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Синдром артериальной гипертензии (АГ) часто

является одним из ведущих в клинической картине

многих заболеваний внутренних органов. Если

конкретная нозология формирует этот синдром,

количественные параметры гипертензии, вероятF

но, имеют различия. Известно, что точность диагF

ностики, адекватность и безопасность медикаменF

тозной терапии при АГ во многом определяется

объективностью измерения уровней артериального

давления (АД). Одним из перспективных методов

исследования, значение которого в клинической

практике продолжает уточняться, стало суточное

мониторирование артериального давления (СМАД)

[3, 4]. Показаниями к проведению этого исследоваF

ния являются уточнение наличия АГ и оценка влиF

яния гипотензивной терапии [10]. Основные напF

равления работ по изучению СМАД – определение

границ нормы для показателей; установление взаиF

мосвязи между традиционно измеряемым АД и паF

раметрами СМАД; определение прогностического

значения СМАД [5, 8]. Метод суточного мониториF

рования АД недостаточно используется в диффеF

ренциальной диагностике артериальных гипертенF

зий. В федеральной целевой программе «ПрофиF

лактика и лечение артериальной гипертонии в РосF

сийской Федерации» (2001 г.) одной из задач являF

ется проведение научноFисследовательских работ

по созданию новых эффективных методов диагносF

тики артериальной гипертензии [6]. С учетом этоF

го, мы сочли целесообразным оценить возможF

ность использования суточного мониторирования

артериального давления в дифференциальной диF

агностике артериальных гипертензий различного

генеза. 
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ющих заболеваниях: гипертоническая болезнь

(n=141), хронический гломерулонефрит (n=95),

хронический пиелонефрит (n=82), сахарный диаF

бет 1 типа (n=92), сахарный диабет 2 типа (n=97).

Верификация диагнозов проведена в условиях спеF

циализированных отделений Республиканской

клинической больницы им. Г.Г.Куватова. Диагноз

гипертонической болезни (ГБ) устанавливали согF

ласно классификации ВОЗ/МОАГ, 1999 [1] и рекоF

мендациям ВНОК, 2004 [7] при наличии поражеF

ния со стороны одного или нескольких органов миF

шеней. Диагноз хронического гломерулонефрита

(ГН), клинические варианты верифицировали согF

ласно классификации И.Е.Тареевой, 1988 [4], хроF

нического пиелонефрита (ПН) F согласно классиF

фикации Н.А.Лопаткина, в модификации С.И.РяF

бова, 1982 [9]. Верификация диагноза сахарного

диабета (СД) проводилась в соответствии с диагF

ностическими критериями ВОЗ, 1999 [2]. Наличие

артериальной гипертензии и структуру уровней АД

оценивали в соответствии с критериями ВОЗ/МОF

АГ (1999), ВНОК (2004) у всех больных (при измеF

рении АД врачом > 140/90 мм рт.ст., при мониториF

ровании АД, если среднесуточное >125/80 мм

рт.ст.) [1, 7]. Оценка функционального состояния

почек у всех исследованных лиц проведена в соотF

ветствии с диагностическими критериями NKF,

K/DOQI, 2002 [11]. Критерии включения больных в

исследование: артериальная гипертензия 1–3 стеF

пеней; возраст до 60 лет включительно; нерегулярF

ный прием или отсутствие приема гипотензивных

препаратов; фракция выброса по данным эхокарF

диографии не менее 50%. Критерии исключения из

исследования: гипертонический криз при поступF

лении в стационар или при проведении суточного

мониторирования АД; наличие сложных нарушеF

ний ритма сердца; наличие нестабильной стеноF

кардии, острого инфаркта миокарда, нарушение

мозгового кровообращения в течение 6 месяцев до

исследования; прекоматозные и коматозные состоF

яния; хроническая сердечная недостаточность II А

стадии и выше; нарушения функции щитовидной

железы. Клиническая характеристика обследованF

ных пациентов представлена в табл. 1. 

Статистический анализ полученных данных

проведен с помощью пакета прикладных программ

STATISTICA 6.0. Сравнение групп по протяженF

ным величинам осуществлялось дисперсионным

анализом в модуле ANOVA. Использовали рангоF

вый анализ вариаций по КраскелуFУоллису, критеF

рий МаннаFУитни, определяли коэффициент корF

реляции Спирмана, проводили однофакторный

регрессионный анализ. Данные представлены в виF

де медианы с интерквартильным размахом (25Fй и

75Fй процентили). За статистически значимое приF

нимали p<0,05.

Результаты и обсуждение
При сравнении группы больных с синдромом АГ

(табл. 1) по данным клинического систолического

АД (САД), между больными ГБ и нефрогенной арF

териальной гипертензией (при гломерулонефрите и

пиелонефрите) (p=0,129), а также больными ГБ и

сахарным диабетом 1 и 2 типа (p=0,103) различий

не выявлено. Причем, если больные ГБ и СД 2 тиF

па имеют одинаковую длительность АГ в анамнезе

и скорость клубочковой фильтрации (СКФ)

(p>0,05), то больные в группах СД 1 типа, ГН и ПН,

по сравнению с группой ГБ, моложе и имеют сниF

женную СКФ (p<0,01). Больные ГБ не отличались

статистически значимо по данным клинического

диастолического АД (ДАД) от больных пиелонефF

ритом (p>0,05). В сравнении с группой ГБ больные

СД имели статистически значимо меньшие значеF

Таблица 1
Клиническая характеристика больных с синдромом артериальной гипертензии при гипертонической болезни,

хроническом гломерулонефрите, хроническом пиелонефрите, сахарном диабете 1 и 2 типа 

Исходные данные Гипертоническая Хронический Хронический Сахарный Сахарный диабет
болезнь гломерулонефрит пиелонефрит диабет 1 тип 2 тип

Количество 141 95 82 92 97

Женщины/мужчины 66/75 33/65 49/33 28/41 59/38

Возраст, лет 49,5 (45 7 54) 44 (38 7 48) 45 (38 7 50) 40 (26 7 49) 52 (49 7 56)

Длительность АГ, лет 7 (4 7 15) 3,5 (2 7 10) 5 (3 7 15) 6 (3 7 13) 7 (2 7 19)

САД в анамнезе макс., мм рт.ст. 180 (160 7 200) 190 (180 7 240) 190 (165 7 220) 180 (150 7 190) 200 (180 7 220)

ДАД в анамнезе макс., мм рт.ст. 105 (100 7 120) 120 (105 7 140) 120 (100 7 125) 110 (100 7 110) 112 (100 7 120)

САД при поступлении, мм рт.ст. 160 (150 7 170) 170 (150 7 190) 160 (150 7 180) 150 (140 7 160) 160 (150 7 170)

ДАД при поступлении, мм рт.ст. 100 (95 7 110) 110 (100 7 120) 100 (90 7 110) 100 (90 7 100) 100 (90 7 100)

1 степень АГ, абс. (%) 38 (27%) 20 (21,1%) 19 (23,2%) 35 (38,0%) 33 (34%)

2 степень АГ, абс.(%) 91 (64,5%) 19 (20%) 31 (37,8%) 38 (41,3%) 41 (42,3%)

3 степень АГ, абс. (%) 12 (8,5%) 56 (58,9%) 32 (39%) 19 (20,7%) 23 (23,7%)

Креатинин крови, ммоль/л 0,09 (0,0870,09) 0,11 (0,0870,16) 0,09 (0,08 7 0,14) 0,10 (0,08 7 0,13) 0,09 (0,08 7 0,10)

СКФ, мл/мин 92,9 (81,47111,6) 68,7 (49,37104,8) 80,0 (61,8 7 94,8) 77,1 (53,6 7 89,6) 91,8 (75,7 7 106,5)
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ния ДАД (p<0,05), а больные ГН F большие

(p<0,05). Между группами больных сахарным диаF

бетом различий клинического САД и ДАД не было

(p>0,05), хотя по возрасту больные СД 1 типа стаF

тистически значимо моложе больных СД 2 типа

(p<0,01) и имеют более выраженные нарушения

функциональной способности почек (p<0,05), а

длительность АГ больше у лиц с СД 2 типа

(p<0,001). В нашем исследовании данные о длиF

тельности АГ в анамнезе у  больных ГБ не имеют

различий в сравнении с группой больных СД 2 тиF

па (p=0,45) и хроническим пиелонефритом

(p=0,06), но статистически значимо выше, чем у

больных хроническим гломерулонефритом и СД 1

типа (p<0,001). При нефрогенной гипертензии у

больных пиелонефритом длительность АГ больше в

сравнении с больными ГН, но статистически незF

начимо (p=0,051). Длительность АГ не различалась

в группах больных ГН и нефропатией при СД 1 тиF

па (p=0,074). Взаимосвязь стажа основного заболеF

вания с длительностью АГ в исследуемых группах

выявлена только у больных хроническим гломеруF

лонефритом (r=0,33, p=0,003); ни при нефрогенF

ной гипертензии у больных ПН, ни у больных СД 1

и 2 типа стаж заболевания не коррелировал с длиF

тельностью АГ (p>0,05).

Максимальные значения САД и ДАД в анамнезе

у больных ГБ статистически значимо отличались

только от показателей больных гломерулонефриF

том, у последних регистрировались более высокие

цифры давления в анамнезе (p<0,001). АнамнестиF

ческие данные больных ГБ не отличались от данF

ных больных СД 1 типа (p>0,05), больные пиелоF

нефритом не имели различий по данным САД

(p>0,05), а больные СД 2 типа F по данным ДАД

(p>0,05) в сравнении с группой ГБ. Больные гломеF

рулонефритом и пиелонефритом не различались по

величине максимальных значений АД в анамнезе

(p>0,05). У больных сахарным диабетом в анамнезе

при 2 типе, по сравнению с I типом, регистрироваF

лись более высокие значения САД и ДАД (p<0,05).

У больных гипертонической болезнью в основном

регистрируется АГ 2 степени (64,5%), а у больных

хроническим гломерулонефритом – 3Fй степени

(58,9%), хотя длительность АГ и возраст больных в

последней группе статистически значимо меньше,

чем при ГБ (p<0,001). Нефрогенная гипертензия

при ПН в равной мере представлена 2Fй и 3Fй стеF

пенью (37,8% и 39%, соответственно), реже регистF

рируется 1Fя степень АГ (23,2%). Структура распреF

деления степеней АГ в группах больных СД имеет

сходство: превалируют 1Fя и 2Fя степень, несмотря

на меньшую продолжительность АГ у больных СД I

типа (p<0,001) и более молодой возраст (p<0,001). 

В исследуемой группе больных ГБ длительный

синдром АГ приводит к умеренным изменениям

функциональной способности почек, длительность

АГ слабо взаимосвязана со степенью снижения

СКФ (r=0,28, p<0,01), чаще регистрируется умеF

ренная степень АГ. По данным регрессионного

анализа, снижение СКФ статистически значимо

зависит от длительности артериальной гипертенF

зии R2=0,19, F(1,91)=21,5, p<0,001. Степень АГ

имеет сильную зависимость от снижения СКФ

R2=0,998, F(1,65)=14868, p<0,001.

Синдром АГ у больных хроническим гломерулоF

нефритом формируется в течение короткого периоF

да времени и имеет преимущественно тяжелую стеF

пень, но функциональная способность почек не заF

висит от длительности артериальной гипертензии

R2=0,00, F(1,79)=0,00, p=0,99. Степень АГ не имеF

ет зависимости от снижения СКФ R2=0,001,

F(1,73)=0,101, p=0,75. 

У больных хроническим пиелонефритом длиF

тельность АГ не влияет на степень снижения скоF

рости клубочковой фильтрации R2=0,078,

F(1,63)=0,389, p=0,53. Степень АГ имеет слабую

зависимость от снижения скорости клубочковой

фильтрации R2=0,09, F(1,61)=6,2126, p<0,05.

В исследуемой группе больных СД 1 типа длиF

тельность АГ слабо коррелирует со степенью сниF

жения скорости клубочковой фильтрации (r=0,27,

p<0,05). Снижение СКФ слабо зависит от длительF

ности артериальной гипертензии R2=0,07,

F(1,58)=4,47, p<0,05. Степень АГ имеет зависиF

мость средней силы от снижения скорости клубочF

ковой фильтрации R2=0,41, F(1,67)=13,87,

p<0,001.

Рис. 1. Среднесуточное систолическое давление у больных
с синдромом артериальной гипертензии.

Обозначения:

1. Гипертоническая болезнь;

2. Хронический гломерулонефрит;

3. Хронический пиелонефрит;

4. Сахарный диабет 1 типа;

5. Сахарный диабет 2 типа;
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Таблица 2
Статистически значимые различия (p) показателей суточного мониторирования АД по критерию Манна4Уитни у

больных гипертонической болезнью (n=141) в сравнении с больными артериальной гипертензией при
хроническом гломерулонефрите, хроническом пиелонефрите и сахарном диабете 1 и 2 типа

Показатели СМАД ГН (n=95) ПН (n=82) СД 1 типа (n=92) СД 2 типа (n=97)

Систолическое АД

Среднее 24

Максимальное 24

Минимальное 24 0,0182**

Вариабельность 24 0,0020** 0,0040** 

Суточный индекс 0,0188** 0,0010** 0,0000** 

Временной индекс 24

Индекс площади 24

Временной индекс день

Индекс площади день

Временной индекс ночь

Индекс площади ночь

Временной индекс 24 (7) 0,0435** 

Индекс площади 24 (7)

Временной индекс день (7) 0,0441** 

Индекс площади день (7)

Временной индекс ночь (7)

Индекс площади ночь (7)

Утренний подъем 0,0202** 

Скорость утреннего подъема 0,0029**

Максимальный подъем 0,0308** 

Максимальный спад 0,0007** 0,0009** 

Скорость максимального подъема 

Скорость максимального спада 0,0075** 

Двойное произведение максимальное 24 0,0001**

Двойное произведение среднее 24 0,0000** 0,0043**

Диастолическое АД

Среднее 24 0,0003**

Максимальное 24 0,0484** 0,0183** 

Минимальное 24 0,0052**

Вариабельность 24 0,0006** 0,0003** 

Суточный индекс 0,0139** 0,0007** 0,0001** 

Временной индекс 24 0,0001**

Индекс площади 24 0,0003**

Временной индекс день 0,0005** 0,0150** 

Индекс площади день 0,0054** 0,0078** 

Временной индекс ночь 0,0071**

Индекс площади ночь 0,0008**

Временной индекс 24 (7) 0,0115** 

Индекс площади 24 (7) 0,0059** 

Временной индекс день (7) 0,0084** 

Индекс площади день (7) 0,0031** 

Временной индекс ночь (7)

Индекс площади ночь (7)

Утренний подъем 0,0005** 

Скорость утреннего подъема 

Максимальный подъем 24 0,0266** 0,0066** 

Максимальный спад 24 0,0152** 0,0049** 

Скорость максимального подъема 24

Скорость максимального спада 24 0,0120** 

Пульсовое АД

Среднее 24 0,0350**
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В группе больных СД 2 типа длительность АГ не

взаимосвязана со степенью снижения скорости

клубочковой фильтрации (r=0,13, p>0,05), снижеF

ние скорости клубочковой фильтрации не зависит

от длительности артериальной гипертензии

R2=0,017, F(1,79)=1,398, p>0,05. Степень АГ не

имеет зависимости от снижения скорости клубочF

ковой фильтрации R2=0,0098, F(1,83)=0,82,

p>0,05. 

Таким образом, независимо от генеза артериальF

ной гипертензии, клиническое САД имеет сходные

значения, что не позволяет использовать его в дифF

ференциальной диагностике, хотя клиническое теF

чение синдрома АГ имеет особенности. Больные

ГБ старше по возрасту больных нефрогенной АГ

(гломерулонефрит и пиелонефрит). При большей

длительности синдрома АГ в анамнезе у больных

ГБ регистрируется меньшая степень АГ и менее выF

раженное снижение СКФ. В сравнении с ГБ лица с

гломерулонефритом имеют более высокие значеF

ния ДАД, а при сахарном диабете, независимо от

типа диабета, – низкие. Влияние снижения СКФ

на степень АГ зависит от типа сахарного диабета.

Параметры СМАД больных ГБ сравнили с данF

ными больных нефрогенной АГ и сахарным диабеF

том 1 и 2 типа. Среднесуточное САД (рис. 1.), а такF

же индексы нагрузки САД времени и площади за

сутки, днем и ночью у больных АГ при ГБ, гломеруF

лонефрите, пиелонефрите, СД 1 и 2 типа значимо

не различались (p>0,05). Вероятно, эти показатели

неинформативны с точки зрения дифференциальF

ной значимости, как и клиническое САД.

При сравнении группы больных ГБ с больными

гломерулонефритом, пиелонефритом, СД 1 и 2 тиF

па из всех показателей СМАД выбраны те, которые

имели статистически значимые различия (p<0,05;

табл. 2). При сравнении больных ГБ и гломерулоF

нефритом основные различия выявлены по параF

Максимальное 24 0,0109** 0,0127** 

Минимальное 24 0,0160**

Вариабельность 24 0,0003** 0,0040** 

Суточный индекс 0,0218** 0,0080** 

Утренний подъем 0,0141** 

Скорость утреннего подъема 0,0106**

Максимальный подъем 24 0,0008** 

Максимальный спад 24 0,0010** 0,0456** 

Скорость максимального подъема 24

Скорость максимального спада 24

Среднее динамическое АД

Среднее 24 0,0081**

Максимальное 24

Минимальное 24 0,0109**

Вариабельность 24 0,0012** 

Суточный индекс 0,0149** 0,0007** 0,0000** 

Утренний подъем 0,0298** 

Скорость утреннего подъема 0,0191** 0,0106**

Максимальный подъем 24 0,0489** 

Максимальный спад 24 0,0178** 0,0307** 

Скорость максимального подъема 24

Скорость максимального спада 24 0,0246** 

Частота сердечных сокращений

Среднее 24 0,0000** 0,0005**

Максимальное 24 0,0000**

Минимальное 24 0,0000** 0,0000**

Вариабельность 24 0,0009** 

Суточный индекс 0,0489** 0,0056** 

Утренний подъем 0,0402** 0,0334** 

Скорость утреннего подъема 0,0091**

Максимальный подъем 24 0,0349** 

Максимальный спад 24 0,0259** 

Скорость максимального подъема 24 0,0210**

Скорость максимального спада 24 0,0471** 

Примечание: 24 – сутки, (7) – индексы гипотензии, * и ** – показатель СМАД выше и ниже в сравнении с больными ГБ.

Показатели СМАД ГН (n=95) ПН (n=82) СД 1 типа (n=92) СД 2 типа (n=97)
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метрам диастолического АД. Среднее, максимальF

ное и минимальное ДАД за сутки выше у больных

ГН, что подтверждают индексы нагрузки времени и

площади ДАД за сутки, днем и ночью (p<0,01).

Средние и минимальные значения среднего динаF

мического АД за сутки выше при гломерулонефриF

те за счет ДАД (p<0,01). Индексы времени и площаF

ди гипотензии (за сутки и днем) меньше у больных

ГН в сравнении с больными ГБ (p<0,01). ПоFвидиF

мому, заслуживает внимания тот факт, что больные

ГБ не отличаются от больных гломерулонефритом

по данным суточного индекса АД, несмотря на боF

лее значимые нарушения скорости клубочковой

фильтрации у больных нефрогенной АГ. 

При сравнении больных ГБ и хроническим пиеF

лонефритом выявлены различия вариабельности

основных параметров (систолического, диастолиF

ческого, пульсового, среднего динамического АД

за сутки); вариабельность выше при ГБ, что подтF

верждается и другими скоростными показателями.

У больных ГБ регистрируются следующие показаF

тели: максимальные подъем и спад САД за сутки;

скорость максимального спада САД; величина макF

симального подъема и спада ДАД, среднего динаF

мического АД; величина максимального спада

пульсового АД; скорость максимального спада

ДАД. Показатели САД, ДАД и их индексы нагрузки

(площади и времени), частота сердечных сокращеF

ний за сутки (средняя, максимальная, минимальF

ная), а также двойное произведение не различаютF

ся у больных ГБ и пиелонефритом и, следовательF

но, не являются критериями в диагностике гиперF

тонической болезни и артериальной гипертензии

при пиелонефрите. 

У больных СД, независимо от типа диабета, реF

гистрируется увеличение частоты сердечных сокраF

щений, за счет чего повышается двойное произвеF

дение за сутки. Значимость и постоянный характер

тахикардии при сахарном диабете 2 типа демонF

стрируют меньшая вариабельность за сутки

(p<0,001), меньшая величина утреннего подъема

(p<0,05), максимального подъема, максимального

спада и скорость максимального спада (p<0,05)

частоты сердечных сокращений в сравнении с

больными ГБ. Суточный индекс САД, ДАД, средF

него динамического АД при сахарном диабете

меньше в сравнении с больными ГБ, то есть харакF

теризуется недостаточным снижением или параF

доксальным повышением ночью. Показатели диасF

толического АД (среднесуточное, индексы нагрузF

ки временем и площадью) при гипертонической

болезни и сахарном диабете 1 типа не имеют значиF

мых различий, хотя и определяется статистически

значимое снижение СКФ при СД 1 типа в сравнеF

нии с больными ГБ. 

Результаты исследования явились предметом заF

явки № 2005139620/14(044167) от 19.12.2005 г. на

изобретение «Способ дифференциальной диагносF

тики гипертонической болезни и артериальной гиF

пертензии при хроническом гломерулонефрите».

Заключение
Таким образом, по данным суточного монитоF

рирования АД выявляются различия в зависимости

от генеза синдрома артериальной гипертензии. АрF

териальная гипертензия при хроническом гломеруF

лонефрите, в сравнении с ГБ, отличается повышеF

нием показателей ДАД (среднесуточных, миниF

мальных за сутки и индексов нагрузки временем и

площадью за сутки, днем, ночью), а при хроничесF

ком пиелонефрите только снижением скоростных

показателей. Среднесуточное, индексы нагрузки

времени и площади САД, а также клиническое АД

не могут использоваться как дифференциальные

критерии. Ведущее отличие артериальной гиперF

тензии у больных сахарным диабетом 1 и 2 типа от

гипертонической болезни – выраженное нарушеF

ние суточного ритма АД и увеличение среднеFсуF

точного двойного произведения за счет повышенF

ной частоты сердечных сокращений. 
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