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Почечная гемодинамика у больных 
резистентной артериальной гипертензией 
в сочетании с сахарным диабетом 2 типа

Цель Изучить состояние почечной гемодинамики у больных резистентной артериальной гипертензией 
(РАГ) в сочетании с сахарным диабетом 2 типа (СД2) и выявить факторы, вовлеченные в увели-
чение внутрипочечного сосудистого сопротивления.

Материал и методы В исследование включено 59 пациентов (25 мужчин) с РАГ в сочетании с СД2; средний возраст 
60,3±7,9 года; уровень 24-часового артериального давления (24-АД) (систолическое / диастоли-
ческое, САД / ДАД)  – 158,0±16,3 / 82,5±12,7 мм рт. ст. на  фоне приема 4,3 [4,0;5,0] антигипер-
тензивных препаратов; гликированный гемоглобин (HbA1c) 7,5±1,5 %; расчетная скорость клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) 73,1±21,8 мл / мин / 1,73 м2 (формула CKD-EPI). Всем больным 
проводили измерение офисного АД, суточное мониторирование АД, допплерографию почечных 
артерий (ПА), рутинные лабораторные тесты с оценкой СКФ (CKD-EPI), суточной экскреции 
альбумина с мочой, иммуноферментное определение содержания в крови липокалина – 2, циста-
тина С, высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ), асимметричного диметиларгини-
на (АДМА).

Результаты Частота повышения резистивных индексов (РИ) ПА составила 39 %, несмотря на высокую часто-
ту приема вазодилататоров (блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы  – 93 %, 
антагонисты кальция  – 78 %). По  данным корреляционно-регрессионного анализа значения 
РИ ПА имели взаимосвязь с  функциональным состоянием почек (r=–0,46, р<0,001 для  рСКФ, 
r=0,56, p=0,006 для  липокалина-2), возрастом (r=0,54, р<0,001), увеличением концентра-
ций вчСРБ (r=0,35, р<0,001) и  АДМА (r=0,39, p=0,028), возрастанием сосудистой жесткости 
(r=0,59, р<0,001 для  пульсового АД (ПАД), а  также длительностью анамнеза СД2 и  уровнем 
HbA1c (r=0,33, р<0,001 для обоих показателей). Независимая связь РИ ПА с возрастом, ПАД 
и продолжительностью СД2 подтверждена результатами многофакторного регрессионного ана-
лиза. По данным ROC-анализа пороговым уровнем РИ ПА, соответствующим снижению СКФ 
<60 мл / мин / 1,73 м2, были значения ≥0,693 усл.ед.

Заключение Более чем у трети больных РАГ в сочетании с СД2 документировано повышение почечного сосу-
дистого сопротивления, тесно связанное с нарушением функционального состояния почек, воз-
растом, длительностью анамнеза и  тяжестью СД2, а  также маркерами низкоинтенсивного вос-
паления, эндотелиальной дисфункции и сосудистой жесткости. Величина РИ ПА ≥0,693 усл.ед. 
является пороговой для развития хронической болезни почек (ХБП).
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Актуальность
Сахарный диабет 2 типа (СД2) и  артериальная ги-

пертензия (АГ)  – основные причины развития и  про-
грессирования хронической болезни почек (ХБП), кото-
рая многократно повышает частоту не только почечных, 
но и  сердечно-сосудистых осложнений [1]. Сочетание 
СД2 и АГ, резистентной к фармакотерапии, ассоциирует-

ся с  ускорением процессов почечного повреждения [2] 
и  прогрессирующим снижением скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ). Резистивные индексы почечных ар-
терий (РИ ПА) являются маркером субклинического по-
вреждения почек и отражают увеличение сосудистого со-
противления не только в почках [3], но и в других сосуди-
стых регионах. Прогностическая значимость повышения 
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внутрипочечного сосудистого сопротивления определя-
ется тесной связью с  неблагоприятными почечными ис-
ходами [4–6], в том числе у больных СД2 [7, 8], а также 
поражением других органов-мишеней в виде утолщения 
комплекса интима-медиа сонной артерии, повышения со-
судистой жесткости, а также развитием гипертрофии ле-
вого желудочка [9–14]. Особенности почечного крово-
тока и  его взаимосвязи с  функциональным состоянием 
почек, а  также факторы, вовлеченные в  увеличение вну-
трипочечного сосудистого сопротивления у больных ре-
зистентной АГ (РАГ) в сочетании с СД2, до настоящего 
времени изучены недостаточно. Вместе с тем понимание 
патофизиологии нарушения гемодинамики почек может 
существенно изменить терапевтические подходы к  улуч-
шению не только почечного, но и сердечно-сосудистого 
прогноза.

В основу настоящего исследования положена гипоте-
за о том, что у больных РАГ в сочетании с СД2 ухудшение 
почечного кровотока тесно связано с  ухудшением функ-
ционального состояния почек и зависит не только от ме-
таболических и гемодинамических нарушений, но и от ак-
тивности хронического низкоинтенсивного воспаления 
и эндотелиальной дисфункции.

Цель
Изучить состояние почечной гемодинамики у  боль-

ных РАГ в сочетании с СД2 и выявить факторы, вовлечен-
ные в  увеличение внутрипочечного сосудистого сопро-
тивления.

Материал и методы
В исследование включено 59 пациентов с РАГ в соче-

тании с  СД2, госпитализированных в  отделение артери-
альных гипертоний НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
в период с 2013 по 2021 г. в связи с тяжелым течением АГ. 
Диагноз РАГ верифицировали согласно Национальным 
рекомендациям по  лечению АГ [15]. Критериями ис-
ключения были псевдорезистентность, вторичные фор-
мы АГ, тяжелое течение СД2, уровень гликолизирован-
ного гемоглобина (HbA1c) >10 %, расчетная скорость 
клубочковой фильтрации (рСКФ) <30 мл / мин / 1,73 м2, 
беременность, хроническая сердечная недостаточность 
III и IV функцио нального класса (NYHA). Информацию 
о медикаментозной терапии получали по данным опроса.

У  всех пациентов проводили измерение офисно-
го, 24-часового АД и  допплерографию почечных арте-
рий (ПА) с вычислением значений РИ ПА. Для проведе-
ния суточного мониторирования АД (СМАД) исполь-
зовали системы автоматического измерения АВРМ-04 
(Meditech, Венгрия) и  BPLab (ООО «Петр Телегин», 
Россия), основанные на осциллометрическом методе. РИ 
ПА рассчитывали согласно формуле:

RI RA = Vсист. – Vдиаст. ,Vсист. 
 

где РИ ПА (RI RA – Resistance Index Renal Artery) = 
(«пиковая систолическая скорость» – «конечно-диасто-
лическая скорость») /«пиковая систолическая скорость, 
измеренная на уровне сегментарных артерий» [16].

Анализировали усредненные значения РИ ПА в верх-
нем, срединном и нижнем сегментах почки. Показатели 
РИ ПА для  левой и  правой почек были также усредне-
ны, учитывая отсутствие значимых различий между левой 
и правой почками. Пациентов с различиями значений РИ 
ПА >10 % исключали из  исследования. Уровень HbA1c 
определяли энзиматическим колориметрическим мето-
дом с  использованием автоматического биохимического 
анализатора Cobas 6000 c 501 (Roche Diagnosctics, Япо-
ния). Определение концентрации С-реактивного бел-
ка (вчСРБ), асимметричного диметиларгинина (АДМА), 
липокалина – 2 и цистатина С выполнено в сыворотке кро-
ви методом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием тест-систем «hs-CRP EIA» (Biomerica, 
США), «ADMA Xpress ELISA Kit» (Immunodiagnostik 
AG, Германия), «Human Lipocalin-2 / NGAL» и «Human 
Cystatin C ELISA» (BioVendor, Чешская республика). Су-
точную экскрецию альбумина (СЭА) оценивали в  су-
точной моче иммуноферментным методом с  исполь-
зованием диагностического набора «Micro-Albumin» 
(ORGENTEC Diagnostika GmbH, Германия). Измерение 
оптических плотностей, построение калибровочных гра-
фиков, оценка и учет результатов количественного содер-
жания всех определяемых показателей проведены с помо-
щью микропланшетного ридера Infinite F50 и программ-
ного обеспечения Magellan Tracker (Австрия).

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской де-
кларации. Протокол исследования был одобрен локаль-
ным этическим комитетом. До включения в исследование 
у всех пациентов было получено письменное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании и обработку 
персональных данных.

Статистический анализ проводили с  использова-
нием пакета программ Statistica 10.0 ver. и  SPSS 26 for 
Windows. Согласие с  нормальным законом распределе-
ния признаков проверяли критерием Шапиро–Уилка. 
При нормальном распределении непрерывные перемен-
ные представляли в  виде средней величины и  стандарт-
ного отклонения (M±SD), при отсутствии нормального 
распределения – в виде медианы и 1–3-го квартилей (Me 
[25; 75 %]). Качественные и  категориальные перемен-
ные выражали в абсолютных и относительных величинах 
(n, %). Использовали стандартные методы описательной 
статистики, выявляли различия непрерывных перемен-
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ных в  независимых выборках (t-критерий, U-критерий 
Манна–Уитни). Для  сравнения качественных показа-
телей применяли метод анализа таблиц  сопряженно-
сти с  использованием критерия хи-квадрат Пирсона 
или  точный критерий Фишера. Для  поиска возможных 
взаимосвязей использовали однофакторный и  много-
факторный регрессионный анализ. Переменные с  рас-
пределением, отличным от  нормального, перед включе-
нием в регрессионный анализ подвергали логарифмиро-
ванию. Для  расчета чувствительности, специфичности, 
нахождения диагностической точки разделения прово-
дили ROC-анализ. Критическим уровнем значимости p 
для всех используемых процедур статистического анали-
за считали 0,05.

Результаты
Клиническая характеристика обследованных па-

циентов представлена в таблице  1, из  которой следует, 
что большинство больных было старше 60 лет, с длитель-
ным течением АГ и СД2, высокой частотой ожирения, ги-
пертрофии левого желудочка и  периферического атеро-
склероза, две трети больных страдали ишемической бо-
лезнью сердца.

Как видно из таблицы 2, большинство пациентов полу-
чали бета-блокаторы, блокаторы ренин-ангиотензиновой 
системы, антагонисты кальция и диуретики, спиронолак-
тон принимали две трети больных. Коррекция гипергли-
кемии у трети пациентов проводилась с использованием 
препаратов инсулина.

Данные СЭА были доступны для 38 пациентов и отра-
жены в таблице 3, согласно которой у большинства боль-
ных имел место нормальный или умеренно повышенный 
уровень альбумина в моче.

Средние значения РИ ПА составили 0,68±0,08 усл.ед. 
Для  выявления факторов, связанных с  РИ ПА, был про-
веден однофакторный корреляционно-регрессионный 
анализ (рис. 1). Согласно полученным данным увеличе-
ние РИ ПА было связано с  возрастом, параметрами по-
чечной дисфункции, повышением плазменной концен-
трации вчСРБ и  АДМА, сосудистой жесткостью в  виде 
возрастания уровня пульсового артериального давления 
(ПАД-24), с длительным и тяжелым течением СД2, а так-
же с  уменьшением частоты сердечных сокращений 
(r= –0,34, p<0,001).

Согласно результатам множественной линейной ре-
грессии связь РИ ПА с  ПАД и  продолжительностью 

Таблица 1. Клиническая характеристика 
пациентов (M±SD, Me [Q25; Q75], n (%))

Показатели Всего (n=59)
Возраст, годы 60,3±7,9
Женский пол, n (%) 34 (57,6)
Индекс массы тела, кг / м2 35,2±6,0
Продолжительность АГ, годы 22,1 [15,0; 33,0]
Продолжительность СД2, годы 9,7 [5,0; 14,0]
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 37 (62,7)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 10 (17,0)
Ишемический инсульт в анамнезе, n (%) 11 (18,6)
Периферический атеросклероз, n (%) 54 (91,5)
Дислипидемия, n (%) 58 (98,3)
Абдоминальное ожирение, n (%) 49 (83,1)
Гипертрофия левого желудочка, n (%) 52 (88,1)
Офисное САД / ДАД мм рт. ст. 170,7±19,8 / 88,2±14,5
Офисное ЧСС, уд. / мин 70±9,2
САД-24 / ДАД-24, мм рт. ст. 158±16,3 / 82,5±12,7
ЧСС, уд. / мин 67,2±10,2
HbA1c, % 7,5±1,5
Базальная гликемия, ммоль / л 8,8±2,7
рСКФ (CKD-EPI), мл / мин / 1,73 м2 69,7±22,2
Хроническая болезнь почек, n (%) 30 (54,3)
С3А, n (%) 24 (40,7)
С3Б, n (%) 6 (10,2)
АГ – артериальная гипертония; СД2 – сахарный диабет 2 типа; 
САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастоли-
ческое артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокра-
щений; 24 – среднесуточные показатели; HbA1c – гликирован-
ный гемоглобин; рСКФ – расчетная скорость клубочковой филь-
трации по формуле CKD-EPI.

Таблица 2. Характеристика антигипертензивной 
и сахароснижающей терапии

Показатели Всего (n=59)
Антигипертензивная терапия
Число препаратов 4,3 [4,0;5,0]
Бета-блокаторы 49 (83,1)
Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы 55 (93,2)

Диуретики, n (%) 57 (96,6)
Блокаторы кальциевых каналов, n (%) 46 (78,0)
Спиронолактон, n (%) 37 (62,7)
Агонисты I1-имидазолиновых рецепторов, n (%) 15 (25,4)
Альфа-блокаторы, n (%) 8 (13,6)

Сахароснижающая терапия
Диетотерапия без сахароснижающей терапии 5 (8,47)
Монотерапия метформином 22 (37,3)
Комбинированная пероральная  
сахароснижающая терапия 12 (20,3)

Инсулинотерапия + пероральная  
сахароснижающая терапия 20 (33,9)

Таблица 3. Градации альбуминурии  
(номенклатура KDIGO 2020) у больных резистентной 
артериальной гипертензией в сочетании с сахарным 
диабетом 2 типа (Me [Q25; Q75], n (%))

Показатели Всего (n=38)
Экскреция альбумина, мг / сут. 20,1 [9,2–90,0]
А1 23 (60,5)
А2 10 (26,3)
А3 5 (13,2)



46 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(8). DOI: 10.18087/cardio.2023.8.n2468

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

СД2 оставалась значимой после поправки на возраст, пол, 
рСКФ и частоту сердечных сокращений (ЧСС) (табл. 4).

Для  оценки прогностической значимости РИ ПА 
в  развитии ХБП был проведен ROC-анализ (рис. 2). По-
роговое значение РИ ПА, соответствующее ХБП С3 
(СКФ  <60 мл / мин / 1,73 м2), составило 0,693 усл. ед. Пло-
щадь под ROC-кривой – 0,753 (ДИ: 0,630–0,876), наблюда-
емая зависимость была статистически значимой (p<0,001) 
c чувствительностью 68,8 % и специфичностью 75,7 %.

Обсуждение
В  нашей работе мы впервые представили сведения 

о частоте повышения РИ ПА в селективной группе боль-

ных РАГ в сочетании с СД2. Несмотря на то, что большин-
ство пациентов принимали вазодилататоры, у трети боль-
ных выявлено повышение внутрипочечного сосудистого 
сопротивления. Следует отметить, что полученные ранее 
сведения касались больных РАГ без СД2, либо с впервые 
выявленным СД2, у которых этот показатель был почти 
в 2 раза меньше. Так, в исследовании RESIST-POL часто-
та повышения РИ ПА составила 7,2 % [17], а в работе Raff 
и соавт. – 18,8 % [14].

Также в  представленной работе были проанализи-
рованы связи почечных резистивных индексов с клини-
ческими и  лабораторно-инструментальными данными. 
Согласно современным представлениям на  показате-

СД2 – сахарный диабет 2 типа; HbA1C – гликированный гемоглобин; log –логарифмированный показатель; рСКФ – расчетная ско-
рость клубочковой фильтрации; АДМА – асиммтеричный диметиларгинин; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок

• Длительность СД2
   (r=0,33, p<0,001)

• HbA1C 
   (r=0,33, p<0,001)

• log10Липокалин-2
   (r=0,56, p=0,006)

• рСКФ
   (r=–0,46, p<0,001)

• Пульсовое АД-24
   (r=0,59,p<0,001)

• АДМА
   (r=0,39, p=0,028)

• возраст
   (r=0,54, p<0,001)

•  log10вчСРБ
   (r=0,35, p<0,001)

Рисунок  1. Результаты однофакторного регрессионного анализа взаимосвязей между 
резистивными индексами почечных артерий и клинико-инструментальными данными

Таблица 4. Параметры множественного линейного регрессионного анализа взаимосвязей 
резистивных индексов почечных артерий с поправкой на возраст (n=59)

Переменная Коэффициент β Стандартная 
ошибка β B Ошибка B t p

Свободный коэффициент – – 0,451 0,131 3,450 0,001
Возраст 0,106 0,109 0,001 0,001 0,978 0,333
Мужской пол –0,059 0,112 –0,008 0,015 –0,530 0,599
рСКФ, мл / мин / 1,73 м2 –0,210 0,114 –0,001 0,000 –1,842 0,072
САД-24, мм рт. ст. 0,205 0,110 0,001 0,000 1,865 0,068
Пульсовое АД-24, мм рт. ст. 0,379 0,108 0,002 0,000 3,513 0,001
Продолжительность СД2, годы 0,260 0,119 0,003 0,001 2,181 0,034
ЧСС, уд. в мин. –0,120 0,108 –0,001 0,001 –1,115 0,270
рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; САД-24 – среднесуточное систолическое артериальное давление; Пульсовое 
АД-24 – среднесуточное пульсовое артериальное давление; СД2 – сахарный диабет 2 типа; ЧСС – частота сердечных сокращений
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ли РИ ПА оказывают влияние как  ренальные факторы 
(периферическое сопротивление сосудов почек, интер-
стициальное и венозное давление), так и системные из-
менения сосудистого русла (жесткость аорты, ПАД, 
атеросклероз). В  связи с  этим РИ ПА рассматривают 
в качестве индикатора повышенной жесткости сосудов 
и  системного атеросклероза, позволяющего прогнози-
ровать не только почечные, но сердечно-сосудистые ис-
ходы [14, 18]. Однако следует отметить, что  предыду-
щие исследования оценивали РИ ПА у пациентов с не-
леченой или  хорошо контролируемой эссенциальной 
АГ, а в исследованиях с участием больных РАГ пациенты 
с СД2 отсутствовали [14], либо СД2 не был ранее диа-
гностирован [17].

К  установленным гемодинамическим детерминантам 
повышения РИ ПА относится возрастание ПАД, что на-
шло подтверждение и в  нашем исследовании, в  том чис-
ле с поправкой на возраст. Аналогичные взаимосвязи бы-
ли документированы и в  ряде других работ [10, 19, 20], 
включая польское исследование RESIST-POL у  больных 
РАГ [17]. Вместе с тем  Raff и  соавт. связи между ПАД 
и РИ ПА не обнаружили [14]. Выявленной ранее у боль-
ных с контролируемой АГ [10, 21, 22] прямой связи РИ 
ПА и систолического АД в когорте обследованных нами 
больных не  обнаружено. Возможно, это обусловлено ха-
рактером антигипертензивной терапии, а также тем, что 
при неконтролируемой АГ степень сосудистого повреж-
дения определяется уже не  столько уровнем систоличе-
ского АД, сколько выраженностью пульсатильной на-
грузки.

Поскольку одной из причин вазоконстрикции может 
быть нарушение функционирования сосудистого эндо-
телия, выявленная нами прямая связь РИ ПА с уровнем 
эндогенного ингибитора NO-синтазы  – АДМА пред-
ставляется вполне логичной и соответствует результатам 
Calabia и  соавт. [23]. Кроме того, нарушение эндотели-
альной функции сопровождается уменьшением противо-
воспалительного и  антипролиферативного потенциалов 
эндотелия, что  запускает процессы сосудистого ремоде-
лирования.

По данным нашего исследования, другими факторами, 
связанными с РИ ПА, были тяжесть и длительность анам-
неза СД2, оказывающего непосредственное повреждаю-
щее действие на  сосудистую стенку. Ранее связь HbA1c 
с РИ ПА у больных с СД2 наблюдали Kawai и соавт. [21]. 
Примечательно, что  прямая связь РИ ПА с  уровнем ба-
зальной гликемии при РАГ была выявлена даже у больных 
без СД2 [17].

Старение также приводит к ремоделированию сосуди-
стой стенки и  повышению ее жесткости, что  объясняет 
документированную нами связь РИ ПА с возрастом. Ана-
логичные данные были получены у больных контролируе-
мой АГ [10, 23–25], СД2 [4], а также при РАГ [17]. Выяв-
ленную нами обратную взаимосвязь РИ ПА с ЧСС ранее 
описывали Mostbeck и  коллеги [26]. В  ее основе лежит 
тривиальная обратная зависимость скорости кровотока 
в диастолу от ее продолжительности.

Согласно полученным нами данным РИ ПА имели пря-
мую корреляционную связь с  уровнем вчСРБ, что  согла-
суется с  результатами у  больных АГ без  СД2 [27], а  так-
же у пациентов с ХБП [28] и отражает зависимость сосу-
дистого сопротивления от процессов низкоинтенсивного 
воспаления и  ассоциированных с  ним вазоконстриктор-
ными реакциями и профибротическими изменениями.

Вполне закономерна и  выявленная нами обратная 
связь РИ ПА с  рСКФ, характеризующая зависимость 
функционального состояния почек от их  кровоснабже-
ния. Ухудшение почечного кровотока может сопрово-
ждаться разрежением сосудистого русла и  нарушением 
кровоснабжения канальцевого аппарата почек, что  за-
пускает процессы их повреждения. Это подтверждается 
прямой взаимосвязью РИ ПА с  уровнем липокалина-2, 
являющегося наиболее исследованным индикатором ка-
нальцевого повреждения [29].

Одним из  важных результатов нашей работы было 
определение порогового уровня РИ ПА (≥0,693 усл.ед.), 
детерминирующего развитие ХБП. Ранее близкие резуль-
таты были получены для  больных с  контролируемой АГ 
[10, 21], в том числе в сочетании с СД2 [30].

Ассоциацию РИ ПА с  альбуминурией, в  отличие 
от исследований у пациентов с контролируемой АГ [10] 
и больных СД2 [8], мы не обнаружили. Это могло быть 
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Рисунок  2. ROC-кривая, характеризующая зависимость 
наличия хронической болезни почек от уровня 
резистивными индексами почечных артерий
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следствием небольшого размера выборки, а также реали-
зацией нефропротективных эффектов длительной тера-
пии блокаторами ренин-ангиотензиновой системы и мет-
формином [31].

Значимой связи показателей РИ ПА с  половой при-
надлежностью выявлено не  было, несмотря на  то, что 
в ряде исследований у женщин были отмечены более вы-
сокие значения РИ ПА [5, 21, 22, 32], что  также могло 
быть обусловлено небольшой выборкой пациентов.

Заключение
Таким образом, более чем у  трети больных РАГ в  со-

четании с  СД2 документировано повышение почечно-
го сосудистого сопротивления, тесно связанное с  нару-
шением функционального состояния почек, возрастом, 
длительностью анамнеза и  тяжестью СД2, а  также мар-
керами низкоинтенсивного воспаления, эндотелиальной 
дисфункции и  сосудистой жесткости. Величина РИ ПА 

≥0,693 усл.ед. может рассматриваться в качестве порого-
вой для диагностики наличия ХБП.

Настоящее исследование было ограничено неболь-
шим количеством больных и  оценкой приверженности 
к лечению по данным опроса.

Практическая значимость настоящего исследования 
заключается прежде всего в  выявлении порога РИ ПА, 
связанного с  прогрессированием ХБП в  селективной 
группе больных РАГ в  сочетании с  СД2. Предметом бу-
дущих исследований может стать изучение эффективно-
сти таргетной терапии в отношении повреждения почек, 
а  также почечного и  сердечно-сосудистого прогнозов 
с  влиянием на  сосудистую жесткость, эндотелиальную 
дисфункцию и системное низкоинтенсивное воспаление.

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 23.03.2023
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