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Резюме
Данная работа посвящена исследованию характеристик биохимических показателей сыворотки крови у пациентов с ар
териальной гипертензией 1 -2 степени в зависимости от зкскреции альбумина с мочой. В рамках данной работы пока
зана высокая информативность показателя микроальбуминурии для оценки функционального состояния почек боль
ных с артериальной гипертензией.
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Summary
This paper investigates the characteristics of serum biochemical parameters in patients w ith mild and moderate arterial 
hypertension in relation to urine albumin excretion. The study showed that measurement of microalbuminuria is highly informative 
for assessing kidney function in patients w ith arterial hypertension.
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Введение
С реди значительного числа факторов риска развн- 

I ия сердечно-сосудистой патологии важная роль отводит
ся артериальной гипертензии (АГ) [ 1 ].

Артериальное давление (АД) - сложный биологи
ческий процесс, в котором принимают участие различ
ные органы и системы (сердечно-сосудистая, централь
ная нервная система, почки, эндокринные механизмы и 
Ф ). Особую роль в этом процессе играют почки, контро

лирующие объем и распределение циркулирующей жид
к о е  in в организме, а также активно влияющие на тонус 
сосудов. Поэтому заболевания почек, как правило, суще- 
CIMCHHO отражаются на контроле АД, способствуя развн- 
■ ию или усугублению АГ 11,14].

Артериальная гипертония, в свою очередь, способ- 
с I ну ют значительному ухудшению функции почек как важ
нейшей) из органов мишеней, что дополшгтельно ухуд
шает контроль АД, замыкая порочный круг, и, впослсд- 
с I нии. приводит к органическим изменениям, на конечной 
стадии которых формируется ХПН. [2,3,13]. При наличии 
сопутствующих факторов риска, таких как ожирение, куре
ние. диелипидемии и др., вероятность нарушения функции 
почек возрастает еще больше. Важнейшим ранним призна

ком поражения почек, отражающим начальные стадии пато
логии сосудов (эндотелиальной дисфункции, атеросклеро
за) является микроальбуминурия (МАУ), которая отражает 
степень генерализованного поражения микрососудов и сте
пень суммарного сосудистого риска [4, 13].

Термином «мнкроальбуминурия» обозначают выде
ление белка альбумина с мочой в количествах от 30 до 
300 м г/сутки. Один их первых обзоров, посвященных ди
агностическим аспектам МАУ, был выпушен в 1988 году. 
Прошло более двадцати лет, а диагностическое значение 
и патогенез МАУ по-прежнему остается неясным [2].

МАУ признана независимым фактором сердечно - 
сосуднсгого риска и наиболее ранним признаком пораже
ния таких уязвимых органов-мишеней, как почки. Поте
ря белка с мочой, которая развивается на стадии микро- 
альбуминурии, не существенна для организма человека. 
Однако именно микроальбумин урн я указывает, что на
чался отсчет времени до появления выраженной нефро
патии, а в дальнейшем -  и почечной недостаточности. 
Несмотря на то, что МАУ является бессимптомным про
явлением АГ, она может быть плохим прогностическим 
признаком в отношении повреждения почек и развития 
сердечно-сосудистых катастроф [5,8,9,11 ].



Целью  настоящего исследования явилась: оценка 
уровня и взаимосвязи биохимических показателен сыво
ротки крови у пациентов с артериальной гипертензией в 
зависимости от степени альбуминурии (АЛБ).

Материалы и методы
В исследование были включены 109 пациентов с ди

агнозом артериальная гипертония I-II степени. Средний 
возраст пациентов составил 50,61 ±1,01 лет, из них муж
чин - 66 человек (60,6%) средний возраст 47,05 ± 1,28 лет 
и женщин - 43 (39,4%) средний возраст 56,09 ± 1,25 лет. 
В зависимости от уровня альбумина в моче все пациен
ты были поделены на три группы. Первую группу со
ставили 37 пациентов с количеством альбумина менее 15 
мг/сутки из них 23 мужчины (21%) и 14 женщин (13%). 
Вторую группу составили 37 человек с количеством аль
бумина в моче от 15 до 30 мг/сутки -  24 мужчины (22%) 
и 13 женщин (12%). В третью группу вошли 35 пациен
тов с экскрецией альбумина в моче от 30 мг/сутки и бо
лее -  микроальбуминурия (МАУ) 19 мужчин (17%) и 15 
женщин (46%). Характеристика обследованных пациен
тов с учетом деления по половому признаку представле
на в таблице 1.

Средний уровень офисного САД по группам со
ставил от 132,26±1,21 до 157,66±2,14 ммрт.ст., ДАД от 
88,78±1,19 до 96,33±2,24 ммрт.ст., соответственно. Мак
симальные цифры офисного АД зарегистрированы в III 
группе больных, где по структуре распределения количе
ство пациентов с АГ II степени было больше.

Общие группы пациегггов были сопоставимы по воз
расту, по полу, факторам риска (курению, наследственной 
предрасположенности, степенью физической активности, 
характеру питания и степени ожирения). В исследование 
не включались пациенты: с III степенью АГ, с сахарным 
диабетом, с сопутствующей патологией почек (хрониче
ский пюмерулонефрит, пиелонефрит, мочекаменная бо
лезнь), ишемической болезнью сердца, хронической не
достаточностью кровообращения. Всем пациентам был 
проведен комплекс лабораторных исследований в сыво
ротке венозной крови, взятой утром натощак после 12 - 
часового голодания. Оценивались следующие биохимиче
ские показатели: уровень мочевины, креатиннна, глюкозы, 
общего холестерина, триглицеридов, ХС-ЛПВП. У всех 
пациентов был исследован количественный уровень АЛБ 
в моче. Расчетным путем были вычислены МАУ в суточ
ном количестве мочи, скорость клубочковой фильтрации

(СКФ) - по формулам MDRD и Кокрофта-Гаулта, ЛПОНП, 
ЛПНП, индекс атерогенностн.

Для определения индекса массы тела (ИМТ) поль
зовались антропометрическими данными (измеряли рост, 
вес). ИМТ рассчитывали по формуле: ИМТ= вес (кг) / 
рост (м2). ИМТ в пределах от 30 до 34,9 кг/м2 расценива
ли как ожирение I степени. [6, 25].

При сборе анамнеза и опросе пациентов в нашем ис
следовании были получены сведения о наличии факто
ров риска: низкая физическая активность наблюдалась у 
85 человек (78%), при оценке характера питания выяви
ли несбалансированность употребляемой пищи, несво
евременное употребление, в основном в вечернее время 
и злоупотребление соленой пищей - 69 человек (63%),
ИМТ повышен в 100% случаев, наследственная предрас
положенность к развитию ССЗ имела место у 55 человек 
(50%), никотиновая зависимость была зарегистрирована 
у 20 человек (18%).

Специальные лабораторные методы 
исследования

1. Определение уровня АЛБ в моче проводили им- 
мунотурбоднметрическим методом. Использовали набо
ры Albumin (mikroalbuminuria) (BioSystems, Испания). 
Суточное количество МАУ рассчитывается по формуле 
- МАУ (мг/сут) = МАУ (мг/л)*суточньгй диурез (мл)/1000.

2. СКФ рассчитывали по формулам Кокрофта -  Га- 
улта (мл/мин) и MDRD (мл/мин/1,73 м2). Определяли 
значения СКФ: более 90 мл/мин/1,73 м2 - повышен
ная СКФ, 60 - 89 мл/мин/1,73 м2 - нормальная СКФ, 
30 - 59 мл/мин/1,73 м2 - умеренное снижение СКФ, 
1 5 - 2 9  мл/мин/1,73 м2 - выраженное снижение
СКФ, менее 15 мл/мин/1,73 м2 - терми
нальная почечная недостаточность, согласно рекоменда
циям ВНОК от 2008г (Функциональное состояние почек 
и прогнозирование сердечно-сосудистого риска).

3. Концентрацию мочевины в сыворотке определя
ли кинетическим тестом с уреазой и глутамилдигидро- 
кеназой. Использовали наборы Urea (HUMAN, Герма
ния).

4. Определение концентрации креатинина в сыво
ротке проводили кинетическим методом. Использовали 
наборы Creatine (Hospitex diagnostics, Италия).

5. Концентрацию глюкозы в сыворотке определяли 
энзиматическим колориметрическим методом. Использо
вали наборы Bio Systems (Германия).

Таблица 1. Х арактеристика обследованных пациентов

группы 1 II III
1Ш MyaODflQJ ЖЕНЩИНЫ муж'аоы женщины мужчины Жаашны

АЛБ мгУсуг. до 15 до 15 от!5-доЗО ог15-даЗО ЗОибахс ЗОибогюс
и б ы м  

ныборки 
( в о а о  100)

23 14 24 13 19 16

срслош воорасг 48,17 ± 1,98 56^0*120 44.13 ±2,43 5738 ±3,10 4937 ±2,01 54,69 *  2,06
ciuoibA r - 1 20 11 22 10 7 7

ЛГ-11 3 3 2 1 12 9
Оф.О\Д 134,44*

1,05
1322 b t 

121

146J6*
1,08

14821*
133

149,69*
4,04

157,66*
2,14

 ̂ ОФДАД 90,7S±U1 89.22*1,09 88.78*1,19 93.17*1.85 95,78*138 9631*224



Таблица 2. Группы обследованных пациентов в зависимости от экскреции альбумина с мочой

ipyinibl I II III
(МП Мужчины

п=23
Жаацины

п=14
Мужчины

п=24
Женщины

п=13
Мужчины

п=19
Жаннины

п=16
АЛБ мл'сут до 15 до 15 от15-доЗО ог15-доЗО более 30 бошзсЗО

АЛБ мрл 6,41 ±0,64 5,94 ± 0,87 2 1 2 3 ± 0 £ 4 - (1( 19,08 ± 0,94—(Т) 41.35 ± 1 ,9 9 - (1|
—Я)

42^9 ± 4,76—j,
— Л)

АЛБм1/су1 7,83 ± 0 $ 8 7,07 ± 122 25,86 ± 2 3 0 - (Т) 2 1 .7 6 * 2 2 2 -* , 57.32 ±  5,98—
— ID

59^2 ±8,44—,D
— (Т>

Примечание: * - достоверность различий показателей в зависимости от экскреции альбумина с мочой:
***-р<0,001)

6. Определение концентрации общего холестерина, 
триглицеридов, ЛПВП в сыворотке крови проводили эн- 
шматическим колориметрическим методом с использо
ванием наборов (HUMAN, Германия).

7. Определение липопротеидов низкой (ХЛПНП) 
и очень низкой плотности (ЛПОНП) производили рас
четным путем по формуле Фридвальда , где ХС-ЛПНП 
(ммоль/л) = ОХС - ЛПВП - ТГ/2,2 ; ХС-ЛПОНП (ммоль/л) 
= ТГ/2,2.

8. Индекс атерогенности (индекс Климова) так же 
являлся расчетным показателем. ИА = (ОХС -
ЛП В П )/Л П В П .

Статистический анализ проведен с помощью про
граммы MS Excel из пакета приложений Microsoft Office. 
Результаты исследований представлены как М ± ш, где 
М -  среднее значение, ш - стандартная ошибка среднего. 
Величина вероятности р < 0,05 рассматривалась как ста- 
шстически значимое различие.

Результаты и обсуждение
По мере увеличения длительности и частоты эпи- 

юдов повышенного АД нарастают структурные измене
ния стенки вовлеченных сосудов, развивается повыше
ние сопротивления к избыточному кровотоку. Морфоло- 
тч еск и  в артериолах сначала нарастает умеренная ги
пертрофия средней оболочки (медии), которая в дальней
шем приводит к ригидности артериол. Это способствует 
беспрепятственной передаче высокого АД на сосуды клу
бочков, тем самым, увеличивая внутри клубочковое дав
ление. Повышенное давление оказывает повреждающее 
действие на поверхность эндотелиоцитов, увеличивая 
проницаемость базальных мембран капилляров для ли
пидов и различных белковых компонентов плазмы. В ре
зультате нарушаются условия ультрафильтрации, нарас
тает транскапиллярный градиент и возникает альбумину
рия [14, 15]. Идеальным является минимальный уровень 
альбуминурии или ее отсутствие [6]. Уровень АЛБ у об
следованных пациентов отражен в таблице 2.

Экскреция АЛБ с мочой у пациентов I группы со
ставила у мужчин 6,41 ± 0,64 мг/л и 7,83 ± 0,88 мг/сутки, 
у женщин 5,94 ± 0,87 мг/л и 7,07 ± 1,22 мг/сутки.

Достоверно более высокие показатели по сравне

нию с I группой выявлены у пациентов II группы -  (муж
чины 21,23 ± 0,84 мг/л и 25,86 ± 2,30 мг/сутки, женщи
ны 19,08 ± 0,94 мг/л и 21,76 ± 2,22 мг/сутки р<0,001) и 
III группы (мужчины 41,35 ± 1,99 мг/л и 57,32 ± 5,98 мг/ 
сутки, женщины 42,89 ± 4,76 мг/л и 59,92 ± 8,44 мг/сут- 
кн, р<0,001), соответственно.

Согласно данным литературы, МАУ начинает ре
гистрироваться практически одномоментно с выявлени
ем диастолической дисфункции миокарда и эндотелиаль
ной дисфункции [16]. На сегодняшний день МАУ рассма
тривается не только как маркер повреждения почек, но 
и как фактор, определяющий прогноз. В ряде исследо
ваний показано, что МАУ как индикатор поражения по
чек у больных АГ, ассоциируется с поражением других 
органов-мишеней, в частности с гипертрофией миокарда 
[17]. Появление протеинурии может указывать на значи
тельный деструктивный процесс в почках, а морфологи
ческие и функциональные изменения могут принять не
обратимый характер [18].

Согласно протокола исследования, с целью исследо
вания взаимосвязи биохимических параметров с уровнем 
АЛБ, всем пациентам в нашем исследовании были опре
делены уровни мочевины и креатинина в сыворотке кро
ви (таблица 3).

Показатели уровня мочевины, независимо от экскреции 
альбумина с мочой, в сыворотке у обследуемых находились 
в пределах нормальных значений. По данным исследова
ний В.В. Долгова с соавт. [20] отмечается, что уровень моче- 
вш1ы повышается при более тяжелом течении АГ и развитии 
сердечно-сосудистой недостаточности. В нашем исследова
нии были включены пациенты с АГ 1-2 степени, поэтому, 
возможно, мы не наблюдали высоких показателей мочевины.

Содержание креатинина в крови -  наиболее досто
верный критерий, отражающий состояние азотовыделн- 
тельной функции почек [19,21]. Креатинин полностью 
выделяется из организма почками, причем преимуще
ственно путем клубочковой фильтрации, не реабсорбн- 
руясь в почечных канальцах. Это важное свойство кре
атинина используется для исследования СКФ. Увеличе
ние концентрации креатинина, по мнению Я. Мусил [22], 
указывает на нарушение работы почечного фильтра и мо
жет считаться ранним показателем почечной недостаточ-



Таблица 3. Показатели азотистого обмена у обследованных пациентов

группы 1 II 1II

пат Мужчин»!
п=23

Женщины
п=14

Мужчины
п=24

Ж ааш аы  
гт= 13

Мужчины
п=19

Женщины
п=16

АЛБ мгУсут до 15 до 15 от15-доЗО от15-доЗО более 30 более 30
Мочсшоа норма 
2,1-83ммать/л

6,09 ± 0 3 2 5,29 ±0,24 5,64 ±0,24 5,04 ± 0 3 6 5.85±028 5,72 ±033

Крсатмннн 
норма 

муждоИ5 
мкмоль/л 

жеядо 107 
мкмоль/л

77,86 ±2,74 66,01 ±3,53 П 84,92 ± 2,49 73,60 ±4,59 # 79,58 ±3,76 70125±4,00 U

СКФК-Г 
норма 

> 60 nlVmioi
143,08 ±7,78 110,72 ±6,78 # 140,84 ±9,18

107,75 ± 10,64 
и

13620±9.11
106,62 ±10,03

и

CKOMDRD 
норма 

>60mji4oih/ 
1,73 м2

10138±436 92 ,14±520 93,67 ± 3,51 7 836±  5J21 # 98^2 ± 4,47 8 4 ,54± 530  #

Примечание: # - достоверность различий показателей в зависимости от пола: # - р<0,05

ностн. Так как креатннин не реабсорбнруется в почечных 
канальцах, этот показатель в большей мере отражает сте
пень нарушения выделительной и фильтрационной функ
ции почек. В исследовании значения креатинина в сыво
ротке крови для всех групп пациентов не превышали нор
мативных уровней, но имели достоверные различия в за
висимости от пола. У мужчин уровень креатинина законо
мерно был выше, чем у женщин: I группа мужчины 77,87 
± 2,74 мкмоль/л, женщины 66,01 ± 3,53 мкмоль/л, р<0,05, 
II группа 84,92 ± 2,49 мкмоль/л и 73,60 ± 4,59 мкмоль/л, 
р<0,05 соответственно, III группа 79,58 ± 3,76 мкмоль/л и 
70,25 ± 4,00 мкмоль/л, р<0,05, соответственно. Различия 
в зависимости от пола можно объяснить тем, что образо
вание креатинина зависит от состояния мышечной массы, 
которая у мужчин физиологически больше [22].

Эксперты подчеркивают, что оценка функции по
чек с использованием расчетных методов является более 
корректной по сравнению с определением концентрации 
креатинина сыворотки [6].

Расчетный показатель СКФ по формуле Кокрофта- 
Гаулта не имел достоверных различий между общими 
группами, но имелась тенденция к повышению этого по
казателя у мужчин I группы - 143,08 ± 7,78 мл/мин и у 
мужчин II группы - 140,84 ± 9 ,1 8  мл/мин, что соответ
ствует начальным цифрам гиперфильтрации (более 140 
мл/мин.).

В начальный период заболевания АГ в почке про
исходит лишь гемодинамическая перестройка, проявля
ющаяся, в частности, развитием гиперфильтрации в клу
бочках, которая в настоящее время рассматривается как 
основной фактор, повреждающий мембрану клубочка и 
приводящей к гибели нефрона, поэтому феномену гипер
фильтрации отводится едва ли не ведущая роль в уско
рении прогрессирования нарушения функции почек при 
АГ [24].

В остальных группах имели место повышенные 
(более 90 мл/мин.) значения СКФ по формуле Кокрофта- 
Гаулта. При сравнении параметра в группах разделенных

Таблица 4. Корреляционны й анализ лабораторны х показателей пациентов в различны х группах 
в зависимости от степени экскреции альбумина.
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по половому признаку выявлены следующие достовер
ные различия : в I группе у мужчин 143,08 ± 7,78 мл/мин 
и у женщин 110,72 ± 6,7 мл/мин, р<0,05. И во II группе: 
1 4 0 .8 4  ±9,18 мл/мин и 107,75 ± 10,64 мл/мин, р<0,05 со
ответственно. В 111 группе 136,20±9,11 мл/мин и 106,62 
i  10,03 мл/мин, р<0,05, соответственно (табл. 4).

При использовании расчетного показателя СКФ по 
(|юрмуле MDRD не были обнаружены группы больных с ги- 
перфилырацией. Значения были повышенные (более 90 мл/ 
мин/' 1,73 м2 ) у мужчин в I, II, Ш группах и у женщин в I груп
пе. У  женщин II и III групп наблюдались нормальные значения 
С КФ (60-90 мл/мин/1,73 м2). Различий расчетного показателя 
между общими группами обследуемых не наблюдалось, но 
выявлена закономерная достоверность различии между муж
чинами и женщинами во II и III группах. Так расчетный пока- 
шель СКФ по формуле MDRD для пациентов II группы со
ответствовал: у мужчин 93,67 ± 3,51 мл/мин/1,73 м2 и женщин 
78,36  ± 5,21 мл/мин/1,73 м2, р<0,05. Для мужчин и женщин III 
фупны: 98,82 ± 4,47 мл/мин/1,73 м2 и 84,54 ± 5,30 мл/мин/1,73 
м2. р^0,05 соответственно (табл. 3).

Различия между результатами СКФ, полученными 
на основании 2 формул, могут быть более выраженными 
в зависимости от пола, возраста, ИМТ [6].

При оценке полученных результатов мы учли, что 
все пациенты имеют повышенный ИМТ (рис. 1). Так в 
I группе у мужчин ИМТ составил 31,29 ± 0,70 кг/м2 у 
женщин 31,11 ± 1,48 кг/м2. Во II группе у мужчин 31,21 
г 1,31 кг/м2, у женщин 32,46 ± 1,74 кг/м2. В третьей 
группе (МАУ более 30 мг/сутки) ИМТ имел тенденцию 
к повышению в сравнении с I и II группой: у мужчин 
32,73 ± 1 ,17  кг/м2, у женщин 32,60 ±1,33 кг/м2. Распре
деление обследованных пациентов в зависимости от ин
декса массы тела в группах с различной степенью экскре
ции альбумина с мочой представлены на рис.1.

Представленные на рис. 1 данные свидетельствуют о 
том, что при нарастании ИМТ > 30 кг/м2 , уровень АЛБ 
имел тенденцию к повышению у женщин II и III групп и 
у мужчин в III группе.

Связь МАУ с ожирением хорошо известна: по дан
ным исследовании GUBBIO при увеличении ИМТ на 4 
кг/м2 вероятность повышения экскреции АЛБ с мочой 
увеличивается в 1,83 раза у мужчин и в 1,33 раза у 
женщин. МАУ особенно в сочетании с ожирением явля
ется ранним маркером поражения почек при АГ [4]. Из
быточная масса тела и ожирение являются не только фак
торами риска АГ, но и часто сопутствующих ей наруше
ний углеводного и липидного обменов [23,25]. Это и по
служило предпосылкой следующего этапа нашего иссле
дования. Нами были исследованы показатели глюкозы и 
липидного спектра крови.

Показатели концентрации глюкозы в сыворотке кро
ви не выходили за пределы нормальных величин у обсле
дованных пациентов всех групп. Наблюдали тенденцию 
к повышению содержания глюкозы в сыворотке крови у 
мужчин и женщин в III группе в сравнении с I группой.

По результатам проведенного нами исследования 
во всех группах выявлено умеренное повышение ОХС. 
Достоверных различий между группами не наблюда
лось, но были выявлены достоверные различия в зави
симости от пола у женщин I и II групп. В I группе у 
мужчин значение ОХС 5,10 ± 0,23 ммоль/л, у женщин 
5,85 ± 0,25 ммоль/л , р <0,05; во II группе у мужчин 
ОХС 4,95 ± 0,22 ммоль/л, у женщин 5,80 ± 0,41 ммоль/л 
,р <0,05; в III группе ОХС 5,48 ± 0,28 ммоль/л и 5,89 ± 
0,27 ммоль/л, соответственно. Объяснить превышение 
показателей ОХС в группе женщин можно тем, что у 
женщин риск атеросклероза повышается после насту
пления менопаузы, за счет утраты протективного дей

Рис.1. Распределение обследованных пациентов в зависимости от индекса массы тела в группах с различной
степенью  экскреции альбумина с мочой



ствия эстрогенов на обмен лнпопротеинов [5], а средним 
возраст женщин в нашем исследовании составил 54,69 ± 
2,06 лет, что превышает возраст мужчин. Кроме того, 
умеренное повышенный ОХС во всех группах больных 
может быть обусловлено наличием выявленного ожире
ния 1 степени в 100% случаев. Согласно литературным 
данным, доказано, что повышение ИМТ на каждые 10% 
сопровождаются увеличением уровня ОХС в крови на 0,3 
ммоль/л [23].

Увеличение ЛПНП и ЛПОНП является фактором 
высокого риска развития атеросклероза и ИБС [23]. 
Содержание фракций в сыворотке крови у всех обсле
дуемых, независимо от экскреции АЛБ с мочой, также 
было умеренно повышено. Достоверных различий меж
ду группами обнаружено не было.

Концентрация ТГ в сыворотке крови была опти
мальной и достоверно низкой в I группе у женщин 1,47 ± 
0,16 ммоль/л, р <0,05. В остальных группах мы наблюда
ли гипертрнглнцерндемию. В I группе у мужчин 2,17 ± 
0,21 ммоль/л, во II группе у мужчин 1,72 ± 0,14 ммоль/л, 
у женщин в сравнении с I группой уровень ТГ был до
стоверно выше 3,36 ± 0,94 ммоль/л, р <0,05. В III груп
пе этот показатель составил 2,14 ± 0,28 ммоль/л и 1,97 ± 
0,38 ммоль/л, соответственно.

ТГ являются главной формой накопления жирных 
кислот в организме и основным источником энергии у 
человека. Характер выявленных в нашем исследовании 
факторов риска, приведших к увеличению массы тела па
циентов, вполне мог стать пусковым механизмом разви
тия гипертриглицеридемии у пациентов в исследовании 
[25].

Уровень ЛПВП в организме осуществляют защит
ную, антнатерогенную функцию. [25]. Во всех группах 
больных были зарегистрированы целевые уровни ЛПВП.

Индекс атерогенности (ИА) является ориентиро
вочным показателем степени риска возникновения ате
росклероза [6]. Показатель выходил за пределы нормы 
только у женщин II группы 4,03 ± 0,49 ед. Достоверных 
различий по общим группам не выявлено.

Следующий этап нашего исследования -  это оцен
ка взаимосвязи уровня АЛБ с изученными лабораторны
ми параметрами.

По результатам корреляционного анализа в нашем 
исследовании выявлено наличие взаимосвязи между 
офисным САД и МАУ мг/сут, ДАД и МАУ мг/сут в III 
группе больных (г = 0,34, р<0,05, г = 0,27, р<0,05). Кро
ме тою, у пациентов II и III группы отмечена слабая кор
реляционная зависимость между ИМТ и глюкозой: так во 
II группе у мужчин (г = 0,30, р^0,05), у женщин (г = 0,57, 
р^0,05), в III ipynne у мужчин (г = 0,34, р<0,05), соот
ветственно.

Кроме того, выявлены отдельные взаимосвязи экс
креции альбумина и расчетных методов оценки СКФ по 
формулам Кокрофта -  Гаулта и по формуле MDRD: так 
показатели МАУ и СКФ по формуле Кокрофта -  Гаул
та у женщин I и II группы (г = 0,44, р<0,05 и г = 0,62, 
р<0,05,соответствен но), причем у женщин III группы вы
явлена отрицательная взаимосвязь этих параметров (г = -

0,56, р<0,05), у мужчин II и III групп (г = 0,34, р<0,05 и г = 
0,45, р<0,05, соответственно). Показатели МАУ и СКФ по 
формуле MDRD у мужчин III группы (г = 0,35 р<0,05) и у 
женщин I и II групп (г = 0,64, р<0,05 и г = 0,61, р<0,05, со
ответственно), отрицательная взаимосвязь этих параме
тров у женщин III группы (г = - 0,53 р<0,05). Результаты 
корреляционного анализа отражены в таблице 4.

По результатам корреляционного анализа липид
ного профиля в I группе у мужчин были выявлены от
дельные взаимосвязи показателей МАУ мг/сутки и ТГ 
(г = 0,34, р<0,05), МАУ мг/сутки и ЛПОНП (г = 0,34, 
р<0,05). В группе женщин выявлена положительная взаи
мосвязь между МАУ мг/сутки и ОХС (г = 0,31, р<0,05), и 
отрицательная между МАУ мг/сутки и ЛПВП (г = - 0,37, 
р<0,05).

Во II группе были выявлены корреляционные вза
имосвязи - у мужчин между показателями МАУ мг/сут
ки и ОХС (г = 0,31, р<0,05), МАУ мг/сутки и ТГ (г = 0,30, 
р<0,05), МАУ мг/сутки и ЛПОНП (г = 0,30, р<0,05), 
у женщин корреляция МАУ мг/сутки и ОХС (г = 0,49, 
р<0,05).

В III группе - у мужчин была выявлена взаимосвязь 
между значениями МАУ мг/сутки и ТГ (г = 0,44, р<0,05), 
МАУ мг/сутки и ЛПОНП (г = 0,44 р<0,05), у женщин 
между МАУ мг/сутки и ТГ (г = 0,37, р<0,05). Получен
ные данные подтверждают данные литературы о наличии 
взаимосвязи МАУ с параметрами холестеринового обме
на, что свидетельствует о том, что поиск МАУ у больных 
с АГ может быть использован для прогнозирования вы
раженности ремоделирования сосудистой стеки и тяже
сти развития возможного атеросклеротического пораже
ния сосудов у данной категории больных. [7,13].

Выводы
1. Определение альбуминурии имеет большое 

диагностическое значение для выявления патологии по
чек на начальных этапах АГ, что может использоваться 
для своевременного и рационального назначения тера
пии с целью снижения риска прогрессирования ХБП, 
развития сердечно-сосудистых заболеваний и их ослож
нений.

2. Выявлено, что у пациентов уже при 1 и 2 сте
пени артериальной гипертензии регистрируется микро- 
альбуминурия, которая указывает на наличие нарушений 
функционального состояния почек.

3. Наибольший процент изменений уровня био
химических параметров (мочевины, креатинина, СКФ, 
глюкозы, холестерина и параметров липидного спектра) 
зарегистрированы в III группе больных с МАУ (от 30 до 
300 мг/сут).

4. Выявлены разнонаправленные корреляционные 
взаимосвязи уровня АЛБ с САД, ДАД, СКФ, параметра
ми липидного и углеводного обмена, что может иметь 
важное клиническое значение, так как изучаемые показа
тели являются звеньями общего патогенетического меха
низма развития кардиоренального синдрома, обусловли
вая скорость и степень развития ССЗ и ХПН у больных с 
артериальной гипертонией.■
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