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Одним из основных патогенетических механизмов
развития эссенциальной артериальной гипертонии (АГ)
является нарушение ионотранспортной функции мем.
бран гладкомышечных клеток резистивных сосудов [1,
2]. Согласно «мембранной» теории эссенциальной АГ,
предложенной Ю.В.Постновым и соавт., в результате ге.
нетически обусловленной мембранопатии усиливается
поток ионов кальция внутрь клетки, что вызывает их пе.
регрузку кальцием (или «кальциевый парадокс»), и тем
самым, повышение контрактильности гладкомышечных
клеток сосудов и артериального давления (АД) [2]. Этот
механизм возникновения АГ получил дополнительное
подтверждение благодаря созданию нового класса гипо.
тензивных препаратов – антагонистов кальция, блоки.
рующих медленные потенциал.зависимые кальциевые
каналы L.типа [3, 4].

Важность элемента кальция для реализации боль.
шинства биологических процессов в организме предоп.
ределила надежную многоуровневую систему регуляции
кальциевого обмена [5]. Центральное место в этом при.
надлежит паращитовидным железам, которые влияют на
различные механизмы, обеспечивающие гомеостаз каль.
ция с помощью секреции паратиреоидного гормона –
ПТГ [6, 7, 8]. Известно, что в физиологических услови.
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ях изменения концентрации кальция в сыворотке кро.
ви регулирует уровень секреции ПТГ, т.е. имеется об.
ратная (реципрокная) взаимосвязь между гормональной
активностью паращитовидных желез и содержанием
кальция в крови [9, 10].

Данные о роли кальций.регулирующей функции па.
ращитовидных желез, в частности, гиперпаратиреоза в
генезе АГ неоднозначны [11]. М.С. Кушаковский [12],
профилируя больных гипертонической болезнью на раз.
личные клинико.патогенетические формы, выделяет
«кальций.зависимый» вариант как следствие вторично.
го гиперпаратиреоза в ответ на экзогенный дефицит
кальция. В то же время, структурно.функциональное ре.
моделирование сердца и сосудов в зависимости от фун.
кционального состояния паращитовидных желез изуче.
но недостаточно. В литературе также отсутствует инфор.
мация о связи суточного профиля АД и функциональ.
ной активности паращитовидных желез.

Целью настоящей работы явилось изучение
структурно.функционального состояния левого же.
лудочка и плечевой артерии, а также суточного про.
филя АД в зависимости от кальций.регулирующей
функции паращитовидных желез у больных артери.
альной гипертонией.
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Материал и методы
В открытое клиническое исследование включено 95

больных (53 мужчин и 42 женщин) в возрасте от 40 до
65 лет (средний возраст – 51,8±2,5 года). Из них у 23
больных (24,2 %) диагностировалась I степень АГ, у 53
больных (55,8 %) – II степень и у 19 больных (20,0 %) –
III степень [13]. У всех больных было получено инфор.
мированное согласие на участие в исследовании. Про.
токол исследования был одобрен локальным этическим
комитетом института. Критериями исключения из ис.
следования являлись: перенесенный инфаркт миокарда
и мозговой инсульт; хроническая почечная недостаточ.
ность; хроническая сердечная недостаточность выше II
функционального класса; остеопатии и онкологические
заболевания, сопровождающиеся с нарушениями фос.
форно.кальциевого обмена.

Допплер.эхокардиографию проводили на аппарате
ALOKA 1700 SSD (Япония) в В. и М.режимах исполь.
зуя датчики 3,5 и 7,0 МГц. Массу миокарда левого же.
лудочка (ЛЖ) рассчитывали по формуле R.Devereux
[14] и признаками гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) считали
индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) более 110 г/м2

для женщин и более 125 г/м2 для мужчин [13]. Струк.
турно.геометрические типы ЛЖ определяли по обще.
принятым величинам ИММЛЖ и относительной тол.
щины стенок (ОТС).

Эндотелийзависимую и эндотелийнезависимую ва.
зодилатацию (ЭЗВД, ЭНЗВД) плечевой артерии (ПА)
исследовали с применением проб реактивной гиперемии
и нитроглицериновой по методу, предложенному
D.S. Celemajer et al. [15]. Кроме того, определяли тол.
щину комплекса интима.медиа (КИМ), диаметр просве.
та ПА, соотношение толщины стенки к диаметру про.
света ПА и линейную скорость кровотока.

Диастолическую функцию ЛЖ изучали по трансмит.
ральному кровотоку и вычисляли: максимальную ско.
рость быстрого и медленного кровенаполнения (Ve, Va),
их соотношение (Ve/Va), время изоволюмического рас.
слабления (IVRT) и время замедления потока в фазу
быстрого кровенаполнения (DT). Также определяли
толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и
задней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), фракцию выброса (ФВ),
сердечный индекс (СИ), размер левого предсердия
(ЛП), конечный диастолический и конечный систоли.
ческий объемы ЛЖ (КДО ЛЖ, КСО ЛЖ).

Суточное мониторирование АД (СМАД) проводили
с помощью прибора ABPM–02 («Meditech», Венгрия) в
стандартном режиме. Интервалы между измерений АД
составляли 30 мин в дневное и ночное время. Вычисля.

ли следующие параметры: средние показатели систоли.
ческого (САД) и диастолического АД (ДАД) за сутки,
день и ночь; степень ночного снижения (СНС) САД и
ДАД; индекс времени «нагрузки давлением» (ИВ САД,
ИВ ДАД); средние значения ЧСС за сутки, день и ночь;
вариабельность САД и ДАД.

Содержание ПТГ в крови определяли иммунофермен.
тным методом, используя набор DSL–10–8000 ACTIVE
I–PTH (США) [16]. Колориметрическим методом иссле.
довали концентрацию общего кальция в плазме, исполь.
зуя тест.набор «Calcium FL–E» (Vital Diagnostics SPh, С..
Петербург) [17], а также определяли кальцийурию на 100
мл мочи и суточный кальцийурез.

При использовании данного набора реактивов у здо.
ровых лиц абсолютные значения ПТГ составляли от 12
до 60 пг/мл, среднеарифметическая величина и стандар.
тное отклонение – 32±12 пг/мл [16]. Некоторые авторы
содержание ПТГ в крови от середины нормы до ее верх.
ней границы рекомендуют считать как состояние гипер.
функции паращитовидных желез, протекающее, как пра.
вило, бессимптомно [7, 18].

У наших больных абсолютные значения ПТГ в крови
колебались от нуля до 78 пг/мл. Учитывая вышеизложен.
ное, для сравнительной оценки структурно.функциональ.
ного состояния сердечно.сосудистой системы в зависимо.
сти от содержания ПТГ больных разделили на 3 группы.
В 1.й группе (32 больных) содержание ПТГ составило от
0 до 25 пг/мл, во 2.й группе (42 больных) – от 26 до 50 пг/
мл и в 3.й группе (21 больной) – выше 51 пг/мл (табл. 1).

Статистическую обработку полученных данных про.
водили с помощью компьютерной программы Statistica
6.0 и Excel для Windows. Достоверность различий меж.
ду двумя выборками при нормальном распределении
определяли с помощью критерия t Стьюдента и асим.
метричном распределении – критерия U Манна.Уитни.
Для анализа связи переменных использовали однофак.
торный корреляционный метод – ранговую корреляцию
Спирмена. Данные представлены в виде M±m. Разли.
чие считалось достоверным при p<0,05.

Результаты исследования
По данным СМАД, у больных АГ выявлены следую.

щие типы суточного профиля АД: у 51 (53,7 %) больно.
го – тип диппер, у 30 (31,6 %) – нон.диппер и у 14
(14,7 %) – найт.пикер. При этом у больных с патологи.
ческими типами суточного профиля АД содержание ПТГ
и кальция в крови, а также уровня суточного кальцийу.
реза оказались достоверно выше, чем у больных.диппе.
ров (табл. 2). Кроме того, у больных с типом нон.диппер

Таблица 1
СРАВНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА В ЗАВИСИМОСТИ

ОТ СОДЕРЖАНИЯ ПАРАТИРЕОИДНОГО ГОРМОНА В КРОВИ (M±m)

Примечания. Достоверность различий (р) показателей по сравнению с 1.й группой обозначена звездочкой: * – p<0,05; ** – p<0,01 и
*** – <0,001. Различие показателей между 2.й и 3.й группами указано крестиком: (+) – p<0,05.

Показатели 1-я группа 2-я группа 3-я группа 

Содержание ПТГ в крови, пг/мл  17,1±0,8 39,7±1,3* 58,4±2,2***+ 

Общий кальций в крови, ммоль/л  2,17±0,09 2,45±0,11* 2,69±0,10** 

Кальцийурия, мг/мл 183,4±5,7 212,1±7,2* 240,4±7,5**+ 

Суточный кальцийурез, ммоль/сут 2,62±0,11 3,26±0,13** 3,67±0,15***+ 

 



АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ ТОМ 13 № 2 2007 133

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Показатели Диппер 
n = 51 

Найт-пикер 
n = 30 

Нон-диппер 
n = 14 

ПТГ, пг/мл 32,3±1,4 40,5±1,7** 49,6±2,1***++ 

Кальций в крови, ммоль/л 2,20±0,12 2,43±0,14* 2,69±0,13** 

Кальцийурия, мг/мл 182,5±5,6 221,1±6,5** 247,2±6,8***+ 

Суточный кальцийурез, ммоль/сут  3,06±0,10 3,67±0,12** 4,12±0,13***+ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Структурно-геометрические типы  левого желудочка  1-я группа n = 32 2-я группа n = 42 3-я группа n = 21 

Нормальная геометрия ЛЖ 12 / 37,5 14 / 33,3 1 / 4,8 

Концентрическое ремоделирование 6 / 18,8 5 / 11,9 3 / 14,3 

Концентрическая ГЛЖ 14 / 43,7 19 / 45,2 12 / 57,1 

Эксцентрическая ГЛЖ ?  4 / 9,6 5 / 23, 8 

 

содержание ПТГ было достоверно больше, чем у больных
с типом найт.пикер (в среднем на 22,5 %; p<0,01).

Изучение структурно.геометрических изменений ЛЖ
с учетом уровня ПТГ в крови выявило преобладание ГЛЖ
у больных 3.й группы (в 80,6 % случаев). При этом час.
тота концентрической ГЛЖ в 2.й и 3.й группах была в
2–5 раз выше, чем эксцентрической ГЛЖ (табл. 3). На.
оборот, больные с нормальной геометрией ЛЖ в 1.й груп.
пе оказались в 3 раза больше, чем в 3.й группе.

При одинаковых средних цифрах САД и ДАД в срав.
ниваемых группах, наибольшие величины ТЗСЛЖ и
ТМЖП отмечены у больных 3.й группы (табл. 4). Пока.
затели ТЗСЛЖ и ТМЖП по сравнению с 1.й группой во
2.й группе были выше в среднем на 14,2 и 9,3 % соответ.
ственно (p<0,05) и 3.й группе – на 26,1 и 20,0 % соответ.
ственно (p<0,01). Несмотря на отсутствие достоверных
различий показателей КДО и КСО, величина ИММЛЖ
у больных 2.й и 3.й групп была достоверно выше, чем в
1.й группе: в среднем на 13,5 % (p<0,05) и 21,2 % (p<0,01)
соответственно. Различие показателей систолической
функции ? СИ и ФВ в сравниваемых группах недосто.
верно, что, возможно, объясняется однородным составом
больных и отсутствием декомпенсации сердечной недо.
статочности у включенных в исследование.

Изучение диастолической функции ЛЖ в зависимос.
ти от содержания ПТГ в крови показало, что показатели
трансмитрального кровотока у больных 2.й и 3.й групп
достоверно отличаются от таковых в 1.й группе. При этом
отмечено более выраженное нарушение диастолической
функции в 2.й и 3.й группах (см. табл. 4). Так, по мере по.
вышения содержания ПТГ в крови достоверно уменьша.
ются показатели Ve и соотношение Ve/Va, наоборот, уве.
личиваются показатели Va, IVRT и DT. Достоверное раз.
личие между 2.й и 3.й группами имели показатели Ve, Ve/
Va и IVRT: в среднем на 10,8; 11,4 и 13,2 % соответственно
(p<0,05). Диаметр левого предсердия в 3.й группе превы.
шал таковой в 1.й группе в среднем на 14,6 % (p<0,01).

Необходимо отметить, что в сравниваемых группах
структура диастолической дисфункции ЛЖ (ДДЛЖ) раз.

Таблица 2
СРАВНЕНИЕ ВЕЛИЧИН ПАРАТГОРМОНА И ОБЩЕГО КАЛЬЦИЯ В КРОВИ, СУТОЧНОГО КАЛЬЦИЙУРЕЗА

ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АД (М±m)

Примечания: обозначения те же, что и в таблице 1.

Таблица 3
СРАВНЕНИЕ ТИПОВ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА В ЗАВИСИМОСТИ

ОТ СОДЕРЖАНИЯ ПАРАТИРЕОИДНОГО ГОРМОНА В КРОВИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ (N/ %)

личается. Так, у больных 1.й группы в 72,0 % случаев ди.
агностировался I тип ДДЛЖ, обусловленная нарушением
релаксации миокарда, и у остальных функция диастолы
была в норме. Во 2.й группе, ДДЛЖ была выявлена у
90,9 % больных, в том числе I тип у 72,7 % и II тип (псевдо.
нормальный) у 18,2 %. Наконец, в 3.й группе у всех боль.
ных диагностировалась ДДЛЖ: из них у половины (50,0 %)
больных был I тип и у другой половины (50,0 %) – II тип.

Известно, что при системной АГ происходят ремо.
делирование сосудов и развитие эндотелиальной дис.
функции сосудистой стенки, что способствует дальней.
шему прогрессированию АГ и возникновению сосудис.
тых осложнений. Изучение состояния ПА и ее эндоте.
лийзависимой дилатации с учетом содержания ПТГ в
крови показало, что во всех сравниваемых группах име.
ются признаки структурно.функционального ремодели.
рования ПА, которые наиболее выражены у больных 3.
й группы (табл. 5). Так, в 3.й группе показатели толщи.
ны КИМ, линейной скорости кровотока и соотношения
стенка/просвет были достоверно больше (в среднем на
17,8; 19,7 и 41,2 % соответственно), диаметр ПА и ЭЗВД,
наоборот, оказались меньше (в среднем на 17,3 и 15,5 %
соответственно), чем в 1.й группе. Индивидуальный
анализ данных показал, что у всех больных, включен.
ных в исследование, величина ЭЗВД снижена в 1,5–2
раза по сравнению с нормативными показателями.

Изучение однофакторных корреляционных связей
выявило наличие достоверной прямой корреляции содер.
жания ПТГ с ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗСЛЖ: r=0,70
(p<0,001); r = 0,64 (p<0,01); r = 0,73 (p<0,001) соответствен.
но. Кроме того, отмечена достоверная прямая корреляция
ПТГ с показателями Va и IVRT (r = 0,58; p<0,01 и r = 0,63;
p<0,01 соответственно), обратная корреляция – с Ve и Ve/
Va: r = .0,57 (p<0,01) и r = .0,65 (p<0,01) соответственно.

Также установлена достоверная прямая корреляция
ПТГ с толщиной КИМ и линейной скоростью кровотока
(r = 0,69; p<0,001 и r = 0,60; p<0,01 соответственно), об.
ратная корреляция – с ЭЗВД и диаметром ПА: r = .0,58
(p<0,01) и r = .0,53 (p<0,01) соответственно. Показатели
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суточного кальцийуреза и кальцийурии также имели кор.
реляционные связи со структурно.функциональными
показателями ЛЖ и ПА. Необходимо отметить, что кор.
реляция ПТГ с уровнем САД и ДАД была недостовер.
ной: r = 0,22 (p>0,05) и r = 0,19 (p>0,05) соответственно.

Примечания: обозначения те же, что и в таблице 1.
САД – систолическое артериальное давление;
ДАД – диастолическое артериальное давление;
КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка;
КСОЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка;
ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка;
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки;
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка;
ОТС – относительная толщина стенок;
ЛП – переднезадний размер левого предсердия;
Vе – максимальная скорость быстрого диастолического кровотока;
Vа – максимальная скорость медленного диастолического кровотока;
IVRT – время изоволюмического расслабления миокарда;
DT – время замедления потока в фазу быстрого кровенаполнения.

Таблица 4
СРАВНЕНИЕ ДОППЛЕР�ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОДЕРЖАНИЯ

ПАРАТИРЕОИДНОГО ГОРМОНА В КРОВИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ (M±m)

Таблица 5
СРАВНЕНИЕ СТРУКТУРНО�ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЛЕЧЕВОЙ АРТЕРИИ В ЗАВИСИМОСТИ

ОТ СОДЕРЖАНИЯ ПАРАТИРЕОИДНОГО ГОРМОНА В КРОВИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ (M±m)

Примечания: обозначения те же, что и в таблице 1.
КИМ – комплекса интима/медиа;
ПА – плечевая артерия;
ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация;
ЭНЗВД – эндотелийнезависимая вазодилатация.

Обсуждение
Несмотря на отсутствие серьезных факторов нару.

шений кальциевого обмена и их клинических проявле.
ний, нами у больных ГБ выявлены некоторые особен.
ности структурно.функционального ремоделирования

Показатели 1-я группа 2-я группа 3-я группа 

САД, мм рт.ст 173,0 ± 6,4 171,9 ± 6,8 170,6 ± 6,3 

ДАД, мм рт.ст 105,2 ± 4,1 106,5 ± 3,9 107,2 ± 4,2 

КДО ЛЖ, мл 148,6 ± 5,3 146,7± 5,5 152,4 ± 4,9 

КСО ЛЖ, мл 70,4 ± 3,0 68,2 ± 3,4 65,0 ± 3,1 

ФВ, % 60,4 ± 2,5 62,5 ± 2,7 63,2 ± 2,6 

ТЗСЛЖ, мм 9,21 ± 0,03 10,52 ± 0,04* 11,61 ± 0,04***+ 

ТМЖП, мм 9,93 ± 0,04 10,85 ± 0,03* 11,92 ± 0,04** 

ИММЛЖ, г/м2 134,7 ± 4,6 152,9 ± 5,5* 163,2 ± 5,8** 

ОТС, усл.ед. 0,43 ± 0,03 0,46 ± 0,04 0,50 ± 0,03** 

ЛП, мм 35,6 ± 1,5 38,5 ± 1,6 40,8  ± 1,4* 

Vе, мм/с 92,3 ± 3,1 83,5 ± 2,7 74,5 ± 2,8**+ 

Vа, мм/с 94,6 ± 2,5 108,4 ±3,3* 113,1 ± 3,6** 

Vе/Vа 0,95 ± 0,04 0,79 ± 0,04** 0,70 ± 0,03***+ 

IVRT, мс 88,7 ± 2,3 101,9 ± 3,6** 115,3 ± 3,4***+ 

DT, мс 193,1 ± 6,2 212,4 ± 6,8* 218,0 ± 6,6* 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Показатели 1-я группа 2-я группа 3-я группа 

Толщина КИМ, мм 0,45±0,02 0,48 ± 0,03 0,53 ± 0,03**+ 

Диаметр ПА, мм 6,58±0,21 6,02±0,18* 5,44±0,17**+ 

ЭЗВД, % 5,69 ± 0,17 5,34 ± 0,16 4,81 ± 0,14** 

ЭНЗВД, % 16,8 ± 0,5 16,1 ± 0,6 15,0 ± 0,5* 

Соотношение стенка/просвет  0,68±0,04 0,79±0,05** 0,96±0,04***++ 

Линейная скорость кровотока, м/с 0,61 ± 0,03 0,67 ± 0,04* 0,73 ± 0,03**+ 
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сердечно.сосудистой системы в зависимости от кальций.
регулирующей функции паращитовидных желез.

Среди возможных причин бессимптомной гиперфун.
кции паращитовидных желез у больных ГБ можно выде.
лить гиперактивность симпатической нервной системы
[1, 12]. Роль симпатической нервной системы в регуля.
ции кальциевого обмена объясняется следующими фак.
тами: во.первых, симпатикотония стимулирует секрецию
ПТГ, парасимпатическая нервная система, наоборот, по.
давляет ее секрецию [5, 6]; во.вторых, избыточная кон.
центрация катехоламинов удлиняет открытое состояние
потенциалзависимых кальциевых каналов и, тем самым,
способствует перегрузке миоцитов кальцием [2].

Поэтому ассоциация ГБ и функционального гипер.
паратиреоза следует рассматривать не с позиций при.
чинно.следственных связей, а с учетом общих пусковых
механизмов этих состояний. Считают, что ПТГ оказы.
вает выраженное периферическое действие, но очень
мало данных, свидетельствующих о явном его воздей.
ствии на миокард [19]. Однако в нашем исследовании
выявлена корреляция между содержанием ПТГ в крови
и ИММЛЖ, что подтверждает роль участия ПТГ в ре.
моделирование сердца у больных АГ. Кроме того, уста.
новлено, что у больных с нарушенной диастолической
функцией ЛЖ увеличивается продолжительность нара.
стания содержания ионов кальция во время релаксации,
замедление их поступления в сократительный аппарат
и снижение скорости высвобождения во время реполя.
ризации [19]. Последнее приводит к замедлению рас.
слабления миокарда, что подтверждает наличие тесной
корреляции между содержанием ПТГ и выраженностью
диастолической дисфункции.

Важно отметить, что нередко имеет место преходя.
щая гиперфункция паращитовидных желез, в том числе
связанная с циркадной ритмикой секреции ПТГ [5, 18].
Это, вместе с другими нейрогуморальными факторами
способствует ремоделированию сердечно.сосудистой
системы, а также прогрессированию АГ. Результаты на.
шего исследования позволяют судить о системном ха.
рактере поражения сердца и сосудов у больных с гипер.
функцией паращитовидных желез, что может стать при.
чиной частых сосудистых осложнений.

Несмотря на доказанность патогенетического меха.
низма развития ГБ, связанного с повышением трансмем.
бранного потока ионов кальция внутрь клетки, изуче.
ние роли нарушений регуляции кальциевого обмена в
развитии структурно.функциональных изменений ор.
ганов.мишеней у больных ГБ требует проведения даль.
нейших исследований. В этом отношении представля.
ют трудности: малодоступность лабораторного исследо.
вания фракции ионизированного кальция в крови и его
внутриклеточного содержания; определение иммуноре.
активного ПТГ из.за непродолжительного периода по.
лувыведения и транзиторной гиперфункции паращито.
видных желез; многофакторность регуляции кальциево.
го обмена, которая вызывает различные сложные для
интерпретации клинико.лабораторные варианты. Одна.
ко считаем целесообразным наряду с определением элек.
тролитов натрия и калия, исследовать общий кальций в
плазме крови, суточный кальцийурез, а при подозрении
нарушения кальциевого обмена определять ПТГ. Это
позволит идентифицировать группу больных с повы.

шенной гормональной активностью паращитовидных
желез и дифференцированно подойти к выбору антиги.
пертензивной терапии.

Выводы
1. У 21,6 % больных гипертонической болезнью вы.

явлена бессимптомная гиперфункция паращитовидных
желез. При нарушениях суточного профиля артериаль.
ного давления содержание паратиреоидного гормона
достоверно выше, чем у больных.дипперов.

2. Повышение уровня паратиреоидного гормона в
крови ассоциируется с высокой частотой гипертрофии
левого желудочка и диастолической дисфункции. Вы.
явлена достоверная корреляция паратиреоидного гор.
мона с индексом массы миокарда левого желудочка и
показателями трансмитрального потока.

3. Содержание паратиреоидного гормона в крови
коррелирует с выраженностью ремоделирования плече.
вой артерии и ее эндотелиальной дисфункцией.
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