-й степени ожирения, в группе МНОж показатели 
АД, липидного спектра, гликемии, индекса HOMA-
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IR не отличались от группы здоровых. Обращает 
на себя внимание отсутствие различий по уровню 
резистина в группах с АГ, тогда как лептин был 
значимо выше, а адипонектин ниже в группе АГ 
в сочетании с ожирением (табл. 2).

При сравнении групп больных АГ оказалось, 
что 1-я и 3-я группа не различались по уровню СКФ 
по формуле CKD-EPI, альбуминурии, цистатину C 
крови. Однако в группе ОО зарегистрированы более 
высокие показатели экскреции цистатина С и кол-
лагена IV типа с мочой. Обращает внимание, что 
экскреция цистатина С с мочой в группе МНОж 
была значимо выше, чем в группе здоровых, при 
этом различий в СКФ и уровне цистатина С в крови 
получено не было (табл. 3).

Альбуминурия была установлена у 24,4 % (n = 
22) пациентов 1-й группы, в 3-й группе показатель 
оказался в два раза меньше — 13,3 % (n = 4). Во 2-й 

группе мы не выявили респондентов с уровнем аль-
буминурии А2, однако в сравнении со здоровыми 
показатели были существенно выше.

Были установлены значимые различия в уровне 
цистатина С крови в зависимости от степени 
ожирения: при ожирении 1-й степени (ИМТ 30–
34,9 кг/м²) — 909 [700; 1085] нг/мл; 2-й степени 
(ИМТ 35–39,9 кг/м²) — 1200 [784; 1450] нг/мл; 3-й 
степени (ИМТ 40–45,9 кг/м²) — 1200 [1130; 1550] 
нг/мл (р < 0,01), однако подобных различий в уровне 
цистатина С в моче мы не установили.

По формуле CKD-EPI не выявлено различий 
в СКФ между группами, тогда как при расчете 
по формуле Hoek СКФ в 1-й группе была значимо 
ниже, чем в группах сравнения, а в 3-й группе ниже, 
чем у здоровых респондентов (табл. 3).

В зависимости от СКФ в обследуемых группах 
больных было установлено, что полученные зна-

Таблица 1
ОСнОвные ХаракТерИСТИкИ в ГруППаХ

(М ± m)

Показатель Группа 1
(n = 90)

Группа 2
(n = 50)

Группа 3
(n = 30)

Группа 4
(n = 50) р

ИМТ, кг/м² 38,4 ± 4,4 36,0 ± 5,5 27,8 ± 2,1 27 ± 1,3
р (1–2) = нз

р (1–3) = 0,01
р (1–4; 2–4) = 0,001

ОТ, см 111,8 ± 8,2 105,8 ± 6,1 96,6 ± 4,3 80,9 ± 7,24
р (1–2; 3–4) = 0,03
р (1–3; 1–4) = 0,001
р (2–3; 2–4) = 0,01

САД, мм рт. ст. 152 ± 7,1 125 ± 7,4 152 ± 4,0 125 ± 5,1
p (1–3; 2–4) = нз
р (1–2,4) = 0,001
р (3–2,4) = 0,001

ДАД, мм рт. ст. 105 ± 7,2 74 ± 8,5 99,8 ± 5,1 75 ± 4,3
p (1–3;2–4) = нз
р (1–2,4) = 0,001
р (3–2,4) = 0,001

Гликемия, 
ммоль/л 5,8 ± 0,5 4,9 ± 0,7 4,6 ± 0,4 4,2 ± 0,5

p (1–3; 1–4) = 0,01
р (1–2) = 0,04

р (2–3; 2–4; 3–4) = нз

ТГ, ммоль/л 2,7 ± 0,5 1,2 ± 0,2 2,1 ± 0,1 1,2 ± 0,5
p (1–2; 1–4) = 0,03
р (2–3; 2–4) = 0,04
р (2–3; 3–4) = нз

ХС ЛПВП, 
ммоль/л 1,1 ± 0,3 1,4 ± 0,2 1,2 ± 0,1 1,4 ± 0,1 нз

ХС ЛПНП, 
ммоль/л 4,0 ± 0,6 2,7 ± 0,3 3,9 ± 0,6 2,4 ± 0,4

p (1–2,4) = 0,02
р (1–3; 2–4) = нз

р (2–3; 3–4) = 0,02

Мочевая кисло-
та, мкмоль/л 394,9 ± 81,2 290,4 ± 14,6 404,7 ± 61,6 226,2 ± 36,8

р (1–2) = 0,03
р (1–4; 2–4; 3–4) = 0,02

р (1–3) = нз

Примечание: ИТМ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление; ТГ — триглицериды; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС 
ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; р — значимость различий; нз — нет значимых различий.
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Таблица 2
СравненИе аДИПОкИнОв ПО ГруППаМ

Показатель
Значение медианы [25; 75 % перцентиль]

Группа 1
(n = 90)

Группа 2
(n = 50)

Группа 3
(n = 30)

Группа 4
(n = 50) р

Инсулин, 
мкМЕ/мл

19
[12; 22]

12
[11; 18]

10
[7–12]

9
[7–12]

р (1–2) = 0,04
р (1–3) = 0,02
р (1–4) = 0,01

р (2–3;3–4) = нз

HOMA-IR 4,3
[2,9; 5,4]

2,7
[2,;3,0]

2,1
[1,4; 2,7]

2
[1,2; 2,7]

р (1–2) = 0,01
р (1–3) = 0,01

р 3–4 = нз

Лептин, нг/мл 46,5
[29; 64]

36
[29; 43]

13,4
[8,4;13,4]

8,7
[1,5; 12,9]

р (1–2) = 0,01
р (1–3,4) = 0,01
р (2–3,4) = 0,01
р (3–4) = 0,02

Резистин, нг/мл 4,6
[3; 6,1]

3,4
[2; 3,9]

4,7
[3,6; 5,5]

2,2
[1,7; 2,8]

р (1–2;2–3) = 0,03
р (2–4) = 0,04

р (1–4;3–4) = 0,02
р (1–3) = нз

Адипонектин, 
мкг/мл

5,91
[2,0; 7,7]

6,3
[4,7; 7,9]

7,2
[3,1; 10,1]

7,9
[4,3; 8,2]

р (1–4) = 0,03
р (1–3,4; 2–3,4; 3–4) = нз

Примечание: HOMA-IR — индекс инсулинорезистентности; р — значимость различий; нз — нет значимых различий.

чения по формуле Hoek позволяют выявить боль-
ше пациентов с умеренно сниженной СКФ (соот-
ветствующей С3 стадии ХБП) [5] во всех группах 
(табл. 4).

Нами не выявлено взаимосвязи между уровнем 
цистатина С в моче и СКФ по расчетным формулам.

В группах с АГ (1 и 3) содержание рези-
стина было связано с уровнем САД (r = 0,42; 
р = 0,03 и r = 0,34; р = 0,03) и ДАД (r = 0,42; 
р = 0,03 и r = 0,40; р = 0,03). Концентрация цистати-
на С в крови в этих группах коррелировала с ТГ (r =  
0,43; р = 0,01; и r = 0,52; р = 0,01), резистином (r = 
0,40; р = 0,03; и r = 0,34; р = 0,03), а также была отри-
цательно связана с СКФ, рассчитанной по формуле 
CKD-EPI (r = –0,61; р = 0,01; и r = –0,54; р = 0,01). 
Кроме того, в 1-й группе выявлены корреляции меж-
ду уровнем ДАД и ОХ (r = 0,32; р = 0,04), лептином 
(r = 0,45; р = 0,02), мочевой кислотой (r = 0,35; р = 
0,02), а также дополнительно установлена связь ци-
статина С в крови с уровнем лептина (r = 0,33; р = 
0,04) и альбуминурией (r = 0,55; р = 0,01). В группе 
МНОж уровни лептина и резистина коррелировали 
с индексом HOMA-IR (r = 0,42; р = 0,04 и r = 0,57; 
р = 0,001), а также были обратно связаны с СКФ 
(r = –0,32; р = 0,04 и r = –0,5; р = 0,03).

В группах 1 и 3 имела место отрицательная 
связь адипонектина с ТГ (r = –0,50; р = 0,02) и ре-
зистином (r = –0,45; р = 0,02). В группах с АГ (1-я 

и 3-я группы) установлена положительная корре-
ляция альбуминурии с коллагеном IV типа (r = 0,6; 
р < 0,01 и r = 0,57; р < 0,01), уровнем ДАД (r = 0,70; 
р < 0,01 и r = 0,6; р < 0,01), уровнем ОХ (r = 0,41; 
р = 0,03 и r = 0,33; р = 0,04) и отрицательная — с по-
казателем СКФ, рассчитанной по обеим формулам 
(r = –0,53; р = 0,03 и r = –0,61; р = 0,01).

Цистатин С в моче в группах с ожирением 
(1 и 2) был положительно связан с окружностью 
талии (r = 0,41; р = 0,02 и r = 0,31; р = 0,04); уров-
нями глюкозы (r = 0,41; р = 0,02 и r = 0,37; р = 0,04); 
НОМА (r = 0,47; р = 0,01 и r = 0,41; р = 0,02); мо-
чевой кислоты (r = 0,31; р = 0,02 и r = 0,30; р = 
0,04), лептина (r = 0,30; р = 0,04 и r = 0,29; р = 0,04) 
и резистина (r = 0,40; р = 0,02 и r = 0,31; р = 0,04). 
В группах с АГ была установлена отрицательная 
связь цистатина С в моче с ХС ЛПВП (r = –0,42; 
р = 0,03 и r = –0,30; р = 0,04).

Обсуждение
Результаты проведенного исследования под-

тверждают, что ожирение, как и АГ, является фак-
тором риска снижения функции почек [12]. В свою 
очередь уровень СКФ ниже 75 мл/мин/1,73 м² явля-
ется дополнительным фактором неблагоприятного 
сердечно-сосудистого прогноза [13]. В исследова-
нии ЭССЕ-РФ у 34,8 % больных АГ (возрастная 
группа 25–65 лет) выявлено незначительное сниже-
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Таблица 3
СравненИе ПОчечныХ МаркерОв в ГруППаХ

Показатель

Значение медианы [25; 75 % перцентиль]

Группа 1
(n = 90)

Группа 2
(n = 50)

Группа 3
(n = 30)

Группа 4
(n = 50) р

СКФ мл/мин/1,73 м², 
(CKD EPI)

96,6
[86,0; 110,0]

99,5
[80,0; 109,0]

90,0
[84,0; 97,5]

96,5
[88,0; 105] нз

СКФ мл/мин/1,73 м², 
(Hoek)

75,2
[62,0; 98,0]

105
[76; 110]

77
[68; 105]

97
[84,5; 117,5]

р (1–2) = 0,03
р (1–4) = 0,02
р (3–4) = 0,02

р (1–3; 2–4; 2–3) = нз

Цистатин С 
в сыворотке, нг/мл

1112
[757,0; 1400,0]

870
[700,0; 1000,0]

990
[700,0; 1110,0]

777
[690,0; 928,0]

р (1–2) = 0,04
р (1–4) = 0,02

р (1–3; 2–3,4; 2–4) = нз

Цистатин С в моче, 
нг/мл

33
[18,5; 50,0]

22
[3,4; 33,0]

16
[3,3; 41,0]

11
[3,0; 19,5]

р (1–2;2–3;3–4) = нз
р (1–3) = 0,007
р (1–4) = 0,001
р (2–4) = 0,04

Альбуминурия, 
мг/мл

28
[20,0; 31,0]

14
[5,3; 25,0]

24
[15,0; 26,0]

10
[5,3; 14,3]

р (1–2; 2–3) = 0,02
р (1–3) = нз

р (2–4) = 0,04
р (1–2;3–4) = 0,01

Коллаген IV типа, 
мкг/ммоль 
креатинина

3
[1,1; 8,0]

0,3
[0,06; 1,9]

0,5
[0,1; 3,5]

0,2
[0,03; 1,5]

р (1–2,1–4) = 0,01
р (2–3; 1–3; 3–4) = 0,04

р (2–4) = нз

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации; р — значимость различий; нз — нет значимых различий.

Таблица 4
раСПреДеленИе ПацИенТОв ПО СкОрОСТИ клуБОчкoвОй ФИльТрацИИ

СкФ, мл/мин/1,73 м² Группа 1
(n = 90)

Группа 2
(n = 50)

Группа 3
(n = 30)

Группа 4
(n = 50)

Формула CKD-EPI

> 125 8,8 % (n = 8) 10 % (n = 5) – –

90 ≤ СКФ ≤ 125 58,8 %  (n = 53) 70 % (n = 35)* 73 % (n = 22) 90 % (n = 45)

89–60 28,8 % (n = 26) 20 % (n = 10) 26 % (n = 8) у 10 % (n = 5)

30 ≤ СКФ < 60 3,3 % (n = 3)* –* –* –

Формула Hoek

> 125 5,5 % (n = 5) 10 % (n = 5) – –

90 ≤ СКФ ≤ 125 50 % (n = 45) 56 % (n = 28)* 60 % (n = 18) 85 % (n = 40)

89–60 25,5 % (n = 23) 30 % (n = 15) 33,3 % (n = 10) 15 % (n = 7)

30 ≤ СКФ < 60 18,8 % (n = 17)* 4 % (n = 2)* 6,6 % (n = 2)* –

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации; р* — значимость различий < 0,05.
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ние СКФ (по формуле CKD-EPI) [1], в нашем иссле-
довании данная степень снижения зарегистрирова-
на у 28,3 % респондентов с АГ, что обусловлено бо-
лее молодым возрастом обследованных и меньшей 
длительностью АГ. Исследования последних лет, 
включающих метаанализ 46 публикаций и 8 отче-
тов на группе, состоявшей из более чем 4500 паци-
ентов, показал, что расчет СКФ по сывороточному 
цистатину С может быть более точным, чем тради-
ционно применяемая оценка по креатинину [7, 14]. 
В нашем исследовании незначительное снижение 
функции почек (по формуле CKD-EPI) было вы-
явлено в среднем у каждого 4-го респондента с АГ 
и ожирением, тогда как при расчете СКФ по уровню 
цистатина С данный показатель был существенно 
выше во всех группах с умеренным снижением 
функции (30 < СКФ < 60 мл/мин/1,73 м²). Таким 
образом, снижение функции почек в группе ОО со-
ставило 44,4 %, в группе АГ без ожирения — 40 %, 
в группе МНОж — 34 %.

Исследования показали, что экспрессия гена 
цистатина С в жировой ткани в 2–3 раза выше, чем 
при нормальном ИМТ, что объясняет повышенное 
содержание цистатина С в сыворотке крови больных 
ожирением. В нашем исследовании установлена 
связь цистатина С с уровнем лептина, окружно-
стью талии, что подтверждает рост концентрации 
цистатина при увеличении степени абдоминально-
го ожирения. Однако приводятся данные, что ци-
статин С в сыворотке отражает ренальный статус 
вне зависимости от степени ожирения [6, 7, 10, 14, 
15]. Цистатин С является ингибитором цистеино-
вых протеиназ, он постоянно синтезируется всеми 
ядросодержащими клетками, в том числе и клетка-
ми жировой ткани, полностью фильтруется и не се-
кретируется проксимальными канальцами. С одной 
стороны, повышение цистатина С в жировой ткани 
носит протективный характер, блокируя катепсино-
вые протеиназы. С другой стороны, он уменьшает 
разрастание адипозной ткани, так же, как и при 
атеросклерозе, ингибируя цистеиновые протеина-
зы и предотвращая развитие атеросклеротических 
повреждений в стенке сосудов. С другой стороны, 
повышение концентрации цистатина С в сыворотке 
крови сопровождается снижением его концентра-
ции в стенке артерий, что увеличивает риск небла-
гоприятных кардиоваскулярных исходов [7, 14].

Изучению цистатина С мочи как маркера ту-
булярной дисфункции посвящено немного работ. 
Так, было показано, что цистатин С в моче может 
служить маркером канальцевой дисфункции и не за-
висит от СКФ, в частности, у больных с диабетиче-
ской нефропатией [16]. В работе японских исследо-
вателей была доказана роль цистатина С в моче как 

показателя повышения неблагоприятных кардиова-
скулярных исходов [10]. В нашей работе отсутствует 
взаимосвязь мочевого уровня цистатина с СКФ, что 
может свидетельствовать о дисфункции канальцев 
при сохраненной функции клубочков, что подтверж-
дает результаты других авторов [10, 16].

Интересным представляется взаимосвязь мар-
керов почечной дисфункции с гормонами жировой 
ткани. Так, в работах последних лет было пока-
зано, что резистин, являясь цистеинсодержащим 
пептидом, участвует в воспалительных процессах, 
снижает уровень NO-синтазы в эндотелии, способ-
ствует повышению проницаемости гломерулярного 
барьера для альбумина, что объясняет его взаимо- 
связь с прогрессированием ХБП [17]. Доказана 
связь гиперлептинемии с альбуминурией [4]. По-
казано, что лептин может индуцировать продукцию 
факторов роста мезангиальными клетками, синтез 
коллагена IV типа, способствуя фиброгенезу в по-
чечной ткани [18, 19]. В свою очередь уровни аль-
буминурии и коллагена IV типа в моче отражают 
степень снижения функции почек у пациентов с АГ 
и МС [2, 6, 8, 9]. В нашем исследовании частота 
А2 в группе ОО составила 22,4 %, а в группе МНОж 
показатель альбуминурии находился в диапазоне 
высоких нормальных значений (до 20 мг/мл). Повы-
шение коллагена IV типа было выявлено в группах 
с АГ, что свидетельствует об активации склеротиче-
ских процессов в клубочке [8, 9]. Полученные взаи-
мосвязи резистина, лептина и цистатина С, альбу-
минурии, коллагена IV типа в моче и СКФ в нашей 
работе подтверждают значимость гормональной 
активности жировой ткани в развитии дисфункции 
почек [20, 21].

Интересной представляется взаимосвязь ре-
зистина с уровнем АД, индексом инсулиноре-
зистентности, гипертриглицеридемией и цистати-
ном С сыворотки крови в группе АГ без ожирения. 
В настоящее время резистин рассматривают в ка-
честве прогностически неблагоприятного маркера 
развития атеросклероза коронарных артерий. Дока-
зано, что он оказывает прямое неблагоприятное воз-
действие на кардиомиоциты, особенно в условиях 
инсулинорезистентности и гипергликемии [17–20, 
22]. Таким образом, резистин можно рассматривать 
в качестве неблагоприятного маркера в развитии 
метаболических нарушений и нарушения функции 
почек у больных АГ даже в отсутствие ожирения.

Интересно, что в группе МНО, не отличающей-
ся от группы здоровых респондентов по исходным 
метаболическим показателям и функциональным 
состояниям почек, установлено повышение актив-
ности жировой ткани (лептин, резистин) и выяв-
лены маркеры дисфункции почек — повышение 
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цистатина С мочи и альбуминурии. Полученная 
взаимосвязь адипокинов и маркеров почечной дис-
функции в этой группе свидетельствует о независи-
мом от уровня АД влиянии жировой ткани на функ-
циональное состояние почек [23].

выводы
1. Расчет СКФ по уровню цистатина С по фор-

муле Hoek выявляет снижение функции почек при 
оптимальном уровне СКФ по формуле CKD-EPI 
у больных АГ с ожирением и без ожирения.

2. Мочевая экскреция цистатина С не зависит 
от степени ожирения, тогда как уровень цистатина 
С в крови существенно увеличивается при повы-
шении степени ожирения.

3. У пациентов с АГ установлена взаимосвязь 
цистатина С в крови и моче с уровнем адипокинов 
(лептина и резистина), что подтверждает значи-
мость гормональной активности жировой ткани 
в развитии клубочковой и канальцевой дисфунк-
ции почек.

4. Повышение мочевого цистатина С в группе 
метаболически неосложненного ожирения может 
свидетельствовать о ранней тубулярной дисфунк-
ции почек, когда СКФ и альбуминурия остаются 
в пределах нормальных значений.

5. Увеличение экскреции коллагена IV типа 
у больных АГ свидетельствует об инициации про-
цессов нефросклероза, причем наличие ожирения 
усугубляет этот процесс.
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