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Резюме

Цель. Изучить связь степени ночного снижения артериального давления (АД) с повреждениями почек, выражен-
ностью ожирения и маркерами симпатической активности у больных сахарным диабетом 2 типа (СД2) в сочетании 
с резистентной артериальной гипертензией (РАГ) в зависимости от точности его оценки.

Материал и методы. В поперечное исследование включено 64 пациента с СД2 и РАГ, (возраст 60,5±7,7 года (38 
женщин), 24-часовое АД (систолическое/диастолическое) (САД/ДАД) 155,9±16,7/81,4±12,7 мм рт. ст., гликированный 
гемоглобин — 7,3±1,5%. Выполняли стандартное клиническое и лабораторно- инструментальное обследование. 
Степень ночного снижения АД (суточный индекс (СИ)) оценивали по данным мониторирования АД по стандартной 
методикой (с фиксированным интервалом времени сна 23–7 ч) и с помощью математического алгоритма детекции 
ночного периода сна (оптимизированная методика). Дополнительно измеряли липокалин-2 крови, суточную экскрецию 
альбумина с мочой (СЭА), содержание свободного метанефрина и норметанефрина крови. По результатам суточного 
мониторирования электрокардиографии определяли вариабельность сердечного ритма (ВСР) (низкочастотные (LF) 
и высокочастотные (HF) его компоненты).

Результаты. Выявлены значимые корреляционные связи СИ САД, вычисленного оптимизированным, но не стандартным 
методом, с показателями ВСР (r= –0,64, p<0,001 для LF; r=0,55 p=0,004 для HF; r= –0,65 p<0,001 для LF/HF), уровнем 
норметанефринов (r= –0,47, p=0,025), СЭА (r= –0,47, p=0,008) и липокалина крови (r= –0,52, p=0,012). У больных с ин-
дексом массы тела (ИМТ)≥35кг/м2 САДпо оптимизированной методике был в 2,5 раза ниже, чем у лиц с ИМТ<35кг/м2 
(3,5±5,5 и 8,7±6,6%, соответственно, p=0,003).

Заключение. У больных СД2 в сочетании с РАГ степень ночного снижения АД, рассчитанная на основе объективного 
определения времени ночного отдыха, в отличие от стандартной методики его расчета, тесно связана с маркерами по-
вреждения почек, выраженностью ожирения, клиническими и лабораторными признаками симпатической активности.
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Summary

Aim. To study the relationship between nocturnal blood pressure (BP) fall and kidney damage, the severity of obesity and 
markers of sympathetic activity in patients with type 2 diabetes mellitus (DM2) combined with resistant hypertension (HTN) 
depending on the accuracy of its assessment.

Material and methods. The cross- sectional study included 64 patients with DM2 and resistant HTN, mean age 60.5±7.7 years 
(38 women), 24-hour BP (systolic/diastolic) (SBP/DBP) 155.9±16.7/81.4±12.7 mm Hg, HbA1c 7.3±1.5%. Patients underwent 
evaluation of free metanephrine, normetanephrine and lipocalin-2 levels in the blood, 24h urinary albumin excretion (UAE), 
24h blood pressure monitoring and electrocardiography with assessment of heart rate variability (HRV) (low-frequency (LF) 
and high-frequency (HF) components). Nocturnal BP fall was determined using the standard (with a fi xed sleep time interval 
of 23–7 h) and optimized methods (using a mathematical algorithm for detecting the nocturnal sleep period).

Results. Signifi cant correlations were found between the degree of nighttime decrease in SBP, calculated by the optimized 
method, but not by standard method, and HRV indices (r= –0.64, p<0.001 for LF; r=0.55 p=0.004 for HF; r= –0.65 p<0.001 
for the LF/HF ratio), with the level of normetanephrines (r= –0.47, p=0.025), UAE (r= –0.47, p=0.008) and lipocalin-2 (r= –0.52, 
p=0.012). In patients with a body mass index (BMI)≥35 kg/m2, degree of nighttime decrease in SBP according to the optimized 
method was 2.5 times lower than in individuals with a BMI<35 kg/m2 (3.5±5.5 and 8.7±6.6%, respectively, p=0.003).

Conclusion. In type 2 diabetic patients with resistant hypertension, the degree of nocturnal blood pressure fall calculated on 
the basis of objective determination of the time of night rest, in contrast to the standard method, is closely associated with 
markers of kidney damage, the severity of obesity, clinical and laboratory signs of sympathetic activity.

Keywords: 24-hour blood pressure monitoring, nocturnal blood pressure fall, blood pressure variability, type 2 diabetes 
mellitus, resistant hypertension, sympathetic activity, lipocalin-2, heart rate variability, obesity
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Введение

Как известно, для артериального давления (АД) 
характерны колебания в зависимости от време-
ни суток. Такие изменения в течение 24 часов 
получили название циркадного ритма. В норме 
среднее АД во время сна снижается на 10–20% по 
сравнению со средним его значением в дневное 
время. Снижение АД менее 10% или повышение 
в ночное время по сравнению с дневным АД счита-
ется патологическим паттерном. Циркадный ритм 
играет критически важную роль для многих ней-
рогормональных процессов, тем самым модулируя 
сердечно- сосудистую систему. Более того, у боль-
ных сахарным диабетом (СД2) 2-го типа показатели 
суточного мониторирования АД в большей степени 
связаны с неблагоприятным сердечно- сосудистым 
прогнозом, чем офисное АД [1], а недостаточное 
ночное снижение АД характеризуется широкой 
распространённостью [2, 3, 4]. В исследовании 
Pistrosch и соавт. по данным регрессионного ана-
лиза постпрандиальная гликемия, суточная экс-
креция альбумина (СЭА) и продолжительность 
СД2 служили независимыми предикторами недо-
статочного ночного снижения АД [5]. Ключевым 
фактором, определяющим циркадный ритм АД, 
является функция почек [6]. Когда потребление 
натрия избыточно, или его экскреция в дневное 
время затруднена, ночное АД регулируется через 
механизм повышения давления/натрийуреза до 
уровня, необходимого для компенсации водно- 
солевого баланса, в результате чего изменяется 
суточный профиль АД. Особенно часто данный 
механизм реализуется у больных с СД2 и хро-
нической болезнью почек [7, 8]. Также причиной 
отсутствия достаточного снижения АД в ночное 
время у больных с СД2 может быть диабетическая 
нейропатия [9] и скрытая задержка жидкости [10]. 
Эти факторы дополнительно связаны с развитием 
резистентности АГ к фармакотерапии, ассоции-
рующейся с крайне неблагоприятным сердечно- 
сосудистым прогнозом [11]. Высокая частота недо-
статочной степени ночного снижения АД (паттерн 
«нон-диппер») у больных резистентной АГ в сочета-
нии с СД2 имеет важную клиническую значимость, 
поскольку ускоряет поражение органов- мишеней 
и является фактором риска сердечно- сосудистых 
осложнений, независимым от значений средне-
суточного АД [12, 13]. В недавнем бразильском 
проспективном исследовании изучалось прогно-
стическое значение степени ночного снижения АД 
у 1726 больных резистентной АГ [14]. За 8,3 года 
наблюдения произошло 358 серьезных сердечно- 
сосудистых событий и 233 смерти от сердечно- 
сосудистых осложнений. Суточные профили 

«нон-диппер» и «найт-пикер» были значимыми 
предикторами сердечно- сосудистых осложнений 
с коэффициентом риска от 1,6 до 2,5 [14]. В круп-
ном популяционном исследовании T. Ohkubo и со-
авт. (Th e Ohasama study) (n=1542, средний период 
наблюдения 9,2 года) было показано, что у лиц 
старше 40 лет уменьшение ночного снижения АД 
на 5% приводит к увеличению риска сердечно- 
сосудистой смертности на 20%, независимо от 
среднесуточного АД [15].

Факторов, влияющих на суточный профиль АД, 
достаточно много, и их число не ограничивается 
патологией почек. Он также включает внутренний 
ритм центральных и периферических часовых ге-
нов, регулирующих состояние нейрогуморальных 
факторов и сердечно- сосудистой системы, а также 
частично поведенческий паттерн сна-бодрствова-
ния [16]. Как известно, жировая ткань обладает 
гормональной активностью и связана с симпати-
ческой нервной системой [17]. Причина увеличе-
ния симпатической активности при ожирении до 
сих пор не ясна, однако последние исследования 
показали, что такие гормоны, как лептин (секре-
тируемый клетками жировой ткани), напрямую 
стимулируют структуры гипоталамуса [18, 19], а те, 
в свою очередь, оказывают возбуждающее действие 
на сосудодвигательный центр. Таким образом, вы-
раженность ожирения может определять недо-
статочную степень ночного снижения АД, однако 
данный вопрос остаётся недостаточно изученным.

Проведение суточного мониторирования АД 
(СМАД) позволяет идентифицировать характер 
суточного ритма АД, однако точная оценка степени 
ночного снижения АД возможна лишь при учете 
фактических периодов ночного отдыха пациента. 
Ранее в работе С.Е. Пекарского была убедительно 
показана эффективность оценки ночного сниже-
ния АД на основе анализа сердечного ритма «как 
универсального индикатора физической и психо- 
эмоциональной активности» [20]. Однако сведения 
о возможных взаимосвязях степени ночного сни-
жения АД, рассчитанной на основе объективного 
определения времени ночного отдыха, с клини-
ческими и лабораторными признаками симпа-
тической активности, выраженностью ожирения 
и маркерами повреждения почек у больных рези-
стентной АГ в сочетании с сахарным диабетом 2-го 
типа к настоящему времени отсутствуют.

Цель. Изучить связь степени ночного сниже-
ния АД с повреждениями почек, выраженностью 
ожирения и маркерами симпатической активности 
у больных резистентной АГ в сочетании с СД2 
в зависимости от точности его оценки.

Материал и методы исследования

В поперечное исследование были включены 64 
пациента, проходивших лечение в отделении арте-
риальных гипертоний НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ с 2011 г. по 2021 г. Критерием резистент-
ной АГ считали отсутствие контроля АД на фоне 
приёма трех антигипертензивных препаратов 

(включая диуретик) в оптимальных или макси-
мально переносимых дозах у приверженных к ле-
чению пациентов. При этом отсутствие контроля 
АД подтверждено измерением АД вне медицин-
ского учреждения (СМАД или ДМАД), а вторич-
ные причины АГ исключены. Из исследования 
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исключали лиц с псевдорезистентностью, сим-
птоматическими формами АГ, СД 1-го типа, уров-
нем гликированного гемоглобина HbA1с>10%, 
расчетной скоростью клубочковой фильтрации 
(рСКФ) < 30 мл/мин/1,73м2), беременностью, пере-
несенными менее года назад острыми сосудисты-
ми осложнениями, нестабильной стенокардией, 
хронической сердечной недостаточностью выше II 
функционального класса по классификации Нью- 
Йоркской ассоциации сердца (NYHA), с тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями. Всем пациен-
там проводили общеклинические исследования 
согласно стандартам обследования больных АГ, 
измерение офисного и среднесуточного АД.

Офисное АД (систолическое/диастолическое – 
САД/ДАД) измеряли по стандартной методике. Для 
проведения суточного мониторирования АД ис-
пользовали системы автоматического измерения 
АД АВРМ-04 (Meditech, Венгрия), BPLab (ООО 
«Петр Телегин», Россия). Суточный индекс (СИ) 
рассчитывали по формуле:
 СИ = 100% × ((АДд- АДн)/АДд) (1)
где АДд – среднее АД в период бодрствования, 
АДн – среднее АД в период сна.

На основании значений СИ пациентов клас-
сифицировали как «дипперов» (СИ=10–20%), 
«нон-дипперов» (СИ=0–10%), «обратных дипперов» 
(или «найт-пикеров», так называемая «ночная ги-
пертензия») (СИ≤0%) и экстремальных «дипперов» 
(или «овердиппер») (СИ>20%). Для повышения 
точности определения периода ночного отды-
ха, помимо стандартного метода (дневниковые 
записи пациента с информацией о времени сна 
и бодрствования), нами был использован ранее 
разработанный в нашем отделении математиче-
ский алгоритм определения периода ночного сна 
по данным мониторирования частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) [21]. Суть метода заключается 

в трансформации последовательности реальных 
измеренных показателей ЧСС в накопительную 
сумму этих значений после вычитания среднего. 
Полученная последовательность имеет экстре-
мумы, соответствующие точкам начала и конца 
низких значений ЧСС в период ночного отдыха. 
Данная последовательность нарастает в течение 
периода бодрcтвования пациента, затем снижается 
в периоде ночного отдыха [22] (рис. 1).

Для анализа вариабельности сердечного ритма 
(ВСР) использовалась система комбинированного 
СМАД, ЭКГ и физической активности Сard(X)plore 
(Meditech, Венгрия). Расчет ВСР проводился на ос-
нове изменения длительности R-R (NN) интервалов 
между нормальными комплексами.

Оценивались следующие показатели:
• SDNN (мс) – стандартное отклонение всех ана-

лизируемых NN-интервалов в течение суток;
• SDNN-I (мс) – среднее значение стандартных 

отклонений, рассчитанных за 5-минутные про-
межутки;

• LF – низкочастотный компонент вариабельности 
сердечного ритма;

• HF – высокочастотный компонент вариабельно-
сти сердечного ритма.

LF считали маркером симпатической активно-
сти, HF рассматривали как показатель парасимпа-
тических влияний [23].

Содержание липокалина-2 определяли в сы-
воротке крови с помощью тест-системы Human 
Lipocalin 2 ELISA (BioVendor Laboratory Medicine, 
Inc., Чехия). Методом иммуноферментного ана-
лиза выполняли количественное определение 
содержания свободного метанефрина и нормета-
нефрина в человеческой плазме с использованием 
набора MetCombi Plasma ELISA (IBL International 
GMBH, Германия). Результаты измерения выра-
жали в пг/мл.

Статистический анализ
Статистическую обработку полученных данных 
проводили в программе Statistica 10.0. Согласие 
с нормальным законом распределения признаков 
проверяли с помощью критериев Колмогорова – 
Смирнова и Шапиро – Уилка. При нормальном рас-
пределении непрерывные переменные представляли 

в виде средней величины и стандартного отклоне-
ния – M±SD, в отсутствие нормального распреде-
ления – в виде медианы и межквартильного ин-
тервала – Me [25-й процентиль; 75-й процентиль]. 
Качественные показатели выражали в абсолютных 
и относительных величинах – n (%). При анализе 
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Примечание: 

Графическое представле-
ние метода распознавания 
периода ночного снижения 
АД в последовательности 
данных СМАД.

Начало и окончание пери-
ода низких значений выде-
лены двумя вертикальными 
линиями. В данном случае 
период ночного отдыха 
соответствуют временному 
диапазону 22:10–07:25.
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качественных данных применяли точный крите-
рий Фишера. Оценку корреляций осуществляли 
с использованием параметрического коэффициента 

корреляции Пирсона. Критическим уровнем значи-
мости p для всех используемых процедур статисти-
ческого анализа считали 0,05.

Результаты

Клиническая характеристика пациентов представ-
лена в табл. 1.

Сравнение частоты различных паттернов суточ-
ных профилей САД отражено на рис. 2, который 
в целом демонстрирует сопоставимо высокую ча-
стоту нарушения циркадного ритма САД при стан-
дартном и оптимизированном методе определении 
времени сна несмотря на то, что обследованные 
пациенты, согласно табл. 1, принимали от 1 до 2 
препаратов в вечернее время.

Дополнительно было установлено, что при 
расчете СИ по оптимизированному методу 

вариабельность этого показателя оказалась ниже, 
чем при вычислении по стандартному методу 
(6,4±6,6 и 6,2±7,6, соответственно), в среднем на 
1 единицу.

По результатам корреляционного анализа были 
выявлены значимые связи степени ночного сни-
жения САД, измеренного по оптимизированной 
методике, с показателями ВСР и концентрациями 
норметанефринов крови. Как следует из табл. 2, 
повышение низкочастотного компонента ВСР (LF), 
снижение высокочастотного компонента ВСР (HF), 
а также повышение соотношения этих компонентов 

 Показатель Резистентная АГ+СД2 (n=64)
Возраст, годы 60,5±7,7
Женский пол, n (%) 38 (59,4)
Индекс массы тела, кг/м2 34,6±6,0
Продолжительность АГ, годы 22,4±10,0
Продолжительность СД2, годы 9,3±6,5
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 40 (62,5)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 11 (17,2)
Инсульт в анамнезе, n (%) 11 (17,2)
Периферический атеросклероз, n (%) 58 (90,6)
Дислипидемия, n (%) 63 (98,4)
Курение, n (%) 13 (20,3)
Избыточная масса тела, n (%)
Ожирение, n (%)
I степени, n (%)
II степени, n (%)

9 (14,1)
50 (78,1)
21 (32,8)
19 (29,7)

III степени, n (%) 10 (15,6)
Абдоминальное ожирение, n (%) 53 (82,8)
Изолированная систолическая АГ, n (%) 27 (42,2)
Гипертрофия левого желудочка, n (%) 56 (87,5%)
Хроническая болезнь почек, n (%) 30 (46,9%)
САД/ДАД-24, мм рт. ст. 155,9±16,7/81,4±12,7
ПАД-24, мм рт. ст. 75,0±15,0
ЧСС-24, уд/мин 65,5±9,9
Гликированный гемоглобин,% 7,3±1,5
Базальная гликемия, ммоль/л 8,6±2,8
Расчетная СКФ, мл/мин/1,73м2 70,3±21,2
Число АГП от 3 до 5
Вечерний прием АГП от 1 до 2
Бета-адреноблокаторы, n (%) 53 (82,8)
Блокаторы РААС, n (%) 60 (93,8)
Диуретики, n (%) 64 (100)
Антагонисты кальция, n (%) 50 (78,1)
Спиронолактон, n (%) 23 (35,9)
Дополнительные классы, n (%):
Агонисты имидазолиновых рецепторов, n (%)
Альфа-адреноблокаторы, n (%)

25 (39,1)
17 (26,6)
10 (15,6)

Терапия сахарного диабета
Диета, n (%)
ПССТ (монотерапия), n (%)
Комбинированная ПССТ, n (%)
Инсулинотерапия + ПССТ, n (%)

6 (9,4)
23 (35,9)
13 (20,3)
22 (34,4)

Статины, n (%) 64 (100)

Таблица 1.

Примечание:

Клиническая характеристи-
ка пациентов

АГ – артериальная гипер-
тензия, СД2 – сахарный 
диабет 2-го типа, САД/
ДАД – систолическое/
диастолическое АД, 24 – 
среднесуточный показа-
тель, ПАД – пульсовое АД, 
ЧСС – частота сердечных 
сокращений, СКФ – ско-
рость клубочковой филь-
трации, АГП – антигипер-
тензивные препараты, 
РААС – ренин- ангиотензин-
альдостероновая система, 
ПССТ – пероральная саха-
роснижающая терапия



131

клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

в пользу LF сопровождались уменьшением степени 
ночного снижения АД.

Дополнительно к этому была документирована 
обратная связь СИ САД с другим косвенным при-
знаком симпатической гиперактивации – уровнем 
норметанефринов крови, отраженная на рис. 3.

В дальнейшем были изучены взаимосвязи суточ-
ного профиля АД с характеристиками структурно- 
функционального состояния почек, учитывая их 
участие в развитии ночной гипертензии. При сопо-
ставлении характера суточного профиля АД с су-
точной экскрецией альбумина с мочой принимали 
во внимание то, что у большинства пациентов (74%) 
(у 33 из 38 доступных определений) наблюдался 
нормальный или умеренно повышенный уровень 
экскреции альбумина (А1 и А2 по номенклату-
ре KDIGO 2020). При этом только у 5 пациентов 
(26%) определялась выраженная альбуминурия 
(А3). Частота суточного профиля «нон-диппер» 
в группах пациентов с альбуминурией А1, А2 и А3 
была сопоставимой и составляла 75% (15 из 20), 77% 
(10 из 13) и 60% (3 из 5) соответственно. Небольшое 
количество пациентов с выраженной альбуми-
нурией (А3) ограничивало адекватную оценку 
распределения суточного профиля АД в данной 
группе больных. По этой же причине пациенты 
этой группы были исключены из корреляционного 
анализа связи СИ с СЭА. Результаты этого анализа 
представлены на рис. 4 и демонстрируют нараста-
ние альбуминурии по мере уменьшения степени 
ночного снижения АД.

Следует отметить выявленную нами обратную 
корреляционную связь между степенью ночного 
снижения САД и концентрацией в крови маркера 
канальцевого повреждения почек – липокалина-2 
(рис. 5).

Аналогичные взаимосвязи для стандартного 
способа оценки степени ночного снижения САД 
отсутствовали. Корреляционных связей СИ с дру-
гими клиническими данными, независимо от спо-
соба оценки времени сна, выявлено не было.

Таким образом, установлена высокая часто-
та нарушения суточного профиля АД, которое 
имело место в среднем у трех из четырех боль-
ных резистентной АГ в сочетании с СД2. Впервые 
для оценки связей СИ с клиническими данными 
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использована методика на основе фактического 
определения периодов бодрствования и ночного 
отдыха. В отличие от стандартной методики опре-
деления СИ, нарушения СИ САД, рассчитанного 
с учетом фактического времени сна, имели тесную 
связь с косвенными признаками симпатической 
активности и маркерами почечного повреждения.

При анализе особенностей суточного профиля 
АД в зависимости от выраженности ожирения, 
отраженном в табл. 3, обращало на себя внимание 
то, что, несмотря на сопоставимый уровень АД-24, 
степень ночного снижения АД в группе с индексом 
массы тела (ИМТ)≥35кг/м2 были существенно ниже, 
чем в группе сравнения.

Обсуждение

В настоящей работе впервые для изучения суточно-
го профиля АД использован оригинальный метод 
точной оценки степени его ночного снижения на 
основе объективного распознавания фактических 
периодов ночного отдыха пациента по данным 
мониторирования частоты сердечных сокращений, 
показана его связь с признаками симпатической 
гиперактивации и нарушением функции почек. 
Распространенность паттерна недостаточного сни-
жения АД ночью по данным литературных источ-
ников крайне вариабельна и составляет от 30 до 
73% [3, 5, 24, 25], во многом зависит от коморбидной 
патологии [26, 27] и связана с органной патологией 
[28]. В нашем исследовании недостаточное сни-
жение АД (суточный индекс менее 10%) наблюда-
лось у 75,1% больных резистентной АГ в сочетании 
с СД2, несмотря на вечерний приём препаратов. 
Эти данные согласуются с результатами преды-
дущих исследований, изучавших особенности су-
точного профиля у больных АГ в сочетании с СД2 
[29, 30]. Например, в исследовании Moran и соавт. 
[31] достаточное снижение ночного АД (СИ менее 
10%) отсутствовало у 70% пациентов с СД2 и АГ 
несмотря на то, что 80% исследуемой популяции 
получали антигипертензивные препараты. В дру-
гом небольшом исследовании Hänninen и соавт. 
[25] данный феномен наблюдался у 38% пациентов 
с АГ и СД2, а в работе Ayala и соавт., включавшей 
почти 3000 пациентов – у 62,1% [24]. Возможно, 
разнородность результатов связана с различиями 
в изучаемых выборках больных, а также с неа-
декватным определением периодов активности 
и отдыха [21]. В то же время в исследовании Astrup 

и соавт. [12] по данным регрессионного анализа 
Кокса увеличение степени снижения АД на 1% 
приводило к значимому снижению смертности от 
всех причин (р=0,033). В под-исследовании MAPEC 
с участием 3344 пациентов со средним периодом 
наблюдения 5,6 лет было документировано сниже-
ние риска сердечно- сосудистых осложнений на 17% 
на каждые 5 мм рт. ст. снижения среднесуточного 
САД во сне (p <0,001) [32].

Следует отметить, что в настоящей работе впер-
вые представлены данные о характере суточного 
профиля для селективной группы больных СД2 
в сочетании с резистентной АГ, тогда как в пре-
дыдущих работах анализ проводился преиму-
щественно среди пациентов с контролируемой 
АГ. Важным результатом настоящей работы стала 
выявленная взаимосвязь нарушения циркадного 
профиля АД с косвенными признаками повыше-
ния симпатической активности и нарастанием 
альбуминурии как проявления утраты зарядо- 
и размеро- селективности клубочкового фильтра. 
Ранее связь нарушения суточного профиля с аль-
буминурией наблюдали Equiluz- Bruck с соавт.: 
в данном исследовании среди 72 пациентов с АГ 
и СД2 распространенность профиля «нон-диппер» 
была связана с экскрецией альбумина разной вы-
раженности [33].

Связь ожирения с ночной гипертонией и недо-
статочным ночным снижением АД хорошо известна 
[34]. В исследовании Cuspidi и соавт., включавшем 
658 больных нелеченной АГ 1-й и 2-й степени, было 
показано, что при сопоставимом уровне среднесу-
точного АД пациенты с избыточной массой тела/

Параметр СИ САД,% СИ ДАД,% СИ ср. АД,%

LF, усл. ед. r= –0,64, p<0,001 r= –0,51 p=0,009 r= –0,60 p=0,002

HF, усл. ед. r=0,55 p=0,004 r=0,48 p=0,015 r=0,55 p=0,004

LF/HF, усл. ед. r= –0,65 p<0,001 r= –0,55 p=0,004 r= –0,64 p<0,001

Таблица 2. Корреляционные взаимос-
вязи исходного отношения 
LF/HF и суточного индекса 
систолического артериаль-
ного давления (по данным 
фактического времени сна)

Показатель
Группа с ИМТ≥35кг/м2 

(n=31)
Группа с ИМТ<35кг/м2 

(n=33)
р

Возраст, годы, M±SD 59,2±6,8 62,9±8,0 0,076
ИМТ, кг/м2, M±SD 39,2±3,4 30,3±3,5 0,001
Число АГП, M±SD 4,4±1,0 4,2±1,0 0,548
Вечерний прием АГП, 
M±SD 1,6±0,9 1,4±0,6 0,191

САД-24, мм рт. ст. 157,2±20,0 156,3±15,3 0,839
ДАД-24, мм рт. ст. 79,2±14,4 82,3±11,3 0,386
СИ САД,% 3,5±5,5 8,7±6,6 0,003
СИ ДАД,% 8,7±6,5 14,2±7,2 0,005

Таблица 3. Клиническая характеристи-
ка пациентов в зависимо-
сти от ИМТ
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ожирением чаще имели недостаточное снижение 
или повышение АД ночью, чем лица с нормальной 
массой тела [35]. Ожирение оказывает многофак-
торное негативное влияние на уровень АД [36], реа-
лизуемое через повышение симпатической активно-
сти при активном участии почек [37]. В связи с этим 

выраженность ожирения может быть фенотипиче-
ским индикатором вовлеченности гиперсимпати-
котонии и почечного компонента в механизмы раз-
вития и прогрессирования АГ. Полученные нами 
данные о связи ожирения с исходным снижением 
СИ САД в целом подтверждают эту гипотезу.

Заключение

У больных резистентной артериальной гипертонией 
в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа степень 
ночного снижения АД, рассчитанная на основе объ-
ективного определения времени ночного отдыха, 
в отличие от стандартной методики его расчета, 
тесно связана с маркерами повреждения почек, вы-
раженностью ожирения, клиническими и лабора-
торными признаками симпатической активности.

Ограничения исследования: настоящее исследо-
вание было ограничено небольшим количеством 
больных.

Практическая значимость: метод может быть 
рекомендован для изучения патофизиологии ор-
ганных повреждений и более точной оценки эф-
фективности
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