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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 

АГ -  артериальная гипертензия 

АД - артериальное давление 

АО- абдоминальное ожирение  

ГКН- глюкоза крови натощак  

ГТГ- гипертриглицеридемия 

ДАД- диастолическое артериальное давление 

ИМТ- индекс массы тела  

ОТ- окружность талии 

ОХС- общий холестерин 

САД- систолическое артериальное давление 

ТГ- триглицериды 

ХС ЛПВП- холестерин липопротеидов высокой плотности 

ХС ЛПНП- холестерин липопротеидов низкой плотности 

ХС ЛПОНП-холестерин липопротеидов очень низкой плотности 

ЧСС- частота сердечного сокращения 



 4 

ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность 

Одной из наиболее серьёзной проблемой в здравоохранении является 

рост сердечно-сосудистых заболеваний. По данным Всемирной 

Организации Здравоохранения в 2016 году от сердечно-сосудистых 

заболеваний умерло более 17 млн. человек, это в свою очередь составило 

31% всех случаев смертности в мире. Более 4,3 млн. смертей в 

Европейском регионе от сердечно-сосудистых заболеваний и 2,0 млн. 

смертей в 27 субъектах Европейского союза, все они составили более 40% 

от всех смертей [1].  

Также и у нас отмечается тенденция не только к росту данного 

заболевания, но и смертности. Так, в Государственной программе 

«Денсалуык 2016-2020» было отмечено, что основной причиной 

смертности населения Республики Казахстан являютсясердечно-

сосудистые заболевания. Высокие показатели данной заболеваемости 

отмечаются в г. Алматы (3180,1), в Северо-Казахстанской (3137,3), в 

Восточно-Казахстанской (2999,3), Южно-Казахстанской (2807,8), 

Жамбылской (2703,7) и Кызылординской (2683,1) областях [2]. 

Смертность от ССЗ в 2016 г. составила 179,8 на 100 тыс. населения против 

193,8 в 2015 г., в Карагандинской (330,7), Акмолинской (269,3), Северо-

Казахстанской (250,4), Западно-Казахстанской (217,6), Павлодарской 

(216,8) и Восточно- Казахстанской (199,5) областях [3]. 

Артериальная гипертензия (АГ) является ключевым фактором риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний. В 2008 году 

распространённость АГ у взрослых людей старше 25 лет составило 40% и 

как прогнозируют авторывозрастут на 29% к 2025 году. АГ является 

причиной как минимум 45% смертей от ишемической болезни сердца и 

51% смертей от инсульта. АГ является одним из ведущих факторов 

глобального бремени болезней (7,0% от общемировых лет жизни). По 

оценкам, 10% расходов на здравоохранение напрямую связаны с 
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увеличением артериального давления (АД) и его осложнений. АГ со всеми 

своими осложнениями снижает качество жизни и увеличивает финансовое 

затраты в системе здравоохранения. Обнаружение гипертонии на ранней 

стадии и принятие мер по ее контролю могут быть экономически 

эффективным способом снижения затрат, связанного с гипертензией[4].  

Как показывают многие исследователи состояние осведомленности, 

лечения и контроля уровня АД со временем возросло. С 1991 по 2011 год 

уровень осведомленности о гипертонии увеличился с 33,7 до 54,9%, курс 

лечения увеличился с 19,9 до 45,9%, а уровень контроля увеличился с 12,6 

до 30,1% среди пациентов с гипертонией.  

 

Цель исследования:  

Изучить клинико-метаболическую характеристику больных 

артериальной гипертензией с абдоминальным ожирением по  мере 

увеличения уровня артериального давления 

 

Задачи исследования 

1. Сравнить антропометрические показатели у больных артериальной 

гипертензией с абдоминальным ожирением по мере увеличения уровня 

артериального давления. 

2. Сравнить метаболические показатели у больных артериальной 

гипертензией с абдоминальным ожирением по мере увеличения уровня 

артериального давления. 

 

Практическая значимость 

Результаты исследования диктуют необходимость выделения больных 

артериальной гипертензией с абдоминальным ожирением в отдельную 

группу высокого риска в связи с высокой встречаемостью метаболических 

нарушений, обуславливающих быстрое прогрессирование структурно-

функциональных изменений миокарда левого желудочка. 
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ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ 

Обзор литературы 

1.1 Распространенность артериальной гипертензии  

«Проблема гипертонии актуальна как для развитых, так и для 

развивающихся стран - это предвестник всемирной эпидемии сердечно-

сосудистых заболеваний» так описывает в своей работе профессор Kearney 

P. Авторами было проведено одно из крупнейших исследований по 

проблеме АГ в штате Луизиана, одномоментно были проанализированы 

данные 30 популяционных исследований, включивших более 700 000 лиц 

из всех регионов мира. Результаты исследования показали, что в 2000 г. 

26.4% взрослого населения планеты (972 миллиона людей) страдали 

гипертонией, в том числе 333 миллиона в экономически развитых странах, 

и 639 миллионов - в развивающихся странах, при этом диапазон 

распространённости варьирует от 3,4% среди мужчин сельских районов 

Индии до 72,5% среди женщин населения Польши. И как пишут 

исследователи, распространенность гипертониик 2025 г.  среди взрослого 

населения Земли достигнет 29.2% - 1.54-1.58 миллиардов людей будут 

иметь повышенное АД. В развитых странах распространенность 

гипертонии возрастет на 24%, в развивающихся - на 80%. Иными словами, 

20 лет спустя три четверти всех гипертоников будут проживать в 

развивающихся странах[5]. 

Результаты одного из крупнейших исследований, проведенных 

компанией Context  Geographic variations было определение 

распространенности АГ. Исследования проводились в 6 Европейских 

странах (Германии, Финляндии, Швеции, Англии, Испании, Италии), 

Канаде и США, так было выявлено, что распространённость АГ в этих 

странах составляет 44,2%, в США обнаруживается у 30-40% взрослого 

населения. При этом средний показатель контроля АГ составляет 8% в 

Европе и 23% в Северной Америке [6].  
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В соответствии с Национальным центром по вопросам питания и 

здоровья (NNHS) исследования проведённые в 2012 году показали, что 

более 200 миллионов человек в Китае страдают гипертонией и это 

составило 37,3%. При этом распространенность гипертонии на севере 

Китая (включая северо-восток, средний север и северо-запад) выше, чем на 

юге Китая (включая восток, средний юг и юго-запад)[7].  

Исследования проведенные в Нигерии учеными OnyemelukweG.C. и 

соавт. (2017) показали высокую распространенность гипертонии 43,9%, и 

как отметили авторы АГ не имело статистически значимых отличий по 

полу. Хотя было выявлено, что с каждым годом возрастной контингент 

значительно снижается, если ранее АГ чаще выявляли у лиц старше более 

50 лет, то на момент исследования возраст составил 43 года. Кроме того, 

авторы отмечают увеличению распространенности АГ не только в 

городских, но и в сельских регионах [8].  

Аналогичные результаты были выявлены и у исследователей из Китая 

выявили, что общая распространенность гипертонии у взрослых в 

провинции Цзилинь в возрасте 15 лет и старше составляла 24,73%, что 

сопоставимо с национальной распространенностью 25,5% [9]. 

Распространенность гипертонии была значительно выше в сельских 

районах по сравнению с городскими районами (25,93% против 22,73%, 

соответственно) это в свою очередь противоречило национальным 

оценкам распространенности в Китае на основе национального 

обследования на 2015 год, которое показало более низкую 

распространенность в сельских районах, чем в городских районах (23,5% 

против 26,8%, соответственно). Однако национальные данные показывают, 

что разрыв в распространенности между городскими и сельскими 

районами постепенно сузился. В 1959 году национальная 

распространенность гипертонии в городских районах в 1,5 раза превышала 

распространенность в сельских районах [10]. К 2002 году соотношение 
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между городами и деревнями было значительно уменьшено (от городского 

до сельского: 1,2) [11], а к 2015 году оно было всего лишь 1,14.  

В некоторых регионах Китая, таких как провинция Цзянси [12], 

результаты показали, что распространенность гипертонии в сельских 

районах ниже, чем в городских районах (24,0% против 33,7% 

соответственно), тогда как в других регионах, таких как Чжэцзян (25,2% 

против 24,1% , соответственно) [13], провинция Шаньси (22,2% против 

20,7% соответственно) [14] и провинция Шаньдун (24,6% против 20,8% 

соответственно) [15] продемонстрировали противоположные результаты.  

Исследования проведенные в Турции [16] и Малайзии [17], где авторы 

показали, что распространенность гипертонии в сельских районах была 

выше, чем в городских районах 

В настоящее время АГ является центром пристального изучения не 

только в связи с его распространенностью, но и тем, что  занимает 

лидирующую позицию в связи со смертностью. Так, смертность от 

сердечно-сосудистых заболеванийпри наличии АГ у больных  составляет 

40%, а смертность от  инсульта при наличии АГ — 70-80% [18,19]. И 

поэтому авторы утверждают о важности эффективного лечения АГ для 

снижения смертности от ССЗ, кроме того оценили влияние уровня АД на 

прогноз смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. 

В Казахстане, как показали данные КазНИИ кардиологии и 

внутренних болезней в Республике Казахстан распространенность АГ 

среди взрослого населения составляет 24,3%. 

Наибольшая заболеваемость от АГ (2006) приходится на Восточно-

Казахстанскую (82,6 случаев), Алматинскую (119,0 случаев) и 

Мангистаускую области (207,9 случаев на 10 тыс. взрослого населения). 

Только в Южно-Казахстанской области показатель заболеваемости с 

2000г. увеличился в 4,8 раза с 294,4 до 1414,8 на 100 тыс. населения в 

2006г. За период 1994-2003 гг. заболеваемость АГ выросла в 1,7 раза, 

ишемической болезни сердца - в 1,3 раза, инфаркта миокарда- 1,2 раза [20]. 
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Распространенность АГ имела различия между регионамии и полами, 

что было подтверждено, при обследовании 4437 мужчин и 4397 женщин 

Италии, проведенные членами совета по сердечно-сосудистой 

эпидемиологии (the Observatory for Cardiovascular Epidemiology) за период 

между 1998 и 2000гг. Если у мужчин, проживающих в Северо-восточной 

части частота АГ составило 24%, на северо-западе 33%, у женщин 

отмечался более высокий рост в Северо-Западной части - 40%, на северо-

востоке 46% [21]. 

Выступая на конференции, проведенной Европейским обществом по 

АГ 12-13 сентября 2007 в г.Москве, проф. И.Е. Чазов, отметил, что частота 

АГ среди женского населения России составляет 40,1%, у мужчин – 37,2%.  

В результатах исследований, проведенных с 1998 по 2004гг 

литовскими учеными среди жителей Kaltinenai, отмечено повышение 

частоты встречаемости АГ на 1,2% в 1998 г., до 16,5% в 2000г и до 23,6% в 

2004г, при чем у мужчин на 2004г составило 68,5% и 75,3% у женщин [22].  

1.2 Распространенность абдоминального ожирения 

Величайшей в истории человечества неинфекционной пандемией 

является – ожирение [23].  Несмотря на то, что диетологами были 

озвучены, весьма значимые и  устрашающие статистические данные, 

большая часть человечества не только не придерживается правильного 

питания, но и ведет малоподвижный образ жизни [24].   

Актуальность данной проблемы заключается в том, что она касается 

каждого человека. Ведь ожирению подвержены все:  как женщины, так и 

мужчины, дети и люди старшего возраста, европеоиды, азиаты и 

афроамериканцы. Ожирение встречается и изучается повсеместно: как в 

США так и в различных Европейских, Азиатских и в Африканских странах 

[25-31]. 

Количество лиц, имеющих избыточную массу тела и ожирение, 

прогрессивно увеличивается из года в год, что приводит к ухудшению 

качества жизни. От гениального изобретения природы - жира, носившего 
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впрошлом защитную функцию, теперь страдают миллионы людей. Вцелом 

эта проблема становится одной из глобальных, затрагивающих все страны 

[32]. По основным фактам  ВОЗ  с 1980 года число лиц во всем мире, 

страдающих ожирением более чем удвоилось. По данным 2014 года, более 

1,9 миллиарда взрослых людей в возрасте 18 лет и старше имеют 

избыточный вес. Из этого числа свыше 600 миллионов человек страдают 

от ожирения, 39% людей в возрасте 18 лет и старше имеют избыточный 

вес, а 13% страдают от ожирения. Большая часть населения мира 

проживают в странах, где избыточный вес и ожирение приводят к смерти 

большее число людей, чем пониженная масса тела. 

По сообщениям экспертов Всемирной Организации Здравоохранения, 

от заболеваний, связанных с ожирением, только в Европе ежегодно 

умирает 320 тысяч человек (ВОЗ 2015). 

В настоящее время в возрасте старше 40 лет ожирение той или иной 

степени выраженности имеет место у 40-60% населения, причем 

распространенность его увеличивается как в развитых странах, так и в 

странах «третьего мира» [33,34]. 

По прогнозам экспертов Всемирной Организации Здравоохранения к 

2025 году избыточный вес и ожирение могут страдать примерно 300 

миллионов человек. 

Одно из самых масштабных популяционных исследований в рамках 

REACH было прведено испанскими учеными. Обследовалось 63857 

пациентов из 44 стран. Данные исследования показали, что лидирующую 

позицию занимает США – 34% взрослого населения в стране имеют 

избыточную массу тела и 27% страдают ожирением [35]. 

Ученые из США, Флорида провели также масштабное популяционное 

исследование связи между смертностью и ожирением у лиц с сердечно-

сосудистыми заболеваниями. Было про анализировано  74 аналитических 

когорт, что включало 388,622 лиц и 60,374 смертей. Результаты 
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исследования говорили в пользу того, что ожирение играет не маловажную 

роль в смертности у лиц с данными заболеваниями [36]. 

Ученые из Европейской ассоциации рака и питания провели 

проспективное исследование  EPIC 

(theEuropeanProspectiveInvestigationintoCancerandNutritionStudy), целью 

которого было обследование  мужчин и женщин с различными типами 

ожирения и онкологическими заболеваниями. В результате было выявлено 

снижение показателя смертности у лиц с минимальными уровнями 

активности [37]. 

Некоторые исследования затронули связь сидячего образа жизни и 

развития избыточного веса, а соответственно риска развития  сердечно-

сосудистых заболеваний и смертности. Американские ученые предлагают 

внести физическую активность в повседневную жизнь [38].  

Исследователи из Нового Орлеана, США затронули тему избыточного 

веса до появления осложнений и ряда сопутствующих заболеваний. 

Вопрос о лишнем весе должен быть затронут еще в подростковом периоде, 

для избежания различных последствий, в том числе смертности, в 

будущем. К такому выводу подошли ученые [39]. 

Ученные из Финляндии исследовали отдельно как мужское население 

так и женское на связь смертности и ожирения. Пришли к выводу, что оба 

худоба и избыточный вес являются пагубными для долголетия, а через 

отличающихся механизмов и структуре заболеваемости [40].  

Несколько публикаций сделано американскими учеными на тему 

связи избыточной массы и сердечно-сосудистых заболеваний с 

вытекающими последствиями, в том числе и смертности. Снижение веса - 

ключевая стратегия одновременного улучшения глобального сердечно-

сосудистого риска с ожидаемыми улучшениями выживания и качества 

жизни [41-45].  

Американские ученые исследовали людей страдающих от ожирения и 

имеющих сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые заболевания. 
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Целью исследования было сравнить лиц избавляющихся от лишних 

килограммов. Результаты были справедливы: намеренная  потеря веса 20-

29 фунтов сокращало смертность примерно на 33% [46].  

Исследователи из Массачусетса провели исследование о роли 

избыточного веса в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, рака и в 

смертности в целом. Выяснили, что весомую роль при заболеваниях имеет 

ожирение, на счет смертности в целом были разногласия [47].  

За последние 30 лет количество людей с ожирением резко выросло с 

857 млн в 1980 г. до более 2 млрд в 2013 г. Это приблизительно треть 

мирового населения.  Только в 2010 г. от 3 млн до 4 млн человек умерли от 

осложнений в результате ожирения. 

Ожирение значимо уменьшает продолжительность жизни всреднем от 

3-5 лет при небольшом избытке веса, до 15лет при выраженном ожирении. 

Практически вдвух случаях из трех смерть человека наступает от 

заболевания, связанного снарушением жирового обмена иожирением [48].  

Ожирение снижает устойчивость кпростудным иинфекционным 

заболеваниям, кроме того, резко увеличивает риск осложнений при 

оперативных вмешательствах итравме [49].  

В мета-анализе проведенном исследователями из Колумбии об 

ожирении и избыточной массе тела был сделан вывод, что нынешнее 

здравоохранение должны сосредоточиться на физической активности 

населения для устранения избыточной массы тела и соответственно риска 

смертности [50].  

Испанские ученые решили заняться вопросом об оценки текущего 

бремени смертности от лишнего веса региона Европейского союза. Было 

сделано заключение, что смертность, относящаяся к лишнему весу, 

является серьезной проблемой общественного здравоохранения в ЕС. По 

крайней мере, один из 13 ежегодных случаев смерти в ЕС, вероятно, будут 

связаны с избыточным весом [51].  
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Ученые из Италии и США совместно решили исследовать роль 

избыточного веса и старения, смертности. При эпидемиологических 

исследованиях  и мета-анализе пришли к заключению, что для того чтобы 

себе обеспечить достойную старость, долголетие борьба с лишним весом и 

ожирением приемлема с помощью здорового питания и образа жизни [52].  

В Казахстане ранее так же проводились работы по изучению 

абдоминального ожирения. Изучались связь ожирения с ишемической 

болезнью сердца [53], определению площади висцеральной абдоминальной 

жировой ткани методом компьютерной томографии и связанных с ней 

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 

типа у жителей г. Астана [54], распространенность  абдоминального 

ожирения (АО) и метаболического синдрома в Южном Казахстане среди 

взрослых [55], распространенность метаболического синдрома среди 

детского и подросткового населения [56], этиопатогенез метаболического 

синдрома [57]. 

Генетические исследования в Республике Казахстан  достаточно 

хорошо известны:  изучены полиморфизмы при различных заболеваниях 

[58-62].  

При изучении генетических факторов АО установлено, что одним из 

первоочередных генов-кандидатов является ген β3-адренорецептора (β3-

АР), поскольку он доминантно локализуются в белой и бурой жировой 

ткани и опосредуют процессы липолиза и термогенеза. Именно 

потенциальные агонисты этого рецептора в настоящее время 

рассматриваются как перспектива для разработки новых лекарств в 

лечении ожирения и сахарного диабета 2 типа[63]. 

В Республике Казахстан проводилось исследование населения 

южного региона. Целью исследования было изучение влияния Trp64Arg 

полиморфизма гена ADRB3 на уровень риска и степень риска 

артериального давления в этнических казахских пациентов с 

абдоминальным ожирением. Исследованию подвергалось 42 здоровых и 
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104 больных  лиц с АО. Были сделаны заключения:  Пациенты с 

ожирением без «брюшной» сахарного диабета 2 типа и с ГТО / Арг + Арг / 

Arg генотипами выявлены иметь тенденцию к более высоким показателям 

АД и более серьезную форму АГ. Так же пациенты, страдающие от 

ожирения с «брюшной» сахарного диабета 2 типа и Trp / Арг + Арг / ARG 

генотипами имеют достоверно выше систолическое АД и более серьезную 

форму АГ [64]. 

Казахстанскими исследователями было изучено распространенность 

избыточной массы тела и ожирения в Западно-казахстанской области РК. 

Среди обследованных женщин, 63,3% имеют избыточную массу тела или 

ожирение (ИМТ ≥ 25), среди мужчин - 54,6%. В обеих половых группах 

избыточный вес и ожирение зависят от возраста [65]. 

Несмотря на положительную тенденцию некоторых общих 

показателей, вопрос связи смертности и ожирения остается до конца не 

изученной. Для населения Туркестанского региона вопрос о связи 

избыточной массы тела и показателей смертности является открытым. 

1.3 Ассоциация артериальной гипертензии с абдоминальным 

ожирением 

В последнее время ожирение является частым спутником и 

лидирующим фактором риска развития АГ. В связи с эти появился термин 

«obesity-inducedHypertension» (гипертензия, индуцированная ожирением). 

Отношения между ожирением и гипертонией хорошо известно, как у 

детей, так и взрослых. Механизмы, с помощью которых ожирение 

напрямую вызывает гипертонию до сих пор является предметом научных 

исследований [66,67].  

Зависимость между АГ и ожирением была уже неоднократно 

подтверждена во многих исследованиях, в которых отражали, что по мере 

увеличения массы тела (относительно роста) увеличивается 

распространенность АГ в различных половых и возрастных группах  

[68,69].  



 15 

В течении 7 лет ученые из Далласа изучали связь между ожирением и 

гипертонией. Среди 903 участников (средний возраст 40 лет; 57% женщин, 

43% мужчин), 230 (25%), имели АГ. В многофакторном анализе, высокий 

индекс массы тела был в значительной степени связан с АГ [70].   

Одно из интересных исследований касающееся АГ и Ожирения 

провели  в Бразилии. Исследование проводилось у 955  добровольцев; 31% 

были и 69% женщин. Наблюдения показали что мужчины в отличии от 

женщин малоподвержены к изменению АГ в зависимости от социально-

экономического статуса. У мужского пола большее влияние на АГ имеет 

место ожирение. У женщин дела обстоят чуть иначе. Оказывается на 

слабый пол большее влияние оказывает социально-экономический статус 

нежели ожирение. Так же данные разнятся в зависимости от региона. 

Средняя распространенность АГ получено 31,2% [71].  

Как ожирение, так и АГ способствуют структурно-функциональной 

перестройке миокарда левого желудочка, приводя к формированию 

гипертрофии с последующей дисфункцией миокарда. Гипертрофия левого 

желудочка миокарда  является существенным фактором риска сердечно-

сосудистой заболеваемости и смертности [72].   

В Японии было предложено и изучено влияние лишнего веса в 

подростковом периоде и отражение ее на более позднем этапе жизни. Было 

исследована связь вариации веса и смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний.  Самые менее подверженные риску были люди имеющие 

стабильный вес, нежели те кто набрали и/или похудевшие [73]. 

 Одно из крупнейших популяционных исследовании в рамках REACH 

(Rеduction of Aterotrombosis for Continued Health), исследовавших 63 857 

пациентов из 44 стран, показало, что лидирующее положение занимает 

США – 34 % взрослого населения в этой стране имеют избыточную массу 

тела и 27 % страдают ожирением  [74].  

В России, по данным научно-исследовательского института питания 

РАМН от 2005 года, 55% россиян имеют избыточную массу тела, из них 
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22% страдают ожирением, более 30% больных молодого и среднего 

возраста имеют повышенный индекс массы тела (ИМТ) и 25% - ожирение.  

Результаты обследования населения г. Семипалатинска выявили 

половозрастные и этнические особенности распространенности АГ в 

регионе. Так, у женщин казашек 50-59 лет распространенность АГ 

составила 71,7%, в то время как у русскоязычных женщин 64,7%. Также 

автором было отмечено, что для женской субпопуляции наиболее 

характерно наличия высоких шансов сочетания предожирения и АГ 

(женщины иных национальностей) и ожирения у казашек, больных АГ[75]. 

Результаты бразильского исследования the Seventh Report of the Joint 

National Committee (JNC 7) на 835 человек старшего возраста показали, что 

только 293 имели нормальное АД, у 542 человек отметили повышенное 

АД, из них у мужчин 27,5 % и 38,5% у женщин. При этом у женщин в 

32,8% случаев АД было сопряжено с ожирением [76].  

Одним из факторов, определяющих неблагоприятный прогноз у 

больных АГ с высокой вероятностью развития сердечно-сосудистых 

нарушений, являются различные уровни АД [77,78].  

Одно из крупнейших исследований было проведено в рамках 

UKPDS, где было доказано, что снижение систолического артериального 

давления САД на 10 мм.рт.ст. и ДАД на 5 мм.рт. ст. снижает риск 

инфаркта миокарда на 21 %, а инсульта на 44 %.  

 

 

 

 

 

 

 

 

2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. 
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2.1 Общая характеристика исследования 

В соответствии с целью работы проведено обследование больных АГ 

с АО: 

1. Группу больных АГ в сочетании с АО составил 101 человек с АГ 1-

3 степени, среднего, высокого и очень высокого риска, с наличием 

абдоминального ожирения. Средний возраст больных составил 52,05±1,02 

лет.  

АГ 1-й степени отмечалась у 18 больных (18,0%), АГ 2-ой степени у 

57 человек (57,0%) и АГ 3-й степени у 26 человек (25,0%). Степень риска у 

больных АГ была очень высокой у 37 человек (36,0%), высокой – у 35 

(35,0%), средней – у 29 (29,0%).  

В группе больных АГ с избыточной массой тела было 42 человек 

(49,0%), с ожирением 1-й степени – 31 человек (22,0%), с ожирением 2-ой 

степени – 17 человек (18,0%) и с ожирением 3-й степени – 11 человек 

(11,0%).  

Группа больных АГ на фоне АО была сопоставима по возрасту с 

контрольной группой практически здоровых лиц (51,10±1,07 против 

49,19±0,27 лет, р>0,05) (таблица 1).  

В рамках исследования были использованы следующие определения и 

критерии диагнозов: 

1. Для постановки диагноза АГ были использованы критерии, 

разработанные экспертным комитетом Европейского общества 

кардиологов и Европейского общества по гипертонии 2003 года (ESH, 

ESC, 2003) [79].        

2. Под избыточным весом понимали индекс Кетле>25 кг/м², 

ожирением считали индекс Кетле≥30 кг/м² [80]. АО оценивалось с учетом 

критериев IDF (2005) - ОТ более 80 см у женщин. 
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Таблица 1 – Клиническая характеристика здоровых лиц и больных 

артериальной гипертензией с абдоминальным ожирением 

Критерий Здоровые  

(n=85)   

Больные АГ с 

АО  (n=101)   

Возраст (годы) 49,19±0,27 51,10±1,07 

Вес (кг) 59,46±0,75 81,42±2,04
&&&

 

ИМТ, кг/м² 22,15±0,28 31,35±0,76
&&&

 

ОТ (см) 72,84±0,58 100,75±1,71
&&&

 

САД (мм.рт.ст.) 113,36±1,11 159,01±1,85
&&&

 

ДАД (мм.рт.ст.) 75,43±0,71 99,43±0,95
&&&

 

ЧСС (уд./мин.) 71,91±1,1 77,31±0,78
&&&

 

Глюкоза крови (ммоль/л) 4,85±0,06 5,29±0,07
&&&

 

Холестерин (ммоль/л) 4,44±0,1 5,35±0,12
&&&

 

ХСЛПВП (ммоль/л) 1,38±0,04 1,16±0,03
&&&

 

Триглицериды (ммоль/л) 1,44±0,05 1,48±0,05 

&&&
 - p<0,001 при сравнении 2-х групп 

 

Контрольную группу составили 85 практически здоровых лиц без 

клинических проявлений сердечно-сосудистых заболеваний и 

отягощенного семейного анамнеза по атеросклерозу, СД, с нормальными 

показателями АД за время трехкратного исследования, не принимающих 

антигипертензивные препараты, и массой тела меньше 25 кг/м2, ОТ 

меньше 80 см, без ишемических проявлений на электрокардиограмме 

(ЭКГ), без патологических изменений на эхокардиографии (ЭхоКГ) и с 

отрицательными результатами на велоэргометрии, для исключения 

ишемических изменений. Средний возраст здоровых - 49,19±0,27 лет. 

Данная группа была использована для сравнения частотного 

распределения больных по генотипам. 
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2.2 Общеклинические методы исследования  

Исследование проводилось на основании методического пособия и 

забора крови для проведения лабораторных анализов:  

− стандартный опрос (семейный анамнез, характер работы, 

физическая активность, течение АГ и сопутствующие заболевания), 

осмотр пациента, физикальное исследование; 

− антропометрическое обследование: измерение роста, массы тела, 

окружность талии (ОТ). 

АО оценивалось с учетом критериев IDF (2005), по параметрам роста 

и массы тела высчитывался индекс массы тела (ИМТ), позволяющий 

оценить наличие избыточной массы тела, по формуле:  

ИМТ=вес (кг)/рост в м2                                                                           (1) 

При ИМТ менее 18,5 кг/м2 диагностировался дефицит массы тела, 

ИМТ 18,5-24,9 кг/м2- нормальная масса тела, 25,0-29,9 кг/м2- избыточная 

масса тела, 30,0-34,9 кг/м2- ожирение I степени, 35,0-39,9 кг/м2- ожирение 

II степени, более 40,0 кг/м2- ожирение III степени.  

− определение АД в положении сидя, трехкратно с интервалами 2 

минуты.  

Для анализа использовали среднюю величину трех измерений; 

− инструментальные методы исследования. 

2.3  Биохимические методы исследования 

Забор проб крови на лабораторные анализы проводился у всех 

больных из локтевой вены после 12-часового голодания.  

Содержание общего холестерина (ОХС), триглицериды (ТГ), 

холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) определяли 

стандартными энзиматическими методами. Результаты оценивали в 

ммоль/л. Холестерин липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) 

рассчитывали по Friedewald W.T. [81]:   

 

 



 20 

ХС ЛПНП=ХС-(ТГ/2,2+ХС ЛПВП)                                                        (4) 

и холестерин липопротеидов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) по 

RifkindB.M. [82]:  

ХС ЛПОНП=ТГ/2,2                                                                                  (5) 

Оценку липидного спектра крови проводили согласно критериям ВОЗ 

(1999) и IDF (2005). Гиперхолестеринемия признавалась при уровне ОХС 

выше 6,2 ммоль/л, погранично повышенные значения ОХС в пределах 

5,17-6,18 ммоль/л, при ОХС ниже 5,17 ммоль/л обозначалось как 

нормальные значения. Нормальные значения ХС ЛПНП считалось ниже 

уровня 2,6 ммоль/л, если ХС ЛПНП в пределах 2,6-3,34 ммоль/л, то выше 

оптимального, ХС ЛПНП в пределах 3,34-4,12 ммоль/л – погранично 

повышенный, ХС ЛПНП в пределах 4,12-4,9 ммоль/л считалось высокий, 

если ХС ЛПНП составил выше 4,9 ммоль/л, то очень высокий. 

Гипертриглицеридемия признавалась при повышении уровня ТГ≥1,7 

ммоль/л. Гипоальфахолестеринемия оценивалась по рекомендованным IDF 

(2005) критериям.  

Определение ГКН производилось после 12-часового голодания 

забором капиллярной крови из пальца экспресс-методом при помощи 

откалиброванного на плазму венозной крови глюкометра, Precision фирмы 

ABBOTT (Германия). Результаты оценивались в ммоль/л. Обязательным 

условием применения глюкометра являлась предварительная его 

калибровка и осуществление контроля биохимических исследований. 

Уровень ИРИ в плазме крови натощак определялся с использованием 

стандартных наборов для иммунорадиометрического in vitro определения 

инсулина в сыворотке и плазме крови человека фирмы IMMUNOTECH 

(Чехия) при соблюдении внутреннего и внешнего контроля качества. 

Результаты оценивались в мкМЕ/мл. Наличие инсулинорезистентности и 

компенсаторной гиперинсулинемии диагностировалась с учетом 

популяционных критериев для казахской национальности: ИРИ выше 8,87 

мкМЕ/мл и индексе HOMA более 1,98 [83]. 
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2.4 Статистические методы обработки результатов 

Все полученные при исследовании данные были подвергнуты 

математико-статистической обработке методом вариационной статистики 

с определением критерия Стьюдента. Числовые данные приведены в виде 

средних со стандартным отклонением для показателей с распределением, 

близким к нормальному. Различия считались достоверными при р<0,05.  

Взаимосвязь различных показателей изучалась с помощью метода 

корреляционного анализа. Сила связей оценивалась по критериям 

ранговой корреляции Спирмена: сильная – при r = 0,7 и более, средняя при 

r = 0,3 - 0,7, слабая – при r = 0,3 и менее.  
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3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1 Клинико-метаболическая характеристика больных АГ с АО по  

мере увеличения уровня АД 

Экспертное сообщество регулярно создает рекомендации по 

определению, диагностике и лечению АГ. Наиболее значимыми 

документами считаются рекомендации американских медицинских 

обществ и Европейского общества по АГ совместно с Европейским 

кардиологическим обществом. Именно последний документ, как правило, 

является основополагающим для создания российских рекомендаций по 

АГ. 

      В рекомендациях приводится классификация уровней АД и 

обозначаются его пороговые значения, превышение которых говорит о 

наличии АГ. Несмотря на некоторое несовпадение градации АД, эксперты 

принимали за пороговые значения уровни АД ≥140/90 мм рт. ст. при его 

клиническом («офисном») измерении. Но в 2017 г. американским 

медицинским сообществом предложены новые рекомендации по АГ [84], в 

которых пороговые значения АД значительно снижены – до 130/80 мм рт. 

ст. Американские эксперты объяснили свое решение результатами 

наблюдательных и рандомизированных клинических исследований, в 

которых риск развития ишемической болезни сердца и мозгового инсульта 

для уровней САД 120–129 мм рт. ст.  и  ДАД 80–84 мм рт. ст. в сравнении 

со значениями САД <120 мм рт. ст. и ДАД <80 мм рт. ст. составляет от 1,1 

до 1,5, а при сравнении САД/ДАД 130–139/85–89 мм рт. ст. и <120/80 мм 

рт. ст. уже 1,5–2,0.  

Это объяснение представляется недостаточно убедительным. Поэтому 

в своих рекомендациях от 2018 г., которые представлены на пленарном 

заседании 28-го Европейского конгресса по АГ и сердечно-сосудистой 

профилактике в Барселоне, европейские эксперты оставили 

классификацию уровней АД неизменной.  
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В настоящее время достигнуты несомненные успехи в первичной 

диагностике, лечении и профилактике АГ, установлены основные 

механизмы формирования и прогрессирования АГ, создана концепция 

органов-мишеней АГ, раскрыт патогенез развития сердечно-сосудистых 

осложнений АГ, разработаны новые классы эффективных гипотензивных 

препаратов, определены подходы к немедикаментозной и 

медикаментозной коррекции повышенного АД с учетом стратегии 

сердечно-сосудистого риска. 

АГ является одной из наиболее обсуждаемых проблем в медицинском 

сообществе не только из-за ее широкой распространенности, но и 

вследствие того, что она является наиболее значимым фактором риска 

других ССЗ, а также потому, что наличие АГ определяет более высокий 

уровень сердечно-сосудистой смертности. Одним из факторов, 

определяющих неблагоприятный прогноз у больных АГ с высокой 

вероятностью развития сердечно-сосудистых нарушений, являются 

различные уровни АД.  

Первой задачей нашей работы было изучение влияния разных уровней 

АД на антропометрические показатели, а также на липидные, углеводные 

нарушения. Больные в зависимости от уровней АД были распределены 

следующим образом: с АГ 1 степени - 18 больных, с АГ 2 степени - 57 

больных и с АГ 3 степени - 26 больных.  

Показатели антропометрии, углеводного и липидного спектра крови у 

больных АГ с АО с разными уровнями АД показаны в таблице 1 - 8.  

Существует большое количество доказательств, свидетельствующих 

о том, что риск развития АГ и избыточной массы тела/ожирения является 

взаимозависимым. Несмотря на то, что взаимосвязь между АГ 

и ожирением была описана еще в 1923 г., наиболее весомые доказательства 

предоставлены позже во Фремингемском исследовании сердца 

(Framingham Heart Study), где указано, что риск развития АГ в 2 раза выше 

среди популяции с избыточной массой тела или ожирением[85]. 
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Позднее выявлено, что существует линейная взаимосвязь между 

массой тела и уровнем АД, и что каждые 4,5 кг увеличения массы тела 

приводят к повышению уровня САД на 4 мм рт. ст., а также, что 

уменьшение массы тела обусловливает снижение уровня как САД, так и 

ДАД. 

Результаты сравнения антропометрических показателей в зависимости 

от уровней АД достоверных отличий не показали (Табл. 2).  

Уровень ИМТ при АГ 1 степени составил – 31,06±1,45 ммоль/л, при 

АГ 2 степени – 30,79±0,99 ммоль/л и 31,58±2,062 ммоль/л при АГ 3 

степени. 

ОТ при АГ 1 степени – 99,6±4,27 ммоль/л, при АГ 2 степени – 

100,84±2,15 ммоль/л и 101,14±4,372 ммоль/л при АГ 3 степени. 

 

Таблица 2 – Показатели антропометрии у больных артериальной 

гипертензией в сочетании с абдоминальным ожирением с разными 

степенями  артериальной гипертензии 

Показатель 

АГ1 

степени 

(n=18) 

АГ 2 

степени 

(n=57) 

АГ 3 

степени 

(n=26) 

p1-2 p1-3 p2-3 

ИМТ, кг/м2
 31,06±1,45 30,79±0,99 31,58±2,06 нд нд нд 

ОТ, см 99,6±4,27 100,84±2,15 101,14±4,37 нд нд нд 

n – число обследованных; 
&
 - p<0,05, 

&&
-p<0,01, 

&&&
 - p<0,001, нд – нет 

достоверности. p1-2 – достоверность различий показателей у больных АГ 

с АО в зависимости от 1 и 2 степени АГ, p1-3 – достоверность различий 

показателей у больных АГ с АО в зависимости от 1 и 3 степени АГ, p2-3 – 

достоверность различий показателей у больных АГ с АО в зависимости 

от 2 и 3 степени АГ. 

 

Важно отметить, что дислипидемия является неотъемлемым 

спутником пациентов с АГ и ожирением. Известно, что абдоминальный 
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жир, то есть жир сальника и брыжейки легко подвергается действию 

липолитических факторов, при этом в кровоток выбрасывается 

значительное количество неэстерифицированных (свободных) жирных 

кислот, которые по портальной вене коротким путем поступают в печень. 

Здесь они утилизируются двумя путями: или превращаются в глюкозу 

через процессы глюконеогенеза или используются на синтез ТГ. В 

результате этих процессов в кровоток секретируется избыточное 

количество глюкозы, развивается гиперинсулинемия и 

инсулинорезистентность тканей [86,87]. Повышенный синтез ТГ в печени 

ведет за собой повышение синтеза основного белка липопротеидов низкой 

и очень низкой плотности и увеличение секреции в кровоток ЛПОНП. 

Развивается гипертриглицеридемия, которая при активном процессе 

липопротеид липолиза ЛОНП может сопровождаться нарастанием и 

уровня ЛПНП, особенно под- фракции мелких плотных частиц [88-90]. 

Такие мелкие плотные ЛПНП обладают повышенной атерогенностью, так 

как в большей степени подвержены окислению и активному захвату 

макрофагами. Интересно, что у части больных с ожирением и АГ 

обнаружено сочетание низкого уровня холестерина ЛПВП и 

гиперхолестеринемии с нормальным уровнем триглицеридов в крови. 

Более того, у большинства больных гипертриглицеридемия имеет 

умеренный характер (> 2,3 ммоль/л), тогда как гипер-холестеринемия 

выражена в мягкой степени (5-6,5 ммоль/л) [91]. Значимость жировой 

ткани, как многофункционального, необычного эндокринного органа, не 

вызывает сомнений [92]. Таким образом, при сочетании АГ с ожирением 

образуется некий замкнутый круг, который ускоряет риск развития 

атеросклеротического повреждения артерий жизненно важных органов. 

Как видно из таблицы 3 было обнаружено значимых различий и при 

сравнении показателей липидного обмена. Так, уровень ОХС составил при 

АГ 1 степени - 5,53±0,29 ммоль/л, при АГ 2 степени - 5,38±0,15 ммоль/л и 

5,03±0,32 ммоль/л при АГ 3 степени. Содержание ХС ЛПВП у больных с 
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АГ 1, 2, 3 степени были практически близкими по значению во всех 

группах  (1,21±0,09 ммоль/л, 1,15±0,05 ммоль/л и 1,15±0,32 ммоль/л 

соответственно, р>0,05). Уровень ТГ у больных с АГ 1 степени составил  

1,35±0,07 ммоль/л, у больных с АГ 2 и 3 степени отмечалась тенденция к 

увеличению 1,52±0,08 ммоль/л и 1,48±0.11 ммоль/л, но несмотря на эти 

отличия достоверность не обнаружена (р>0,05). 

Содержание ХС ЛПОНП, ХС ЛПНП, КА и ХС ЛПВП/ОХС у больных 

в зависимости от уровней АД имели некоторые отличия, но различия не 

отличились достоверностью (р>0,05).   

 

Таблица 3 – Показатели липидного спектра крови у больных 

артериальной гипертензией в сочетании с абдоминальным ожирением с 

разными степенями  артериальной гипертензии 

Показатель АГ1 степени 

(n=18) 

АГ 2 

степени 

(n=57) 

АГ 3 

степени 

(n=26) 

p1-2 p1-3 p2-3 

ОХС, ммоль/л 5,53±0,29 5,38±0,15 5,03±0,32 нд нд нд 

ХСЛПВП, 

ммоль/л 
1,21±0,09 1,15±0.05 1,15±0,42 нд нд нд 

ТГ, ммоль/л 1,35±0,07 1,52±0,08 1,48±0,11 нд нд нд 

ХСЛПОНП, 

моль/л 
0,61±0,03 0,69±0,04 0,67±0,05 нд нд нд 

ХСЛПНП, 

ммоль/л 
3,71±0,28 3,54±0,16 3,20±3,30 нд нд нд 

КА 3,81±0,37 3,96±0,23 3,49±0,38 нд нд нд 

ХС 

ЛПВП/ОХС 
22,60±1,80 22,26±1,36 24,53±2,14 нд нд нд 

n – число обследованных; 
&
 - p<0,05, 

&&
-p<0,01, 

&&&
 - p<0,001, нд – нет 

достоверности. p1-2 – достоверность различий показателей у больных АГ с 

АО в зависимости от 1 и 2 степени АГ, p1-3 – достоверность различий 

показателей у больных АГ с АО в зависимости от 1 и 3 степени АГ, p2-3 – 

достоверность различий показателей у больных АГ с АО в зависимости от 

2 и 3 степени АГ. 
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Нарушение углеводного обмена, в первую очередь, 

инсулинорезистентность и связанная с ней компенсаторная 

гиперинсулинемия в настоящее время рассматриваются как один из 

важных факторов риска развития и прогрессирования сердечно-

сосудистых заболеваний, в том числе и АГ [93-96]. 

Взаимосвязь инсулинорезистентности и АГ до конца неясна. 

Расшифрованы лишь некоторые механизмы влияния 

инсулинорезистентности и гиперинсулинемии на становление и развитие 

АГ. Среди них стоит отметить стимуляцию симпатико-адреналовой [97] и 

ренин-ангиотензиновой систем, увеличение реабсорбции натрия в 

канальцах почек, нарушение ионного транспорта в эндотелии сосудов, 

пролиферация гладкомышечных [98] клеток в стенке сосудов, 

способствующая развитию ремоделирования сосудов (гипертрофия медии, 

уменьшения просвета сосудов).  

О достоверной связи между содержанием глюкозы натощак и 

среднесуточным САД у больных АГ, но только среднего возраста, 

сообщали ранее в своих исследованиях В.С. Задионченко и С.Б. Хруленко 

[99]. Возможно, это связано с тем, что даже незначительная гипергликемия 

ведет к стадии гиперфильтрации почек, которая реализуется через 

активацию ангиотензиновой системы почек и развитие эндотелиальной 

дисфункции, последняя в свою очередь приводит к повышению АД.  

У всех обследованных больных АГ, показатели ГКН (Таблица 4) были 

в пределах нормы, из таблицы 3 видно, что по мере увеличения уровня АД 

увеличивается его содержание, если у больных с АГ 1 степени уровень 

ГКН составил 4,93±0,14 ммоль/л, то у больных с АГ 2 степени -  5,47±0,35 

ммоль/л, с АГ 3 степени - 5,68±0,10 ммоль/л и различия были 

достоверными (р<0,05).  

У больных с АГ 1 степени уровень ИРИ соответствовал 6,15±0,74 

мкЕд/мл, у больных АГ с 2 и 3 степенью уровень ИРИ был достоверно 
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выше и составлял 8,11±0,56 мкЕд/мл и 9,01±1,19 мкЕд/мл соответственно 

(р<0,05).  

 У больных с АГ 1 и со 2 степени показатели НОМА были в пределах 

популяционной нормы для казахской национальности, то есть ниже 1,98 (1 

степень АГ 1,37±0,18, с АГ 2 степени 1,96±0,14) и уже при АГ 3 степени 

эти показатели увеличиваются до 2,29±0,30. Статистическая обработка 

подтвердила достоверность (р<0,01).  

 

Таблица 4 – Показатели углеводногоспектра крови у больных 

артериальной гипертензией в сочетании с абдоминальным ожирением с 

разными степенями  артериальной гипертензии 

Показатель 
АГ1 степени 

(n=18) 

АГ 2 

степени 

(n=57) 

АГ 3 

степени 

(n=26) 

p1-2 p1-3 p2-3 

ГКН, ммоль/л 4,93±0,14 5,47±0,35 5,68±0,10 нд 
&&&

 нд 

ИРИ, мкЕд/мл 6,15±0,74 8,11±0,56 9,01±1,19 
&
 

&
 нд 

НОМА 1,37±0,18 1,96±0,14 2,29±0,30 
&
 

&&
 нд 

n – число обследованных; 
&
 - p<0,05, 

&&
-p<0,01, 

&&&
 - p<0,001, нд – нет 

достоверности. p1-2 – достоверность различий показателей у больных АГ с 

АО в зависимости от 1 и 2 степени АГ, p1-3 – достоверность различий 

показателей у больных АГ с АО в зависимости от 1 и 3 степени АГ, p2-3 – 

достоверность различий показателей у больных АГ с АО в зависимости от 2 

и 3 степени АГ. 

 

 Таким образом, у больных АГ с АО по мере увеличения уровня АД 

характерны изменения ГКН, ИРИ и НОМА, отражающих усиление 

инсулинорезистентности.  
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 3.2 Распределения лиц с клинико-метаболическими показателями 

в зависимости от степени артериального давления 

В таблице 5 приведена структура распределения лиц с ожирением и 

нарушениями углеводного и липидного обменов у обследованных больных 

с 1 степенью артериальной гипертензии.  

Среди больных АГ с АО уже при АГ 1 степени часто встречаются 

различные метаболические нарушения: ожирение у 55%, 

гиперхолестеринемия у 40%, гипоальфахолестеринемия у 60%, ГТГ у 20%, 

инсулинорезистентность у 20% при оценке ИРИ  и  у 35% при оценке 

НОМА. По мере увеличения уровня АД отмечается тенденция к 

повышению встречаемости метаболических нарушений (Таблица 5). 

 

Таблица 5 - Распределение лиц с ожирением и нарушениями 

липидного и углеводного обменов у больных с 1 степенью артериальной 

гипертензии 

Показатель АГ 1 степени (n=18) 

Антропометрические показатели 

 n % 

ИМТ, кг/м2
 9 45 

Ожирение Iст., кг/м2
 7 35 

Ожирение IIст., кг/м2
 1 5 

Ожирение IIIст., кг/м2
 3 15 

Показатели липидного обмена 
ОХС норма, ммоль/л 12 60 

ОХС ↑ (>5,17), ммоль/л 8 40 

ХСЛПВП норма, ммоль/л 8 40 

ХСЛПВП (<1,29)↓, ммоль/л 12 60 

ТГ норма, ммоль/л 16 80 

ТГ ↑ (>1,7), ммоль/л 4 20 

Показатели углеводного обмена 
ГКН норма, ммоль/л 20 100 

ГКН↑ (5,6-6,9), ммоль/л 0 0 

ИРИ норма, мкЕд/мл 16 80 

ИРИ↑ (>8,87), мкЕд/мл 4 20 

НОМА норма 13 65 

НОМА ↑ (>1,98) 7 35 

n – число обследованных; χ2,
 р – достоверность различий между 

обследованными группами. 
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При АГ 2 степени ожирение встречается у 56,28%, 

гиперхолестеринемия у 62,16%, гипоальфахолестеринемия у 70,27%, ГТГ 

у 24,32%, инсулинорезистентность у 37,84% при оценке ИРИ  и  у 37,84% 

при оценке НОМА (Таблица 6).  

 

Таблица 6 - Распределение лиц с ожирением и нарушениями 

липидного и углеводного обменов у больных со 2 степенью артериальной 

гипертензии 

Показатель АГ 2 степени(n=57) 

Антропометрические показатели 

 n % 

ИМТ, кг/м2
 16 43,24 

Ожирение Iст., кг/м2
 15 40,54 

Ожирение IIст., кг/м2
 5 13,52 

Ожирение IIIст., кг/м2
 1 2,70 

Показатели липидного обмена 
ОХС норма, ммоль/л 14 37,84 

ОХС ↑ (>5,17), ммоль/л 23 62,16 

ХСЛПВП норма, ммоль/л 11 29,73 

ХСЛПВП (<1,29)↓, ммоль/л 26 70,27 

ТГ норма, ммоль/л 28 75,68 

ТГ ↑ (>1,7), ммоль/л 9 24,32 

Показатели углеводного обмена 
ГКН норма, ммоль/л 21 56,76 

ГКН↑ (5,6-6,9), ммоль/л 16 43,24 

ИРИ норма, мкЕд/мл 23 62,16 

ИРИ↑ (>8,87), мкЕд/мл 14 37,84 

НОМА норма 23 62,16 

НОМА ↑ (>1,98) 14 37,84 

n – число обследованных; χ2,
 р – достоверность различий между 

обследованными группами. 

 

При АГ 3 степени ожирение у 56,14%, гиперхолестеринемия у 50%, 

гипоальфахолестеринемия у 71,43%, ГТГ у 28,57%, 

инсулинорезистентность у 42,86% при оценке ИРИ  и  у 42,86% при оценке 

НОМА (Таблица 7).  
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Таблица 7 - Распределение лиц с ожирением и нарушениями 

липидного и углеводного обменов у больных с 3 степенью артериальной 

гипертензии 

Показатель АГ 3 степени(n=26) 

Антропометрические показатели 

 n % 

ИМТ, кг/м2
 6 42,86 

Ожирение Iст., кг/м2
 5 35,71 

Ожирение IIст., кг/м2
 0 0 

Ожирение IIIст., кг/м2
 3 21,43 

Показатели липидного обмена 
ОХС норма, ммоль/л 7 50 

ОХС ↑ (>5,17), ммоль/л 7 50 

ХСЛПВП норма, ммоль/л 4 28,57 

ХСЛПВП (<1,29)↓, ммоль/л 10 71,43 

ТГ норма, ммоль/л 10 71,43 

ТГ ↑ (>1,7), ммоль/л 4 28,57 

Показатели углеводного обмена 
ГКН норма, ммоль/л 3 21,43 

ГКН↑ (5,6-6,9), ммоль/л 11 78,57 

ИРИ норма, мкЕд/мл 8 57,14 

ИРИ↑ (>8,87), мкЕд/мл 6 42,86 

НОМА норма 8 57,14 

НОМА ↑ (>1,98) 6 42,86 

n – число обследованных; χ2,
 р – достоверность различий между 

обследованными группами. 

 

Разница распределения больных АГ с АО с уровнем ГКН 5,6-6,9 

ммоль/л по мере увеличения уровня АД была достоверна (при 1 степени не 

встречался ни у одного больного, при 2 степени у 43,24% и при 3 степени 

78,57%,  χ2
=22,465, р<0,001) (Таблица 8). 
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Таблица 8 – Распределение лиц с ожирением и нарушениями липидного и углеводного обменов у больных с 

разными степенями артериальной гипертензии 

Показатель АГ1 степени (n=18) АГ 2 степени(n=57) АГ 3 степени (n=26) χ2
, р 

Антропометрические показатели 

 n % n % n % 

χ2
=7,087, р=0,131 

ИМТ, кг/м2
 9 45 16 43,24 6 42,86 

Ожирение Iст., кг/м2
 7 35 15 40,54 5 35,71 

Ожирение IIст., кг/м2
 1 5 5 13,52 0 0 

Ожирение IIIст., кг/м2
 3 15 1 2,70 3 21,43 

Показатели липидного обмена 
ОХС норма, ммоль/л 12 60 14 37,84 7 50 

χ2
=0,742, р=0,690 

ОХС ↑ (>5,17), ммоль/л 8 40 23 62,16 7 50 

ХСЛПВП норма, ммоль/л 8 40 11 29,73 4 28,57 
χ2

=2,650, р=0,266 
ХСЛПВП (<1,29)↓, ммоль/л 12 60 26 70,27 10 71,43 

ТГ норма, ммоль/л 16 80 28 75,68 10 71,43 
χ2

=0,338, р=0,844 
ТГ ↑ (>1,7), ммоль/л 4 20 9 24,32 4 28,57 

Показатели углеводного обмена 
ГКН норма, ммоль/л 20 100 21 56,76 3 21,43 χ2

=22,465, 

р<0,001 ГКН↑ (5,6-6,9), ммоль/л 0 0 16 43,24 11 78,57 

ИРИ норма, мкЕд/мл 16 80 23 62,16 8 57,14 
χ2

=2,485, р=0,289 
ИРИ↑ (>8,87), мкЕд/мл 4 20 14 37,84 6 42,86 

НОМА норма 13 65 23 62,16 8 57,14 
χ2

=0,217, р=0,897 
НОМА ↑ (>1,98) 7 35 14 37,84 6 42,86 

n – число обследованных; χ2,
 р – достоверность различий между обследованными группами. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проблема АГ занимает по значимости одно из ведущих мест 

в клинической медицине, и в последнем отчете Всемирной Организации 

Здравоохранения АГ названа одним из важнейших факторов 

риска сердечно - сосудистых осложнений. Исследование проведенные 

KearneyP.M., WheltonM., ReynoldsK., etal. (2005), показало, что сочетание 

2-х и более факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний приводит к 

значительному увеличению случаев внезапной 

смерти, инфаркта миокарда, мозгового инсульта [100]. 

В нашей стране зарегистрированы около 2 млн. больных страдающих 

сердечно-сосудистыми заболеваниями, что составляет 12 % 

трудоспособного населения, и как сообщает МЗРК,  приводит к 

ежегодному ущербу в пределах 89 млрд. тенге. Для достижения высокого 

уровня здоровья, продолжительности и качества жизни народа, Главой 

государства предприняты ряд стратегических программ, такие как 

«Казахстан-2050», «Саламатты Қазақстан». С 2016 года на территории 

нашей страны реализуется  государственная программа развития 

здравоохранения РК «Денсаулык» на 2016-2019 годы. Согласно анализу 

текущей ситуации данной программы, сердечно-сосудистые заболевания 

являются ведущей причиной заболеваемости и смертности, от которых 

ежегодно умирают около 35 тысяч человек. По сравнению с другими 

странами, в Казахстане показатели обеспеченности больничными койками 

выше на 20%, что  создает финансовую нагрузку на бюджет 

здравоохранения 

Наиболее часто АГ сочетается с ожирением и избыточной массой 

тела. По данным комитета экспертов Всемирной Организации 

Здравоохранения, 30% жителей планеты страдают ожирением, а к 2025 

году в мире будет насчитываться более 3 млр. больных ожирением. 

Известно, что у 80% больных АГ сочетается с метаболическими 

расстройствами. Пациенты, страдающие АГ в сочетании с АО и другими 
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проявлениями метаболического синдрома, представляют особую группу 

риска развития сердечно-сосудистых осложнений, таких как 

инфаркт миокарда, нарушение кровообращения головного мозга, и как 

следствие, для них характерна преждевременная инвалидизация и 

повышенная смертность [101]. 

Установлено, что увеличение относительной массы тела на каждые 

10% сопровождается повышениемАД в среднем на 6/4 мм рт. ст., 

увеличением концентрации общего холестерина в плазме на 0,3 

ммоль/л. Сочетание ожирения с АГ увеличивает риск ишемической 

болезни сердца в 2-3 раза, а мозговых инсультов в - 7 раз (Мычка В.Б., 

2002).  

Доказано, что преобладание жировой ткани в абдоминальной области 

связано не только с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний, 

которые занимают ведущее место в структуре заболеваемости и 

смертности в цивилизованных странах, но и с 

развитием метаболического синдрома [102].  

Уже его ранние проявления при абдоминальном ожирении - 

инсулинорезистентность, изменение спектра липидограммы крови 

(увеличение синтеза липопротеидов низкой и очень низкой плотности, 

уровня триглицеридов крови и аполипопротеида В, снижение 

уровня липопротеидов высокой плотности) - способствуют развитию 

и прогрессированию сердечно-сосудистых заболеваний [103]. 

В ходе выполнения исследования Global Burden of Disease Study было 

установлено, что из 67 изученных факторов риска смерти и увеличения 

продолжительности периода жизни с признаками инвалидности в течение 

2010 г. на первом месте оказался повышенный уровень АД [104]. 

Результаты клинических исследований свидетельствовали о том, что 

лечение АГ приводит к снижению риска развития осложнений сердечно-

сосудистых заболеваний, включая снижение риска развития инсульта на 

35— 40%, инфаркта миокарда — на 15—25% и СН до 64% [105-111].  
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Результаты нашего исследования показали, что по мере увеличения 

уровня АД  нарастают метаболические нарушения. Полученные нами 

данные сопоставимы с данными литературы. 

Данные о взаимосвязи между уровнем инсулина в крови и уровнем 

АД весьма противоречивы; корреляционная связь между этими 

показателями колеблется от слабой до сильной. Cуществует множество 

данных о том, что видовые и расовые отличия во многом определяют 

реакцию АД на ИРИ, например, у белых лиц без АГ уровень АД 

достоверно коррелирует с концентрацией инсулина в плазме крови 

натощак, в то время как у афро-американцев и у индейцев Пима такой 

взаимосвязи не отмечено. Для афро-американцев с АГ и ожирением в 

отличие от афро-американцев без ожирения и АГ характерно наличие 

ИРИ, что свидетельствует о связи между повышением АД и ростом 

концентрации инсулина в плазме крови у этой группы лиц [112]. 

Результаты исследования ученых при обследовании 51 больных АГ 2 

степени показали достоверную среднюю корреляционную связь между 

уровнем АД и показателями углеводного обмена, ОТ и ММЛЖ [113].  

Изучение 48 больных с АГ в возрасте 53,2±3,1 лет и 19 практически 

здоровых лиц не выявили значительных различий между такими 

показателями, как длительность заболевания и уровень АД. Существовала 

корреляционная связь между уровнем ИРИ и длительностью АГ, уровнями 

САД, ДАД: связь между ИРИ и длительностью АГ – r=0,36; между ИРИ и 

САД – r=0,50; между ИРИ и ДАД – r=0,29 [114].  

Результаты исследования 119 больных АГ, которые были разделены 

на 2 группы (1-ая группа без ДД и 2-ая группа с ДД по 1типу), показали, 

что при суточном мониторировании АД средние значения САД и ДАД в 

течение суток, а также в дневные и ночные часы у больных с 

диастолической дисфункцией левого желудочка достоверно выше, чем у 

пациентов без таковой. Чем выше уровень АД, тем большее число 
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параметров суточного мониторирования влияло на состояние 

диастолической функции левого желудочка [115].  

Соловьевой А.В. (2008) для изучении влияния компонентов МС на 

систолическую и диастолическую функциию миокарда были обследованы 

93 женщин с МС в возрасте от 41 до 74 лет, страдающие АГ. Как показали 

результаты оба показателя достоверно коррелировали с ОТ и уровнем АГ 

[116].                                  

Результаты исследования диктуют о необходимости выделения 

больных артериальной гипертензией с абдоминальным ожирением в 

отдельную группу высокого риска в связи с высокой встречаемостью 

метаболических нарушений, обуславливающих быстрое прогрессирование 

структурно-функциональных изменений миокарда левого желудочка. 

Необходимо уже при 1 степениартериальной гипертензии  проводить 

коррекцию веса, инсулинорезистентности и гипоальфахолестеринемии и 

добиваться регресса гипертрофии и улучшения диастолической функции 

миокарда левого желудочка. 
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