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Распространенность артериальной гипертензии

(АГ) при заболеваниях почек зависит от нозологичесJ

кой формы, развития почечной недостаточности, возJ

раста больных [4], в качестве причины ведущее место

занимают хронические гломерулонефриты, хроничесJ

кий пиелонефрит. АГ при хроническом гломерулоJ

нефрите (ГН) встречается до 60J77,2 % случаев, реже

при тубулоинтерстициальном нефрите, 35% [4]. НаиJ

более частым изменением сердца при АГ является гиJ

пертрофия левого желудочка (ГЛЖ), которая регистJ

рируется у 30% больных, частота выявления увеличиJ

вается с возрастом и зависит от применяемого метода

исследования [7]. При хронической почечной недосJ

таточности частота регистрации ГЛЖ увеличивается

[1]. Степень гипертрофии миокарда не всегда соответJ

ствует уровню артериального давления (АД) и длительJ

ности гипертензии. Показатели суточного мониториJ

рования артериального давления (СМАД) теснее корJ

релируют с поражением органовJмишеней при АГ и

прогнозом заболевания по сравнению с клиническим

АД [13]. В критическом обзоре Mancia и Parati, посвяJ

щенном взаимосвязи СМАД с поражением органов

мишеней, поддерживается концепция о том, что не

только среднесуточное АД коррелирует с поражением

органов мишеней, но и динамика суточного ритма, утJ

ренний подъем и вариабельность АД [12]. Работы о суJ

точном мониторировании АД при заболеваниях почек

недостаточно представлены в литературе. Цель исслеJ

дования – анализ влияния различных факторов на

частоту регистрации гипертрофии сердца; оценка взаJ

имосвязи показателей суточного мониторирования

артериального давления и массы миокарда левого жеJ

лудочка у больных с артериальной гипертензией при

хроническом гломерулонефрите и хроническом пиеJ

лонефрите.

Материал и методы

По данным больничной летальности (1996J2000

г.г.) проведен ретроспективный анализ особенностей

патоморфологических характеристик сердца у больJ

ных гипертонической болезнью и нефрогенной артеJ

риальной гипертензией, n=989.

В клиническое исследование были включены

больные с нефрогенной артериальной гипертензией

при хроническом гломерулонефрите (n=95, 32 женJ

щины и 63 мужчины), хроническом пиелонефрите

(n=82, 49 женщин и 33 мужчины) и группа сравнения

– больные гипертонической болезнью (n=141, 66

женщин и 75 мужчин). Критерии включения больных

в исследование: артериальная гипертензия 1–3 степеJ

ни; возраст до 60 лет включительно; нерегулярный

прием или отсутствие приема гипотензивных препаJ

ратов; фракция выброса, по данным эхокардиограJ

фии, не менее 50%. 

У больных хроническим гломерулонефритом меJ

диана возраста составила 44 (38–48) лет, артериальJ

ная гипертензия регистрировалась в 100%, нефротиJ

ческий синдром – в 15%, мочевой синдром – в 86%

случаев. Длительность АГ в группе – 3,5 (2–10) лет,

скорость клубочковой фильтрации – 68,7 (49,3J104,8)

мл/мин. Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ)

при гломерулонефрите – 269,8 (215,7–600,8) г. 

У больных с хроническим пиелонефритом (ПН)

медиана возраста составила 45 (38–50) лет, стаж забоJ

левания 10 (4–22) лет, стаж АГ – 5 (3–15) лет, скоJ

рость клубочковой фильтрации 80,0 (61,8–94,8)

мл/мин, ММЛЖ составила 192,5 (167,7–269,8) г. 

Средний возраст больных в группе сравнения сосJ

тавил 49,5 (45–54) лет. Длительность повышения АД

была не менее года и составила 7 (4–15) лет. В 117 слуJ

чаях установлена II стадия гипертонической болезни
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(ГБ), у 24 – III стадия (ВОЗ/МОАГ, 1999 и ВНОК,

2004), скорость клубочковой фильтрации – 92,9

(81,4–111,6) мл/мин, ММЛЖ – 236,4 (191,0J285,4) г.

Суточное мониторирование АД всем больным

проводили с использованием системы АВРМJ02

(Венгрия) в условиях стационара, продолжительJ

ностью не менее 24 часов. Исследование проводили в

первые двое суток от момента поступления больных в

стационар без назначения гипотензивной терапии.

Интервалы между измерениями днем составляли 10

минут, ночью – 30 минут. Анализировались стандартJ

ные и дополнительные показатели суточного профиJ

ля АД [3]. Для оценки сократительной функции миоJ

карда и массы миокарда левого желудочка по формуJ

ле R.B.Devereux всем больным выполнено эхокардиJ

ографическое исследование (аппарат HDIJ1500 «ATL

Ultrasound system», США).

Статистический анализ полученных данных проJ

веден с помощью пакета прикладных программ STAJ

TISTICA 6.0. Сравнение групп по протяженным веJ

личинам осуществлялось методом дисперсионного

анализа в модуле ANOVA. Использовали ранговый

анализ вариаций по КраскелуJУоллису, критерий U

МаннаJУитни, определяли коэффициент корреляции

Спирмана. Данные представлены в виде медианы с

интерквартильным размахом (25Jй и 75Jй процентиJ

ли). За статистически значимое принимали p<0,05.

Результаты и обсуждение
Проблемы дифференциальной диагностики гиJ

пертонической болезни и нефрогенной гипертензии

демонстрируют данные ретроспективного анализа

морфологических изменений сердца у лиц с АГ в

анамнезе. Показатель вскрытий за исследованные гоJ

ды высокий, в среднем составляет 78,4% за 5 исследоJ

ванных лет, что позволяет провести объективный

анализ летальных исходов. В анализируемом материJ

але соотношение мужчин и женщин составило 1,6 : 1.

Повышение АГ в анамнезе среди всех умерших лиц

(n=989) регистрировалось в 32% случаев, наличие гиJ

пертонической болезни в анамнезе отмечали 15%

лиц. В нашем исследовании выявлено, что без АГ в

анамнезе регистрируется положительная взаимосвязь

веса сердца и возраста (r=0,23, p<0,001, n=466), при

наличии в анамнезе АГ корреляция веса сердца и возJ

раста не имет места (r=0,10, p=0,07, n=313). СчитаетJ

ся, что с возрастом распространенность ГЛЖ увелиJ

чивается [5], хотя не все авторы выявляют связь увеJ

личения массы миокарда левого желудочка с возрасJ

том [8]. ПоJвидимому, противоречивую оценку влияJ

ния возраста на массу миокарда можно объяснить

влиянием многих факторов, в том числе – АГ. НалиJ

чие в анамнезе АГ или ГБ статистически значимо взаJ

имосвязано с морфометрическими характеристиками

сердца. Определялась сильная взаимосвязь с толщиJ

ной межжелудочковой перегородки (МЖП), средней

силы – с весом сердца и толщиной левого желудочка,

слабая – с наличием гипертрофии кардиомиоцитов

(рис. 1). 

При сравнении коэффициентов корреляции веса

сердца и толщины МЖП у лиц с анамнезом АГ или

ГБ выявляются различия (p=0,048 и p=0,039 соответJ

ственно); следовательно, наличие в анамнезе АГ или

ГБ предполагает более значимые изменения толщиJ

ны межжелудочковой перегородки, чем массы миоJ

карда. 

Гипертоническая болезнь в анамнезе регистрироJ

валась у 152 лиц в возрасте 62 (51,5J68) года, из них 72

женщины и 80 мужчин. У лиц с анамнезом ГБ в 46,7%

случаев выявлены одна или несколько причин для

формирования симптоматической АГ, из них у 23%

лиц регистрировались хронический гломерулонефJ

рит и хронический пиелонефрит. При ГН и пиелоJ

нефрите возраст исследованных был сопоставим: 57

(41–66) и 61 (60–68) лет, p=0,32, по весу сердца групJ

пы не различались: 415 (310–520) и 350 (299–505) г,

p=0,59 соответственно. Этиология поражения почек

влияет на частоту регистрации увеличения веса сердJ

ца: при анализе данных патологоанатомического исJ

следования среди всех лиц с ГН (n=71) гипертрофия

миокарда выявлена в 73,5% случаев, причем статисJ

тически значимо чаще у мужчин (78,1% и 69,4% соотJ

ветственно), p<0,05. При ПН (n=84) в сравнении с

ГН гипертрофия сердца регистрировалась реже –

55,1% случаев, но чаще у женщин (51,4% и 60,9% соJ

ответственно). Следовательно, частота регистрации

Oбозначения: 

1. Вес сердца, г

2. Наличие гипертрофии кардиомиоцитов

3. Сердечно*ростовой индекс

4. Толщина миокарда левого желудочка, см

5. Толщина миокарда правого желудочка, см

6. Толщина межжелудочковой перегородки, см

Рис. 1. Корреляционные взаимосвязи анамнестических
данных об артериальной гипертензии или гипертонической
болезни с морфологическими показателями сердца.
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гипертрофии миокарда при артериальной гипертенJ

зии зависит не только от принадлежности к мужскоJ

му или женскому полу, но и от этиологии нефрогенJ

ной гипертензии.

Вероятно, различные данные о распространенJ

ности ГЛЖ, по мнению разных авторов, встречаются

не только изJза различных методических подходов,

но и вследствие того, что у больного с АГ может быть

сочетание различных причин для формирования гиJ

пертрофии миокарда, однако в клинических исследоJ

ваниях не всегда возможно учесть эти причины.

Среди наиболее часто встречающихся хроничесJ

ких заболеваний почек – гломерулонефрита и пиелоJ

нефрита – коррелирует с развитием гипертрофии

сердца только гломерулонефрит (женщины – r=0,11,

p=0,025 и мужчины – r=0,22, p<0,001). Синдром хроJ

нической почечной недостаточности имеет слабую

взаимосвязь с формированием гипертрофии сердца у

женщин (r=0,12, p=0,02) и у мужчин (r=0,19,

p<0,001). Диабетическая нефропатия слабо коррелиJ

рует с весом сердца только у женщин (r=0,11,

p=0,026), но не у мужчин (r=0,06, p=0,17). Наиболее

выраженную статистически значимую взаимосвязь

гипертрофия кардиомиоцитов имеет с такой патолоJ

гией, как: ГН (r=0,21), пороки сердца (r=0,19), хроJ

ническая почечная недостаточность (r=0,18), хрониJ

ческое легочное сердце (r=0,17), постинфарктный

кардиосклероз (r=0,17), цереброваскулярная болезнь

(r=0,15) и ожирение (r=0,15), p<0,001.

Гипертрофия левого желудочка – самостоятельJ

ный фактор риска сердечноJсосудистых заболеваний

и смертности [11]. Есть данные о преобладании ГЛЖ

у мужчин, хотя худший прогноз регистрируют среди

женщин [14]. У женщин выявлена также высокая

распространенность ГЛЖ (43%), но данные о налиJ

чии патологии почек в исследуемых группах, как праJ

вило, не представлены [8]. Итак, частота регистрации

гипертрофии миокарда зависит от этиологии нефроJ

генной гипертензии.

В клиническом исследовании среднее систоличесJ

кое АД (САД) за сутки, а также индексы нагрузки САД

временем и площадью за сутки, днем и ночью у больJ

ных АГ при гломерулонефрите, пиелонефрите и в групJ

пе сравнения статистически значимо не различались

(p>0,05). При сопоставимых среднесуточных значениJ

ях САД в группах больных различались значения массы

миокарда левого желудочка. По мнению Б.А.СидоренJ

ко и Д.В. Преображенского, «как ни парадоксально, но

до сих пор нет единства в понимании, при каких значеJ

ниях массы миокарда левого желудочка можно говоJ

рить о ГЛЖ» [6]. Мы провели сравнительный анализ

взаимосвязей показателей СМАД с массой миокарда

левого желудочка при АГ различного генеза. УстановJ

лена средней силы взаимосвязь у больных ГБ (рис. 2)

между массой миокарда левого желудочка и показатеJ

лями САД: средними, максимальными и минимальныJ

ми; взаимосвязь определяется как в дневное, так и в

ночное время (p<0,05). ДАД среднее не влияет на форJ

мирование гипертрофии миокарда, взаимосвязь выявJ

лена только с его максимальными значениями в течеJ

ние всего периода суток (r=0,30, p<0,05). Среднее диJ

намическое и среднее максимальное у больных ГБ корJ

релирует с ММЛЖ в течение суток. Вариабельность

САД была взаимосвязана с ММЛЖ при ГБ только в

ночное время (r=0,28, p=0,051), статистически значиJ

мая взаимосвязь вариабельности ПД за сутки регистриJ

ровалась за счет дневного времени (r=0,31, p<0,05),

ночью корреляции не выявлено.

Oбозначения: ГБ – гипертоническая болезнь, ГН – хронический гломерулонефрит, ПН – хронический пиелонефрит, В – ва*
риабельность, ПД – пульсовое АД, СД – среднее динамическое АД.

Рис. 2. Взаимосвязь параметров суточного мониторирования АД за сутки и массы миокарда левого желудочка у больных ги*
пертонической болезнью и симптоматической артериальной гипертензией.
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У больных нефрогенной АГ (рис. 2), в отличие от

больных ГБ, кроме САД имело значение диастоличесJ

кое АД (ДАД), выявлена взаимосвязь ММЛЖ со средJ

ним ДАД за сутки у больных ГН и ПН (r= 0,33 и r=0,38

соответственно, p<0,01). Только у больных ГН опредеJ

лялась взаимосвязь со средним, максимальным и миJ

нимальным пульсовым АД и ММЛЖ (r=0,37, r=0,31,

r=0,27 соответственно, p<0,05). Индексы нагрузки

временем и площадью САД имели равное значение

для формирования гипертрофии миокарда независиJ

мо от генеза АГ, но у больных ГБ и ПН за счет дневных

значений, а при ГН корреляция индекса времени и

площади САД выявлена и днем, и ночью. Двойное

произведение коррелировало с ММЛЖ в течение всеJ

го периода суток только при ПН (r=0,40, p<0,05). 

Индексы нагрузки давлением ДАД коррелировали

с ММЛЖ, в основном, при нефрогенной гипертенJ

зии независимо от этиологии, для больных гипертоJ

нической болезнью имел значение для формироваJ

ния гипертрофии миокарда индекс площади ДАД

днем (r=0,32, p<0,05) (рис. 3). В нашем исследовании

суточный ритм не был взаимосвязан с ММЛЖ в анаJ

лизируемых группах больных, хотя в литературе наруJ

шения суточного ритма АД считают более важным

для формирования гипертрофии левого желудочка,

чем среднесуточные значения АД. 

Скоростные показатели (величина и скорость УП,

максимальные подъемы и спады АД), вариабельность

АД не были взаимосвязаны с ММЛЖ у больных АГ

анализируемых групп. Степень снижения клиренса

креатинина у больных ГБ имела слабую обратную

взаимосвязь с ММЛЖ (r= J0,24, p=0,08), при хрониJ

ческом гломерулонефрите – взаимосвязь средней сиJ

лы (r= J 0,36, p=0,003), при хроническом пиелонефJ

рите взаимосвязи не выявлено. 

При сравнении корреляционных взаимосвязей

параметров САД и ДАД с толщиной межжелудочкоJ

вой перегородки (МЖП) и ММЛЖ у больных гиперJ

тонической болезнью и нефрогенной АГ выявлены

Oбозначения: ГБ – гипертоническая болезнь, ГН – хрони*
ческий  гломерулонефрит, ПН – хронический пиелонефрит,
ВИ – индекс времени, ИП – индекс площади.

Рис. 3. Взаимосвязь индексов нагрузки диастолического АД
и массы миокарда левого желудочка у больных гипертоничес*
кой болезнью и нефрогенной артериальной гипертензией.

Таблица 1
Корреляционные взаимосвязи параметров СМАД с массой миокарда левого желудочка и толщиной межжелудочA

ковой перегородки при гипертонической болезни и нефрогенной артериальной гипертензии

Показатель Гипертоническая болезнь Хронический гломерулонефрит Хронический пиелонефрит

МЖП ММЛЖ МЖП ММ ЛЖ МЖП ММ ЛЖ

САД сутки среднее 0,29* 0,39** 0,53*** 0,41*** 0,32*

САД сутки максимальное 0,35* 0,58*** 0,36** 0,31*

САД сутки минимальное 0,30* 0,30* 0,47*** 0,36** 0,27*

ВИ сутки 0,43*** 0,28* 0,45*** 0,35** 0,32*

ИП сутки 0,32* 0,34** 0,49*** 0,39*** 0,32*

ВИ день 0,41** 0,46*** 0,31** 0,31*

ИП день 0,33* 0,32* 0,49*** 0,30* 0,33*

ВИ ночь 0,31* 0,30*

ИП ночь 0,32* 0,28* 0,34**

ДП сутки среднее 0,29* 0,35** 0,40**

ДАД сутки среднее 0,32* 0,56*** 0,38** 0,33**

ДАД сутки максимальное 0,30* 0,48*** 0,29* 0,26*

ДАД суткиминимальное 0,35** 0,28* 0,37**

ВИ сутки 0,34* 0,44*** 0,28* 0,33*

ИП сутки 0,32* 0,47*** 0,33** 0,32*

ВИ день 0,36** 0,45*** 0,27* 0,33**

ИП день 0,31* 0,30* 0,56*** 0,32** 0,30*

ВИ ночь 0,30*

ИП ночь 0,30* 0,30* 0,29*

Примечание: * * p<0,05, ** * p< 0,01, *** * p<0,001. 

Oбозначения: МЖП – межжелудочковая перегородка, ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, ВИ –временной индекс,
ИП – индекс площади, ДП – двойное произведение.



20

Российский кардиологический журнал № 1 (63) / 2007

различия (табл. 1). При гипертонической болезни

при отсутствии взаимосвязи индексов нагрузки ДАД

с ММЛЖ выявлена статистически значимая корреляJ

ция этих индексов с толщиной МЖП. У больных хроJ

ническим пиелонефритом ММЛЖ коррелирует с инJ

дексами нагрузки САД и ДАД, а толщина МЖП –

нет. При хроническом гломерулонефрите регистриJ

руется средней силы взаимосвязь параметров СМАД

не только с ММЛЖ, но и толщиной МЖП. 

Работы, посвященные суточному мониторироваJ

нию АД в нефрологии, касаются различных аспектов

(гломерулонефрит, гемодиализ) или изучают изменеJ

ния у детей [2, 9, 10], а при оценке изменений сердца

у больных хронической почечной недостаточностью

рассматривают их независимо от этиологии [1]. В наJ

шем исследовании для формирования гипертрофии

миокарда при гипертонической болезни имеет значеJ

ние нагрузка систолического АД (индексы времени и

площади), при нефрогенной гипертензии, независиJ

мо от этиологии, – индексы нагрузки САД и ДАД.

Суточный ритм не взаимосвязан с гипертрофией миJ

окарда у больных гипертонической болезнью и симпJ

томатической АГ. Степень снижения функции почек

статистически значимо коррелирует с массой миоJ

карда только у больных хроническим гломерулонефJ

ритом. Взаимосвязь параметров СМАД с толщиной

МЖП зависит от этиологии артериальной гипертенJ

зии.

Выводы
1. Частота регистрации гипертрофии миокарда заJ

висит от этиологии нефрогенной гипертензии; налиJ

чие в анамнезе АГ или гипертонической болезни равJ

нозначно для ожидаемого выявления увеличения

массы сердца, в сравнении с весом сердца наиболее

значима толщина межжелудочковой перегородки. 

2. У больных нефрогенной артериальной гиперJ

тензией (хронический гломерулонефрит и хроничесJ

кий пиелонефрит) формирование гипертрофии миоJ

карда левого желудочка взаимосвязано с индексами

нагрузки диастолического АД, в отличие от больных

гипертонической болезнью; толщина межжелудочJ

ковой перегородки коррелирует с показателями

СМАД только при хроническом гломерулонефрите,

при хроническом пиелонефрите взаимосвязь отсутJ

ствует.
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Abstract
The authors discuss the role of renal arterial hypertension etiology (chronic glomerulonephritis, chronic pyelonephritis) in

myocardial hypertrophy development and the association between 24:hour blood pressure monitoring parameters and left ven:

tricular myocardial mass.

Keywords: Renal arterial hypertension, 24Jhour blood pressure monitoring, left ventricular hypertrophy.
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