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И
звестно, что инсулинорезистентность еще до раз-
вития клинических проявлений сахарного диа-
бета и гипертонической болезни приводит к 

повреждению сосудистой стенки. По данным исследова-
ния Atherosclerosis Risc in Communities (ARIC), жесткость 
сосудистой стенки являлась предиктором развития арте-
риальной гипертензии: при снижении эластичности 
сосудистой стенки на одно стандартное отклонение 
риск развития артериальной гипертензии увеличивался 
на 15% [3].

Для понимания связи инсулинорезистентности и 
повреждений сосудистой стенки напомним механизм 
действия инсулина. В норме инсулин через рецептор 
сосудистой стенки IRS-1 активирует фосфатидилинозитол-
3-киназу, протеинкиназу В, что в итоге инициирует эндо-
телиальную NO-синтазу и приводит к синтезу NO и, соот-
ветственно, вазодилатации. С другой стороны, инсулин 
стимулирует синтез эндотелина-1 через воздействие на 
митоген-активированную протеинкиназу MAPK, т. е. вызы-
вает вазоконстрикцию. Таким образом, воздействие инсу-
лина на эндотелий создает баланс между вазодилатирую-
щим, антитромботическим и противовоспалительным 
эффектами и вазоконстрикторными, воспалительными и 
тромботическими эффектами.

При инсулинорезистентности вследствие фосфорили-
рования IRS-1 снижается синтез NO, т. е. нарушается про-
цесс вазодилатации. При этом сохраняются вазокон-
стрикторные эффекты инсулина. Таким образом, инсули-
норезистентность провоцирует увеличение жесткости и 
ригидности сосудистой стенки, что приводит к развитию 
артериальной гипертензии.

Еще одним пусковым механизмом развития гиперто-
нии и сахарного диабета является дисбаланс вегетатив-
ной нервной системы, проявляющийся гиперсимпатикото-
нией. В основе этого явления среди прочих причин лежат 

гиперлептинемия и гиперинсулинемия. Остановимся на 
них подробнее.

Считается, что при ожирении формируется избира-
тельная резистентность к лептину. По каким-то причинам, 
не установленным в настоящий момент, возникает нару-
шение чувствительности к лептину в аркуатных ядрах 
гипоталамуса (рецептор STAT 3), в результате блокируется 
анорексигенный эффект лептина. Однако при этом сохра-
няется чувствительность в вентромедиальных и дорсаль-
ных ядрах гипоталамуса, воздействие на них лептина 
приводит к активации симпатического влияния [4].

Гиперсимпатикотония приводит к повышению экс-
прессии гена, ответственного за синтез ангиотензиногена 
в жировой ткани, что активирует ренин-ангиотензиновую 
систему в почках. Образующийся при этом ангиотензин II, 
в свою очередь, является мощным вазоконстрикторным 
пептидом и дополнительно к этому, через воздействие на 
рецепторы АТ1, увеличивает экспрессию рецепторов 
SGLТ2 в почках. Соответственно, повышается реабсорб-
ция глюкозы, и происходит задержка натрия [5]. Этим 
можно объяснить способность ингибиторов рецепторов 
SGLT2 оказывать умеренный гипотензивный эффект, сни-
жая риск сердечно-сосудистых осложнений.

Помимо этого, ангиотензин II стимулирует выработку в 
надпочечниках альдостерона. В то же время известно, что 
имеется прямая связь между увеличением уровня альдо-
стерона и сердечно-сосудистыми осложнениями. Также 
было выявлено, что пациенты с сахарным диабетом и 
повышенным уровнем альдостерона имели на 10% выше 
риск сердечно-сосудистой смертности по сравнению с 
пациентами с нормальным уровнем альдостерона [6, 8]. 
Патогенетический механизм этой зависимости объясня-
ется воздействием альдостерона на сосуды. Альдостерон 
за счет активации NADPH-оксидазы и перекисного окис-
ления липидов приводит к снижению биодоступности NO, 
дополнительно он модулирует экспрессию натриевых 
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каналов на поверхности эндотелиальных клеток [7]. 
Кроме того, альдостерон способствует дальнейшему про-
грессированию инсулинорезистентности, т. к. активирует 
серин-киназу, что вызывает деградацию IRS-1 (рис. 1).

В дальнейшем по мере прогрессирования сахарного 
диабета происходит поражение всех отделов вегетатив-
ной нервной системы, что было подтверждено в исследо-
вании, проведенном на нашей кафедре. В исследовании 
приняло участие 86 пациентов с установленным диагно-
зом сахарного диабета 2-го типа и сопутствующей арте-
риальной гипертензией. Всем пациентам проводилось 
суточное мониторирование АД. Параллельно определя-
лись параметры углеводного обмена по исследованию 
гликемии капиллярной крови, уровня гликированного 
гемоглобина (НвА1с) с помощью прибора непрерывного 
мониторирования гликемии CGMS (Continuous Glucose 
Monitoring System) аппаратом CGMS System Gold фирмы 
Medtronic MiniMed. Напомним, что для калибровки дан-
ного прибора необходимо как минимум четырехкратное 
определение гликемии в капиллярной крови с помощью 
портативного глюкометра. Глюкометр выбирался на осно-
вании рекомендаций американской Ассоциации диабета 
от 2011 г. [29] по качеству тест-полосок, в которых
при гликемии ≥100 мг/дл (5,5 ммоль/л) погрешность 
измерений не должна превышать 15%, а при гликемии 
меньше данной цифры погрешность не более 15 мг/дл 
(0,83 ммоль/л). Также учитывались рекомендации ISO 

(Международная организация по стандартизации) от 
2003 г. [30], по которым расхождение при гликемии
>75 мг/дл (4,2 ммоль/л) не должно превышать 20% и
15 мг/дл (0,83 ммоль/л) при гликемии ≤ 75 мг/дл. Учи-
тывая, что большинство пациентов были из старшей воз-
растной группы (средний возраст составил 67,5 ± 8,4), при 
выборе обращалось внимание на простоту использова-
ния глюкометра. Известно, что многие модели глюкоме-
тров требуют кодирования – это усложняет работу с ними. 
При этом результатами исследования Raine с соавт. было 
выявлено, что до 16% пациентов неверно кодируют свои 
глюкометры [31]. На настоящий момент наиболее про-
стым в использовании является глюкометр с системой 
«no coding», который и был выбран для проведения 
исследования.

В ходе проведенного исследования были получены 
данные, подтверждающие вовлечение автономной нерв-
ной системы, но с преимущественным поражением пара-
симпатического отдела и с развитием относительной 
гиперсимпатикотонии. Данный результат подтверждает 
выявленная нами достоверная прямая связь между уров-
нем НвА1с и индексом отношения LF/HF (r = 0,346,
p = 0,021). Низкочастотный компонент (LF) характеризует 
симпатический отдел автономной нервной системы, 
высокочастотный компонент HF отражает функциональ-
ные особенности парасимпатического отдела нервной 
системы. В свою очередь относительная гиперсимпатико-

Рисунок 1. Связь сердечно-сосудистых осложнений с активацией ренин-ангиотензиновой системы
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тония ведет к дальнейшему росту артериального давле-
ния. Это подтверждает выявленная нами прямая досто-
верная связь между отношением LF/HF и средним уров-
нем диастолического артериального давления (r = 0,6023, 
p = 0,024), суточным индексом времени (ИВ) (r = 0,5607,
p = 0,037) и индексом площади (ИП) (r = 0,5423, p = 0,034). 
Высокочастотный компонент (НF), характеризующий 
парасимпатический отдел автономной нервной системы, 
обратно коррелировал со средним уровнем систоличе-
ского давления (r = -0,405, p = 0,05) и индексом площади 
гипертонии (r = -0,405, p = 0,04). С поражением парасим-
патической нервной системой также были связаны такие 
характеристики артериального давления, как величина 
утреннего подъема и вариабельность артериального дав-
ления. Чем больше была подавлена парасимпатическая 
система, тем выше были эти показатели.

Таким образом, гиперсимпатикотония является общей 
отправной точкой в развитии как сахарного диабета, так 
и артериальной гипертензии. Формирование по мере 
прогрессирования заболевания относительной гипер-
симпатикотонии приводит к дальнейшему прогрессиро-
ванию нарушения углеводного обмена и росту артери-
ального давления.

Широкое распространение артериальной гипертонии 
среди пациентов с сахарным диабетом указывает на 
необходимость проведения своевременной диагностики.

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

На настоящий момент основным методом оценки 
артериального давления, согласно рекомендациям 
Всероссийского научного общества кардиологов и 
Всероссийского медицинского общества по артериаль-
ной гипертонии, является клиническое измерение арте-
риального давления. Этот метод позволяет оценить арте-
риальное давление в данный момент времени. С клини-
ческой точки зрения крайне важно оценивать показатели 
артериального давления в течение суток. К показателям, 
характеризующим суточное давление, можно отнести 
среднее артериальное давление, индекс площади и 
время гипертонии, отражающие процент времени, когда 
цифры артериального давления превышают целевые зна-
чения. Данную информацию можно получить с помощью 
суточного мониторирования артериального давления. По 
данным мониторирования рассчитываются средние 
дневные и средние ночные значения артериального дав-
ления и их соотношение. Важность оценки данных пока-
зателей у пациентов с сахарным диабетом показывают 
результаты нашего исследования, т. к. повышение средне-
го уровня систолического артериального давления у 
пациентов с СД 2-го типа и ИБС является предиктором 
ишемии миокарда и желудочковых нарушений ритма. 

Уровень систолического артериального давления оказал-
ся достоверно выше в группе пациентов с ишемией мио-
карда в дневное время (p = 0,043) и в ночное время
(p = 0,01). Кроме того, у пациентов с желудочковыми 
нарушениями ритма были зафиксированы достоверно 
более высокие показатели артериального давления.

Аритмогенный характер гипертонии среди прочего 
проявляется удлинением корригированного интервала 
QT. Нами была выявлена достоверная прямая связь 
между среднесуточным систолическим артериальным 
давлением (r = 0,98, p = 0,001) и среднесуточным диа-
столическим артериальным давлением (r = 0,65, p = 0,04) 
с продолжительностью интервала QT. При этом продол-
жительность интервала QT у пациентов с желудочковыми 
нарушениями ритма была достоверно длиннее (p = 0,003). 
Для оценки индивидуального сердечно-сосудистого 
риска необходимо не только исследование среднего 
уровня артериального давления, но и его вариабельно-
сти, величины ночного снижения и утреннего подъема 
артериального давления. Напомним, что в норме у чело-
века существуют циркадные ритмы со снижением арте-
риального давления в ночные часы, достигающие мини-
мума между 2 и 5 ч, с последующим резким повышением 
артериального давления (превышающее ночное давле-
ние в среднем на 20 мм рт. ст. и дневное давление на
10 мм рт. ст.). У здоровых лиц в норме происходит ночное 
снижение АД на 10–22% (группа dipper) по сравнению с 
уровнем дневного АД. Недостаточным снижением АД в 
ночное время считается уменьшение менее чем 10% 
(группа non-dipper), отсутствие снижения АД в ночное 
время или его повышение относится к устойчивому 
повышению АД в ночное время (группа night-peaker), к 
чрезмерному снижению ночного АД относится уменьше-
ние более чем на 20% (группа оver-dipper). Как показы-
вают исследования, 73,5% пациентов с СД 2-го типа 
имеют недостаточную степень снижения ночного артери-
ального давления (группа non-dipper), у 11% ночное 
давление превышает дневное (night-piker) [1]. При этом 
в исследовании PIUMO было выявлено, что отсутствие 
ночного снижения артериального давления приводит к 
значимому увеличению сердечно-сосудистой смертно-
сти [1]. Схожие данные были получены и в Охасамском 
исследовании [9]: относительный риск сердечно-сосуди-
стой смертности при отсутствии ночного снижения арте-
риального давления у нормотоников повышается в
2,78 раза, а у гипертоников в 6,27 раза. При нормальном 
профиле артериального давления у нормотоников отно-
сительный риск составляет 1,0, а у гипертоников 1,92. 
Таким образом, относительный риск сердечно-сосуди-
стой смертности у нормотоников при нарушении суточ-
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ного профиля артериального давления даже выше, чем у 
гипертоников при сохранном суточном ритме. Отсутствие 
ночного снижения артериального давления также при-
водит к дополнительному поражению почек. В исследо-
вании у пациентов с гипертонической болезнью сердца 
пациенты с суточным профилем non-dipper имели досто-
верно большее снижение клиренса креатинина и повы-
шение экскреции белка с мочой через 3 года наблюде-
ний по сравнению с пациентами с сохранным суточным 
профилем [10]. Недостаточное снижение артериального 
давления увеличивает риск и цереброваскулярных 
осложнений [11]. В настоящее время существует несколь-
ко гипотез о возможных причинах нарушения суточного 
профиля. В некоторых исследованиях была выявлена 
взаимосвязь атеросклеротического поражения сосудов и 
нарушения суточного профиля артериального давления. 
Но не совсем ясно, что является причиной, а что след-
ствием. С одной стороны, ночная гипертензия усугубляет 
поражение органов-мишеней при гипертонической 
болезни, но с другой – атеросклероз приводит к наруше-
нию барорефлекторной чувствительности в зоне каро-
тидного синуса, что может быть причиной нарушения 
суточного профиля артериального давления. Так, по дан-
ным исследования Зелвеян П.А с соавт., увеличение тол-
щины интима-медиа отмечалось у 30% с профилем non- 
dipper и только у 9% при профиле dipper. В нескольких 
работах отмечалась связь недостаточного ночного сниже-
ния артериального давления с дисбалансом вегетативной 
нервной системы (повышение активности симпатическо-
го отдела и снижение парасимпатического) [12–14]. 
Возможный механизм данных изменений: прямое вазо-
констрикторное действие гиперсимпатикотонии или 
опосредованно через увеличение активности ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы во время сна. 
Так, по результатам исследования N. Frizina с соавт., у 
non-dipper отмечается недостаточное повышение пара-
симпатической нервной системы в ночное время.
В японском исследовании было установлено, что степень 
ночного снижения артериального давления зависит от 
уровня норадреналина днем. В работе Deyneli c соавт. 
была выявлена обратная корреляционная связь повы-
шения дисперсии QT со степенью снижения ДАД ночью. 
На основании чего авторы сделали выводы, что недоста-
точное снижение АД в ночные часы может служить ран-
ним маркером кардиоваскулярной формы автономной 
полинейропатии [15]. Поэтому при ее выявлении всем 
пациентам рекомендовано проведение суточного мони-
торирования артериального давления с целью исключе-
ния нарушения суточного ритма АД, скрытой гипертен-
зии. Нами была установлена достоверная связь между 
ночным систолическим артериальным давлением и 
количеством желудочковых нарушений ритма (r = 0,45,
p = 0,02), что отражает влияние нарушенного суточного 
профиля АД на развитие аритмий. Недостаточное ночное 
снижение АД также увеличивает риск ишемических 
событий. У пациентов с эпизодами ишемии суточный 
индекс (отношение дневного и ночного артериального 
давления) был достоверно ниже, чем у пациентов без 

ишемии миокарда: суточный индекс САД при ишемии 
составил 3,54 ± 5,65 против 9,3 ± 3,75 мм рт. ст. (p = 0,02). 
Взаимосвязь суточного индекса САД с частотой и дли-
тельностью ишемии подтверждает полученная корреля-
ционная достоверная обратная связь с частотой (r = -0,27, 
p = 0,06) и длительностью ишемии (r = -0,34, p = 0,02). 
Полученные данные свидетельствуют о необходимости 
оценки суточного профиля артериального давления у 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа с целью уве-
личения эффективности терапии. Важным компонентом 
в определении особенностей артериальной гипертензии 
является также оценка утреннего подъема АД. С утрен-
ним подъемом артериального давления связывают раз-
витие острых сердечно-сосудистых катастроф, большин-
ство из которых приходится именно на ранний утренний 
период. При изучении 557 историй болезней больных, 
перенесших инсульт, отмечено, что максимальное коли-
чество случаев происходило между 10 и 12 ч, чуть реже 
между 4–6 ч утра. По результатам Ohasama-исследования 
получены прямые доказательства патологической роли 
утреннего подъема АД в увеличении смертности от сер-
дечно-сосудистых причин на фоне АГ. Этот факт был 
установлен при длительном (более 10 лет) наблюдении 
за более чем 1 200 больными с АГ среднего и пожилого 
возраста. Значение утреннего подъема определяется в 
период с 4 до 10 ч утра по формулам:

  ΔСАД = САДmax - СAДmin,  (1)

где САДmax – максимальное и СAДmin – минимальное 
систолическое артериальное давление.

  ΔДАД = ДАДmax - ДАДmin,  (2)

где ДАДmaх – максимальное и ДАДmin – минимальное диа-
столическое артериальное давление.

Для наиболее точного представления об утреннем 
пике АД дополнительно рассчитывается скорость утрен-
него подъема (СУП) по формуле:

СУП = (АДmax – АДmin) / (время АДmax – время АДмин)

В норме скорость утреннего подъема не должна пре-
вышать 10 мм рт. ст. в час. Причиной избыточного утрен-
него подъема считается нарушение нейрогуморальной 
активности, прежде всего повышение активности симпа-
тической нервной системы, что ведет к повышению сосу-
дистого тонуса, в особенности в утренние часы.

Помимо средних величин АД, важными показателями, 
влияющими на прогноз, являются вариабельность систо-

Недостаточное ночное снижение АД 
увеличивает риск ишемических событий.

У пациентов с эпизодами ишемии суточный 
индекс (отношение дневного и ночного 

артериального давления) был достоверно 
ниже, чем у пациентов без ишемии миокарда
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лического и диастолического АД, что наглядно продемон-
стрировали результаты исследования ASCOT. По данным 
этого исследования было выявлено неблагоприятное 
влияние вариабельности артериального давления, кото-
рую можно оценивать как достоверный предиктор раз-
вития инсульта и инфаркта независимо от среднего уров-
ня артериального давления, возраста, пола.

Под вариабельностью артериального давления при-
нято понимать колебания артериального давления. 
Оценивается вариабельность артериального давления 
как стандартное отклонение от среднего значения за 
каждый период суток отдельно для систолического и диа-
столического артериального давления. За норму прини-
малось стандартное отклонение систолического артери-
ального давления (АД ST сист) днем менее 15 мм рт. ст., 
ночью 14,5 мм рт. ст. Стандартное отклонение диастоличе-
ского артериального давления (АД ST диаст) днем менее 
13 мм рт. ст. и ночью менее 11 мм рт. ст.

Увеличение вариабельности артериального давления 
повышает риск поражения органов-мишеней. Так, гипер-
трофия миокарда левого желудочка у пациентов с нор-
мальной вариабельностью давления в течение суток 
встречается примерно в 25% случаев, а у пациентов с 
повышенной вариабельностью – в 50%. Наблюдается 
взаимосвязь и с поражением сосудов. Атеросклероз 
сонных артерий, по данным УЗИ, выявлялся у одного из 
пяти пациентов с артериальной гипертонией и нормаль-
ной вариабельностью давления в течение суток, при 
этом у пациентов с повышенной вариабельностью АД в 
четырех из пяти случаев определялось либо утолщение 
комплекса интима-медиа, либо атеросклеротическая 
бляшка.

Связь вариабельности АД с сосудистыми изменениями 
обусловлена различными причинами. Было показано, в 
частности, что высокая вариабельность АД способствует 
развитию эндотелиальной дисфункции, т. к. при суточном 
мониторинге артериального давления (СМАД) у таких 
пациентов с высокой вариабельностью АД выявлялись 
более выраженные нарушения функции эндотелия по 
сравнению с пациентами с нормальной вариабельно-
стью. Существует предположение, что повышение вариа-
бельности АД вызывает эндотелиальную дисфункцию 
вследствие подавления продукции оксида азота и влия-
ния на интиму сосудов, что, в свою очередь, может приво-
дить к атерогенезу [16]. Предполагается также, что высо-
кая вариабельность АД и значительный утренний подъем 
АД могут способствовать повышению агрегации тромбо-
цитов, что, безусловно, влияет на риск возникновения 

тромботических осложнений [18]. В нашем исследовании 
было установлено, что высокая вариабельность АД повы-
шает риск развития желудочковых нарушений ритма
(r = 0,403, p = 0,007).

Итак, результаты приведенных исследований наглядно 
демонстрируют, что для полноценного контроля за арте-
риальным давлением необходимо определение суточно-
го ритма АД, ночных гипо- и гипертензий.

ЛЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ

Нужно отметить, что в настоящий момент существуют 
четкие доказательства, что снижение артериального 
давления приводит к уменьшению числа сердечно-сосу-
дистых событий [18–20]. По последним рекомендациям 
начало гипотензивной терапии показано всем пациен-
там с АГ 2-й и 3-й степени вне зависимости от сердечно-
сосудистого риска и пациентам с АГ 1-й степени в соче-
тании с сахарным диабетом, поражением органов-
мишеней и в случае, если изменение образа жизни не 
привело к снижению цифр давления. При этом выбор 
целевых значений артериального давления может отли-
чаться у различных категорий пациентов. По данным 
UKPDS, жесткий контроль (среднее АД 144/82) по срав-
нению с менее жестким (среднее АД 154/87) уменьшал 
частоту сердечно-сосудистых событий на 24%. Bangalore 
et al. провели метаанализ 13 исследований с общим 
числом пациентов 37 736 с СД, НТГ или высокой ГП 
натощак, которые в группе интенсивного лечения имели 
систолическое АД ≤ 135 мм рт. ст., а в стандартной
≤ 140 мм рт. ст. Более интенсивный контроль был связан 
с 10%-ным снижением общей смертности (95% ДИ 
0,83–0,98), снижением инсультов на 17%, однако повы-
шением серьезных побочных эффектов на 20%. 
Систолическое АД ≤ 130 мм рт. ст. было связано с более 
выраженным снижением инсультов, но не влияло на дру-
гие сердечно-сосудистые события. Следует учитывать, 
что более выраженное снижение может быть связано с 
более высоким риском серьезных побочных явлений, 
особенно у пожилых пациентов с более долгим течени-
ем СД 2-го типа. Поэтому риски и польза интенсивного 
снижения АД должны быть оценены индивидуально.

При определении гипотензивной терапии нужно пом-
нить, что в настоящий момент нет доказательств приори-
тета одних групп гипотензивных препаратов над другими, 
что демонстрируют проведенные метаанализы [21, 22]. 
Однако при выборе фармакотерапии для конкретного 
пациента необходимо учитывать сопутствующие заболе-
вания, чтобы индивидуализировать терапию. У пациентов 
с ишемической болезнью сердца, особенно после пере-
несенного инфаркта миокарда, препаратами первой 
линии являются β-адреноблокаторы, преимущество кото-
рых в данной клинической ситуации было доказано 
исследованиями [23], а препаратами второй линии явля-
ются ингибиторы АПФ. При наличии у пациента стенокар-
дии в первую очередь необходимо назначить либо 
β-блокаторы, либо антагонисты кальция. В случае наличия 
у пациентов сердечной недостаточности доказана эффек-

По данным исследования было выявлено 
неблагоприятное влияние вариабельности 
артериального давления, которую можно 
оценивать как достоверный предиктор 
развития инсульта и инфаркта независимо 
от среднего уровня артериального давления, 
возраста, пола
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тивность диуретиков, β-блокаторов, ингибиторов АПФ,
при этом антагонисты кальция уступают по эффектив-
ности [24]. Гипертрофия левого желудочка увеличивает 
сердечно-сосудистый риск, особенно концентрическая 
форма – на 20% [25]. Нужно напомнить, что по имеющим-
ся данным уменьшение гипертрофии связано в первую 
очередь с уровнем снижения артериального давления. Но, 
как показали исследования, ингибиторы АПФ и блокаторы 
кальциевых каналов оказывают более выраженное влия-
ние по сравнению с β-адреноблокаторами при одинако-

вом гипотензивном эффекте [26]. Атеросклероз сонных 
артерий по имеющимся данным в большей степени 
замедляют антагонисты кальциевых рецепторов, что дела-
ет их более предпочтительными в профилактике инсуль-
тов по сравнению с другими группами препаратов [27, 28]. 
При хронической болезни почек для снижения протеину-
рии рекомендовано назначение ингибиторов АПФ или 
блокаторов рецепторов к ангиотензину, которые по 
результатам исследований в большей степени снижают 
протеинурию, чем препараты других групп [29, 30].
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