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The catestatin role in the formation of arterial pressure circadian profile in patients with essential 
hypertension

Роль катестатина в формировании 
суточного профиля артериального давления 
у пациентов с гипертонической болезнью

1 ФГБОУ ВО «Самарский государственный 
медицинский университет» Минздрава России

2 НУЗ «Дорожная клиническая больница на станции Самара 
ОАО “РЖД”»

3 ФГАОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный 
электротехнический университет “ЛЭТИ” им. В.И. Ульянова 
(Ленина)»

Губарева Е.Ю.1, 
Крюков Н.Н.1, 
Губарева И.В.1, 2, 
Желтякова О.В.2, 
Мартыненко И.Д.3

Цель исследования – изучить особенности плазменного уровня катестатина у пациентов с гипертонической 
болезнью (ГБ) разного сердечно-сосудистого риска и оценить его взаимосвязь с показателями суточного мони-
торирования артериального давления (АД).

Материал и методы. Обследованы 142 мужчин в возрасте 30–50 лет, которые были распределены на группы: 
1-я группа (n=16) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе среднего риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО), 2-я группа (n=63) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе высокого риска ССО, 3-я группа (n=26) – 
пациенты с ГБ, отнесенные к группе очень высокого риска. Группа контроля – здоровые мужчины с нормальным 
АД (n=37). Определяли плазменный катестатин (нг/мл), проводили суточное мониторирование АД.

Результаты. Статистически значимых отличий между исследуемыми группами не обнаружено, но выявлена 
закономерность снижения концентрации катестатина по мере возрастания риска ССО у пациентов с ГБ. Получены 
корреляции катестатина с показателями ЭхоКГ в группе пациентов высокого риска ССО: ТЗСЛЖс (r=0,291; p=0,028) 
и МЖПс (r=0,275; p=0,038). Проанализировав утренний подъем АД по Карио, мы обнаружили статистически значимые 
различия между пациентами 2-й и 3-й групп (p<0,05). Внутригрупповой анализ выявил положительные корреляции 
плазменного катестатина и утреннего подъема по Карио в группе контроля (r=0,340; p=0,039) и группе пациентов 
с ГБ среднего риска ССО (r=0,340; p=0,039). Получена статистически достоверная взаимосвязь у пациентов 
с суточным индексом ДАД non-dipper: в сравнении с группой контроля пациенты с ГБ и очень высоким риском 
ССО имели более низкую концентрацию катестатина (p<0,05).

Заключение. Полученные результаты подтверждают гипотезу о том, что снижение катестатина у пациентов 
с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ и повышением сердечно-сосудистого риска. Предполагается, что 
катестатин участвует в формировании суточного профиля АД у пациентов с ГБ.
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The aim of research is to study plasma catestatin features in patients with essential hypertension (EH) of different 
cardiovascular risk and to assess its relationship with the indicators of daily monitoring of arterial pressure (AP).

Materials and methods. The study involved 142 men in age 30–50 years, they were divided into groups: group 1 (n=16) – 
patients with EH referred to the group of average risk of developing cardiovascular complications (CVC), group 2 (n=63) 
patients with EH assigned to a group of high risk of CVC, group 3 (n=26) – patients with EH referred to the group of very 
high risk. The group of control included healthy men with normal blood pressure (n=37). Plasma catestatin (ng/ml) was 
determined, daily blood pressure monitoring was performed.

The results. No statistically significant differences between the studied groups were identified, but a pattern of 
catestatin concentration decrease was revealed as an increase of CVC risk in patients with EH. Сatestatin correlations 
with the parameters of echocardiography were obtained in patients with the high risk of CVC: PWT(S) (r=0.291; p=0.028) 
and IVS(S) (r=0.275; p=0.038). After analyzing the Kario morning AP surge we found statistically significant differences 
between patients of the groups 2 and 3 (p<0.05). Intragroup analysis revealed positive correlations of plasma catestatin 
and the Kario morning BP surge in the group of control (r=0.340; p=0.039) and in the group of patients with EH of average 
risk of CVC (r=0.340; p=0.039). A statistically significant relationship was obtained in patients with the daily diastolic AP 
index non-dipper: compared with the control group, patients with EH and a very high risk of CVC had a lower concentration 
of catestatin (p<0.05).
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АД – артериальное давление
АГ – артериальная гипертензия
АК – аортальный клапан
Вар ДАД – вариабельность диастолического артериального 
давления
Вар САД – вариабельность систолического артериального давления
ГБ – гипертоническая болезнь
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ИВ САД – индекс времени систолического артериального давления
ИВ ДАД – индекс времени диастолического артериального 
давления
ИМТ – индекс массы тела 
ИОТЛЖ – индекс относительной толщины стенки левого желудочка
КДР – конечно-диастолический размер
КДО – конечно-диастолический объем
КИМ ОСА – комплекс «интима–медиа» в общей сонной артерии
КСР – конечно-систолический размер
КСО – конечно-систолический объем

ЛП – левое предсердие
МЖПд – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу
МЖПс – толщина межжелудочковой перегородки в систолу
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка
ИММЛЖ – индексированная масса миокарда левого желудочка
ПЖ – правый желудочек
САД – систолическое артериальное давление
СИ – суточный индекс
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ТЗСЛЖд – толщина задней стенки левого желудочка в диастолу
ТЗСЛЖс – толщина задней стенки левого желудочка в систолу
ФВ – фракция выброса
ФУ – фракция укорочения
ХС – общий холестерин
ХС-ЛПВП – липопротеины высокой плотности 
ХС-ЛПНП – липопротеины низкой плотности

Гипертоническая болезнь (ГБ) по-прежнему остает-
ся одной из значимых медико-социальных проблем. 
Данные российского исследования ЭССЕ на при-

мере изучения ситуации в 9 регионах свидетельству-
ют о высокой распространенности ГБ, превышающей 
40% [1], что соответствует первому месту в структуре 
сердечно-сосудистой заболеваемости. Между АД и ри-
ском сердечно-сосудистых осложнений (ССО) выявлена 
прямая закономерность: 7,6 млн ранних смертей, 54% 
инсультов и 47% острых коронарных событий взаимо-
связаны с повышением АД [2].

В 2003 г. введено понятие общего сердечно-сосудистого 
риска и отмечена его значимость в диагностике и лечении 
ГБ [3]. Стратификация ССО основана на том факте, что лишь 
у небольшой части популяции ГБ характеризуется только 
повышением АД, у большинства пациентов имеются и дру-
гие сердечно-сосудистые факторы риска.

Постоянно ведется поиск новых биомаркеров, ру-
тинное определение которых улучшило бы диагностику 
артериальной гипертензии (АГ) и стратификацию риска 
развития ССО у больных ГБ. Исследования демонстрируют 
обратную корреляцию плазменных уровней пептида кате-
статина, обладающего антигипертензивным, вазодилата-
торным, ангиогенным и антиапоптотическим действием, 
с фенотипом АГ [4–10]. Обсуждается его патогенетическая 
роль в развитии ГБ и возможное использование в качестве 
маркера стратификации сердечно-сосудистого риска.

Цели исследования – изучить особенности плаз-
менного уровня катестатина у пациентов с ГБ разного 
сердечно-сосудистого риска и оценить его взаимосвязи 
с показателями суточного мониторирования АД.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на кафедре внутренних 
болезней ФГБОУ ВО «Самарский государственный меди-
цинский университет» Минздрава России. Основа рабо-
ты – анализ собственных клинических и лабораторных ис-
следований больных с ГБ, находящихся на стационарном 
обследовании и/или лечении. Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие в исследовании.

В соответствии с Европейскими клиническими ре-
комендациями по лечению АГ ESH/ESC–2013 [3] обсле-
дованы и включены в исследование 142 пациента муж-
ского пола в возрасте 30–50 лет, поступивших с марта 
2017 г. по апрель 2018 г. в кардиологическое отделение 
с центром артериальной гипертензии НУЗ «Дорожная 
клиническая больница на станции Самара ОАО “РЖД”».

Пациенты были распределены в группы: 1-я группа 
(n=16) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе среднего 
риска развития ССО, 2-я группа (n=63) – пациенты с ГБ, 
отнесенные к группе высокого риска развития ССО, 3-я 
группа (n=26) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе очень 
высокого риска развития ССО. В группу контроля включи-
ли репрезентативных по возрасту практически здоровых 
мужчин с нормальным АД (n=37).

Клиническая характеристика групп пациентов пред-
ставлена в табл. 1. Данные представлены в виде среднего 
и ошибки среднего (M±m). Пациенты были однородны по 
гендерному признаку, сопоставимы по возрасту. У боль-
ных 3-й группы длительность ГБ дольше, чем у пациентов 
1-й и 2-й групп. Пациенты в исследуемых группах получа-
ли сопоставимое лечение.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

Conclusion. The results confirm the hypothesis that the reduction of catestatin in patients with EH is associated with 
the progression of EH and cardiovascular risk increasing. It is assumed that catestatin is involved in the formation of the 
daily profile of AP in patients with EH.

Cardiology: News, Opinions, Training. 2018; 6 (3): 41–50.
doi: 10.24411/2309-1908-2018-13003
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РОЛЬ КАТЕСТАТИНА В ФОРМИРОВАНИИ СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Критерии включения в исследование: мужской пол, 
возраст 30–50 лет, диагноз «гипертоническая болезнь» 
и согласие пациента на участие в исследовании.

Критерии невключения: пациенты моложе 30 и старше 
50 лет, вторичная АГ, ишемическая болезнь сердца, острое 
нарушение мозгового кровообращения, перенесенный 
инфаркт миокарда в течение 6 мес перед обследованием, 
хроническая сердечная недостаточность II–III стадии, 
кардиомиопатии, фибрилляция предсердий, гемодинами-
чески значимые клапанные пороки сердца (врожденные 
и приобретенные), хроническая болезнь почек III–V стадии 
и почечная недостаточность, сахарный диабет, нейроэндо-
кринные опухоли, диффузно-токсический зоб, гиперпарати-
реоз, артрит (системный ревматоидный, гигантоклеточный), 
синдром системно-воспалительного ответа, хронический 
атрофический гастрит, панкреатит, воспалительные забо-
левания кишечника, синдром раздраженного кишечника, 
декомпенсированные заболевания печени и печеночная не-
достаточность, хронические заболевания легких и отказ от 
участия в исследовании.

Катестатин определяли методом иммуноферментного 
анализа (ИФА) с помощью наборов RayBiotech (США), кон-
центрацию выражали в нанограммах на миллилитр (нг/мл).

В соответствии с Рекомендациями Американского 
эхокардиографического общества (ASE) в положении 
лежа, после 10-минутного пребывания в покое про-
водили эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
(табл. 2) [11].

Суточное мониторирование АД (СМАД) выполняли 
с помощью монитора носимого суточного наблюдения 
автоматического измерения АД и частоты пульса BPLab 
(Нижний Новгород), рекомендованного экспертами ESH 
и позволяющего использовать осциллометрический ме-
тод измерения АД.

СМАД начиналось в период между 9 и 11 ч утра, проце-
дура длилась не менее 24 ч (24,3±0,7 ч). За дневной и ноч-
ной периоды принимались интервалы с 6:00 до 22:00 
и с 22:00 до 6:00 соответственно. Интервал между изме-
рениями в дневное время (с 7 до 23 ч) – 30 мин, в ночное 
время (с 23 до 7 ч) – 60 мин.

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа контроля

(n=37)

Возраст, годы 35,94±5,73 43,48±5,86*, ** 44,00±5,66*, ** 38,76±6,27

Курение, % 42,9 55,4 56,5 42,1

Отягощенная наследственность, % 36,3 51,9 45 52

ИМТ, кг/м2 27,68±4,11 28,61±3,99* 29,93±6,20* 25,71±3,73

САД ср., мм рт.ст. 127,06±7,67* 126,02±10,66* 134,68±11,55*, #, ## 116,95±7,16

ДАД ср., мм рт.ст. 79,5±8,61 82,16±8,29* 86,95±8,70*, #, ## 76,57±6,38

ИММЛЖ, г/м2 90,33±15,11 116,79±33,83*, ** 124,50±33,17*, # 90,29±19,50

ИОТЛЖ 0,34±0,04 0,39±0,07*, ** 0,44±0,07*, #, ## 0,35±0,05

Толщина КИМ ОСА справа, мм 0,76±0,11* 0,95±0,19** 1,01±0,22*, # 0,89±0,22

Толщина КИМ ОСА слева мм 0,78±0,12 0,98±0,22*,** 1,01±0,26*, # 0,88±0,22

СКФ, CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 102,6±12,04 98,13±13,19** 104,24±8,05## 102,08±10,88

СКФ, MDRD, мл/мин/1,73 м2 97,73±13,45 95,69±14,76 103,60±12,24## 98,76±12,89

СКФ, Кокрофт–Голт, мл/мин/1,73 м2 111,60±12,73 106,60±17,47 116,46±16,97## 107,39±11,15

Микроальбуминурия, мг/мл 1,67±4,66 4,74±17,39 9,71±21,00 5,84±19,77

ХС общий, ммоль/л 4,67±1,16 5,39±1,08** 5,33±1,18 5,27±1,27

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,04±1,43 3,75±1,16** 3,64±1,16 3,60±1,11

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,06±0,29 1,13±0,37 1,13±0,36 1,15±0,33

Триглицериды, ммоль/л 1,6±0,77 1,85±1,00 1,88±1,00 1,60±0,94

Индекс атерогенности 4,03±1,33 4,02±1,41 4,03±1,69 3,87±1,52

Глюкоза, ммоль/л 5,47±0,51 5,59±0,63 6,01±1,77 5,41±0,47

Калий, ммоль/л 4,64±0,45 4,43±0,42 4,44±0,49 4,49±0,30

Натрий, ммоль/л 140,80±1,93 140,33±2,24* 140,47±1,46 141,44±2,29

Хлориды, ммоль/л 106,91±2,84 107,08±2,19 105,79±2,67 106,96±2,12

Магний, ммоль/л 0,84±0,07 0,87±0,08 0,86±0,1 0,85±0,03

Катестатин, нг/мл 10,56±6,15 9,18±4,23 8,67±4,06 8,86±5,62

Примечание. Здесь и в табл. 2–8: * – статистически значимые различия (p<0,05) между группой контроля и группами боль-
ных; ** – статистически значимые различия (p<0,05) между 1-й и 2-й группами пациентов; # – статистически значимые различия 
(p<0,05) между 1-й и 3-й группами; ## – статистически значимые различия (p<0,05) между 2-й и 3-й группами пациентов. Расшиф-
ровка аббревиатур дана в начале статьи.
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Анализировалась степень ночного снижения АД в про-
центном отношении к соответствующему дневному пока-
зателю – суточный индекс (СИ), который рассчитывали по 
формуле: СИ = (АДдень – АДночь)�100% / АДдень. По сте-
пени ночной редукции АД больные составили группы dipper 
(нормальное физиологическое снижение АД в пределах 
10–20%), non-dipper (снижение АД 0–10%), night-peaker 
(ночное повышение АД), over-dipper (снижение АД >20%).

При создании базы данных использовали редактор 
электронных таблиц MS Excel 7.0. Анализ данных вы-
полняли с помощью статистического пакета Statistica 7.0 
и SPSS 11.5. Результаты обрабатывали с применением ме-
тодов параметрической и непараметрической статистики 
[12]. Перед проведением статистического анализа дан-
ных оценивали форму распределения изучаемых показа-
телей в выборке и соответствие ее нормальному закону 
распределения. Распределение большинства изучаемых 
показателей в выборке соответствовало нормальному за-
кону распределения, при выявлении отклонений от него 
применяли ранговые методы анализа данных.

Сравнения количественных показателей в исследуемых 
группах проводили с помощью однофакторного дисперси-
онного анализа и анализа Краскела–Уоллиса. U-критерий 
Манна–Уитни–Вилкоксона использовался для сравнения 
2 групп, исследование взаимосвязей выполняли с помощью 
корреляционного анализа Пирсона и Спирмена. Критиче-
ским значением уровня значимости принимали р=0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты 1-й группы имели наибольший уровень ка-
тестатина плазмы (см. табл. 1) в сравнении с контрольной 
и другими исследуемыми группами. Межгрупповое срав-
нение плазменного уровня катестатина пациентов иссле-
дуемых групп и группы контроля различий не выявило 
(p>0,05).

Обсуждая результаты проведенного нами исследования, 
необходимо отметить, что известные научные публикации 
по изучению катестатина у больных ГБ противоречивы.

D.T. O’Connor и соавт. выявили снижение плазменных 
концентраций катестатина у пациентов с ГБ и у здоро-
вых лиц с нормальным АД при наличии ГБ у их родите-
лей (p=0,024). У здоровых лиц со сходными показателями 
АД наблюдалась зависимость концентраций катестатина 
и семейного по ГБ анамнеза: у лиц с отягощенным анам-
незом катестатин был ниже по сравнению со здоровыми 
лицами без особенностей анамнеза [13].

L. Meng и соавт. получили противоположный результат: 
у пациентов с ГБ по сравнению с группой контроля плаз-
менные уровни катестатина были значимо выше (p<0,01). 
В сравнении с группой контроля у пациентов с ГБ отно-
шение катестатина к норэпинефрину значимо ниже, чем 
у пациентов с ГБ. У пациентов с ГБ и гипертрофией левого 
желудочка концентрация катестатина была ниже по срав-
нению с пациентами с ГБ и без ГЛЖ (p<0,01) [14].

Таблица 2. Данные эхокардиографии пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа контроля

(n=37)

ЛП, мм 36,94±3,53 37,63±3,24* 38,79±5,29* 35,73±3,11

КСР, мм 33,19±3,39 33,92±2,90* 32,96±3,28 32,38±2,18

КДР, мм 51,81±3,17 52,05±3,99* 50,92±3,66 50,38±3,23

КСО, мл 46,36±10,37 47,92±10,07* 45,64±10,86 42,42±6,72

КДО, мл 129,71±19,29 131,15±23,51* 126,86±20,91 120,64±17,87

УО, мл 82,33±13,92 83,19±15,75 79,96±15,46 77,92±13,14

ФВ, % 64,69±6,73 63,65±3,61 64,16±5,43 64,73±3,40

ФУ, % 35,63±4,91 34,83±2,81 34,79±4,84 35,57±2,70

ТЗСЛЖс, мм 12,81±1,56 13,87±1,49*, ** 14,46±1,47*, # 12,78±0,98

ТЗСЛЖд, мм 8,63±0,81 10,10±1,78*, ** 11,04±1,99*, #, ## 8,70±1,15

МЖПс, мм 12,94±1,57 14,02±1,57*, ** 14,33±1,74*, # 12,91±1,09

МЖПд, мм 8,81±0,91 10,19±1,98*, ** 10,90±2,05*, # 8,76±1,19

ММЛЖ 182,30±39,68 240,17±79,32*, ** 260,26±88,18*, # 178,75±42,39

ИММЛЖ 90,33±15,11 116,79±33,83*, ** 124,50±33,17*, # 90,29±19,50

ИОТ ЛЖ 0,34±0,04 0,39±0,07*, ** 0,44±0,07*, #, ## 0,35±0,05

E/A 1,61±0,35 1,21±0,43*, ** 1,17±0,38*, # 1,52±0,42

Фиброзное кольцо аорты, мм 21,86±1,51 21,52±2,91 22,05±0,78 21,64±0,82

Аорта, мм 34,07±3,89 34,84±3,13 34,92±4,88 33,89±3,54

АК, мм рт.ст. 7,00±1,83 7,72±1,18 7,75±1,48 7,52±1,42

ПЖ, мм 24,06±2,05 24,02±1,51* 24,75±3,04* 23,35±0,82

Легочная артерия, мм 26,19±2,37 27,10±2,20 27,38±2,67 26,24±2,01

Легочная артерия, мм рт.ст. 22,33±1,15 22,33±2,66 22,50±10,85 17,20±8,32
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Таблица 3. Данные суточного мониторирования артериального давления пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа 

контроля

(n=37)

САД ср. день, мм рт.ст. 127,06±7,67* 126,02±10,66* 134,68±11,55*, #, ## 116,95±7,16

САД ср. ночь, мм рт.ст. 113,25±13,50* 111,49±10,52* 123,45±12,73*, #, ## 104,76±10,43

ИВ САД сутки 29,01±29,28* 18,32±21,62* 35,69±23,79*, ## 4,40±12,22

ИВ САД день 15,26±18,33* 14,82±19,70* 31,05±26,95*, ## 2,21±8,60

ИВ САД ночь 34,53±36,30* 22,39±28,37* 51,99±32,22*, ## 8,30±19,28

Вар САД день 12,07±5,02* 11,41±3,30* 12,67±2,94* 9,03±2,20

Вар САД ночь 9,73±3,20 9,80±2,59 9,33±3,15 9,56±2,27

Степень ночного снижения САД,мм рт.ст. 11,19±9,05 11,33±6,29 9,10±5,97 10,59±6,12

ДАД ср. день, мм рт.ст. 79,5±8,61 82,16±8,29* 86,95±8,70*,#,## 76,57±6,38

ДАД ср. ночь, мм рт.ст. 69,06±9,71 71,28±8,05* 76,05±18,47* 66,76±8,23

ИВ ДАД сутки 20,64±20,10* 26,32±22,04* 40,48±26,69*, #, ## 9,26±16,66

ИВ ДАД день 20,71±19,46* 27,69±24,65* 38,50±25,55*, # 8,22±14,78

ИВ ДАД ночь 18,02±27,26 23,22±25,54* 43,40±32,65*, #, ## 10,35±21,48

Вар ДАД день 10,60±1,90* 9,59±2,12* 11,29±2,74*, ## 8,64±2,09

Вар ДАД ночь 8,53±2,92 8,20±2,14 8,43±2,93 7,78±1,88

Степень ночного снижения ДАД, мм рт.ст. 12,94±9,15 12,98±7,37 10,76±5,49 12,78±6,95

Пульсовое давление ср., мм рт.ст. 47,06±9,10* 42,87±7,89 47,50±9,62*,## 39,86±7,26

Утренний подъем по Карио, мм рт.ст. 7,08±10,42 10,92±12,23 3,00±8,29## 6,08±9,99

Индекс площади САД сутки, мм рт.ст. 42,64±58,69 40,26±70,61* 97,50±70,61*, ## 11,14±52,45

Индекс площади ДАД сутки, мм рт.ст. 29,73±33,76 33,20±36,92* 84,83±85,67*, #, ## 10,38±33,17

Индекс площади САД день, мм рт.ст. 18,32±38,34* 22,25±49,61* 47,74±76,49* 2,38±10,86

Индекс площади ДАД день, мм рт.ст. 18,96±22,82* 22,72±27,84* 56,50±59,90*, #, ## 4,87±13,97

Индекс площади САД ночь, мм рт.ст. 24,25±29,61 17,99±34,54 49,86±70,25*, ## 8,79±41,83

Индекс площади ДАД ночь, мм рт.ст. 10,63±15,47 10,40±16,41 28,29±38,33*, ## 5,54±19,51

Нормированный индекс площади САД сутки, мм рт.ст. 0,82±0,98 1,59±2,72 2,71±2,23*, # 0,53±2,65

Нормированный индекс площади САД день, мм рт.ст. 0,27±0,47 1,27±2,33* 2,07±2,50*, # 0,19±0,90

Нормированный индекс площади САД ночь, мм рт.ст. 1,73±2,57 2,25±4,49 3,71±4,29 1,13±5,30

Нормированный индекс площади ДАД сутки, мм рт.ст. 1,18±1,25 1,65±1,88* 3,14±3,11*, ## 0,45±1,69

Нормированный индекс площади ДАД день, мм рт.ст. 1,09±0,94 1,71±1,99* 3,71±4,07*, #, ## 0,32±1,30

Нормированный индекс площади ДАД ночь, мм рт.ст. 1,18±1,83 1,45±2,11 2,29±2,70 0,71±2,48

Индекс измерений САД сутки, мм рт.ст. 12,27±5,76* 17,19±17,93* 30,14±17,83*, #, ## 4,77±11,57

Индекс измерений САД день, мм рт.ст. 9,27±6,00* 14,86±17,30* 25,71±18,05*, #, ## 3,10±8,94

Индекс измерений САД ночь, мм рт.ст. 22,73±26,74 23,92±25,88* 44,43±27,49*, ## 11,42±22,63

Индекс измерений ДАД сутки, мм рт.ст. 22,00±16,02* 28,35±22,44* 39,93±23,46*, # 9,35±15,98

Индекс измерений ДАД день, мм рт.ст. 24,00±17,36* 28,88±24,50* 41,07±24,12* 8,97±14,80

Индекс измерений ДАД ночь, мм рт. ст. 16,73±20,48 26,25±24,32* 35,57±27,72* 11,16±21,87

M.E. Durakoğlugil и соавт. у не получавших ранее ме-
дикаментозную терапию пациентов с ГБ отметили повы-
шение концентрации катестатина по сравнению с группой 
контроля (p=0,004), но взаимосвязь потеряла значимость 
с учетом поправки на возраст, пол, массу тела и рост [15].

Очевидное несоответствие между исследованиями 
[13–15] можно объяснить изучением разных стадий ГБ 
(очень ранней и поздней). Низкие концентрации катеста-
тина и потеря им физиологического действия на стадии 
пре-ГБ или очень ранней стадии ГБ могут способствовать 

повышению АД и развитию АГ в будущем. Концентрация 
катестатина на поздней стадии ГБ может повышаться ком-
пенсаторно, за счет нейрогуморальной гиперактивации 
в ответ на избыточный выброс катехоламинов. Низкое 
отношение катестатина к норэпинефрину в исследовании 
Meng и соавт. [14] может указывать на недостаточное по-
вышение концентрации катестатина в ответ на повыше-
ние катехоламинов, приводящее к развитию АГ.

Предшественник катестатина – хромогранин А – 
U-образно взаимосвязан с АД [16], поэтому как недо-
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статок, так и избыток катестатина, возможно, сопрово-
ждается повышением выброса катехоламинов и является 
фактором риска развития АГ в будущем [16, 17].

Несмотря на это мы не выявили статистически значи-
мых отличий плазменного катестатина между исследуе-
мыми группами, наблюдали закономерность снижения 
концентрации катестатина по мере роста риска ССО у боль-
ных ГБ. Полученные результаты подтверждают гипотезу 
D.T. O’Connor и соавт. о том, что снижение катестатина у па-
циентов с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ и по-
вышением сердечно-сосудистого риска [13]. Внутри ис-
следуемых групп нами получены корреляции катестатина 
с показателями ЭхоКГ в группе пациентов высокого риска 
ССО: ТЗСЛЖс (r=0,291; p=0,028) и МЖПс (r=0,275; p=0,038).

Известно, что по мере прогрессирования АГ у больных 
уменьшается перепад давления «день/ночь» и появляют-
ся вечерне-ночной и вечерний варианты суточного рит-
ма, характерные только для ГБ. Патогенез недостаточного 
снижения АД в ночное время окончательно не установ-
лен. Предполагается участие двух групп факторов: уве-
личения объема циркулирующей крови вследствие ее 
перераспределения в сосудистом русле и гиперактивации 
симпатической нервной системы.

Доказана линейная взаимосвязь между степени сни-
жения АД в ночные часы со смертностью от ССЗ: каждое 
увеличение соотношения ночь/день на 5% ассоциируется 
с увеличением риска смерти на 20% и сохраняется в тех 
случаях, когда средние значения АД за 24 ч не превышают 
норму [18]. Ряд длительных проспективных исследова-
ний подтвердил, что именно отсутствие ночного сниже-
ния АД является причиной поражения органов-мишеней: 
увеличения индекса массы миокарда левого желудочка, 
выраженности микроальбуминурии и большей частоты 
развития цереброваскулярных осложнений [19].

Мы оценили показатели СМАД: суточный индекс САД 
и ДАД, индекс времени, индекс измерений, индекс площа-
ди гипертензии в исследуемых группах (табл. 3).

По данным СМАД, в 1-й группе суточный профиль АД 
был однороден по САД и ДАД (табл. 4): в равной степени 
встречались dipper, оver-dipper, non-dipper и night-peaker.

Суточный профиль пациентов 2-й группы был неодно-
роден по САД и ДАД: преобладало физиологическое сни-
жение АД в ночные часы. В 9,5% случаев наблюдалось 
чрезмерное снижение САД в ночные часы – оver-dipper, 
в 28,6% – недостаточное, non-dipper, и в 4,8% случаев 
отмечалось повышение САД, night-peaker. Пациенты 2-й 
группы в равной степени имели как чрезмерное, так и не-
достаточное снижение ДАД в ночные часы – оver-dipper 
и non-dipper – 19%, в 5% случаев отмечалось повышение 
ДАД в ночные часы – night-peaker.

Cреди пациентов 3-й группы суточный профиль CАД 
был представлен 2 типами: dipper (50%) и non-dipper 
(50%), ДАД – 3 типами: non-dipper (50%), dipper (46,2%) 
и over-dipper (3,8%).

Нами проведен корреляционный анализ СИ СМАД 
и результатов ЭхоКГ. Выявлена статистически значимая 
взаимосвязь СИ САД и иММЛЖ (r=0,302; p=0,021), ПЖ 
(r=0,350; p=0,006); СИ ДАД и МЖПд (r=-0,185; p=0,040), 
иММЛЖ (r=-0,330, p=0,011), ИОТЛЖ (r=-0,312, p=0,017) 
и ПЖ (r=-0,394; p=0,002).

В формировании суточного ритма АД участвуют не-
сколько нейрогуморальных систем: выявлены корреля-
ции между уровнем АД и активностью ренина плазмы, 
уровнем норадреналина и ангиотензина II. В утренние 
часы отмечается физиологическая активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой и симпатоадреналовой 
систем, увеличение симпатической и снижение парасим-
патической активности, поэтому утро – это единственный 
период в течение суток, когда определяются повышение 
агрегации тромбоцитов, гиперкоагуляция и снижение фи-
бринолитической активности [20].

Известно, что пик развития ишемических и геморра-
гических инсультов приходится на утреннее время (между 
8 и 12 ч), при этом на частоту их развития не влияет прием 
антикоагулянтов, аспирина и дипиридамола [21].

K. Kario и соавт. выявили положительную взаимосвязь 
максимальной величины утреннего подъема АД с час-
тотой инсультов, причем степень повышения утреннего 
давления не зависела от уровня среднесуточного АД. Они 
предположили, что показатель максимальной величи-

Таблица 4. Циркадный профиль пациентов с гипертонической болезнью

CИ АД Группа Dipper, % Non-dipper, % Night-peaker, % Over-dipper, %

САД 1-я группа

(n=16)

25

(n=4)

25

(n=4)

25

(n=4)

25

(n=4)

2-я группа

(n=63)

57,1

(n=36)

28,6

(n=18)

4,8

(n=3)

9,5

(n=6)

3-я группа

(n=26)

50

(n=13)

50

(n=13)

− −

ДАД 1-я группа

(n=16)

31,25

(n=5)

25

(n=4)

12,5

(n=2)

31,25

(n=5)

2-я группа

(n=63)

57

(n=36)

19

(n=12)

5

(n=3)

19

(n=12)

3-я группа

(n=26)

46,2

(n=12)

50

(n=13)

− 3,8

(n=1)
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ны утреннего подъема АД является независимым и про-
гностически значимым фактором в развитии нарушений 
мозгового кровообращения [22]. Кроме того, оценка мак-
симальной величины утреннего подъема АД может быть 
полезна в диагностике скрытой АГ и неэффективности 
проводимой терапии.

Проанализировав утренний подъем АД по Карио, мы 
выявили статистически значимое различие между паци-
ентами 2-й и 3-й групп (p<0,05). Внутригрупповой анализ 
выявил положительные корреляции плазменного кате-
статина и утреннего подъема по Карио в группе контроля 
(r=0,340; p=0,039) и группе пациентов с ГБ среднего ри-
ска ССО (r=0,340; p=0,039).

Роль центральных механизмов подтверждают утрата 
циркадного ритма АД у больных, перенесших инсульт, 
и жесткая связь суточных колебаний АД с биоритмами 
цикла «сон–бодрствование», показанная у сменных ра-
бочих. Кроме прямого действия на вазоконстрикцию 
резистивных сосудов с повышением общего перифе-
рического сопротивления и сердечного выброса, непо-
средственные механизмы повышения АД, симпатическая 

нервная система проявляет опосредованное действие че-
рез спазм сосудов почек, активацию ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Катестатин – физиологиче-
ский антагонист катехоламинов, которые, учитывая их 
вазоконстрикторный потенциал, некоторые авторы обо-
значают как факторы стресса.

Во всех исследуемых группах мы изучали уровень 
катестатина с разным СИ АД (табл. 5, 6). Уровень кате-
статина был наиболее высок в группах non-dipper, night-
peaker СИ САД, в группах СИ ДАД, и наоборот, катестатин 
был наиболее высок у dipper и over-dipper, однако ста-
тистически значимых различий между группами не вы-
явлено (p>0,05). Мы наблюдали U-образную взаимосвязь 
концентрации катестатина и ночного снижения АД: кон-
центрация катестатина у пациентов и с чрезмерным сни-
жением, и с недостаточным ночным снижением АД выше 
по сравнению с пациентами с физиологическим сниже-
нием ночного АД.

У пациентов одноименного СИ разного ССО (табл. 7, 8) 
тоже отмечается U-образное изменение концентрации 
катестатина, что может объясняться компенсаторными 

Таблица 5. Уровень катестатина у пациентов с гипертонической болезнью в зависимости от суточного индекса 
систолического артериального давления

Показатель Dipper Non-dipper Night-peaker Over-dipper

Катестатин, нг/мл 8,91±4,24 9,65±5,76 12,25±5,19 9,55±5,71

Таблица 6. Уровень катестатина у пациентов с гипертонической болезнью в зависимости от суточного индекса 
диастолического артериального давления

Показатель Dipper Non-dipper Night-peaker Over-dipper

Катестатин, нг/мл 9,72±5,8 8,49±2,88 9,04±2,15 9,24±4,67

Таблица 7. Уровень катестатина у пациентов с одноименным типом циркадного профиля систолического артериального 
давления

СИ САД Катестатин, нг/мл

1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

группа контроля 

(n=37)

Dipper 7,32±2,27 9,82±4,4 9,47±5,88 7,52±3,36

Non-dipper 11,40±7,74 8,73±3,61 9,02±1,95 10,81±8,62

Night-peaker 15,00±7,07 9,00±0,00 − 10,00±0,00

Over-dipper 12,67±8,14 8,16±5,98 − 9,67±0,58

Таблица 8. Уровень катестатина у пациентов с одноименным типом циркадного профиля диастолического артериального 
давления

СИ ДАД Катестатин, нг/мл

1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

группа контроля 

(n=37)

Dipper 9,82±7,67 9,86±4,82 9,31±5,96 9,48±6,73

Non-dipper 10,40±5,55 8,15±2,01 9,09±1,80* 6,78±1,28

Night-peaker 10,00±0,00 8,40±2,77 − 10,00±0,00

Over-dipper 12,00±6,78 8,91±5,06 7,60±3,39 8,34±1,98



48 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

механизмами нейрогуморальной гиперактивации в от-
вет на избыточный выброс катехоламинов. Пациенты 
с ГБ очень высокого риска ССО и суточным профилем ДАД 
non-dipper имели более высокие значения плазменного 
катестатина (p<0,05).

ВЫВОДЫ

1. Полученные результаты подтверждают гипотезу 
D.T. O’Connor и соавт. о том, что снижение катестатина 
у пациентов с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ 
и повышением сердечно-сосудистого риска [13].

2. Катестатин принимает участие в формировании суточ-
ного профиля у пациентов с ГБ. Выявлены положительные 
корреляции плазменного катестатина и утреннего подъема 
по Карио в группе контроля (r=0,340; p=0,039) и группе па-
циентов с ГБ среднего риска ССО (r=0,340; p=0,039).

3. У пациентов одноименного СИ разного ССО отмеча-
ется U-образное изменение концентрации катестатина, 
что может объясняться компенсаторными механизмами 
нейрогуморальной гиперактивации в ответ на избыточ-
ный выброс катехоламинов. Пациенты с ГБ очень высо-
кого риска ССО и суточным профилем ДАД non-dipper 
имели более высокие значения плазменного катестатина 
(p<0,05).

4. Требуется проведение более крупных спланирован-
ных исследований с жесткими критериями включения/
невключения в исследование и универсальным дизайном 
для подтверждения полученных результатов, так как име-
ющаяся на момент написания статьи доказательная база 
мала и противоречива.

Статья была подготовлена при финансовой под-
держке грантов губернатора Самарской области в обла-
сти науки и техники в первом полугодии 2017 и 2018 гг.
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