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Цель: у больных гипертонической болезнью (ГБ) изучить взаимосвязи показателей ремоделирова�
ния сосудов и миокарда со среднесуточным пульсовым артериальным давлением (ПД�24) и оценить
его прогностическую значимость. Методика. У пациентов с ГБ (n = 103) с помощью суточного мони�
торирования АД определяли ПД�24. Исследовали выраженность эндотелиальной дисфункции, жес�
ткость сосудистой стенки по скорости распространения пульсовой волны (СРПВ), толщину слоя
интима�медиа сонной артерии, лодыжечно�плечевой индекс (ЛПИ). Проводили допплерэхокардио�
графию. Рассчитывали риск сердечно�сосудистых осложнений по модели SCORE. Изучали взаимо�
связи данных параметров с ПД�24 методами корреляции и многофакторного регрессионного анали�
за. Результаты и выводы. Эндотелийнезависимая вазодилатация, СРПВ, ЛПИ, толщина и масса ми�
окарда левого желудочка (ЛЖ), а также суммарный сердечно�сосудистый риск коррелировали с уров�
нем ПД�24. Многофакторный регрессионный анализ показал, что прогностическая ценность данно�
го параметра в отношении увеличения жесткости аорты и массы миокарда ЛЖ была выше, чем у
среднесуточного систолического и офисного пульсового АД. Таким образом, ПД�24 можно рассмат�
ривать как один из независимых маркеров поражения сосудов и миокарда при ГБ.
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Aim: to investigate the relationships of vascular and myocardial remodeling indices with 24�h pulse pressure
(PP�24) and evaluate it’s prognostic value in patients with essential hypertension. Methods. In 103 participants
with EH PP�24 was determined by 24�h blood pressure ambulatory monitoring. Endothelial dysfunction
intensity, aortic wall rigidity evaluated by pulse wave velocity measuring, carotid intima�media thickness
and ankle�brachial index were investigated. Doppler�echocardiographic measurements were performed.
Cardiovascular risk was assessed by SCORE system. Interrelations between PP�24 and these parameters were
investigated by correlation analysis and multiple linear regression. Results and conclusions. Endothelium�
independent vasodilatation, pulse wave velocity, ankle�brachial index, left ventricular mass index and wall
thickness as well as SCORE risk correlated with PP�24. After controlling for diurnal systolic blood pressure
and office pulse pressure factors PP�24 was still found to be significantly and independently associated with
aortic wall rigidity and left ventricular mass index. These findings indicate that 24�h pulse pressure should
be an independent marker of vascular and myocardial remodeling in hypertension.
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До недавнего времени величина пульсового ар�
териального давления (ПД) использовалась исключи�
тельно как дополнительный диагностический пока�
затель, отражающий динамическую составляющую
прессорного воздействия на органы�мишени. Инте�
рес к этому параметру особенно вырос в последние
годы, когда была продемонстрирована ассоциация
между ПД и риском летальных сердечно�сосудистых
осложнений независимо от уровней систолического
(САД) и диастолического артериального давления
(ДАД) [7, 11]. По�видимому, это обусловлено тесны�
ми взаимосвязями высокого клинического ПД с по�
ражением органов�мишеней при гипертонической
болезни (ГБ). Так, в ряде исследований были обнару�
жены корреляции между ПД и атеросклерозом сон�
ных [12] и коронарных артерий [13], массой миокар�
да левого желудочка (ЛЖ) [2], изменениями головно�
го мозга [18].

Вместе с тем известно, что клиническое измере�
ние не всегда точно отражает истинный уровень ПД.
Поэтому в литературе широко дискутируется вопрос
о диагностической и прогностической значимости
среднесуточного ПД (ПД�24), полученного при амбу�
латорном суточном мониторировании АД (СМАД).
Одним из первых исследований, в котором изучалось
и сравнивалось значение офисного и амбулаторного
ПД, было исследование Progetto Ipertensione Umbria
Monitoraggio Ambulatoriale (PIUMA). Полученные
результаты продемонстрировали пятикратное увели�
чение риска всех сердечно�сосудистых осложнений
при ПД�24, превышающим 53 мм рт. ст. При этом
предсказывающее значение ПД�24 было более силь�
ным, по сравнению с офисным ПД (ПД�оф) [4]. По
результатам Охасамского исследования также был
сделан вывод о независимой ассоциации параметров
СМАД и смертности от ГБ [10].
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Очевидно, что такое увеличение риска осложне�
ний ГБ обусловлено влиянием повышенного сред�
несуточного ПД на характер и интенсивность пора�
жения органов�мишеней. Между тем, данная про�
блема изучена недостаточно. Не проводилась срав�
нительная оценка взаимосвязей сосудистого ремо�
делирования с ПД�24 при его нормальном и высоком
уровне. До конца не выяснено самостоятельное про�
гностическое значение ПД в развитии осложнений
ГБ. В связи с вышеизложенным была сформулиро�
вана цель настоящего исследования: у больных ГБ
изучить взаимосвязи показателей ремоделирования
сосудов и миокарда со среднесуточным ПД и оце�
нить его прогностическую значимость.

МЕТОДИКА

В исследование были включены 103 больных ГБ
2 и 3 стадии (классификация ВНОК, 2004) обоего
пола в возрасте от 55 до 86 лет (в среднем, 70,2 ± 7,4
года). Доля мужчин составила 43,7 % (n = 45). Кли�
ническое САД и ДАД определяли в положении сидя
после 15 минутного отдыха по методу Короткова как
среднее трех измерений с 2�х минутными интерва�
лами. Рассчитывали ПД�оф как разницу САД и ДАД.
Всем обследуемым проводилось СМАД с помощью
монитора CardioTens�01 («Meditech», Венгрия). Ин�
тервал измерений артериального давления (АД) и
частоты сердечных сокращений составлял 15 мин в
период бодрствования (с 6.00 до 22.00) и 30 мин – во
время сна (с 22.00 до 6.00). Рассчитывались средние
значения АД, показатели суточного ритма, вариа�
бельности и нагрузки. В зависимости от индивиду�
альных значений ПД�24 и на основании результатов
вышеуказанного исследования PIUMA [18], все па�
циенты были разделены на две подгруппы. Первая
(n = 61) включала больных с ПД�24 > 53 мм рт. ст.,
вторая (n = 42) – с ПД�24 ≤ 53 мм рт. ст.

Изучали следующие параметры ремоделирова�
ния сосудов: эндотелийзависимую (ЭЗВД) и эндо�
телийнезависимую вазодилатацию (ЭНЗВД), ско�
рость распространения пульсовой волны (СРПВ),
толщину комплекса интима�медиа общей сонной
артерии и лодыжечно�плечевой индекс (ЛПИ). Про�
бы с вазодилатацией проводили по методике, пред�
ложенной D. Celermajer [14]. С этой целью с помо�
щью дуплексного сканирования (аппарат Lo�
giqBook, «General Electrics», США) лоцировали пле�
чевую артерию на 3–10 см выше локтевого сгиба.
Для оценки ЭЗВД определяли ее диаметр исходно,
а также на 60 и 90 секундах после 5�минутной ком�
прессии предплечья тонометрической манжетой.
При исследовании ЭНЗВД просвет плечевой арте�
рии измеряли до и через 5 минут после сублингваль�
ного приема 500 мкг нитроглицерина. Изменение
сосудистого диаметра на фоне проб оценивали в %
от исходного. СРПВ определяли на каротидно�фе�
моральном (СРПВc�f) и каротидно�радиальном
(СРПВc�r) сегментах с использованием автомати�
ческого устройства PulseTracePWV («MicroLab»,
Великобритания) [5]. Толщину комплекса интима�
медиа общей сонной артерии и ЛПИ измеряли по
стандартным методикам [1, 3].

Допплерэхокардиографическое исследование
проводили на аппарате LogicBook («General Electrics»,
США). Определяли конечные систолический и диас�
толический размеры левого желудочка (ЛЖ), толщи�
ну его стенок в систолу и диастолу, максимальные
скорости раннего (пик Е) и позднего (пик А) диасто�
лического наполнения. Рассчитывали фракцию выб�
роса, отношение Е/А, массу миокарда ЛЖ согласно
Penn convention и ее индекс (ИММЛЖ).

У всех пациентов рассчитывали индивидуль�
ный десятилетний риск сердечно�сосудистых ос�
ложнений в % по системе Systematic Coronary Risk
Evaluation (SCORE) [6].

Полученные данные анализировали с помощью
пакета прикладных программ «Statistica 6.0»
(«Statsoft», США). В исследуемой группе изучали вза�
имосвязи ПД�24 с показателями ремоделирования
сосудов и миокарда при помощи корреляционного
анализа по Спирмену. Данные корреляции опреде�
ляли также в подгруппах с высоким и нормальным
ПД�24. Для оценки независимого вклада показате�
лей гемодинамики в вариабельность исследуемых
величин проводили многофакторный линейный по�
шаговый регрессионный анализ. В качестве зависи�
мых величин исследовали параметры ремоделиро�
вания, достоверно связанные с ПД�24. К независи�
мым факторам, кроме ПД�24, относили среднесуточ�
ное систолическое АД (САД�24) и ПД�оф.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты корреляционного анализа пред�
ставлены в табл. 1.

Как видно, среди сосудистых морфо�функцио�
нальных показателей с ПД�24 прямо коррелировала
СРПВc�f, отражающая жесткость аорты и крупных
сосудов. В то же время ассоциация ПД�24 с СРПВc�r,
обусловленной тонусом периферических сосудов,
отсутствовала. Обратная взаимосвязь выявлена с
ЭНЗВД и ЛПИ. Среди параметров ремоделирования
миокарда положительно связаны с ПД�24 толщина
миокарда ЛЖ и индекс его массы. По мере роста ПД�
24 достоверно увеличивался суммарный риск сер�
дечно�сосудистых осложнений.

Нами была проведена внутригрупповая оцен�
ка корреляционных взаимосвязей ПД�24 с показа�
телями ремоделирования сосудов и миокарда при
высоком и нормальном ПД�24 (табл. 2). Подгруппы
не различались по индивидуальным данным (ин�
декс массы тела и пол). В то же время у пациентов с
высоким ПД�24 достоверно преобладали средний
возраст (72,1 ± 7,4 и 68,0 ± 7,2 года, p = 0,002), дли�
тельность ГБ (17,0 ± 8,2 и 12,1 ± 8,2 года, р = 0,01)
и уровень офисного САД (149,2 ± 20,9 и
132,5 ± 17,0 мм рт. ст., р = 0,00001) и ПД (65,3 ± 20,0
и 55,2 ± 16,6 мм рт. ст., р = 0,00001).

На представленной таблице видно, что корре�
ляции признаков внутри подгрупп различались.
Если уровень ПД�24 не превышал 53 мм рт. ст., то
он был связан лишь с выраженностью ЭНЗВД.

В многофакторный регрессионный анализ были
включены признаки, достоверно связанные с ПД�24 в
общей группе больных ГБ. В качестве независимых
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факторов, наряду с ПД�24, рассматривались показате�
ли гемодинамики с доказанной ранее высокой прогно�
стической ценностью – уровни ПД�оф и САД�24.
Среднесуточное ДАД был исключено из анализа как
не соответствующее условиям применимости метода
(отсутствовала корреляция с зависимыми признака�
ми). Результаты показали, что уровень ПД�24 явился
значимым прогностическим фактором для ИММЛЖ
и СРПВс�f, независимо от САД�24 и ПД�оф (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ взаимосвязей параметров сосудистого
ремоделирования и ПД�24 показал, что по мере его
увеличения нарастали выраженность эндотелиаль�
ной дисфункции, жесткость аорты, оцениваемая по
СРПВс�f, и степень атеросклеротического пораже�
ния периферических сосудов. Наши результаты
подтвердили сведения об обратной корреляции
ацетилхолининдуцированной вазодилатации коро�
нарных сосудов и ПД�24 вне зависимости от уров�
ня клинического АД [9]. Между тем, литературные
данные об изменении эндотелиальной регуляции
сосудистого тонуса при ГБ неоднозначны. Ряд ис�
следователей обнаружили сохраненную функцию
эндотелия у пациентов с повышенным АД [15]. В
обследованной нами группе взаимосвязь ПД�24 с
ЭНЗВД оказалась достоверной лишь при невысо�
ком его уровне. По�видимому, снижение ответа
периферических артерий на экзогенные нитраты
развивается на ранних этапах ГБ и нивелируется
при дальнейшем повышении АД и прогрессирова�
нии ремоделирования сосудистой стенки.

Нами обнаружена слабая отрицательная корре�
ляция ПД�24 с величиной ЛПИ, отражающего выра�
женность периферического атеросклероза. При этом
толщина комплекса интима�медиа общей сонной ар�
терии не зависела от среднесуточного ПД. Таким об�
разом, отчетливых связей ПД�24 с атеросклеротичес�
ким процессом не выявлено, несмотря на доказанное
ранее увеличение риска сердечно�сосудистых ослож�
нений по мере прироста ПД�24 [4]. По�видимому, вли�
яние ПД на прогрессирование атеросклероза опос�
редуется косвенно через усиление эндотелиальной
дисфункции, увеличение оксидативного стресса [16]
и нарушение коронарного кровотока при сдвиге от�
раженной пульсовой волны в систолу.

Многофакторный регрессионный анализ про�
демонстрировал тесную, не зависимую от уровня
среднесуточного САД и офисного ПД, взаимосвязь
ПД�24 с жесткостью сосудов эластического типа,
определяемой по СРПВc�f. Этот факт вполне согла�
суется с данными других исследователей [17]. Сила
выявленной корреляция была наибольшей в под�
группе высокого ПД�24. Как отмечалось выше, эта
подгруппа отличалась более старшим возрастом
пациентов. Известно, что по мере старения эластич�
ность сосудистой стенки снижается [8] и, соответ�
ственно, возрастает СРПВ [5]. Это способствует
повышению САД вследствие возвращения отра�
женной волны в систолу и уменьшения диастоли�
ческой отдачи. Таким образом, снижение податли�
вости аорты может расцениваться как одна из ос�

Та б л и ц а  1
Корреляция параметров ремоделирования

сосудов и миокарда с уровнем ПД�24 (n = 103)

Параметр Коэффициент  
корреляции (r) 

Уровень  
значимости (р) 

ЭНЗВД –0,30 0,002 

СРПВc-f  0,39 0,00009 

ЛПИ –0,23 0,03 

МЖПдиаст 0,27 0,009 

МЖПсист 0,29 0,006 

ЗСЛЖсист 0,29 0,005 

ИММЛЖ 0,20 0,046 

Риск по SCORE 0,41 0,00007 

Примечание: ЭНЗВД – эндотелийнезависимая вазодила�
тация, СРПВc�f – скорость распространения
пульсовой волны на каротидно�фемораль�
ном сегменте, ЛПИ – лодыжечно�плечевой
индекс, МЖПсист – толщина миокарда меж�
желудочковой перегородки в систолу,
МЖПдиаст – толщина миокарда межжелу�
дочковой перегородки в диастолу, ЗСЛЖсист
– толщина миокарда задней стенки ЛЖ в си�
столу, ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ.
Здесь и ниже приводятся только достовер�
ные коэффициенты корреляции.

Та б л и ц а  2
Корреляция параметров ремоделирования

сосудов и миокарда у больных ГБ с высоким
и нормальным ПД�24

Параметр Коэффициент 
корреляции (r) 

Уровень  
значимости (р) 

ПД-24 > 53 мм рт. ст. (n = 61) 

СРПВc-f  0,41 0,001 

МЖПдиаст  0,45 0,0008 

МЖПсист     0,36 0,009 

ИММЛЖ  0,43 0,0007 

Риск по SCORE 0,55 0,00002 

ПД-24 ≤ 53 мм рт. ст. (n = 42) 

ЭНЗВД –0,32 0,04 

Та б л и ц а  3
Значимые гемодинамические факторы

поражения сосудов и миокарда у больных ГБ

Зависимый 
признак 

Независимый 
признак 

Уровень значимости  
р для весового  
коэффициента β* 

ЭНЗВД САД-24 0,009 

СРПВc-f  ПД-24 0,02 

ЛПИ ПД-оф 0,03 

МЖПдиаст САД-24 0,008 

МЖПсист – >0,05 

ЗСЛЖсист ПДоф 0,03 

ИММЛЖ ПД-24 0,01 

Риск по SCORE САД-24 0,000008 

Примечание: * – независимый признак является значи�
мым прогностическим, если р < 0,05 для со�
ответствующего весового коэффициента β.
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новных причин роста ПД в пожилом возрасте и
формирования изолированной систолической АГ.

Анализ результатов исследования позволил ус�
тановить, что уровень ПД�24 является независимым
прогностическим фактором развития гипертрофии
миокарда ЛЖ, выявляемой по индексу его массы.
Толщина МЖП и ЗСЛЖ в большей степени были
связаны с другими гемодинамическими параметра�
ми – ПД�оф и САД�24. Полученные нами резуль�
таты совпадают с данными М.В. Ощепковой (2002)
о преобладании ИММЛЖ и толщины миокарда у
больных ГБ с ПД�24 > 53 мм рт. ст. [2]. В основе та�
кой взаимосвязи, по�видимому, лежит дополни�
тельная прессорная нагрузка на миокард при вы�
соком ПД вследствие ригидности стенки аорты и
смещения отраженной пульсовой волны в систолу.

Нами впервые были проанализированы взаи�
моотношения среднесуточного ПД и интегрально�
го показателя десятилетнего фатального риска сер�
дечно�сосудистых осложнений по шкале SCORE.
По мере нарастания ПД�24 суммарный сердечно�
сосудистый риск достоверно увеличивался. Одна�
ко среднесуточное САД имело большее предсказы�
вающее значение, чем ПД�24. Таким образом, ге�
модинамическое и прогностическое сходство дан�
ных показателей СМАД не позволяют в полной
мере разделить вклад пиковой (САД) и прессорной
(ПД) нагрузок в увеличение риска осложнений ГБ.

ВЫВОДЫ

1. У больных гипертонической болезнью про�
цессы ремоделирования сосудов эластического
типа и миокарда левого желудочка, а также сум�
марный риск сердечно�сосудистых осложнений
по SCORE, взаимосвязаны с уровнем среднесуточ�
ного пульсового АД. Наибольшая сила корреляции
отмечалась в подгруппе с высоким ПД�24.

2. По сравнению с офисным пульсовым и сред�
несуточным систолическим АД данный показатель
имеет более сильное независимое прогностическое
значение в отношении увеличения жесткости аор�
ты и массы миокарда левого желудочка.

3. Таким образом, среднесуточное пульсовое
давление можно расценивать как один из марке�
ров поражения сосудов и миокарда, что, вероят�
но, и объясняет его высокую значимость как пре�
диктора сердечно�сосудистых осложнений гипер�
тонической болезни.
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