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Резюме
Цель. Изучение суточной вариабельности показателей артериальной жесткости в  зависимости от  категории сердечно-сосу-
дистого риска. Материалы и  методы. В  исследование последовательно включали пациентов c эссенциальной АГ, поступив-
ших в кардио логическое отделение Приволжского окружного медицинского центра с 1.11.2015 г. по 1.10.2017 г. Обследовано 
134 пациента средний возраст 52±1 год. В зависимости от категории общего сердечно-сосудистого риска пациенты были раз-
делены на 3 группы – с I (наименьший риск) по III (наибольший риск). Проводили анализ СМАД на 12–14-е сутки (система 
BPLab фирмы «Петр Телегин»). Определяли скорость клубочковой фильтрации (СКФ), толщину интима-медиа общих сон-
ных артерий, проводился анализ липидного спектра. Для  статистического анализа клинико-инструментальных данных был 
использован Т-критерий для  независимых выборок и  анализ ANOVA, был выполнен корреляционный анализ. Результаты. 
Пациенты III группы имели наибольший уровень ср. САД (рI–III=0,010; рII–III=0,020) и среднего пульсового АД (ПАД) (рI–III= 
0,002; рII–III=0,002), также у  этих пациентов наблюдались более неблагоприятные показатели срALx (рI–II=0,025; рI–III=0,004), 
варAlx (рI–III=0,004) и срASI (рI–III=0,034). При сравнении данных пациентов групп II и III с поправкой на пол и возраст найдено, 
что между группами сохраняются статистически значимые различия по величине варПАД (pII–III=0,008), AASI (рII–III=0,043), 
варAlx (рII–III=0,049), а также выраженная тенденция для варASI (рII–III=0,050). Маркеры поражения органов-мишеней (ТИМ, 
ИММЛЖ, СКФ) были более выражены в группе высокого риска. По мере увеличения группы риска снижался уровень ХС ЛПВП 
(pI–III=0,002; pII–III=0,0001), повышался уровень ТГ (pI–III=0,007; pII–III=0,009) и КА (pI–III=0,015). Уровень ОХС был ниже 
у пациентов III группы в сравнении со II (pII–III=0,004). Обнаружены статистически значимые связи показателей жесткости арте-
риальной стенки с возрастом: срAlx (0,467; p<0,001), варAlx (0,272; p<0,01), срASI (0,227; p<0,01), варASI (0,407; p<0,001). 
Кроме того, у женщин наблюдались достоверные корреляционные связи средней и высокой силы между возрастом и показа-
телями срПАД (r=0,490; p<0,05), варПАД (r=0,540; p<0,05), срASI (r=0,460; p<0,05) и варASI (r=0,620; p<0,05). С уровнем 
срСАД и срПАД наиболее тесно была связана варASI и срASI. Только срASI была связана с СКФ, и только варASI была связана 
с  параметрами липидного спектра (ХС ЛПВП, ТГ, КА) и  ИММЛЖ. Заключение. Наиболее статистически значимая динами-
ка наблюдалась при оценке варASI, которая изменялась в последовательности I гр. < II гр. < III гр. Скорректированный по полу 
и возрасту анализ продемонстрировал бóльшую вариабельность жесткости артерий у пациентов группы высокого риска.
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Summary
Purpose. The study of the daily variability of arterial stiffness indicators, depending on the category of cardiovascular risk. Materials 
and methods. The study consistently included patients with essential hypertension who were admitted to the cardiology department 
of the Volga district medical center from November 1, 2015 to October 1, 2017. The study involved 134 patients with an average age 
of 52±1 years. Depending on the category of total cardiovascular risk, the patients were divided into 3 groups from I (lowest risk) 
to III (highest risk). The analysis was carried out on ABPM for 12–14 days (BPLab system of “Peter Telegin” firm). Determined: 
glomerular filtration rate (GFR), the thickness of the intima-media of the common carotid arteries, analysis of the lipid spectrum. For 
statistical analysis of clinical and instrumental data, a T-criterion for independent samples was used and an ANOVA analysis was per-
formed. A  correlation analysis was performed. Results. Patients of group III had the highest level of av. SBP (pI–III=0.010; pII–III=0.020) 
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Артериальная гипертензия (АГ) является лидирую-
щим ФР развития заболеваний сердечно-сосудистой 

системы и  таких осложнений, как  инсульт, ИМ и  хрони-
ческая болезнь почек (ХБП) [1]. Эпидемиологические 
исследования АГ в России продемонстрировали ее высо-
кую распространенность  – 40,8 %, то  есть более 42 млн. 
человек [2]. Суточное мониторирование АД (СМАД) 
в условиях обычной жизнедеятельности человека откры-
вает дополнительные диагностические возможности, 
позволяя более точно оценить начальные отклонения 
в суточном ритме, величине АД, точнее отражает тяжесть 
АГ и ее прогноз [3].

Европейские рекомендации по  кардиоваскулярной 
профилактике 2016 г. подчеркивают важность выяв-
ления субклинического поражения органов-мишеней 
(ПОМ) для  стратификации риска развития сердечно-
сосудистых осложнений и  определения тактики лече-
ния [4]. Согласно национальным и  Европейским реко-
мендациям по  АГ из  гемодинамических показателей 
к  факторам общего сердечно-сосудистого (СС) риска 
отнесено пульсовое АД (ПАД) [5, 6]. Недавно вариа-
бельность АД (варАД) была определена как  дополни-
тельный независимый предиктор риска и для лиц с ССЗ 
[7–10], и  для  молодых [11] и  относительно здоровых 
пациентов [12, 13].

Сосудистая стенка была впервые признана органом-
мишенью АГ, а повышенная скорость пульсовой волны 
(СПВ) включена в перечень критериев субклинического 
поражения органов-мишеней у лиц с АГ в Европейских 
(2007 г.) [14] и Российских (2008 г.) [15] рекомендаци-
ях по диагностике и лечению АГ. Этот показатель сохра-
нил свое значение и  в  пересмотре Европейских реко-
мендаций, принятых в  2013 г. [4]. По  мнению экспер-
тов, повышенная жесткость сосудистой стенки, по сути, 
«переклассифицирует» риск у  лиц с  промежуточным 
уровнем в  высокий и  очень высокий. Предполагается, 
что  параметры, оценивающие жесткость сосудистой 
стенки, обеспечивают новую и  клинически значимую 
информацию, кроме информации, предоставленной 

стандартными ФР [16, 17]. В  настоящее время экспер-
ты считают, что  сосудистая жесткость является одним 
из самых ранних обнаруживаемых патологических изме-
нений стенки артерии и является сильным предиктором 
будущих сердечно-сосудистых осложнений и  смертно-
сти [18]. По данным согласованного мнения российских 
экспертов по  оценке артериальной жесткости в  клини-
ческой практике, повышенная артериальная жесткость 
может наблюдаться при  таких состояниях, как  старе-
ние, менопауза, недостаточная физическая активность, 
семейный анамнез АГ, СД 1 и 2 типа, ИМ, метаболиче-
ский синдром, ожирение, курение, АГ, нарушение толе-
рантности к  глюкозе, высокий уровень С-реактивного 
белка, гиперхолестеринемия, ИБС, ХСН, инсульт, хро-
ническая болезнь почек (ХБП) [19].

Технологии, используемые для  оценки сосудистой 
жесткости, делятся на  инвазивные и  неинвазивные, 
такие как  осциллометрия, тонометрия, ультразвуковое 
и  магнитно-резонансное исследование. Они существен-
но различаются по  стоимости, времени, требуемому 
для  измерения, и  технической экспертизе, необходимой 
для  проведения измерений, но  все рассматриваются 
как  рекомендуемые методы оценки параметров жестко-
сти сосудистой стенки [18]. Большинство показателей 
сосудистой жесткости с учетом их вариабельности можно 
измерить с  помощью отечественного регистратора АД 
«BPLab» (ООО «Петр Телегин», Россия) в  комплексе 
с программой Vasotens [20, 21]. В изученной нами лите-
ратуре практически отсутствуют данные, касающиеся 
вариабельности параметров артериальной жесткости 
в зависимости от категории СС риска.

Цель исследования – изучение суточной вариабельно-
сти параметров артериальной жесткости в  зависимости 
от категории СС риска.

Материалы и методы
В  исследование последовательно включали пациен-

тов c АГ, поступивших в  кардиологическое отделение 
Приволжского окружного медицинского центра (ФБУЗ 

and mean pulse BP (PBP) (pI–III=0.002; pII–III=0.002), also more unfavorable the indicators cALALx (pI–II=0.025; pI–III=0.004), 
varAlx (pI–III=0.004) and av. ASI (pI–III=0.034). When comparing the data of patients of groups II and III, adjusted for gender and 
age, it was found that statistically significant differences between the groups of varPAD (pII–III=0.008), AASI (pII–III=0.043), varAlx 
(pII–III=0.049), as well as a pronounced tendency for varASI (pII–III=0.050). Markers of target organ damage (TIM, LVML, GFR) 
were more pronounced in the high-risk group. As the risk group increased, the level of HDL decreased (pI–III=0.002; pII–III=0.0001), 
the level of TG increased (pI–III=0.007; pII–III=0.009) and the CA (pI–III=0.015). The total cholesterol level was lower in patients of group 
III compared to group II (pII–III=0.004). Statistically significant relationships of arterial wall stiffness indicators with age were found: crAlx 
(0.467, p<0.001), varAlx (0.272, p<0.01), cpASI (0.227, p<0.01), varASI (0.407, p<0.001). In addition, women showed significant 
correlations of medium and high strength between age and mean values of mean SPD (r = 0.490, p<0.05), varPAD (r=0.540, p<0.05), 
avAS (r=0.460, p<0.05) and varASI (r=0.620, p<0.05). VarASI and WedSASI were most closely associated with the level of SRSAD and 
SRPAD. Only cASI was associated with GFR, and only varASI was associated with the parameters of the lipid spectrum (HSLPVP, TG, 
KA) and LVMI. Conclusion. The most statistically significant dynamics was observed when evaluating varASI, which varied in the se-
quence I gr. <II gr. < III gr. Corrected by sex and age, the analysis showed a greater variability in arterial stiffness in high-risk patients.
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Краткая инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата: Леркамен® 10, Леркамен® 20. МНН: лерканидипин. 
Фармакотерапевтическая группа: селективные блокаторы кальциевых каналов с преимущественным влиянием на сосуды. Показания к 
применению: эссенциальная артериальная гипертензия мягкой и умеренной степени тяжести. Способ применения и дозы: 10-20 мг внутрь, 
один раз в сутки, не менее чем за 15 минут до еды, предпочтительно утром, запивая достаточным количеством воды, не разжёвывая. 
Терапевтическая доза подбирается постепенно, при необходимости увеличение дозы до 20 мг/сут осуществляется через 2 недели после 
начала приема препарата. Противопоказания: повышенная чувствительность к лерканидипину, другим производным дигидропиридинового 
ряда или к любому компоненту препарата; нелеченная сердечная недостаточность; нестабильная стенокардия; обструкция сосудов, 
исходящих из левого желудочка; период в течение 1 месяца после перенесенного инфаркта миокарда; тяжелая печёночная недостаточность; 
тяжёлая почечная недостаточность(клиренс креатинина менее 30 мл/мин); непереносимость лактозы, дефицит лактазы, синдром глюкозно-га-
лактозной мальабсорбции; беременность и период грудного вскармливания; применение у  женщин детородного возраста при отсутствии 
надёжной контрацепции; возраст до 18 лет (эффективность и профиль безопасности не установлены). С осторожностью: почечная 
недостаточность (КК более 30 мл/мин); печеночная недостаточность легкой или средней степени тяжести; пожилой возраст; синдром слабости 
синусового узла (без наличия ЭКС); ИБС; дисфункция левого желудочка. Побочные эффекты: препарат хорошо переносится; нечасто: 
эффекты, связанные с сосудорасширяющим действием препарата (периферические отеки, ощущение приливов крови к лицу, сердцебиение, 
снижение АД. Подробная информация содержится в инструкциях по медицинскому применению препаратов Леркамен® 10 ЛСР-007057/09 от 
07.09.2009, Леркамен® 20 ЛСР-006976/08 от 01.09.2008
Краткая инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Леркамен® Дуо: Регистрационный  номер: ЛП №001184 
МНН: Лерканидипин + Эналаприл. Лекарственная форма: таблетки, покрытые пленочной оболочкой. Показания к применению: Дозировка 
10 мг+10 мг: эссенциальная гипертензия (при неэффективности монотерапии лерканидипином 10 мг). Дозировка 10 мг+20 мг: эссенциальная 
гипертензия (при неэффективности монотерапии эналаприлом 20 мг). Противопоказания: повышенная чувствительность к лерканидипину, 
эналаприлу или к любому другому ингибитору АПФ и другим БМКК, производным дигидропиридина, а также к любому другому компоненту 
препарата; обструкция выносящего тракта левого желудочка, включая стеноз аортального клапана; хроническая сердечная недостаточность 
в стадии декомпенсации; наследственный и/или идиопатический ангионевротический отек (в том числе - в анамнезе); у пациентов с сахарным 
диабетом или с нарушением функции почек (при скорости клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2) на фоне применения препаратов, 
содержащих алискирен; нестабильная стенокардия; в течение первого месяца после перенесенного инфаркта миокарда; тяжелая почечная 
недостаточность (клиренс креатинина менее 30 мл/мин), включая пациентов, находящихся на гемодиализе; тяжелая печеночная 
недостаточность; одновременное применение с сильными ингибиторами изофермента CYP3A4 (кетоконазол, итраконазол, эритромицин, 
ритонавир, тролеандомицин), а также  циклоспорином и грейпфрутовым соком; дефицит лактазы, непереносимость лактозы и синдром 

глюкозо-галактозной мальабсорбции; детский возраст до 18 лет;   беременность, грудное вскармливание; женщины, способные к 
деторождению и не пользующиеся надежными средствами контрацепции. С осторожностью: синдром слабости синусового узла (без 
одновременного применения искусственного водителя ритма сердца); левожелудочковая недостаточность, ишемическая болезнь сердца; 
почечная недостаточность (клиренс креатинина более 30 мл/мин); реноваскулярная гипертензия; цереброваскулярные заболевания; 
состояние после недавно выполненной  трансплантации почки (опыт применения отсутствует); печеночная недостаточность; угнетение 
костномозгового кроветворения (нейтропения/агранулоцитоз); тяжелые аутоиммунные заболевания соединительной ткани (в т.ч. 
склеродермия, системная красная волчанка); одновременное применение с иммунодепрессантами, аллопуринолом, прокаинамидом; 
одновременное применение с индукторами CYP3A4 (например, фенитоин, карбамазепин, рифампицин); сахарный диабет; хирургические 
вмешательства и общая анестезия; пациенты, соблюдающие диету с ограничением потребления поваренной соли; гиперкалиемия; 
одновременное применение с препаратами лития; одновременное применение с антагонистами рецепторов ангиотензина II или препаратами, 
содержащими алискирен; анафилактоидные реакции при десенсибилизации к ядам перепончатокрылых; анафилактоидные реакции во время 
афереза липопротеинов низкой плотности; пациенты негроидной расы; состояния, сопровождающиеся снижением объема циркулирующей 
крови, в т.ч. диарея, рвота, а также на фоне применения диуретиков; первичный гиперальдостеронизм. Способ применения и дозы: Внутрь, 
принимать препарат следует по одной таблетке один раз в сутки. Принимать желательно утром, не ранее чем за 15 минут до еды, не 
разжевывая, запивая достаточным количеством воды. Нельзя запивать грейпфрутовым соком. Препарат Леркамен® Дуо не предназначен для 
стартового лечения гипертензии. Терапию препаратом следует начинать после предварительного титрования доз монопрепаратов 
лерканидипина и эналаприла. Дозировка 10 мг+10 мг: при неэффективности монотерапии лерканидипином 10 мг, следует начать прием 
препарата Леркамен® Дуо в дозе 10 мг+10 мг. Дозировка 10 мг+20 мг: при неэффективности монотерапии эналаприлом 20 мг, следует начать 
прием препарата Леркамен® Дуо в дозе 10 мг + 20 мг. Дозу препарата выбирает врач. Побочное действие: Ниже приведены наиболее часто 
встречающиеся побочные эффекты при применении препарата Леркамен Дуо, а также эналаприла или лерканидипина в отдельности. 
Нарушения со стороны нервной системы: головокружение, головная боль, депрессия; Нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы: 
головокружение, артериальная гипотензия (включая ортостатическую гипотензию), синкопальное состояние, боль в грудной клетке, 
нарушения ритма, стенокардия, тахикардия; Нарушения со стороны дыхательной системы, органов грудной клетки и средостения: кашель, 
одышка; Нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта: тошнота, диарея, боль в животе, нарушение вкуса; Нарушения со стороны кожи 
и подкожной клетчатки: сыпь, гиперчувствительность / ангионевротический отёк; Нарушения общего характера: астения, усталость; 
Результаты обследований: гиперкалиемия, повышение концентрации креатинина в сыворотке. Подробная информация содержится в 
Инструкции по медицинскому применению препарата Леркамен® Дуо: ЛП №001184 от 11.11.2011 c внесенными изменениями от 28.09.17. 
Препарат отпускается по рецепту.
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«ПОМЦ КБ№ 4» ФМБА РФ г. Нижний Новгород) 
с  1.11.2015 г. по  1.10.2017 г. Обследовано 134  пациен-
та в возрасте от 30 до 65 лет, средний возраст 53±1 год 
(из  них 71 мужчина и  63 женщины). В  зависимости 
от  категории общего СС риска [14] пациенты были 
разделены на  3  группы. Демографические и  клинико-
инструментальные данные пациентов в  зависимости 
от  группы СС риска представлены в  таблице  1. Среди 
пациентов I группы не было пациентов с ожирением, II 
и III группы не различались по числу пациентов с ожи-
рением (47,46 %  против 52,63 %, р=0,77). Всем пациен-
там проводили антигипертензивную терапию в соответ-
ствии с  современными клиническими рекомендациями 
[4]. Пациенты II и III групп получали статины: II груп-
па  – 26  (45,6 %) пациентов, из  них 22  (84,6 %) пациен-
та принимали аторвастатин в дозе 20 мг (4,5 %) и 40 мг 
(95,5 %) и 4 пациента (15,4 %) розувастатин в дозе 10 мг; 
III группа  – 41  (85,4 %) пациент принимал статины, 
из  них 38  (92,7 %) пациентов принимали аторвастатин 
в  дозах 10 мг (5,3 %), 40 мг (84,2 %) и  80 мг (10,5 %), 3 
(7,3 %) пациента  – розувастатин в  дозах 10 мг (66,7 %) 
и 20 мг (33,3 %).

Проводили суточное мониторирование АД 
(СМАД) на  12–14-е сутки пребывания в  стациона-
ре на  фоне подобранной антигипертензивной тера-
пии при  достижении целевого уровня офисного АД 
<140 / 90 мм рт. ст. СМАД выполнялось с  помощью 
системы BPLab фирмы «Петр Телегин» (Н. Новгород), 
использующей технологию Vasotens, которая вклю-
чает инновационный метод анализа пульсовой вол-
ны на  основе осциллометрических измерений АД 
из  системы BPLab. Принцип осциллометрического 
метода основан на  плетизмографии, где регистриру-
ются изменения пульсирующего давления в  плечевой 
артерии. Записи выполняются с  помощью обычной 
плечевой манжеты для  взрослых. Во  время измере-
ния АД формы сигнала давления в  манжете записы-
ваются, оцифровываются и сохраняются в устройстве 
при выполнении пошаговой дефляции [21]. В приборе 
BPLab МнСДП-3 используется запись ЭКГ синхронно 
со сфигмограммой в процессе измерения АД. При этом 
измеряемой величиной является отрезок времени 
от максимума R-зубца ЭКГ до начала пульсовой волны 
на сфигмограмме, усредненной по всем кардиоциклам 
в пределах одного измерения АД [22]. Были рассчита-
ны: среднее значение пульсового АД (срПАД), сред-
нее САД (срСАД), среднее ДАД (срДАД), среднее 
значение индекса артериальной жесткости (Arterial 
Stiffness Index) (срASI), время распространения отра-
женной волны (Reflected Wave Transit Time – RWTT), 
скорость пульсовой волны (СПВ) в аорте (Pulse Wave 
Velocity in  the  aorta  – PWVao), индекс аугментации 

(Augmentation index  – Alx), а  также вариабельность 
этих показателей в течение суток. Показатель ASI опре-
делялся при  оценке ширины «вершины» осцилломе-
трической кривой («колокола»), получаемой в  плече-
вой окклюзионной манжете в процессе измерения АД. 
Верхняя часть сглаженного колокола (по уровню 80 % 
от  максимума) заменяется равновеликой трапецией. 
Ширина этой трапеции на  уровне 95 % от  максимума, 
выраженная в мм рт. ст. и умноженная на 10, принима-
ется за величину ASI. То есть фактически ASI, с одной 
стороны, частично зависит от  величины САД и  ПАД, 
а с другой – от скорости нарастания и убывания ампли-
туды осцилляций при снижении давления в манжете.

Для  оценки поражения органов-мишеней опре-
деляли: скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
по  формуле CKD-EPI, толщину интима-медиа (ТИМ) 
общих сонных артерий методом цветового дуплексно-
го сканирования на  аппарате MEDIACE SONOACE 
X6 датчиком L5–12 / 50EP (фирма Samsung MEDIACE, 
Республика Корея); определяли индекс массы миокар-
да ЛЖ (ИММЛЖ) при  ЭхоКГ на  аппарате MEDIACE 
SONOACE X6 датчиком P2-4AH (фирма Samsung 
MEDIACE, Республика Корея). Анализ липидного спек-
тра выполнялся на биохимическом анализаторе ILAB 650, 
США, Instrumentation Laboratory: общий ХС  – фермен-
тативный фотометрический тест (CHOD-PAP); ТГ  – 
ферментативный фотометрический тест (GPO-PAP); ХС 
ЛПВП и  ЛПНП  – иммунотурбодиметрический метод; 
коэффициент атерогенности (КА) – расчетный.

Пациенты подписывали письменное информирован-
ное согласие на  добровольное участие в  исследовании 
с соблюдением правил Хельсинкской декларации.

Полученные результаты обрабатывались с  исполь-
зованием пакета статистических программ «IBM SPSS 
Statistics. Version 19». Для  анализа клинико-инстру-
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Рис.  1. Параметры ASI и вариабельности ASI 
в зависимости от группы сердечно-сосудистого 
риска пациентов с артериальной гипертензией
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ментальных данных был использован Т-критерий 
для  независимых выборок и  анализ ANOVA. Уровень 
значимости для  результатов анализа ANOVA представ-
лен в  таблице  1 в  колонке «p mult», различия между 
3 группами считались значимыми при  p mult <0,025. 
В  колонке «p попарно» представлен уровень значи-
мости для  межгрупповых сравнений с  учетом поправ-
ки на  множественное сравнение Тьюки. Различия счи-
тались статистически значимыми при  р<0,05. Расчет 
корреляции между переменными осуществлялся 
при  помощи коэффициента корреляции Пирсона. 
Количественные переменные представлены как  число 
пациентов среднее по группе с указанием 95 % довери-
тельного интервала.

Результаты
Пациенты достоверно различались по возрасту в зави-

симости от увеличения общего СС риска от I к III группе 
(p mult = 0,001) (табл. 1).

При  оценке показателей СМАД показано, что  по  мере 
увеличения риска имеют место более высокие уровни срСАД 
(рI–III=0,010; рII–III=0,020) и срПАД (рI –III=0,002; рII –III=0,002). 
Пациенты I и II групп по этим показателям не различались.

Среди показателей жесткости артериальной стенки 
статистически значимо изменялись при  увеличении СС 
риска срALx (рI–II=0,025; рI–III=0,004), варAlx (рI–III=0,004) 
и  срASI (рI–III=0,034). Пациенты II и  III групп по  этим 
показателям не различались (табл. 1).

Наиболее закономерно и  статистически значимо 
изменялся показатель варASI, нарастая от  уровня 30,1 
в  I  группе к  45,2 мм рт. ст. в  III группе пациентов с  АГ 
(рI–II<0,0001; рII–III=0,002; рI–III<0,0001) (рис. 1, табл. 1).

Динамики других показателей СМАД, таких как AASI, 
срRWTT, варRWTT, срPWVao, варPWVao, в зависимости 
от группы риска не найдено.

Был проведен дополнительный анализ с  поправкой 
на пол и возраст (табл. 2). При сравнении данных пациен-
тов с поправкой, IIп и IIIп групп, в которых отсутствова-

Таблица 1. Демографические и клинико-инструментальные данные пациентов в зависимости от группы сердечно-сосудистого риска
Показатель Группа I Группа II Группа III p, mult p, попарно

Мужчины, n (%) 17 (59) 25 (44) 29 (60)
Женщины, n (%) 12 (41) 32 (56) 19 (40)
Всего (n) 29 57 48
Возраст, годы 39,9 [36,8; 43] 53,6 [51,5; 55,7] 57,3 [55,3; 59,3] 0,001 1–2=0,001; 2–3=0,038; 1–3=0,001
срСАД (мм рт. ст.) 126,1 [121,3; 130,9] 128,4 [125,2; 131,7] 135,9 [131,1; 140,8] 0,005 1–2=0,742; 2–3=0,020; 1–3=0,010
варСАД (мм рт. ст.) 13,6 [12,5; 14,7] 14,2 [13,3; 15,0] 13,6 [12,6; 14,6] 0,603
срДАД (мм рт. ст.) 81,0 [77,7; 84,4] 81,8 [79,3; 84,4] 81,2 [76,9; 85,5] 0,943
варДАД (мм рт. ст.) 11,3 [10,5; 12,1] 11,5 [10,9; 12,2] 10,6 [10,0; 11,2] 0,096
срПАД (мм рт. ст.) 45,1 [41,8; 48,4] 46,6 [44,8; 48,4] 53 [49,5; 56,6] <0,0001 1–2=0,756; 2–3=0,002; 1–3=0,002
варПАД (мм рт. ст.) 7,69 [6,63; 8,75] 8 [7,42; 8,58] 8,5 [7,77; 9,23] 0,337
AASI 0,309 [0,246; 0,373] 0,312 [0,275; 0,348] 0,359 [0,309; 0,41] 0,234
срASI (мм рт. ст.) 116,7 [105,2; 128,2] 123,4 [114,4; 132,3] 141,1 [125,7; 156,5] 0,023 1–2=0,756; 2–3=0,076; 1–3=0,034
варASI (мм рт. ст.) 30,1 [25,9; 34,4] 36,7 [33,0; 40,4] 45,2 [40,3; 50,1] <0,0001 1–2 <0,0001; 2–3=0,006; 1–3<0,0001
срRWTT (мc) 153,4 [144,5; 162,3] 148,5 [142,6; 154,4] 144,8 [136,3; 153,3] 0,350
варRWTT (мc) 18,2 [16,2; 20,2] 17,9 [16,3; 19,6] 19,4 [17,3; 21,5] 0,484
срPWVao (м / с) 8,5 [7,5; 9,4] 9,1 [8,5; 9,8] 9,06 [8,3; 9,8] 0,509
варPWVao (м / с) 1,38 [1,2; 1,6] 1,4 [1; 1,6] 1,44 [1,3; 1,6] 0,906
Alx (%) –32,8 [–41,5; –24] –21,0 [–26,5; –15,6] –17,8 [–22,3; –13,3] 0,005 1–2=0,025; 2–3=0,680; 1–3=0,004
варAlx (%) 15,2 [13,6; 16,9] 17,4 [16,2; 18,6] 19,1 [17,4; 20,7] 0,006 1–2=0,138; 2–3=0,209; 1–3=0,004
СКФ (мм / мин / 1,73 м2) 87,4 [82,8; 92,1] 78,1 [74,4; 81,8] 79 [76,4; 81,6] 0,002 1–2=0,017; 2–3=0,533; 1–3=0,001
ТИМ (мм) 0,783 [0,73; 0,836] 1,042 [1,003; 1,081] 1,098 [1,072; 1,124] <0,0001 1–2<0,0001; 2–3=0,069; 1–3<0,0001
ИММЛЖ (г / м2) 94,8 [88,6; 101] 132,2 [128,3; 136,1] 138,6 [134,8; 142,5] <0,0001 1–2=0,0001; 2–3=0,066; 1–3=0,0001
ОХС (ммоль / л) 4,9 [4,5; 5,3] 5,5 [5,1; 5,8] 4,7 [4,4; 5,1] 0,004 1–2=0,079; 2–3=0,004; 1–3=0,816
ХС ЛПВП (ммоль / л) 1,8 [1,5; 2,0] 1,8 [1,6; 1,9] 1,4 [1,3; 1,5] 0,0001 1–2=0,988; 2–3=0,0001; 1–3=0,002
ХС ЛПНП (ммоль / л) 2,7 [2,4; 3,1] 3,0 [2,8; 3,3] 2,5 [2,3; 2,8] 0,026
ТГ (ммоль / л) 1,4 [1,0; 1,7] 1,5 [1,3; 1,7] 2,1 [1,7; 2,4] 0,002 1–2=0,821; 2–3=0,009; 1–3=0,007
КА 2,0 [1,6; 2,4] 2,3 [2,0; 2,6] 2,7 [2,4; 3,1] 0,017 1–2=0,370; 2–3=0,167; 1–3=0,015
срСАД – среднесуточное САД; варСАД – вариабельность в течение суток САД; ПАД – пульсовое АД; ASI – индекс ригидности арте-
рий; RWTT – время распространения отраженной волны; PWVao –скорость пульсовой волны в аорте; Alx – индекс аугментации;  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТИМ – толщина интима-медия общих сонных артерий; ИММЛЖ – индекс массы миокарда 
ЛЖ; ОХС – общий ХС; ХС ЛПВП – ХС липопротеидов высокой плотности; ХС ЛПНП – ХС липопротеидов низкой плотности;  
КА – коэффициент атерогенности; р – показатель значимости различий между группами.
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ли различия по полу и возрасту, найдено, что между груп-
пами сохраняются статистически значимые различия 
по  величине варПАД (рII–III=0,008), AASI (рII–III=0,043), 
варAlx (рII–III=0,049), а  также выраженная тенденция 
для варASI (рII–III=0,050).

Маркеры поражения органов-мишеней (ТИМ, 
ИММЛЖ, СКФ) закономерно изменялись по  мере 
увеличения группы риска (табл. 1). ТИМ у  пациентов 
II  и  III  групп была больше, чем  у  пациентов I группы 
(рI–II<0,0001; рI–III<0,0001), пациенты II и III групп по это-
му показателю не различались. ИММЛЖ также был боль-
ше у пациентов II и III групп, чем у пациентов I группы 
(рI–II<0,0001; рI–III<0,0001), пациенты II и III групп по это-
му показателю не различались. Такая же закономерность 
наблюдалась и в отношении СКФ.

По  мере увеличения СС риска наблюдался достовер-
но более низкий уровень ХС ЛПВП и  более высокий 
уровень ТГ, уровни ХС ЛПНП статистически значимо 
не различались между группами (табл. 1).

Корреляционный анализ проведен для  показателей 
жесткости артериальной стенки. Показаны статистиче-
ски значимые связи с возрастом: срAlx (0,467, p<0,001), 
варAlx (0,272, p<0,01), срASI (0,227, p<0,01), варASI 
(0,407 p<0,001) (табл. 3). При  корреляционном ана-
лизе в  зависимости от  пола показано, что  у  женщин 
наблюдаются достоверные корреляционные связи 
средней и  высокой силы между возрастом и  показате-
лями СМАД, характеризующими жесткость артери-
альной стенки. У мужчин таких связей не наблюдалось 
(табл. 3).

Показатели жесткости сосудистой стенки, такие 
как срAIx, варAlx, срASI, варASI, имели корреляционные 
связи между собой и  были связаны с  возрастом пациен-
тов (преимущественно у женщин) и с показателем ТИМ. 
С уровнем срСАД и срПАД наиболее тесно была связа-
на варASI и срASI. Кроме того, только срASI была связа-
на с  СКФ и  только варASI была связана с  параметрами 
липидного спектра и ИММЛЖ (табл. 3).

Таблица 2. Клинико-инструментальные данные пациентов  
в зависимости от группы сердечно-сосудистого риска с поправкой на пол и возраст

Показатель Группа IIп Группа IIIп p
Мужчины, n (%) 15 (50) 15 (50)
Женщины, n (%) 15 (50) 15 (50)
Всего (n) 30 30
Возраст, годы 56,2 [55,1; 56,9] 57,0 [56,3; 58,0] 0,056
срСАД (мм рт. ст.) 126,9 [123,1; 130,6] 129,7 [124,3; 135,2] 0,379
варСАД (мм рт. ст.) 13,6 [12,4; 14,8] 14,3 [13,0; 15,5] 0,461
срДАД (мм рт. ст.) 80,7 [78,4; 83,1] 80,1 [76,9; 83,3] 0,746
варДАД (мм рт. ст.) 10,9 [10,1; 11,7] 10,8 [9,9; 11,7] 0,822
срПАД (мм рт. ст.) 46,2 [43,4; 48,9] 49,6 [45,6; 53,5] 0,153
варПАД (мм рт. ст.) 7,2 [6,5; 7,9] 8,9 [7,9; 9,9] 0,008
AASI 0,310 [0,271; 0,350] 0,378 [0,324; 0,433] 0,043
срASI (мм рт. ст.) 130,4 [114,5; 146,4] 131,2 [117,2; 145,2] 0,741
варASI (мм рт. ст.) 34,7 [30,4; 39,0] 40,4 [35,2; 45,7] 0,050
срRWTT (мc) 145,1 [136,2; 153,9] 144,6 [138,3; 150,9] 0,935
варRWTT (мc) 19,3 [17,0; 21,6] 18,7 [16,4; 21,1] 0,741
срPWVao (м / с) 9,2 [8,2; 10,2] 9,9 [9,3; 10,5] 0,251
варPWVao (м / с) 1,45 [1,21; 1,69] 1,43 [1,24; 1,63] 0,896
Alx (%) –21,9 [–28,5; –15,3] –15,5 [–22,6; –8,5] 0,184
варAlx (%) 17,4 [15,7; 19,2] 19,9 [18,0; 21,8] 0,049
СКФ (мм / мин / 1,73 м2) 75,0 [69,4; 80,6] 72,9 [67,1; 78,7] 0,594
ТИМ (мм) 1,067 [0,954; 1,179] 1,107 [1,074; 1,139] 0,487
ИММЛЖ (г / м2) 128,7 [122,1; 135,4] 130,7 [125,1; 136,3] 0,644
ОХС (ммоль / л) 5,5 [5,0; 6,1] 5,3 [4,9; 5,7] 0,449
ХС ЛПВП (ммоль / л) 1,8 [1,6; 2,1] 1,6 [1,5; 1,8] 0,192
ХС ЛПНП (ммоль / л) 3,0 [2,6; 3,5] 2,9 [2,5; 3,2] 0,504
ТГ (ммоль / л) 1,9 [1,4; 2,3] 2,2 [1,8; 2,6] 0,248
КА 2,3 [1,9; 2,7] 2,6 [2,2; 3,0] 0,302

ср – среднесуточное значение показателя; вар – вариабельность показателя в течение суток; ПАД – пульсовое АД;  
ASI – индекс ригидности артерий; RWTT – время распространения отраженной волны; PWVao – скорость пульсовой волны в аорте; 
Alx – индекс аугментации; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТИМ – толщина интима-медия общих сонных артерий;  
ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ; ОХС – общий ХС; ХС ЛПВП – ХС липопротеидов высокой плотности; ХС ЛПНП – ХС липо-
протеидов низкой плотности; КА – коэффициент атерогенности; р – показатель значимости различий между группами.
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Обсуждение

При  оценке показателей СМАД в  зависимости 
от  группы СС риска найдено, что  пациенты III группы 
имели более высокие уровни срСАД и срПАД, чем паци-
енты I и  II групп, которые по  этим показателям между 
собой не различались. Величина ПАД является признан-
ным маркером поражения сосудистой стенки как  орга-
на-мишени при АГ и критерием повышенного СС риска 
[23]. Более высокий уровень срПАД у пациентов очень 
высокого риска в  нашем исследовании свидетельствует 
о снижении эластичности стенок крупных артерий у этой 
категории больных АГ [23–25]. Связь между артери-
альной жесткостью и  АГ хорошо установлена [26–30]. 
Существует мнение, что  повышенная жесткость аорты 
у  пациентов с  АГ является следствием продолжительно-
го течения заболевания [26]. Однако существует также 
большая база данных, свидетельствующих, что жесткость 
сосудистой стенки является причиной, а  не  следствием 
АГ у лиц среднего и пожилого возраста. С этой точки зре-

ния нарушение структуры и функции сосудистой стенки 
являются первичными по  отношению к  формированию 
АГ и  в  дальнейшем прогрессируют в  процессе течения 
заболевания и  c возрастом пациентов [27–30]. В  нашем 
исследовании также найдены статистически значимые 
связи показателей жесткости артериальной стенки с воз-
растом: срAlx, варAlx, срASI, варASI. Обнаруженные 
у  женщин корреляции между возрастом и  показателями 
СМАД, характеризующими жесткость артериальной 
стенки, обнаруженные исключительно у  женщин, воз-
можно, объясняются тем, что  у  них исходно наблюда-
ются менее выраженные нарушения жесткости сосудов, 
чем  у  мужчин сопоставимого возраста, страдающих ана-
логичным сочетанием заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, но с возрастом жесткость артериальной стенки 
нарастает в  большей степени [31, 32]. Для  исключения 
влияния пола и  возраста на  показатели жесткости арте-
рий проведен анализ данных в  группах, сопоставимых 
по  гендерным признакам, в  ходе которого установле-

Таблица 3. Коэффициенты корреляции Пирсона между вариабельностью ASI и параметрами  
клинико-инструментальных данных пациентов, в зависимости от группы сердечно-сосудистого риска

Показатель Группа I Группа II Группа III
Возраст, годы 0,329 [–0,042; 0,621] 0,240 [–0,022; 0,471] 0,296* [0,012; 0,535]
срСАД (мм рт. ст.) 0,536** [0,211; 0,754] 0,542*** [0,328; 0,704] 0,673*** [0,481; 0,804]
варСАД (мм рт. ст.) 0,633*** [0,347; 0,811] 0,125 [–0,141; 0,373] 0,576*** [–0,496; 0,565]
срДАД (мм рт. ст.) 0,209 [–0,171; 0,534] 0,140 [–0,125; 0,386] 0,105 [–0,185; 0,378]
варДАД (мм рт. ст.) 0,496* [0,158; 0,730] –0,020 [–0,279; 0,242] 0,350* [0,073; 0,577]
срПАД (мм рт. ст.) 0,580*** [0,271; 0,780] 0,771*** [0,639; 0,859] 0,831*** [0,716; 0,902]
варПАД (мм рт. ст.) 0,594*** [0,291; 0,789] 0,521*** [0,301;0,688] 0,642*** [0,437; 0,783]
AASI 0,366 [–0,001; 0,646] 0,158 [–0,107; 0,402] 0,229 [–0,059; 0,481]
срASI (мм рт. ст.) 0,648*** [0,370; 0,820] 0,682*** [0,512; 0,800] 0,695*** [0,512; 0,818]
срRWTT (мc) –0,231 [–0,551; 0,148] –0,233 [–0,465; 0,029] –0,208 [–0,465; 0,080]
варRWTT (мc) 0,114 [–0,264; 0,461] –0,010 [–0,270; 0,251] 0,245 [0,042; 0,093]
срPWVao (м / с) –0,117 [–0,463; 0,261] 0,311* [0,055; 0,529] –0,002 [–0,286; 0,282]
варPWVao (м / с) –0,069 [–0,425; 0,305] 0,125 [–0,140; 0,373] –0,271 [–0,515; 0,014]
срAlx (%) 0,180 [–0,200; 0,512] 0,310* [0,054; 0,528] 0,193 [–0,097; 0,452]
варAlx (%) 0,402* [0,042; 0,670] 0,170 [–0,095; 0,412] 0,056 [–0,232; 0,335]
СКФ (мм / мин / 1,73 м2) 0,151 [0,229; 0,490] 0,201 [–0,063; 0,439] –0,159 [–0,424; 0,131]
ТИМ (мм) 0,033 [–0,337; 0,395] 0,407** [0,164; 0,604] –0,054 [–0,333; 0,234]
ИММЛЖ (г / м2) 0,276 [–0,100; 0,584] 0,034 [–0,228; 0,292] 0,098 [–0,191; 0,372]
ОХС 0,118 [–0,260; 0,464] 0,124 [–0,142; 0,372] 0,104 [–0,185; 0,377]
ХС ЛПВП –0,239 [–0,557; 0,139] –0,170 [–0,413; 0,094] –0,203 [–0,460; 0,086]
ХС ЛПНП 0,238 [–0,141; 0,556] 0,169 [–0,099; 0,413] 0,182 [–0,111; 0,446]
ТГ 0,178 [–0,201; 0,512] 0,195 [–0,069; 0,433] –0,003 [–0,287; 0,281]
КА 0,326 [–0,046; 0,619] 0,180 [–0,084; 0,421] 0,259 [–0,027; 0,506]

* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001.
срСАД – среднесуточное САД; варСАД – вариабельность в течение суток САД; срДАД – среднесуточное ДАД;  
варДАД – вариабельность в течение суток ДАД; срПАД – среднесуточное пульсовое АД; варПАД – вариабельность в течение суток ПАД; 
ASI – индекс ригидности артерий; RWTT – время распространения отраженной волны; PWVao – оценочная скорость пульсовой волны 
в аорте; Alx – индекс аугментации; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТИМ – толщина интима-медия общих сонных артерий; 
ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ; ОХ – общий ХС; ХС ЛПВП – ХС липопротеидов высокой плотности;  
ХС ЛПНП – ХС липопротеидов низкой плотности; КА – коэффициент атерогенности.
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но, что  пациенты очень высокого СС риска статистиче-
ски значимо отличаются от  пациентов высокого риска 
по таким параметрам, как варПАД, AASI, варAlx и варASI. 
Таким образом, параметры жесткости артериальной 
стенки, полученные неинвазивным методом при  СМАД, 
возможно, могут быть рассмотрены как дополнительная 
информация о сердечно-сосудистом риске пациента.

Неинвазивное измерение артериальной жесткости 
активно использовалось в течение последних нескольких 
десятилетий. До  недавнего времени результаты и  мето-
дологии, используемые для  оценки артериальной жест-
кости, были плохо согласованы. С  введением рекомен-
даций по  измерениям артериальной жесткости в  2006 г. 
в европейском консенсусном документе [24], публикаци-
ей международных эталонных стандартов в  2010 г. [33] 
и  научного заявления Американской кардиологической 
ассоциации (AHA) об измерениях артериальной жестко-
сти в  США [34] теперь доступны улучшенные рекомен-
дации, обеспечивающие бóльшее единообразие в  клини-
ческих исследованиях [18].

Имеются данные, свидетельствующие о том, что неин-
вазивная оценка артериальной жесткости и центральной 
гемодинамики в  амбулаторной практике может помочь 
в  оценке нарушений структуры и  функции сосудистой 
стенки у пациентов с АГ1 [35–39].

В  используемом нами устройстве применяется осцил-
лометрический метод неинвазивной оценки гемодинами-
ческих параметров и  жесткости артерий, подробно опи-
санный в  ряде работ [20, 40–42]. Точность устройства 
BPLab для оценки сосудистой жесткости изучалась ранее 
в  сравнении с  неинвазивным «золотым стандартом»  – 
определением скорости пульсовой волны устройством 
SphygmoCor. Показаны выраженные корреляции для цен-
трального САД (r =0,98, р <0,0001), для индекса аугмента-
ции аорты (r=0,83, р<0,001), для PWV (r=0,85, р<0,001). 
Это делает возможным самостоятельное использование 
системы BPLab для оценки жесткости артерий в процессе 
СМАД и позволяет расширить объем информации, полу-
чаемой при мониторировании АД [20, 21].

В нашем исследовании параллельно с увеличением СС 
риска статистически значимо изменялись срALx, варAlx 
и  срASI, варASI. Однако по  первым 3 параметрам паци-
енты II и III групп статистически значимо не различались, 
только уровень варASI имел достоверные отличия во всех 
трех группах. При исключении влияния возраста и пола 
между II и  III группами наблюдались различия по  вар-
ПАД, AASI, варASI (выраженная тенденция) и варAlx.

Обращало на  себя внимание, что  наиболее законо-
мерно группы отличались по  вариабельности показате-
лей, а  не  по  абсолютному значению. Известно, что  сте-

1 – Руководство пользователя ПО BPLab v. 3.0 (редакция 04.2009). Часть 1. – Нижний Новгород: ООО «Петр Телегин», 2009. – 134 c.

пень вариабельности АД в  течение 24 часов является 
значительным и  независимым ФР сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности [43, 44], она тесно связана 
с  поражением органов-мишеней и  смертностью от  всех 
причин, которая не зависит от уровня АД [45]. Эксперты 
считают, что повышенная 24-часовая вариабельность АД 
обусловлена повышением тонуса симпатической нерв-
ной системы, уменьшением сердечно-легочного рефлекса 
и  увеличением артериальной жесткости [46]. Известно, 
что жесткость сосудистой стенки зависит от «пассивных» 
и «активных» механизмов регуляции, то есть артериаль-
ная жесткость не является стабильной величиной и может 
изменяться (модулироваться) функциональными ком-
понентами [34]. «Пассивные» механизмы сосудистой 
жесткости обусловлены состоянием эластических и  кол-
лагеновых волокон в  стенке артерии, сердечным ритмом 
(большая ЧСС связана с повышенной артериальной жест-
костью) [47] и, по-видимому, генетическим полиморфиз-
мом [34]. «Активные» механизмы, модулирующие арте-
риальную жесткость, включают эндотелиальную функцию 
[48], низкоинтенсивное воспаление и  окислительный 
стресс в сосудистой стенке, тонус симпатической нервной 
системы [49]. Степень влияния пассивного и  активного 
(функционального) компонентов регуляции жесткости 
стенки зависит от типа артерии: бóльшее влияние функци-
онального компонента наблюдается в артериях мышечно-
го типа (сонная и плечевая артерии) по сравнению с арте-
риями эластического типа (аорта) [34]. Вариабельность 
ASI теоретически отражает влияние как  пассивного, так 
и активного механизма регуляции сосудистой жесткости. 
В связи с этим повышение варASI в зависимости от тяже-
сти СС риска позволяет предположить, что такая динами-
ка этого параметра является неблагоприятной и  может 
быть рассмотрена в  дальнейшем, как  предиктор ослож-
ненного течения АГ. Тем более, что в нашем исследовании 
показано, что только варASI имела связи умеренной силы 
с варСАД и варПАД.

Это положение подтверждается также тем, что  все 
маркеры поражения органов-мишеней, которые мы рас-
сматривали в  нашем исследовании, а  также параметры 
липидного спектра имели статистически значимую связь 
именно с показателем варASI и срASI, что свидетельству-
ет о возможности их использования в качестве маркеров 
СС риска и более тяжелого течения АГ.

Таким образом, не только вариабельность САД может 
рассматриваться в качестве маркера СС риска, но, воз-
можно, повышенная вариабельность жесткости сосуди-
стой стенки, также имеет значение для негативной оцен-
ки прогноза пациентов с  АГ и  может являться «мише-
нью» лекарственной терапии.
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Заключение
•  Среди показателей жесткости артериальной стенки, 

опре деленных неинвазивным осциллометрическим 
мето дом при  проведении СМАД, статистически зна-
чимо изменялись при  увеличении группы СС риска 
срALx, варAlx и  срASI, варASI. Наиболее закономер-
ная и  статистически значимая динамика наблюдалась 
при  оценке варASI, которая изменялась в  последова-
тельности I гр. < II гр. < III гр. и  была максимальной 
у пациентов очень высокого СС риска;

•  При исключении влияния пола и возраста на показате-
ли жесткости сосудистой стенки показано, что  разли-
чия сохраняются и пациенты очень высокого СС риска 
имеют бóльшую вариабельность показателей жестко-
сти артерий (варПАД, варASI варAlx), чем  пациен-
ты группы высокого риска, вне зависимости от  пола 
и возраста.

Конфликт интересов: авторы заявляют  
об отсутствии конфликта интересов.
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