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Резюме
Цель исследования. Изучение связи между артериальной гипертензией (АГ) и факторами риска (ФР) / субклиническим пораже‑
нием органов‑мишеней у больных сахарным диабетом (СД) 2‑го типа. Материалы и методы. В клинико‑эпидемиологическое 
исследование были включены 528 больных СД 2‑го типа (30,5 % мужчин, 69,5 % женщин; средний возраст 54,1±0,3 года; 80,3 % 
с  АГ и  19,7 % без  АГ). Все пациенты были опрошены по  стандартному опроснику для  определения социально‑демографи‑
ческих и  поведенческих ФР, были проведены инструментальные и  лабораторные исследования. Результаты. У  больных АГ 
по сравнению с лицами с нормальным артериальным давлением значительно чаще встречалась ишемическая болезнь сердца 
(соответственно 12,7±1,6 и 5,8±2,3 %; p<0,05), хроническая сердечная недостаточность (9,6±2,9 и 30,9±2,2 %; p<0,001), ате‑
росклероз сосудов нижних конечностей (53,8±4,9 и 69,8±2,2 %; p<0,01) и головного мозга (28,8±4,4 и 50,9±2,4 %; p<0,001), 
перенесенный инсульт (0 и 5,0±1,1 %; p<0,05), гипертоническая ангиопатия (6,5±2,5 и 14,5±1,8 %; p<0,05), низкий уровень 
холестерина липопротеинов высокой плотности (74,5±6,4 и 87,3±2,2 %; p<0,05), электро‑ и эхокардиографические признаки 
гипертрофии левого желудочка – ЛЖ (45,4±5,1 и 75,6±2,1 %; p<0,001 и 24,4±4,7 и 61,1±2,6 %; p<0,001), снижение фракции 
выброса ЛЖ (7,8±2,8 и 12,5±1,7 %; p<0,001) и диастолическая дисфункция ЛЖ (23,2±4,7 и 52,6±2,7 %; p<0,001), атеросклероз 
аорты (20,7±4,5 и 38,0±2,6 %; p<0,01), снижение лодыжечно‑плечевого индекса (слева – 14,9±3,5 и 29,8±2,3 %; p<0,01, справа – 
9,9±3,0 и 31,5±2,3 %; p<0,001), а также повышение толщины интима–медиа правой сонной артерии (60,0±11,0 и 84,6±5,0 %; 
p<0,05). Выводы. У больных СД 2‑го типа и АГ с целью разработки профилактической стратегии макро‑ и микрососудистых 
осложнений необходимо проведение раннего скрининга ФР и субклинического поражения органов‑мишеней.
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Summary
Aim: to investigate relationship between arterial hypertension (AH) and risk factors / subclinical damage of target organs in patients 
with type 2 diabetes mellitus (DM2). Methods. We included into this clinical epidemiological study 528 patients with DM2 (30.5 % 
men, 69.5 % women; mean age 54.1±0.3 years; 80.3 % with AH, 19.7 % without AH), who answered questions of the ARIC study 
questionnaire related to risk factors. Also, we studied features of target organ damage and laboratory indicators. Results. In compari‑
son with normotensives patients with AH more frequently had ischemic heart disease (12.7±1.6 % vs. 5.8±2.3 %, p<0.05), chronic 
heart failure (CHF) (30.9±2.2 % vs. 9.6±2.9 %, p<0.001), atherosclerosis of vessels of lower extremities (69.8±2.2 % vs. 53.8±4.9 %, 
p<0.01) and cerebral vessels (50.9±2.4 % vs. 28.8±4.4 %, p<0.001), history of stroke (5.0±1.1 % vs. 0 %, p<0.05), hypertonic angi‑
opathy (14.5±1.8 % vs. 6.5±2.5 %, p<0.05), low level of high density lipoprotein (87.3±2.2 % vs. 74.5±6.4 %, p<0.05), electro‑ and 
echocardiographic signs of left ventricular hypertrophy (75.6±2.1 % vs. 45.4±5.1 %, p<0.001; 61.1±2.6 % vs. 24.4±4.7 %, p<0.001, re‑
spectively), lowering of left ventricular ejection fraction (12.5±1.7 % vs. 7.8±2.8 %, p<0.001), diastolic disfunction of the left ventricle 
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Сахарный диабет (СД) 2-го типа и  артериальная 
гипертензия (АГ) приобрели в  мире статус заболе-

ваний неинфекционной эпидемии. Каждые 10–15  лет 
распространенность СД увеличивается в 2 раза. По про-
гнозам, к  2030 г. каждый 15–20-й житель планеты будет 
подвержен этой патологии [1]. При  сочетании СД 2-го 
типа и  АГ вероятность возникновения тяжелых пораже-
ний жизненно важных органов значительно возрастает. 
Несмотря на  адекватное управление этими патологи-
ями, сложившееся положение полностью не  обеспечи-
вает у  больных достаточную защиту органов-мишеней 
[2]. Известно, что  в  возникновении АГ у  больных СД 
важную роль играют атеросклеротический процесс, гор-
мональные изменения организма, маркеры воспаления, 
гиперурикемия, микроальбуминурия (МАУ) и  др., при-
чем, на  формирование АГ факторы риска (ФР) влияют 
как в отдельности, так и в сочетании [1]. Поражение орга-
нов-мишеней у  этой группы больных, в  частности, суб-
клинический атеросклероз, играет важную роль в опреде-
лении риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Наличие МАУ, гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) и  атеросклеротических бляшек в  сонных артери-
ях (СА) у  больных СД независимо от  балльных оценок 
по  шкале SCORE, считается важным предиктором сер-
дечно-сосудистой смертности [3–5]. Увеличение частоты 
поражений органов-мишеней влечет за  собой повыше-
ние риска возникновения и  прогрессирования ССЗ [3]. 
Регрессия бессимптомных поражений органов-мишеней 
на фоне адекватной антидиабетической и антигипертен-
зивной терапии значительно снижает риск развития ССЗ, 
преждевременную инвалидность и смертность [6].

В  связи с  изложенным целью настоящего исследо-
вания было изучение связи между АГ и  ФР / субклини-
ческим поражением органов-мишеней у  больных СД 
2-го типа.

Материалы и методы
В  одномоментное клинико-эпидемиологическое 

когортное исследование, проведенное в  период 2012–
2014 гг. на  базе Азербайджанского государственного 
института усовершенствования врачей, г. Баку, были 
включены 528 больных с  ранее установленным диа-
гнозом СД 2-го типа в  возрасте 30–69  лет (30,5 % муж-
чин, 69,5 % женщин; средний возраст 54,1±0,3  года), 
которые находились на  стационарном и  амбулаторном 

лечении в  эндокринологическом и  поликлиническом 
отделении Республиканской клинической больницы, 
Республиканском эндокринологическом центре, город-
ских поликлиниках г. Баку, а  также состояли на  учете 
в  эндокринологических кабинетах районных поликли-
ник больниц. Исследование не ставило целью постановку 
диагноза, в исследование отбирали больных с установлен-
ным диагнозом СД 2-го типа, находившихся на учете.

Критериями исключения из  исследования были: СД 
1-го типа, возраст моложе 30 и старше 69 лет, гематологи-
ческие, онкологические заболевания, заболевания соеди-
нительной ткани, психические расстройства, беремен-
ность и период лактации.

Больные в зависимости от наличия или отсутствия АГ 
при установленном диагнозе и повышенном уровне арте-
риального давления (АД) были разделены на  2 группы. 
В  группе с  АГ было 80,3 % (27,6 % мужчин, 72,4 % жен-
щин; средний возраст 54,1±0,3 года), в группе с нормаль-
ным АД – 19,7 % (42,3 % мужчин, 57,7 % женщин; средний 
возраст 51,4±0,6 года) респондентов. Симптоматическая 
АГ не определялась. Все исследуемые отвечали на вопро-
сы международной анкеты  – опросника ARIC, состав-
ленной экспертами Всемирной организации здравоох-
ранения и  рекомендованной к  использованию для  про-
ведения клинико-эпидемиологических исследований. Все 
пациенты были опрошены по  стандартному опроснику 
для определения социально-демографических и поведен-
ческих ФР, а также продолжительности СД 2-го типа и АГ, 
часто наблюдаемых средних значений АД, получаемой 
антигипертензивной и антидиабетической терапии. Было 
установлено, что лишь у 81,4 % больных АГ была назначе-
на антигипертензивная терапия, из которых 39,5 % полу-
чали монотерапию, 38,0 %  – комбинированную и  3,8 %  – 
неадекватную терапию. Антидиабетическую терапию 
не получали 3,0 % больных СД 2-го типа, 3,0 % находились 
на  диете, 4,5 % получали бигуаниды, 23,7 %  – препараты 
сульфонилмочевины, 24,2  – монотерапию инсулином, 
41,5 % – комбинированную терапию.

С помощью опроса и результатов объективного обсле-
дования устанавливали следующие диагнозы: ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), перенесенный инфаркт миокарда 
(ИМ) и хроническая сердечная недостаточность (ХСН).

АД измеряли обычным манометром дважды в положе-
нии пациента сидя с 5-минутным интервалом, за уровень 
АД принимали средние значения двукратного измерения.

(52.6±2.7 % vs. 23.2±4.7 %, p<0.001), atherosclerosis of the aorta (38.0±2.6 % vs. 20.7±4.5 %, p<0.01), lowering of the ankle‑brachial 
index (left  – 29.8±2.3 % vs. 14.9±3.5 %, p<0.01; right  – 31.5±2.3 % vs. 9.9±3.0 %, p<0.001, respectively), increased intima‑media 
thickness of the right carotid artery (84.6±5.0 % vs. 60.0±11.0 %, p<0.05). Conclusion. In patients with type 2 diabetes and AH, in or‑
der to develop strategy of macro‑ and microvascular complications prevention, it is necessary to conduct early screening of risk factors 
and subclinical damage of target organs.
Information about the corresponding author: Mehdiyev Samir Kh. – Phd. E-mail: smehdiyev@mail.ru
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Электрокардиограмму (ЭКГ) регистрировали в состо-

янии покоя в 12 общепринятых отведениях. Электро-
кардиографические признаки ГЛЖ определяли с помощью 
индекса Соколова–Лайона (SV1+RV5 >3,5 мB, RaVL 
>1,1 мB) и  вольтажного индекса Корнеля (>2440 мB·мс). 
Наличие патологического зубца Q или  QS расценивали 
как признаки перенесенного ИМ, а отрицательный зубец T 
и горизонтальное или косонисходящее смещение сегмента 
ST – как признаки ИБС. С помощью холтеровского мони-
торирования ЭКГ выявляли различные формы нарушений 
ритма сердца, изменения зубца T и сегмента ST.  

С  помощью трансторакальной эхокардиографии 
(ЭхоКГ) определяли сонографические показатели сер-
дечной мышцы. Индекс массы левого желудочка (ЛЖ) 
у мужчин >115 г / м2, у женщин >95 г / м2 рассматривали 
как  эхокардиографические признаки ГЛЖ. Нарушение 
релаксации с  нормальным давлением наполнения ЛЖ, 
псевдонормальная картина, высокое давление наполне-
ния с  обратимой и  необратимой рестрикцией, расцени-
вались как признаки диастолической дисфункции, а выра-
женное снижение фракции выброса и повышение конеч-
ного диастолического объема ЛЖ – как сонографические 
критерии систолической дисфункции.

Нарушение эректильной функции устанавливали 
согласно шкале оценки эректильной функции по  опрос-
нику ARIC. На основании полученных балльных оценок 
определяли степень ее нарушения: 22–25 баллов – норма, 
<21 – наличие эректильной дисфункции (ЭД).

Диагноз гипертонической ангиопатии устанавливался 
офтальмологом на  основании опроса, изменений остро-
ты зрения и результатов офтальмоскопии. Диабетическая 
полинейропатия устанавливалась неврологом при сборе 
анамнеза и  выяснении жалоб, определении нарушений 
вибрации (камертоном), тактильной (монофиламентом), 
температурной и болевой чувствительности.

Для  оценки лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) 
определяли отношение средних значений систолического 
АД на уровне передней и задней большеберцовой артерий 
нижних конечностей (АНК) и  плечевой артерии; ЛПИ 
<0,9 расценивали как стеноз периферических сосудов.

С  помощью цветного дуплексного сканирования СА 
и  АНК (SONO 8X PRİME, Южная Корея) определяли 
толщину интимы–медии (ТИМ), степень стеноза раз-
личных сегментов АНК, а  ТИМ >0,9 мм расценивали 
как атеросклеротический стеноз и бляшки.

Уровень глюкозы в  крови, взятой из  локтевой вены 
после 9–12-часового голодания, ≥7 ммоль / л расценива-
ли как гипергликемию, а уровень гликированного гемо-
глобина (HbA1c) ≥7 %  – как  показатель неадекватного 
контроля СД. Общий холестерин (ОХС), холестерин 
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП), триглице-
риды (ТГ), высокочувствительный С-реактивный белок 

(вч-СРБ), креатинин и  уровень мочевой кислоты опре-
деляли методом фотометрии. Уровни ОХС <5 ммоль / л, 
ХС ЛВП у  мужчин >1,0 и  у  женщин >1,2 ммоль / л, 
ТГ<1,7 ммоль / л, вч-СРБ ≤5 мг / л, креатинина у мужчин 
53–115 мкмoль / л, у женщин – 44–90 мкмоль / л, мочевой 
кислоты у мужчин – 200–420 мкмoль / л, у женщин – 140–
340 мкмoль / л принимались за норму. Скорость клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) определяли с помощью мето-
да Кокрофта–Гаулта и  ее уровень ≥90 мл / мин / 1,73 м² 
расценивали как  норму или  I стадию хронической 
болезни почек (ХБП), 60–89 мл / мин / 1,73 м²  – 
II ста дию, 30–59 мл / мин / 1,73 м² – III стадию, 
15–29 мл / мин / 1,73 м² – IV стадию, <15 мл / мин /1,73 м² – 
как V стадию или  стадию терминальной почечной недо-
статочности. МАУ определяли с  помощью микраль-
теста (Венгрия); значения 30–300 мг / дл указывали 
на наличие патологии.

Статистический анализ полученных данных проводили 
с помощью программы SPSS 20.0. Использовали методы 
вариационного (критерий Краскела–Уоллиса), дискрими-
нантного (тетрахорический и полихорический критерий 
Пирсона  – χ2) и  дисперсионного анализов (ANOVA). 
Полученные данные представлены в  виде средних зна-
чений ± стандартные ошибки (в  качественных данных  – 
частоты) и их 95 % доверительные интервалы. Результаты 
считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Результаты исследования продемонстрировали, что 

вне зависимости от  наличия АГ не  было выявлено ста-
тистической значимых различий по  продолжительности 
СД. Почти все больные СД 2-го типа находились на диете 
и принимали антидиабетическую терапию (табл. 1).

Согласно данным опроса и  обследования, диабетиче-
ская полинейропатия выявлялась у 217 (58,3 %) больных 
c АГ, причем этот показатель был выше, чем во 2-й группе.

Средние значения ЭД в  обеих группах соответ-
ствовали значениям средней и  легкой степени тяжести. 
107  (91,5 %) респондентов с  СД 2-го типа и  АГ страда-
ли ЭД, и в нашей когорте уровень АД не оказывал суще-
ственного влияния на частоту выявления ЭД.

У пациентов, страдающих АГ, частота выявления ИБС 
по данным опроса, по сравнению с таковой у лиц с нор-
мальным АД, была значительно выше (табл. 2), в  2 раза 
чаще выявлялась стенокардия напряжения по опроснику 
ROSE. У  54 (12,7 %) больных АГ, участвующих в  опро-
се, выявлялась ИБС, а  на  основании опросника ROSE 
эта патология регистрировалась почти в  2 раза чаще  – 
у  99  (23,3 %) опрошенных. Приблизительно 20 (37,0 %) 
больных АГ указывали на  получение лечения по  поводу 
ИБС, а лица с нормальным АД не принимали антианги-
нальные и гиполипидемические препараты.
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У  пациентов с  СД 2-го типа и  АГ значительно чаще 
встречались ИБС, ИМ в анамнезе и инсульт. При холте-
ровском мониторировании ЭКГ примерно в 2 раза чаще 
выявлялись различные виды нарушения ритма сердца. 
Кроме того, у  больных АГ признаки ХСН отмечались 
в 3 раза чаще, чем у с лиц с нормальным АД.

У  50 % пациентов с  нормальным АД был выявлен ате-
росклероз АНК, а у пациентов с АГ этот показатель соста-
вил 70 % случаев, причем различия были статистически 
значимыми. Клинические проявления атеросклероза сосу-
дов головного мозга, выявленных путем опроса, наиболее 
часто встречались у  больных АГ (у  50 % опрошенных). 
У 21 (5,0 %) пациента с АГ имелись указания на наличие 
инсульта в  анамнезе, а  у  лиц с  нормальным уровнем АД 

данное осложнение не выявлялось. Во время неврологиче-
ского обследования у больных АГ в 3 раза чаще, чем у лиц 
с  нормальным АД, определялись признаки хроническо-
го нарушения мозгового кровообращения, а  также АГ, 
в 2 раза чаще выявлялась гипертоническая ангиопатия.

Средние значения показателей липидного состава 
крови и  частота выявления гиперлипидемии у  больных 
АГ были существенно выше, гипертриглицеридемия 
выявлялась практически у  всех больных, и  лишь уровни 
ХС ЛВП статистически значимо различались в зависимо-
сти от уровня АД (табл. 3).

У  больных СД 2-го типа, независимо от  уровня АД, 
была выявлена выраженная гипергликемия и отсутствовал 
адекватный контроль гликемии. Несмотря на то что часто-

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с СД 2-го типа в зависимости от уровня АД

Показатель

1‑я группа  
(пациенты с АГ 

≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа  
(пациенты с АГ 

<140 / 90 мм рт. ст.; 
n=104)

p

Продолжительность СД, годы n 
M±m (95 % ДИ)

424 
8,2±0,3 (от 1 до 32)

104 
7,1±0,5 (от 1 до 24) 0,058

Лечение СД, n (%)
Есть 415 (97,9) 99 (95,2)

0,073
Нет 9 (2,1) 5 (4,8)

Диабетическая полинейропатия, n (%) Есть 217 (58,3) 48 (55,2) 0,591

Эректильная дисфункция, баллы n 
M±m (95 % ДИ)

44
13,7±0,9 (от 5 до 24)

117 
12,3±0,5 (от 5 до 24) 0,175

Эректильная дисфункция, n (%) Есть 107 (91,5) 39 (88,6) 0,158
Здесь и далее в таблицах: СД – сахарный диабет; АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия; M±m – среднее ± стан‑
дартная ошибка среднего; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 2. Частота выявления ССЗ на основании результатов опроса и объективного обследования

Показатель
1‑я группа  

(АД ≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа  
(АД <140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ИБС, n (%) Есть 54 (12,7) 6 (5,8) 0,045
ИБС (опросник ROSE), n (%) Есть 99 (23,3) 12 (11,5) 0,008

Продолжительность ИБС, годы n 
М±m (95 % ДИ)

54 
4,0±0,5 (от 1 до 18)

6 
3,5±1,4 (от 1 до 10) 0,655

Лечение ИБС, n (%)
Получает 20 (37,0) 0

0,070
Не получает 34 (63,0) 6 (100,0)

Перенесенный ИМ, n (%) Есть 35 (8,3) 3 (2,9) 0,058

Продолжительность ИМ, годы n 
M±m (95 % ДИ)

3 
9,7±3,7 (от 6 до 17)

35 
7,3±1,5 (от 1 до 35) 0,042

Нарушения ритма сердца, n (%) Есть 53 (12,5) 8 (7,7) 0,170
Хроническая сердечная недостаточность, n (%) Есть 131 (30,9) 10 (9,6) 0,001

Атеросклероз сосудов нижних конечностей, n (%)
Есть 296 (69,8) 56 (53,8) 0,002
Нет 128 (30,2) 48 (46,2)

Атеросклероз сосудов головного мозга, n (%) Есть 216 (50,9) 30 (28,8) 0,001
Инсульт в анамнезе, n (%) Есть 21 (5,0) 0 0,021

Продолжительность инсульта, годы n 
M±m (95 % ДИ)

21 
3,6±0,6 (от 1 до 10) 0 0,259

Хроническое нарушение  
мозгового кровообращения, n (%) Есть 103 (27,6) 7 (8,0) 0,001

Гипертоническая ангиопатия, n (%) Есть 53 (14,5) 6 (6,5) 0,044
ССЗ – сердечно‑сосудистые заболевания; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМ – инфаркт миокарда; ДИ – доверительный нинтервал.
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та этих показателей у больных АГ по сравнению с таковой 
у  лиц с  нормальным АД составила более 80 %, различия 
были недостоверными. Средние уровни вч-СРБ были 
выше нормы в обеих группах больных с АГ. Гиперурикемия 
в нашей когорте пациентов встречалась у незначительной 
ее части (приблизительно у 5 %), и этот показатель досто-
верно не различался в зависимости от уровня АД.

Частота гиперкреатининемии у  больных АГ почти 
в 2 раза была выше, чем у лиц с нормальным АД. В обеих 
группах больных МАУ встречалась у  более 30 %, у  боль-
ных АГ частота МАУ была несколько выше. СКФ суще-

ственно не  различалась в  зависимости от  уровня АД 
(табл. 4).

У 304 (75,6 %) больных АГ выявлялись электрокардио-
графические признаки ГЛЖ, у больных без АГ этот пока-
затель также был достаточно высоким и выявлялся у 45 % 
больных (табл. 5).

Электрокардиографические признаки перенесенного 
ИМ на фоне АГ наблюдались почти в 2 раза чаще по срав-
нению с показателями у лиц с нормальным АД, а электро-
кардиографические признаки ИБС в обеих группах встре-
чались одинаково часто (у более 10 % больных).

Таблица 4. Оценка показателей функции почек

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст., 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст., 

n=104)
p

Креатинин, мкмоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

383 
86,1±1,8 (от 32 до 437)

90 
84,0±1,6 (от 54 до 128) 0,574

Гиперкреатининемия, n (%) Есть 71 (18,5) 10 (11,1) 0,199
МАУ, n (%) Есть 155 (38,8) 31 (32,3) 0,182

СКФ, мл / мин / 1,73 м² n 
M±m (95 % ДИ)

379 
87,1±1,1 (от 13 до 187)

89 
87,3±1,9 (от 45 до 140) 0,950

СКФ, n (%)
<90 мл / мин / 1,73 м² 209 (55,1) 55 (61,8)

0,837
≥90 мл / мин / 1,73 м² 170 (44,9) 34 (38,2)

МАУ – микроальбуминурия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 3. Лабораторные показатели пациентов с СД 2-го типа в зависимости от уровня АД

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

Общий ХС, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

384 
5,5±0,05 (от 2,3 до 12)

90 
5,3±0,1 (от 3,3 до 7,5) 0,210

Гиперхолестеринемия, n (%) Есть 306 (79,7) 68 (75,6) 0,090

ХС ЛВП, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

229 
1,21±0,02 (от 0,5 до 1,8)

47 
1,25±0,05 (от 0,6 до 1,9) 0,039

ХС ЛВП, n (%)

<1,0 ммоль / л (М) 
<1,2 ммоль / л (Ж) 200 (87,3) 35 (74,5)

0,048
≥1,0 ммоль / л (М) 
≥1,2 ммоль / л (Ж) 29 (12,7) 12 (25,5)

ТГ, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

384 
2,4±0,06 (от 1,5 до 13)

90 
2,1±0,04 (от 1,8 до 4,5) 0,059

Гипертриглицеридемия, n (%) Есть 383 (99,7) 90 (100,0) 0,077

Глюкоза, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ) 382 11,3±0,2 (от 4 до 24) 90

12,2±0,5 (от 4 до 23) 0,092

Гипергликемия, n (%) Есть 317 (83,0) 70 (77,8) 0,143

HbA1c , n (%)
n 
M±m (95 % ДИ)

117 
8,7±0,2 (от 5 до 14,1)

25 
9,1±0,5 (от 5,4 до 15,8) 0,507

≥7 % 96 (82,1) 19 (76,0) 0,550

Вч‑СРБ, n (%)
n 
M±m (95 % ДИ)

219
7,3±0,3 (от 0,1 до 30)

50 
7,0±0,8 (от 0,5 до 20) 0,651

>5 мг / л 135 (61,6) 28 (56,0) 0,378

Мочевая кислота, мкмоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

383 
259,1±3,2 (от 63 до 430)

90 
249,5±5,6 (от 171 до 400) 0,186

Гиперурикемия, n (%) Есть 20 (5,2) 5 (5,6) 0,302
СД – сахарный диабет; АД – артериальное давление; ДИ – доверительный интервал; XС – холестерин; ХС ЛВП – холестерин липопро‑
теинов высокой плотности; ТГ – триглицериды; HbA1c – гликированный гемоглобин; Вч‑СРБ – высокочувствительный C‑реактивный 
белок; М – мужчины; Ж – женщины.
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У  больных СД 2-го типа и  АГ отмечалось снижение 
ударного объема ЛЖ, увеличение толщины межжелу-
дочковой перегородки (нарушение диастолического 
наполнения ЛЖ за счет гипертрофии межжелудочковой 
перегородки может впоследствии привести к дилатации 
ЛЖ), расширение ствола аорты и  увеличение диаметра 
легочной артерии. Несмотря на то что ремоделирование 
ЛЖ значительно чаще встречалось у  больных АГ, разли-
чия этих показателей не  достигали статистической зна-
чимости. Снижение сократительной функции ЛЖ чаще 
наблюдалось у больных АГ и сопровождалось существен-
ным увеличением толщины задней стенки ЛЖ. По срав-
нению с лицами с нормальным АД в этой группе больных 
признаки ГЛЖ, по данным ЭхоКГ, выявлялись в 2,5 раза 
чаще. У  пациентов в  нашем исследовании значительно 

чаще выявлялась диастолическая дисфункция ЛЖ, рас-
пространенность которой в  20 раз превышала таковую 
систолической дисфункции. По  сравнению с  нормотен-
зией, наличие АГ увеличивало частоту выявления призна-
ков атеросклероза аорты в 2 раза.

Как  видно из  табл. 6, средние значения ЛПИ у  боль-
ных АГ по сравнению с группой с нормальным АД были 
существенно ниже, в то же время в 2–3 раза чаще отмеча-
лось ухудшение перфузии периферических АНК. Следует 
отметить, что  приблизительно у  30 % пациентов с  АГ 
отмечался стеноз периферических артерий.

Несмотря на  то  что  частота стеноза всех сегментов 
АНК была выше у пациентов с АГ, различия недостоверны.

Независимо от  уровня АД у  всех больных СД 2-го 
типа ТИМ >0,9 мм расценивалась как  показатель атеро-

Таблица 5. Показатели ЭКГ и ЭхоКГ в зависимости от уровня АД

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

1‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ГЛЖ (ЭКГ), n (%) Есть 304 (75,6) 44 (45,4) 0,001
ИБС (ЭКГ), n (%) Есть 45 (11,2) 11 (11,3) 0,967
ИМ (ЭКГ), n Есть 68 (16,9) 9 (9,3) 0,062

КДР ЛЖ, n (%) 
>56 мм 1 (2,8) 1 (1,1)

0,086
35–56 мм 381 (97,2) 89 (98,9)

КДО ЛЖ, n (%) 
>156 мл 8 (3,6) 1 (2,0)

0,306
70–156 мл 212 (96,4) 48 (98,0)

КСР ЛЖ, n (%) 
>40 мм 26 (6,6) 4 (4,4)

0,059
25–40 мм 366 (93,4) 86 (95,6)

КСО ЛЖ, n (%) 
>66 мл 2 (4,1) 7 (3,2)

0,383
13–66 мл 47 (95,9) 212 (96,8)

Ударный объем, мл M±m (95 % ДИ) 388 
28,6±0,2 (от 17,0 до 42,1)

88 
29,8±0,5 (от 18,0 до 38,2) 0,048

Фракция выброса ЛЖ, n (%) 
<50 % 49 (12,5) 7 (7,8)

0,001
≥50 % 344 (87,5) 83 (92,2)

Толщина межжелудочковой 
перегородки, см M±m (95 % ДИ) 392 

1,089±0,009 (от 0,5 до 1,6)
90 

1,038±0,017 (от 0,7 до 1,5) 0,001

Гипертрофия задней стенки ЛЖ, n (%) Есть 143 (36,5) 17 (18,9) 0,007

ГЛЖ (ЭxoКГ), n (%) Есть 214 (61,1) 20 (24,4) 0,001

Диастолическая дисфункция ЛЖ, n (%) Есть 184 (52,6) 19 (23,2) 0,001

Систолическая дисфункция ЛЖ, n (%) Есть 9 (2,6) 1 (1,2) 0,464

Гипокинезия ЛЖ, n (%) Есть 113 (32,3) 16 (19,5) 0,023

ПП, см M±m (95 % ДИ) 393 
3,47±0,02 (от 2,9 до 4,8)

90 
3,27±0,04 (от 0,5 до 4,6) 0,001

Размер корня или ствола аорты, см M±m (95 % ДИ) 392 
3,37±0,01 (от 2,8 до 4,5)

92 
3,29±0,02 (от 2,9 до 4,2) 0,001

Сонографические признаки 
атеросклероза аорты, n (%) Есть 133 (38,0) 17 (20,7) 0,003

Диаметр легочной артерии, см M±m (95 % ДИ) 86 
1,80±0,02 (от 1,5 до 3,0)

383 
1,74±0,01 (от 1,4 до 2,0) 0,035

ЭКГ – электрокардиография; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИМ – инфаркт миокарда, 
ЛЖ – левый желудочек; КДР – конечный диастолический размер, КДО – конечный диастолический объем, КСР – конечный систоличе‑
ский размер, КСО – конечный систолический объем, ГЛЖ (ЭхоКГ) – эхокардиографические признаки гипертрофии левого желудочка; 
ЭxoКГ – эхокардиография.
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склероза СА. Средние значения ТИМ у больных АГ были 
выше, чем  у  лиц с  нормальным АД, причем эта разница 
значительно преобладала в правой СА. Частота соногра-
фического показателя атеросклероза СА у  больных АГ 
составляла 81,3 %, а у лиц с нормальным АД – 62,5 %.

Обсуждение
Было доказано, что  у  больных СД 2-го типа и  АГ 

довольно часто встречается атерогенная дислипидемия, 
что сопровождается повышением уровней ТГ, ХС липо-
протеинов низкой плотности и понижением уровня ХС 
ЛВП [7], аналогичные данные были получены и в нашей 
когорте. Так, среди обследованных нами больных СД 
2-го типа и  АГ частота и  средние показатели гиперли-
пидемии были выше, чем  у  лиц с  нормальным АД. Это 
еще  раз свидетельствует, что  данные больные находят-
ся в  группе высокого риска развития атеросклероза. 
Сложившееся положение объясняется отсутствием 
гиполипидемической терапии либо малой дозой прини-
маемых препаратов.

Уровень гликированного гемоглобина <7 % на  фоне 
антидиабетической терапии у  больных СД 2-го типа 
и  АГ считается целесообразным [8], достичь которо-
го, однако, не  всегда возможно. В  нашем исследовании 
практически все больные получали антидиабетическую 
терапию, и  число больных, получавших лечение, суще-
ственно не зависело от уровня АД. У большинства боль-

ных, принявших участие в  нашем исследовании, глике-
мия адекватно не  контролировалась, и  этот показатель 
у лиц с АГ был наиболее высоким (у более 80 % больных). 
Низкие средние уровни гликированного гемоглобина 
и глюкозы в крови у больных АГ по сравнению с лицами 
с нормальным АД объяснялись тем, что они в большей 
степени понимали тяжесть заболевания и, соответствен-
но, имели более высокую приверженность к антидиабе-
тической терапии.

У  больных СД была выявлена прямая связь между 
АГ и  ХБП. Так, в  японской популяции у  мужчин нор-
мальное высокое АД приводило к  увеличению ХПН 
[9]. Повреждение почек в  результате АГ сопровожда-
ется ослаблением их  функции и / или  увеличением экс-
креции альбумина с мочой [10]. Основной целью тера-
пии у больных СД 2-го типа и ХБП являются обеспече-
ние профилактики сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), предупреждение и  замедление развития нару-
шений функции почек.

У  больных СД 2-го типа и  АГ наличие МАУ служит 
независимым предиктором не  только развития диабе-
тической нефропатии, но  и  тяжелых ССО. У  больных 
СД снижение СКФ приводит к  увеличению риска раз-
вития почечных осложнений и  ССО, и  в  сочетании дан-
ной патологии с  МАУ этот риск значительно возраста-
ет. Исходя из  этого, их  также называют кумулятивными 
факторами [10, 11]. Доказано, что  снижение экскреции 

Таблица 6. Показатели ультразвукового исследования периферических сосудов

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ЛПИ (левый) n 
M±m (95 % ДИ)

410 
1,038±0,010 (от 0,6 до 1,8)

101 
1,151±0,020 (от 0,6 до 1,7) 0,001

ЛПИ (левый), n (%)
≤0,9 122 (29,8) 15 (14,9)

0,001
>0,9 288 (70,2) 86 (85,1)

ЛПИ (правый) n 
M±m (95 % ДИ)

410 
1,037±0,010 (от 0,6 до 1,8)

101 
1,160±0,019 (от 0,7 до 1,6) 0,001

ЛПИ (правый), n (%)
≤0,9 129 (31,5) 10 (9,9)

0,001
>0,9 281 (68,5) 91 (90,1)

Стеноз подвздошно‑бедренного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56 
42,1±1,3 (от 30 до 60)

20 
38,0±2,8 (от 25 до 65) 0,138

Стеноз бедренно‑подколенного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56 
45,2±1,6 (от 20 до 80)

20 
41,3±3,3 (от 25 до 75) 0,240

Стеноз подколенно‑лодыжечного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56
51,4±2,2 (от 20 до 90)

20 
44,8±3,6 (от 25 до 80) 0,127

ТИМ правой сонной артерии, мм n 
M±m (95 % ДИ)

52 
1,319±0,069 (от 0,6 до 3,2)

20 
1,126±0,119 (от 0,4 до 2,4) 0,015

ТИМ правой сонной артерии, n (%)
>0,9 мм 44 (84,6) 12 (60,0)

0,049
≤0,9 мм 8 (15,4) 8 (40,0)

ТИМ левой сонной артерии, мм n 
M±m (95 % ДИ)

51 
1,180±0,059 (от 0 до 2,3)

20 
1,074±0,087 (от 0,4 до 2,2) 0,334

ТИМ левой сонной артерии, n (%)
>0,9 мм 43 (84,3) 13 (65,0)

0,180
≤0,9 мм 8 (15,7) 7 (35,0)

ЛПИ – лодыжечно‑плечевой индекс; ТИМ – толщина интимы–медиа; ДИ – доверительный интервал.
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белка с  мочой приводит к  снижению прогрессирования 
поражения почек и ассоциируется с уменьшением часто-
ты развития ССО [10], а относительно МАУ были полу-
чены противоположные данные [12]. Однако нет досто-
верных сведений о том, как постепенное или агрессивное 
снижение экскреции белка влияет на почечные осложне-
ния или ССО. В нашей когорте у больных АГ гиперкреа-

тининемия, МАУ и  частота снижения функции почек 
по сравнению с таковыми у лиц с нормальным АД встре-
чались чаще, однако эти изменения были статистически 
незначимыми. Возможно, возникновение и  прогресси-
рование МАУ объясняется воздействием не  только АГ, 
но и неадекватным контролем гликемии и комплексным 
влиянием других ФР. Несмотря на то что статистически 
значимых различий средних уровней креатинина и СКФ 
в  зависимости от  уровня АД не  установлено, высокие 
уровни креатинина и  низкая СКФ наблюдались у  боль-
ных с АГ. Так, у больных СД 2-го типа и АГ при первич-
ной профилактике, а  также с  целью адекватной кардио- 
и  нефропротекции рекомендуется периодически опре-
делять показатели МАУ и СКФ.

В общей популяции у 0,3–0,5 % лиц встречалось соче-
тание СД 2-го типа и  ХСН [13]. СД 2-го типа является 
одним из  основных независимых ФР возникновения 
ХСН. Наряду с этим при наличии АГ возрастает частота 
выявления признаков ГЛЖ на  ЭКГ и  ЭхоКГ, увеличи-
ваются индексы массы ЛЖ, размеры левого предсердия, 
а в результате адекватного антигипертензивного лечения 
отмечалась регрессия этих показателей [6]. У больных АГ, 
включенных в  наше исследование, по  сравнению с  лица-
ми с  нормальным АД, значительно чаще отмечались 
ремоделирование сердца и снижение его сократительной 
функции, что может служить показателем риска развития 
опасных для жизни ССО.

У  больных СД ТИМ >1,5 мм служит показателем 
наличия атеросклеротической бляшки. Ультразвуковое 
измерение ТИМ и  оценка атеросклеротической бляш-
ки, независимо от  традиционных ФР развития ССЗ, 
позволяют прогнозировать не только инсульт головно-
го мозга, но  и  ИМ [3, 14]. В  нашей когорте, независи-
мо от  уровня АД, средние значения ТИМ составляли 
>0,9 мм, частота стеноза СА у  больных АГ была выше, 
причем эти изменения в  большей мере наблюдались 
лишь в правой СА. Это еще раз свидетельствует о том, 
что  у  включенных в  наше исследование больных АГ 
на  фоне субклинического атеросклероза СА имеется 
большой риск возникновения инсульта и  других ССО. 
Так, проведение скринингового исследования СА 
у больных, не имеющих симптомы, имеет дополнитель-
ное прогностическое значение [15]. Однако в исследо-
вании ELSA были получены противоположные данные. 
Так, в  указанном исследовании было продемонстриро-

вано, что минимальное снижение ТИМ не сопровожда-
лось уменьшением частоты развития ССО [16].

Установлено, что  адекватное снижение АД с  помо-
щью любого режима антигипертензивной терапии обе-
спечивает профилактику инсульта [17], что  наблюда-
лось и  в  нашем исследовании. Так, лица с  нормальным 
АД, в  отличие от  больных АГ, указывали на  отсутствие 
инсульта в анамнезе.

ЛПИ <0,9 свидетельствовал о  поражении перифе-
рических артерий, и  этот показатель считается ФР раз-
вития ССО. Доказано, что  ЛПИ <0,9 ассоциируется 
с  двукратным повышением частоты сердечно-сосуди-
стой смерти и  коронарных осложнений [18]. В  про-
спективных исследованиях было установлено, что выяв-
ленные с  помощью ЛПИ бессимптомные заболевания 
периферических артерий в  ближайшие 10  лет увеличи-
вают частоту развития ССЗ и  смертности на  20 % [18, 
19]. Поэтому у  больных СД 2-го типа, имеющих высо-
кую вероятность развития поражений периферических 
артерий, определение ЛПИ в  качестве диагностическо-
го метода является целесообразным. В  нашем исследо-
вании у больных СД наличие АГ в 2–3 раза увеличивало 
частоту развития заболеваний периферических арте-
рий, причем эти изменения чаще наблюдались в  пра-
вых нижних конечностях. При АГ также увеличивалась 
частота стеноза различной степени ближе к периферии. 
Средний ЛПИ в  этой группе больных по  сравнению 
с  группой с  нормальным АД был ниже, и  на  фоне СД 
2-го типа и  АГ отмечается прогрессирование заболе-
ваний периферических артерий, еще  раз подтверждаю-
щее, что упомянутые патологии являются серьезным ФР 
поражений периферических артерий.

У больных СД была установлена прямая зависимость 
между частотой ампутации по  причине поражения 
периферических артерий и  смертностью с  наличием АГ, 
в  частности, систолической [20]. У  больных с  заболева-
ниями периферических артерий важен не столько выбор 
конкретной антигипертензивной терапии, сколько адек-
ватный контроль АГ [19]. В  нашей когорте при  опросе 
и  объективном обследовании частота выявления клини-
ческих признаков атеросклероза АНК и сосудов головно-
го мозга у больных АГ была выше, что еще раз подтверж-
дает необходимость адекватного контроля АД в  профи-
лактике поражений периферических сосудов.

Таким образом, в  азербайджанской когорте больных 
СД 2-го типа важную роль играют скрининг субклиниче-
ских ФР и  раннее их  выявление. На  основании получен-
ных данных проведение адекватных превентивных меро-
приятий позволит предупредить развитие тяжелых ССО, 
приводящих к  инвалидности и  смертности больных, 
а  также существенно снизить расходы бюджета, исполь-
зуемые на эти нужды.
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Выводы
1.  У  больных сахарным диабетом 2-го типа и  артериаль-

ной гипертензией по  данным опроса и  объективно-
го обследования статистически значимо чаще встре-
чались ишемическая болезнь сердца, перенесенный 
инсульт, хроническая сердечная недостаточность, кли-
нические проявления атеросклероза артерий головно-
го мозга и нижних конечностей, а также гипертониче-
ская ангио патия.

2.  У больных сахарным диабетом 2-го типа наличие арте-
риальной гипертензии ассоциировалось с  электро- 
и  эхокардиографическими признаками гипертрофии 

левого желудочка, ремоделированием сердца, низкой 
сократительной функцией миокарда, диастолической 
дисфункцией, что может увеличивать вероятность воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний.

3.  В  исследуемой когорте больных сахарным диабетом 
2-го типа артериальная гипертензия ассоциировалась 
с субклиническими признаками атеросклероза, а имен-
но, снижением лодыжечно-плечевого индекса и  увели-
чением толщины интимы–медии.
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