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Кальцификация грудного отдела аорты у пациентов с резистентной артериальной гипертензией

Хаишева Л. А.1, Литвинова М. С.1,2, Умугванеза Дж. А.3, Хаишев К. А.1

Цель. Оценить кальцификацию грудного отдела аорты и параметры суточного 
мониторирования артериального давления (СМАД) у пациентов с резистент‑
ной артериальной гипертензией (РАГ).
Материал и методы. В исследование включены 138 пациентов с диагнозом 
РАГ. По результатам СМАД (Schiller BR‑102 plus) пациенты разделены на груп‑
пы контролируемой (1 группа, n=68) и неконтролируемой РАГ (2 группа, n=70). 
Кальциевый индекс (КИ) грудного отдела аорты определен с помощью 64‑спи‑
рального компьютерного томографа ("Siemens", Германия) в процессе скани‑
рования от корня до диафрагмы.
Результаты. Статистически значимых отличий между группами по основным клини
ко-антропометрическим характеристикам не выявлено. КИ составил от 312 до 2738 
единиц Агатстона и оказался выше в группе неконтролируемой РАГ (р<0,00001). 
С помощью ROC анализа установлено, что КИ величиной 900 ед. Агатстона с чув‑
ствительностью 71,4% и специфичностью 66,2% отличает лиц с контролируемой 
и неконтролируемой РАГ (AUC=0,791). При анализе результатов СМАД наиболее 
значимые отличия получены при сопоставлении пульсового артериального давле‑
ния (ПАД), суточного индекса систолического артериального давления (САД), ве‑
личины утреннего подъема и вариабельности САД в дневные часы. Независимо от 
эффективности антигипертензивной терапии КИ положительно коррелировал с ва‑
риабельностью САД, ПАД, величиной утреннего подъема и отрицательно с суточ‑
ным индексом САД, но сила связи больше при недостижении целевого уровня АД.
Заключение. У пациентов с РАГ при отсутствии контроля АД отмечаются бо‑
лее высокие значения ПАД, величины утреннего подъема и  вариабельности 
САД, снижение суточного индекса САД. КИ выше в группе пациентов с некон‑
тролируемой РАГ и связан с вариабельностью САД, ПАД, величиной утренне‑
го подъема АД и степенью ночного снижения САД.

Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, кальцификация 
грудного отдела аорты, суточное мониторирование артериального давления.
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Thoracic aortic calcification in patients with resistant hypertension

Khaisheva L. A.1, Litvinova M. S.1,2, Umugwaneza J. A.3, Khaishev K. A.1

Aim. To evaluate thoracic aortic calcification and parameters of 24‑hour ambulatory 
blood pressure monitoring (ABPM) in patients with resistant hypertension (HTN).
Material and methods. The study included 138 patients diagnosed with resistant 
HTN. Based on ABPM (Schiller BR‑102 plus), the patients were divided into groups 
of controlled (Group 1, n=68) and uncontrolled resistant HTN (Group 2, n=70). 
Thoracic aortic calcium score was determined using a 64‑slice computed tomography 
system (Siemens, Germany).
Results. No significant differences were found between the groups in the key 
clinical and anthropometric characteristics. The Agatston calcium score ranged 
from 312 to 2738 and was higher in the group of uncontrolled HTN (p<0,00001). 
ROC analysis found that calcium score of 900 with a  sensitivity of 71,4% and 
a  specificity of 66,2% differentiates individuals with controlled and uncontrolled 
resistant HTN (AUC=0,791). According to ABPM, the most significant differences 
were obtained when comparing pulse pressure, 24‑hour systolic blood pressure 
(BP) index, morning surge, and daytime systolic BP variability. Regardless of the 
effectiveness of antihypertensive therapy, the calcium score correlated positively 
with the variability of systolic BP, pulse BP, and morning surge, and negatively with 
the 24‑hour systolic BP index, but the relationship strength was greater when the 
target BP was not reached.
Conclusion. In patients with resistant HTN without BP control, higher values ​​
of pulse pressure, morning surge, and systolic BP variability, and a  decrease 
in the 24‑hour systolic BP index were noted. The calcium index was higher in 
the group of patients with uncontrolled resistant HTN and was associated with 

the variability of systolic BP, pulse pressure, morning surge, and nocturnal 
systolic BP decrease.

Keywords: resistant hypertension, thoracic aortic calcification, 24‑hour blood 
pressure monitoring.
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По результатам исследований последнего десяти-
летия кальцификация сосудов признана независимым 
фактором риска сердечно-сосудистых осложнений [1]. 
Известно, что процесс кальцификации может разви-
ваться в различных слоях сосудистой стенки. В част-
ности, кальцифицирующее поражение интимы, име-
ющее пятнистое распределение, рассматривается как 
один из этапов атеросклероза [2] и  связано с  дис-
липидемией и  провоспалительными факторами [3]. 
Отдельно выделяют кальцификацию медии, которая 
начинается в  гладкомышечных клетках сосудистой 
стенки, распространяется диффузно по всему сосу-
дистому периметру [2] и  наиболее часто обнаружи-
вается при сахарном диабете (СД), хронической бо-
лезни почек (ХБП) и артериальной гипертензии (АГ) 
[4]. Примечательно, что при ХБП и  СД очаги каль-
цификации выявляются преимущественно в области 
бифуркации сосудов и  местах их резкого сужения, 
тогда как при АГ наиболее выраженные изменения 
описаны в  грудном отделе аорты [5]. Данное обсто-
ятельство авторы объясняют тем, что основные пу-
сковые факторы кальцификации сосудов, такие как 
внутрисосудистое давление, скорость кровотока и на-
пряжение сдвига, имеют более высокие значения при 
АГ в проксимальном сегменте аорты. Считается, что 
кальциноз сосудов отражает тяжесть их повреждения 
при гипертонии [6].

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) является ведущим методом визуализации 
депозитов кальция в сосудистой стенке и все чаще 
используется для выявления и оценки выраженно-
сти кальцификации некоронарных артерий [2]. Для 
прижизненного определения сосудистого кальцино-
за могут использоваться различные методы коли-
чественной оценки [7], наиболее информативным 
считается метод Агатстона, что нашло отражение 
в растущем количестве публикаций, посвященных 
определению кальциевого скоринга некоронарных 
артерий по данным МСКТ. В выполненных работах 

было показано, что кальцификация грудного отдела 
аорты является предиктором серьезных сердечно-
сосудистых событий и  общей смертности, а  также 
важнейшим маркером возрастной патологической 
дегенерации магистральных артерий [2]. В  част-
ности, в  проспективном когортном исследовании 
(>27  тыс. участников, 14  лет наблюдения) было 
продемонстрировано увеличение риска смертно-
сти от всех причин в 1,24 (95% доверительный ин-
тервал (ДИ): 1,17-1,31) и риска развития фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых событий в 1,22 
раза (95% ДИ: 1,14-1,30) при исходном наличии 
кальцификации грудного отдела аорты [8]. Также 
в  популяционных эпидемиологических исследова-
ниях доказана высокая степень связи АГ с кальци-
нозом аорты [9, 10]. По данным многоэтнического 
исследования атеросклероза (MESA) независимым 
предиктором кальцификации грудного отдела аор-
ты признан уровень систолического артериального 
давления (САД) (отношение шансов 1,10, 95% ДИ: 
1,06;1,14, р<0,001) [11]. С  другой стороны, извест-
на прогностическая значимость отдельных пара-
метров суточного мониторирования артериального 
давления (СМАД), коррелирующих с  поражением 
органов-мишеней и  сердечно-сосудистыми исхо-
дами сильнее абсолютных значений артериально-
го давления (АД) [12].

Пациенты с  резистентной АГ (РАГ) отличаются 
от лиц с контролируемой АГ более частым развитием 
поражения органов-мишеней и более высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений, что объясняет при-
стальное внимание ученых и  клиницистов к  данной 
проблеме. Принимая во внимание ограниченность 
литературных данных о  выраженности кальцифика-
ции грудного отдела аорты в указанной когорте боль-
ных, целью настоящего исследования стало: оценить 
кальцификацию грудного отдела аорты и параметры 
СМАД у пациентов с РАГ.

Материал и методы
Ретроспективно проанализировано 6130 историй 

болезни пациентов с диагнозом I10.0 "Эссенциальная 

• � Пациенты с  неконтролируемой резистентной 
артериальной гипертензией в сравнении с па-
циентами, достигшими целевого уровня арте-
риального давления, отличаются более выра-
женной кальцификацией грудного отдела аорты.

• � Кальциевый индекс коррелирует с отдельными 
параметрами суточного мониторирования арте-
риального давления, что может свидетельство-
вать о вкладе кальцификации грудного отдела 
аорты в прогрессирование резистентной арте-
риальной гипертензии.

• � Patients with uncontrolled resistant hypertension 
have more pronounced thoracic aortic calcifica-
tion compared to patients who have achieved the 
target blood pressure level.

• � The calcium score correlates with individual para
meters of 24‑hour blood pressure monitoring, which 
may indicate the contribution of thoracic aortic 
calcification to resistant hypertension progression.

Ключевые  моменты Key  messages
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(первичная) гипертензия" по международной ста-
тистической классификации болезней 10 пересмот
ра (МКБ‑10). Были выявлены 936 человек, нуждав-
шихся в  приеме ≥3 антигипертензивных препара-
тов. Исключив лиц с  симптоматическими формами 
АГ, ХБП III-V ст., СД 1 и  2  типов, острыми и  хро-
ническими формами ишемической болезни сердца, 
гиповитаминозом D (<30 нг/мл), вероятным син-
дромом обструктивного апноэ сна и  приемом тера-
пии, способной повлиять на уровень АД, выделе-
ны 265 пациентов с вероятной РАГ, которым не ме-
нее 6 мес. проводилась коррекция фармакотерапии. 
Приверженность к  лечению оценивали с  помощью 
лекарственного опросника BMQ (Brief Medication 
Questionnaire) и  мониторинга количества принятых 
таблеток. Путем оценки записей дневника самокон-
троля оценивалась эффективность терапии. По ре-
зультатам СМАД была исключена псевдорезистент-
ность. Таким образом, в основное исследование вклю-
чены 138 пациентов с диагнозом РАГ, установленным 
на основании рекомендаций Российского кардиоло-
гического общества [13].

Обязательным условием участия в  исследовании 
был возраст от 45 до 70  лет, для женщин состояние 
постменопаузы и  наличие подписанного пациентом 
письменного информированного согласия (прото-
кол заседания локального независимого этического 
комитета ГБОУ ВПО РостГМУ Минздрава России 
№ 17/18 от 23.10.2017).

Клиническое обследование выполнено по стан-
дартной методике и  включало сбор жалоб, анамне-
за и физикальные методы. Лабораторное обследова-
ние, включая клинический анализ крови, определе-
ние уровня глюкозы, липидного профиля, белкового 
обмена, мочевины, креатинина, электролитов, транс-
аминаз, С-реактивного белка и коагулограммы, а так-
же клинического анализа мочи выполнены на базе 
лаборатории ГБУ РО КДЦ "Здоровье".

СМАД проводилось по общепринятой стандарт-
ной методике с помощью аппарата Schiller BR‑102 plus 

(Швеция). По результатам СМАД пациенты были раз-
делены на группы контролируемой (n=68) и  некон-
тролируемой (n=70) РАГ.

Кальциевый индекс (КИ) грудного отдела аорты 
оценивали на 64‑спиральном компьютерном томо-
графе ("Siemens", Германия) в  процессе сканирова-
ния от корня до диафрагмы по методу Агатстона как 
произведение площади кальцинированного пораже-
ния на фактор плотности. Порог обнаружения сосу-
дистого кальция был установлен на уровне 130 HU 
(единицы Хаунсфилда).

Статистический анализ выполнен с  помощью 
пакета программ Statistica, v.12,0 (StatSoft, США). 
Качественные переменные представлены в виде аб-
солютных (n) и  относительных (%) величин, коли-
чественные данные — в  виде медианы интерквар
тильного интервала (Ме  [25%; 75%]). Сравнение 
распределения категориальных данных выполнено 
методом χ2, количественных данных — с  помощью 
U теста Манна-Уитни. Для оценки связи между ва-
риационными рядами рассчитывался коэффициент 
корреляции Спирмена. Для поиска диагностически 
значимого уровня кальцификации грудной аорты ис-
пользовался ROC-анализ. Статистически значимы-
ми считались различия данных и корреляция между 
данными при р<0,001.

Результаты
Анализ клинико-демографических характеристик 

полученных групп представлен в таблице 1. Группы 
были сопоставимы по таким характеристикам, как 
возраст, пол, статус курения, индекс массы тела 
и  объем талии, а  также по качественному и  коли-
чественному составу антигипертензивной терапии. 
Статистически значимые отличия получены при со-
поставлении длительности регулярной антигипертен-
зивной терапии, которая оказалась большей в группе 
участников, достигших целевого уровня АД, и соста-
вила 7,0 [6,0; 8,0] лет vs 5,0 [4,0; 6,0] лет при недо-
стижении целевого АД (р<0,0001).

Таблица 1
Клиническо-демографическая характеристика пациентов с РАГ (Ме [25%; 75%])

Параметры Контролируемая РАГ (n=68) Неконтролируемая РАГ (n=70) Значения р

Возраст, годы 60,5 [56,0; 64,5] 62,0 [58,0; 66,0] 0,16

Пол (мужской, %) 30 (44,1) 31 (44,3) 0,98

Статус курения (n, %) 12 (17,6) 14 (20) 0,231

Отягощенная наследственность (n, %) 33 (48,5) 37 (52,8) 0,133

ИМТ, кг/м2 31,5 [29,7; 34,1] 31,0 [28,0; 33,5] 0,12

ОТ, см 93,5 [84,5; 99,0] 96,5 [87,0; 105,0] 0,15

Длительность АГ, годы 17,5 [16,0; 19,5] 17,6 [16,0; 21,0] 0,52

Количество принимаемых препаратов 4,4 [4,1; 4,8] 4,4 [4,1; 4,7] 0,85

Длительность АГТ, годы 7,0 [6,0; 8,0] 5,0 [4,0; 6,0] <0,00001

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АГТ — антигипертензивная терапия, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, РАГ — резистентная 
артериальная гипертензия.
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При изучении результатов лабораторного об-
следования (табл.  2)  не было выявлено отличий 
при сравнении скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ), уровня суточной альбуминурии, мо-
чевой кислоты, общего холестерина и  фракций 
липопротеинов в  полученных группах. Дефицит 
витамина D и  диспаратиреоз являются наиболее 
важными регуляторами гомеостаза кальция [14], 
в  связи с  чем исключались на этапе скрининга. 
При этом концентрация фосфора, общего и иони- 

зированного кальция была сопоставима у пациен-
тов 1 и  2 групп.

При оценке параметров СМАД не было получе-
но статистически значимой разницы по величине су-
точного индекса диастолического АД и  частоте сер-
дечных сокращений, а  наиболее значимые отличия 
между группами получены при сопоставлении пуль-
сового АД (ПАД), суточного индекса и вариабельно-
сти САД в дневные часы, а также величины утренне-
го подъема АД (табл. 3).

Таблица 2
Результаты лабораторного обследования пациентов с РАГ (Ме [25%; 75%])

Параметры Контролируемая РАГ (n=68) Неконтролируемая РАГ (n=70) Значения р

Глюкоза, ммоль/л 5,0 [4,0; 5,0] 5,0 [4,0; 5,0] 0,626

СКФ (CKD-EPI мл/мин/1,73 м2) 73,5 [68,5; 79,0] 74,5 [67,0; 82,0] 0,901

МК, мкмоль/л 340,0 [285,5; 399,5] 352,5 [311,0; 396,0] 0,317

Альбуминурия, мг/мл 9,0 [5,0; 12,0] 10,0 [5,0; 13;0] 0,082

СРБ 2,0 [1,7; 2,5] 2,25 [1,8; 2,8] 0,0913

Фибриноген 4,29 [4,0; 4,6] 4,35 [3,9; 4,8] 0,667

ОХС, ммоль/л 5,2 [4,3; 6,0] 5,3 [4,5; 6,1] 0,116

ЛВП, ммоль/л 1,20 [1,06; 1,4] 1,21 [1,05; 1,35] 0,698

ЛНП, ммоль/л 4,0 [3,7; 4,3] 4,0 [3,6; 4,3] 0,793

ТГ, ммоль/л 1,5 [1,3; 1,8] 1,6 [1,3; 1,9] 0,171

Фосфор неорганический, ммоль/л 1,72 [1,33; 2,15] 1,69 [1,27; 2,10] 0,188

Кальций общий, ммоль/л 2,18 [2,11; 2,24] 2,16 [2,11; 2,20] 0,119

Кальций ионизированный, ммоль/л 1,17 [1,14; 1,23] 1,15 [1,12; 1,21] 0,023

Сокращения: МК — мочевая кислота, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, РАГ — рези-
стентная артериальная гипертензия, СРБ — С-реактивный белок, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ТГ — триглицериды.

Таблица 3
Показатели СМАД у лиц с контролируемой и неконтролируемой РАГ (Ме [25%; 75%])

Параметры Контролируемая РАГ (n=68) Неконтролируемая РАГ (n=70) Значения р

САД, мм рт.ст. 126 [123; 128] 138 [135; 142] <0,0001

ДАД, мм рт.ст. 74 [69; 78] 76 [70; 81] 0,041

ПАД, мм рт.ст. 52,5 [47,0; 56,5] 60,0 [55,0; 65,0] <0,0001

СИ САД, % 8,5 [6; 11] 6,5 [3; 8] 0,0013

СИ ДАД, % 9 [6; 12] 8 [6; 11] 0,568

ИВ САДд, % 22 [18; 27] 62 [48; 69] <0,0001

ИВ САДн, % 22 [16; 33] 58 [51; 68] 0,0071

ИВ ДАДд, % 13 [8,8; 23] 39 [27; 53] 0,0042

ИВ ДАДн, % 10 [4,8; 18] 30 [23; 42] 0,0013

SDc-день 15 [13; 17] 18 [15; 24] <0,0001

SDd-день 10 [9; 11] 11 [10; 12] 0,027

SDc-ночь 14 [11; 15] 16 [12; 19] 0,002

SDd-ночь 9 [8; 11] 11 [9; 13] 0,0012

ВУП, мм рт.ст. 20,5 [19,0; 23,5] 28,0 [23,0; 32,0] <0,0001

СУП, мм рт.ст./ч 15 [11; 22] 25 [22; 33] 0,0009

ЧСС, уд./мин 73 [65; 78] 72 [64; 78] 0,236

Сокращения: ВУП — величина утреннего подъема, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИВ ДАД — индекс времени диастолического артериального 
давления, ИВ САД — индекс времени систолического артериального давления, ПАД — пульсовое артериальное давление, РАГ — резистентная артериальная 
гипертензия, САД — систолическое артериальное давление, СИ ДАД — суточный индекс диастолического артериального давления, СИ САД — суточный индекс 
систолического артериального давления, СУП — скорость утреннего подъема, ЧСС — частота сердечных сокращений, SDc-день — вариабельность систоличе-
ского артериального давления в дневные часы, SDc-ночь — вариабельность систолического артериального давления в ночные часы, SDd-день — вариабель-
ность диастолического артериального давления в дневные часы, SDd-ночь — вариабельность диастолического артериального давления в ночные часы.
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Рис. 1. Взаимосвязь КИ грудной аорты с результатами СМАД у пациентов с контролируемой и неконтролируемой РАГ.
Сокращения: ВУП — величина утреннего подъема, КИ — кальциевый индекс, ПАД — пульсовое артериальное давление, САД — систолическое артериальное 
давление, СИ САД — суточный индекс систолического артериального давления, SDSD — вариабельность систолического артериального давления в дневные 
часы, SDSN — вариабельность систолического артериального давления в ночные часы.
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Анализ результатов МСКТ грудного отдела аор-
ты показал, что КИ во всей группе обследованных 
пациентов составил от 312 до 2738 единиц Агатстона 
и оказался статистически значимо выше в группе лиц, 
не достигших целевого уровня АД — 1145,0 [834,0; 
1752,0] ед. Агатстона в сравнении с группой контро-
лируемой РАГ — 837,0 [605,0; 998,5] ед. Агатстона 
(р<0,0001).

Оценка корреляции КИ с  клинико-демографи
ческими параметрами выявила положительную связь 
с  возрастом участников (r=0,52, р<0,0001 в  1 группе 
и r=0,43, р<0,0001 во 2) и отрицательную связь с дли-
тельностью регулярной антигипертензивной терапии 
(r=-0,69, р<0,0001 в 1 группе и r=-0,73, р<0,0001 во 2). 
Не было обнаружено связи КИ с индексом массы те-
ла, уровнем мочевой кислоты и СКФ. При этом КИ 
положительно коррелировал с уровнем липопротеи-
нов низкой плотности (в  1 группе r=0,41, p=0,0013, 
во 2 — r=0,33, p=0,02).

При изучении взаимосвязи выраженности кальци-
фикации грудного отдела аорты с результатами СМАД 
(рис. 1) обнаружена положительная связь КИ с вели-
чиной САД за сутки, сопоставимая по силе в  обеих 
группах участников. Также КИ положительно корре-
лировал с уровнем ПАД, сильнее в группе пациентов, 
не достигших целевого уровня АД. Обнаружена отри-
цательная связь КИ с суточным индексом САД и по-
ложительная с величиной утреннего подъема АД уме-
ренная по силе в группе контролируемой РАГ и силь-
ная в  группе неконтролируемой РАГ. Независимо 
от достижения целевого уровня АД КИ положитель-
но коррелировал с вариабельностью САД в дневные 
и ночные часы.

С  помощью ROC анализа получено (рис.  2), что 
КИ величиной 900 ед. Агатстона с чувствительностью 
71,4% и специфичностью 66,2% (AUC=0,791) позво-
ляет различать пациентов с контролируемой и некон-
тролируемой РАГ.

Обсуждение
На сегодняшний день в доступной литературе име-

ется большое количество публикаций, посвященных 
изучению кальцификации грудного отдела аорты и ее 
прогностической значимости. Выполненные иссле-
дования отличаются значительной вариативностью 
методологических подходов и  существенными раз-
личиями популяционных характеристик участни-
ков. Несмотря на это, основные факторы, вносящие 
вклад в  развитие кальциноза, признаны большин-
ством авторов. В  частности, многократно показано 
увеличение распространенности кальцификации со-
судов с возрастом. Согласно данным Барбараш О. Л. 
и др. [6], в возрасте старше 70 лет депозиты кальция 
в сосудистой стенке обнаруживается более чем у 90% 
мужчин и 67% женщин. В работе нидерландских уче-
ных с  участием 5718 человек продемонстрировано, 
что поражение грудного отдела аорты в  сравнении 
с  кальцификацией коронарных артерий встречает-
ся в  более раннем возрасте и  выявляется у  88% лиц 
от 55 до 59 лет и 99% в возрасте от 70 до 74 лет [15]. 
Принимая во внимание данные результаты, в настоя-
щее исследование не включались лица старше 70 лет, 
но тем не менее была выявлена положительная связь 
КИ с возрастом участников.

Относительно вклада гендерных отличий в разви-
тие кальцификации сосудов данные опубликованных 
работ весьма противоречивы. Так, в публикации ав-
торов из университета Виттена/Хердеке, Германия 
[16], показана большая выраженность кальцифика-
ции грудной аорты среди мужчин, тогда как Craiem D, 
et al. [17] сообщили о  наиболее выраженном пора-
жении у  женщин среднего возраста. Обнаруженные 
противоречия могут объясняться отличиями клинико-
демографических показателей обследованных групп. 
Так, участники первого исследования — это лица от 45 
до 74 лет без ранее доказанной ишемической болезни 
сердца и перенесенного инсульта в анамнезе, во вто-
рой работе — это пациенты без анамнеза какого-либо 
сердечно-сосудистого заболевания в возрасте от 2 лет. 
В  нашем исследовании не обнаружено влияния по-
ловой принадлежности на выраженность кальциноза 
грудного отдела аорты, что может быть обусловлено 
высокими значениями медианы возраста участников, 
а  также исключением на этапе скрининга женщин, 
не вступивших в менопаузу.

В ряде публикации продемонстрирован вклад ате-
рогенных форм дислипидемии в развитие кальцифи-
кации медиального слоя грудной аорты [9, 15]. Однако 
в  бразильском лонгитюдном исследовании здоровья 

Рис. 2. ROC-анализ зависимости КИ и принадлежности пациентов к группам 
контролируемой или неконтролируемой РАГ.
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взрослых [5] убедительно продемонстрирована связь 
гиперлипидемии с кальцификацией коронарных ар-
терий и  брюшного отдела аорты, тогда как с  пора-
жением грудного отдела аорты взаимосвязь не обна-
ружена. Надо сказать, что большинство участников 
этого исследования имели СД, что могло повлиять 
на результаты. В  отдельных публикациях сообщает-
ся о связи регулярного приема гиполипидемических 
препаратов с формированием более выраженного со-
судистого кальциноза [18]. Нами обнаружена слабая 
положительная связь КИ с  уровнем липопротеинов 
низкой плотности при отсутствии регулярной гипо-
липидемической терапии, что может подтверждать 
вклад атерогенных фракций липопротеидов в развитие 
кальцификации грудной аорты у лиц с РАГ и свиде-
тельствовать об актуальности данной проблемы, тре-
бующей дальнейшего изучения.

Не вызывает сомнения факт прогрессирования со-
судистого кальциноза у лиц с ХБП [19]. Однако в дан-
ной работе нами не обнаружена связь КИ со СКФ, 
что вероятно обусловлено включением в  исследова-
ние пациентов без существенного снижения функ-
ционального почечного статуса, а также тем обстоя-
тельством, что длительный прием антигипертензив-
ной терапии неизбежно вносит вклад в  замедление 
прогрессирования почечной дисфункции [20].

Абсолютное большинство авторов в  качестве са-
мого значимого предиктора развития кальцифика-
ции грудного отдела аорты признают системное по-
вышение АД. Доказано, что выраженность кальци-
ноза прямо пропорциональна степени повышения 
АД. Даже при использовании более низких порого-
вых цифр АД при определении гипертонии согласно 
рекомендациям Американского колледжа кардиоло-
гов/Американской кардиологической ассоциации по 
АГ 2017г в  исследовании с  участием 3022 пациентов 
(медиана возраста 49,4  лет) у  лиц с  2 степенью по-
вышения АД в  сравнении с  лицами с  уровнем АД 
<140/90  мм рт.ст. кальцификация грудного отдела 
аорты была выше [9], что согласуется с  полученны-
ми нами результатами.

При этом доказана более сильная корреляция от-
дельных параметров СМАД в  сравнении с  клини-
ческим АД с  риском развития инфаркта миокарда 
и инсульта, гипертрофией левого желудочка и ХБП 
[12, 13]. Однако в  доступной литературе крайне 
мало работ, посвящённых изучению взаимосвязи 
кальцификации грудного отдела аорты с характери-
стиками суточного профиля АД. Одна из немногих 
публикаций принадлежит авторам из университе-
та Карабука (Турция), в  которой сообщили о  наи-
более выраженной кальцификации грудного отдела 
аорты в группе пациентов с нарушением суточного 
ритма АД по типу non-dipper [21]. В исследовании 
Jan YT, et al. [9] независимо от САД уровень ПАД 
предсказывал более высокую вероятность кальци-

фикации грудной аорты. Аналогичные выводы сде-
ланы на основании анализа данных цикла NHANES 
2013-2014гг [22]. Общеизвестно, что ПАД являет-
ся маркером повышенной сосудистой жесткости 
и  фактором риска сердечно-сосудистых событий 
среди пациентов с  гипертонией [23]. В  свою оче-
редь, доказана патологическая связь между каль-
цификацией и  жесткостью сосудистой стенки [24, 
25]. Кальцификация грудного отдела аорты при-
знана суррогатным маркером её жесткости при АГ 
[21]. Обнаруженная нами положительная связь КИ 
с  ПАД, более сильная в  группе неконтролируемой 
РАГ, может свидетельствовать о  вкладе кальцифи-
кации грудного отдела аорты в увеличение её жест-
кости у  лиц с  РАГ.

Нами также обнаружена связь КИ с величиной 
утреннего подъема САД. Согласно данным лите-
ратуры, большинство авторов связывают увеличе-
ние величины утреннего подъема с  активностью 
симпатической нервной системы. Однако в  ис-
следовании отечественных ученых [26] среди па-
циентов с  АГ в  возрасте от 55 до 83  лет утренний 
подъем САД был выше у  пациентов с  изолиро-
ванной систолической АГ, которая, как известно, 
ассоциируется с  повышенной сосудистой жест
костью. В  небольшой работе у  лиц с  впервые вы-
явленной АГ величина утреннего подъема корре-
лировала со скоростью распространения пульсо-
вой волны — важнейшим показателем жесткости 
сосудистой стенки [27].

Хорошо изучена взаимосвязь сосудистой жест-
кости с вариабельностью САД. Так, в исследовании 
Boardman H, et al. (2017) более высокая вариабель-
ность АД у молодых людей была связана с увеличе-
нием жесткости аорты. Обнаруженная нами связь 
КИ с величиной ПАД и вариабельностью САД может 
свидетельствовать о  вкладе кальцификации в  фор-
мирование повышенной жесткости аорты у пациен-
тов с РАГ. Поскольку известно, что жесткость аорты 
является маркером старения сосудов, кальцифика-
ция аорты, вероятно, является одновременно след-
ствием и  причиной сердечно-сосудистых заболева-
ний [28], что в контексте настоящего исследования 
может объяснять недостижение целевого уровня АД 
у лиц с РАГ.

Таким образом, полученные отличия при срав-
нении результатов СМАД свидетельствуют о  том, 
что пациенты с неконтролируемой РАГ имеют более 
неблагоприятный суточный профиль АД, подтверж-
дающий более выраженное ремоделирование сосу-
дистого русла. Выявленные значения КИ, статисти-
чески значимо большие в группе неконтролируемой 
РАГ, согласуются с ранее представленными результа-
тами и  могут свидетельствовать о  важнейшем вкла-
де гемодинамического напряжения сосудистой стен-
ки в  развитие её кальцификации. Сочетание медиа-
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ны возраста пациентов 2 группы 62,0 [58,0; 66,0] года 
с величиной ПАД 60,0 [55,0; 65,0] мм рт.ст. можно рас-
сматривать как подтверждение более высокого рис
ка сердечно-сосудистых осложнений у  лиц с  некон-
тролируемой РАГ.

Заключение
КИ выше в группе пациентов с неконтролируемой 

РАГ. При недостижении целевого уровня АД у  лиц 
с РАГ отмечаются более высокие значения ПАД, ве-

личины утреннего подъема и вариабельности в днев-
ные часы САД, снижение суточного индекса САД. 
Независимо от контроля АГ КИ положительно связан 
с  вариабельностью САД. КИ положительно связан 
с  ПАД и  величиной утреннего подъема и  сила свя-
зи больше при недостижении целевого уровня АД.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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