
Введение
В настоящее время общность патогенетических механизмов

возникновения и прогрессирования артериальной гиперто-
нии (АГ) и сахарного диабета 2-го типа (СД 2), а также их про-

гностическая значимость не вызывают сомнений [1–3]. Хоро-
шо известно, что АГ, которая сама по себе является независи-
мым фактором риска кардиоваскулярных осложнений, утяже-
ляет течение СД 2, замедляет процесс нормализации гликеми-
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Цель – анализ особенностей суточного профиля (СП) артериального давления (АД), показателей артериальной жесткости и структурно-функционального состояния миокарда
левого желудочка (ЛЖ) у больных артериальной гипертонией (АГ) с нарушениями углеводного обмена.
Материалы и методы. В исследование включены 220 пациентов с АГ: 30 – без нарушений углеводного обмена, 160 – с предиабетом, 30 – с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2).
Ранние нарушения углеводного обмена определялись по результатам перорального глюкозотолерантного теста. Проводили суточное мониторирование АД (СМАД) и исследова-
ли показатели артериальной жесткости, центрального аортального давления (ЦАД) с помощью аппаратного комплекса BPLab Vasotens ООО «Петр Телегин» (Россия). Эхокардио-
графическое исследование с использованием тканевого допплера выполняли на ультразвуковом аппарате Siemens ACUSON X 300 (Корея).
Результаты. Установлено, что у пациентов с АГ и нарушениями углеводного обмена основные параметры СМАД, артериальной жесткости, ЦАД и структурно-функционального
состояния миокарда ЛЖ были сопоставимы. У лиц с АГ и предиабетом выявлялись более высокие показатели систолического и пульсового давления в плечевой артерии и аорте,
среднего давления в аорте в течение суток, диастолического давления в плечевой артерии и аорте в ночное время, скорости утреннего подъема систолического АД, «нагрузки
давлением» преимущественно в ночные часы, чем у больных «изолированной» АГ. При СД 2 и предиабете патологический СПАД non-dipper регистрировался в 2,5 раза чаще, чем
у больных АГ без нарушений углеводного обмена. У больных АГ с предиабетом скорость распространения пульсовой волны и индекс аугментации в плечевой артерии и аорте,
характеризующие жесткость сосудистой стенки, а также структурно-функциональные изменения миокарда ЛЖ были достоверно больше, чем у пациентов без нарушения угле-
водного обмена. Концентрическая гипертрофия ЛЖ регистрировалась в 3,3 раза чаще, чем у больных без нарушений углеводного обмена, а диастолическая дисфункция ЛЖ с на-
рушением его расслабления выявлялась в 100% случаев.
Заключение. У больных АГ и предиабетом патологические изменения показателей СПАД, артериальной жесткости, структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ были
сопоставимы с таковыми при АГ, сочетанной с СД 2, и оказались более выраженными, чем у лиц без нарушений углеводного обмена.
Ключевые слова: артериальная гипертония, предиабет, сахарный диабет, суточный профиль артериального давления, жесткость артериальной стенки.
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Abstract
Aim. Analysis of features of diurnal blood pressure profile (DBPP), arterial stiffness and left ventricular (LV) structure and func-
tion in patients with arterial hypertension (AH) and impaired glucose metabolism.
Materials and methods. The study included 220 patients with AH: 30 – without impaired glucose metabolism, 160 with predia-
betes, and 30 patients with type 2 diabetes mellitus (DM). Prediabetes were determined by the results of an oral glucose tole-
rance test. 24-hour blood pressure monitoring were conducted, the main parameters of arterial stiffness and central aortic
pressure (CAP) were examined using the BPLab Vasotens complex of OOO "Petr Telegin" (Russia). Echocardiography using a tis-
sue doppler was performed on a Siemens ACUSON X 300 ultrasound device (Korea).
Results. It was established that in patients with AH and impaired glucose metabolism the main parameters of DBPP, arterial
stiffness, CAP and LV structure and function were comparable. In patients with AH and prediabetes were recorded increased le-
vels of systolic and pulsatile blood pressure in the brachial artery and aorta, high mean aortic pressure within 24 hours, the le-
vel of diastolic blood pressure in the brachial artery and aorta during the night, morning rise of systolic blood pressure speed,
"pressure load" mainly at night, than in patients with isolated AH. The pathological type of the "non-dipper" curve was detec-
ted 2.5 times more often in patients with type 2 DM and prediabetes than in patients with AH without impaired glucose meta-
bolism. In patients with AH and prediabetes the pulse wave velocity, the augmentation index in the brachial artery and aorta
characterizing the stiffness of the vessel wall and LV structure and function was significantly higher than in patients without
impaired glucose metabolism. Concentric LV hypertrophy was registered 3.3 times more often than in patients without impai-
red glucose metabolism, and LV diastolic dysfunction with violation of its relaxation was revealed in 100% of cases.
Conclusion. In patients with AH and prediabetes, the pathological changes in the parameters of DBPP, arterial stiffness and LV
structure and function were comparable with those with AH and type 2 DM, and were more pronounced than in patients wit-
hout impaired glucose metabolism.
Key words: arterial hypertension, prediabetes, diabetes mellitus, diurnal blood pressure profile, stiffness of the vessel wall.

Features of diurnal blood pressure profile, arterial stiffness and left
ventricular structure and function in patients with arterial hypertension,
prediabetes and type 2 diabetes mellitus



ческих показателей и приводит к дополнительному и суще-
ственному увеличению частоты развития сердечно-сосуди-
стых исходов практически в 4 раза [4]. Более того, при сочета-
нии АГ и СД 2 именно кардиоваскулярные события являются
основной причиной смертности больных [1–3]. Вместе с тем
установлено, что у больных АГ частота возникновения как
макро- (инфаркт миокарда, инсульт, поражение перифериче-
ских артерий), так и микроангиопатий (нефро-, ретино- и
нейропатия) увеличивается в 2–3 раза уже при наличии ран-
них нарушений углеводного обмена, т.е. при предиабете [4].

Возможными предикторами развития сердечно-сосудистых
событий у больных АГ в сочетании с нарушениями углеводного
обмена, в частности СД 2, являются изменения ряда показате-
лей суточного профиля (СП) артериального давления (АД),
жесткости артериальной стенки, центрального аортального
давления (ЦАД), а также ремоделирование миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ) [5–9]. В то же время имеются лишь ограниченные
данные о патологических изменениях параметров суточного
мониторирования АД (СМАД), ригидности артериальной стен-
ки, ЦАД и структурно-функционального состояния миокарда
ЛЖ у пациентов с АГ и предиабетом. Более того, в последнее
время появились сведения о том, что у больных АГ пульсовое
АД, систолическое давление и индекс аугментации в аорте
(AIx), скорость распространения пульсовой волны (СРПВ), яв-
ляющиеся чувствительными маркерами жесткости сосудистой
стенки, а также гипертрофия миокарда ЛЖ, могут быть ассо-
циированы с высоким риском формирования нарушений угле-
водного обмена, как ранних, так и собственно СД 2 [10–12]. Та-
ким образом, изучение и выявление патологических измене-
ний СПАД, артериальной жесткости и структурно-функцио-
нального состояния миокарда ЛЖ у пациентов с АГ в сочета-
нии с предиабетом и СД 2 являются достаточно актуальными и
могут послужить основой для последующей разработки про-
филактических мероприятий, направленных на уменьшение
частоты развития макрососудистых осложнений уже на ран-
них этапах формирования нарушений углеводного обмена.

В связи с этим целью исследования стал анализ особенно-
стей СПАД, показателей артериальной жесткости и структур-
но-функционального состояния миокарда ЛЖ у больных АГ с
нарушениями углеводного обмена.

Материалы и методы
В исследовании участвовали 220 пациентов с АГ, медиана

возраста которых составила 59 (49–64) лет. Обследуемые бы-
ли разделены на 3 группы: 1-я группа включала 30 больных без
нарушений углеводного обмена, 2-ю группу составили лица с
предиабетом в числе 160 человек, 3-я группа была представле-
на 30 пациентами с СД 2.

Критериями включения в исследование являлись:
• АГ 1–3-й степени;
• нарушения углеводного обмена – предиабет (нарушенная

гликемия натощак – НГН и нарушенная толерантность к
глюкозе – НТГ) и СД 2 [13];

• подписанное информированное согласие пациентов на
участие в исследовании.
Критериями исключения стали: вторичная АГ, СД 1-го типа,

инфаркт миокарда и/или реваскуляризация миокарда в анам-
незе, хроническая сердечная недостаточность II–IV функцио-
нального класса (по NYHA), стенокардия напряжения, острое
нарушение мозгового кровообращения, сложные нарушения
сердечного ритма и проводимости, выраженные нарушения
функции печени и почек.

Всем больным проводилось общеклиническое обследование,
определялся уровень гликозилированного гемоглобина (HbA1c).
Характер и степень нарушений углеводного обмена (НТГ, НГН,
СД 2) устанавливались в соответствии с современными реко-
мендациями [13], в том числе с использованием перорального
глюкозотолерантного теста (ПГТТ). НТГ устанавливалась при
значениях глюкозы цельной капиллярной крови ≥7,8 ммоль/л и
<11,1 ммоль/л через 2 ч после ПГТТ, при этом уровень глюкозы

крови натощак был <6,1 ммоль/л. НГН определялась, если уро-
вень глюкозы крови натощак варьировал в диапазоне ≥5,6 и
<6,1 ммоль/л, при этом значение глюкозы крови через 2 ч после
ПГТТ было <7,8 ммоль/л. Случайное определение уровня глюко-
зы (≥11,1 ммоль/л) или повышение показателей глюкозы крови
натощак и через 2 ч после ПГТТ (≥6,1 ммоль/л и ≥11,1 ммоль/л
соответственно) расценивалось как СД 2.

СМАД проводилось с использованием аппаратного комплек-
са BPLab Vasotens ООО «Петр Телегин» (Россия) в условиях сво-
бодного двигательного режима пациента с интервалами изме-
рений 25 мин в дневные часы и 55 мин во время сна [14]. Оце-
нивались основные параметры: дневные (д) и ночные (н) пока-
затели систолического АД (САД) и диастолического АД (ДАД):
САДд, САДн, ДАДд, ДАДн; индекс времени (ИВ) САД и ДАД: ИВ
САДд, ИВ САДн, ИВ ДАДд, ИВ ДАДн; вариабельность (Вар) САД и
ДАД: Вар САДд, Вар САДн, Вар ДАДд, Вар ДАДн; величина утренне-
го подъема (ВУП) САД и ВУП ДАД; скорость утреннего подъема
(СУП) САД и СУП ДАД; суточный индекс (СИ); среднее пульсо-
вое АД. С учетом величины СИ выделяли 4 типа кривых АД: dip-
per, non-dipper, over-dipper и night-peaker. Кроме того, опреде-
лялись среднесуточные значения показателей, характеризую-
щие жесткость сосудистой стенки: СРПВ в аорте (PWVао), время
распространения отраженной волны (RWTT), индекс ригидно-
сти артерий (ASI), AIx, максимальная скорость нарастания АД
(dP/dt), а также оценивались основные параметры ЦАД: сред-
несуточные, дневные и ночные показатели систолического
аортального давления (САДао24, САДаод, САДаон), диастолического
аортального давления (ДАДао24, ДАДаод, ДАДаон), среднего давле-
ния в аорте (СрАДао24, СрАДаод, СрАДаон), пульсового АД в аорте
(ПАДао24, ПАДаод, ПАДаон), AIx в аорте (AIxao24, AIxaoд, AIxaoн), ампли-
фикации пульсового давления (PPA24, PPAд, PPAн), длительности
периода изгнания (ED24, EDд, EDн), индекса субэндокардиально-
го кровотока (SEVR24, SEVRд, SEVRн).

Эхокардиографическое исследование с оценкой структур-
ных и функциональных показателей проводили на ультразву-
ковом аппарате Siemens ACUSON X 300 (Корея) в соответствии
с современными рекомендациями [15]. В импульсном доппле-
ровском режиме определяли параметры трансмитрального
кровотока: максимальную скорость потока раннего (Е) и позд-
него (А) наполнения, их соотношение E/A, время замедления
раннего диастолического наполнения (DT) и время изоволю-
метрического расслабления (IVRT). Кроме того, вычислялся
индекс производительности миокарда ЛЖ как отношение вре-
мени от закрытия до открытия клапана к времени выброса в
аорту [16]. При использовании спектрального тканевого доп-
плера рассчитывали пиковые скорости систолического и диа-
столического движения межжелудочковой перегородки
(МЖП) и боковой стенки на уровне фиброзного кольца мит-
рального клапана (sмжп, eмжп, sбок, ебок) и отношение E/e. 

Результаты исследования обработаны с использованием
программы Statistica 12.0 (StatSoft Inc, США). Количественные
признаки представлены в виде медиан и интерквартильных
интервалов. Сравнение выборок по количественным показа-
телям производили с помощью U-критерия Манна–Уитни
(для двух независимых групп), по качественным – путем по-
строения таблиц сопряженности и их анализа с применением
критерия c2 в модификации Пирсона. Исходно установлен-
ный уровень статистической значимости p<0,05.

Результаты
Как видно из табл. 1, больные АГ с ранними нарушениями уг-

леводного обмена и без таковых не отличались по возрасту,
полу, частоте сердечных сокращений (ЧСС) и длительности
течения АГ. Однако у пациентов с АГ и предиабетом отмеча-
лись более высокие цифры офисного САД и уровень HbA1c по
сравнению с лицами без нарушений углеводного обмена
(p<0,05). Следует отметить, что у больных СД 2 и предиабетом
статистической разницы в возрасте, показателях офисного
АД и ЧСС получено не было, при выявленном различии в дли-
тельности течения АГ. Кроме того, пациенты с АГ в сочетании
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с СД 2 отличались по возрасту, цифрам офисного САД, ЧСС и
гликемическим параметрам от больных АГ без нарушения уг-
леводного обмена.

При анализе результатов СМАД было выявлено, что показате-
ли САД и ДАД, нагрузка давлением (ИВ САД и ДАД) преимуще-
ственно в ночные часы, среднее пульсовое АД, СУП САД оказа-

лись достоверно выше у пациентов с нарушенным углеводным
обменом по сравнению с больными с «изолированной» АГ
(табл. 2). Повышение СУП ДАД выше нормальных значений у
лиц с АГ без нарушений углеводного обмена, предиабетом и
СД 2 выявлялась у 70, 77 и 73% соответственно. В то же время
статистически значимой разницы показателей СМАД у боль-
ных АГ с СД 2 и предиабетом получено не было (см. табл. 2).

При оценке степени ночного снижения САД оказалось, что у
пациентов с АГ в сочетании с предиабетом или СД 2 в 2,5 раза
чаще, чем у лиц без нарушений углеводного обмена, выявлял-
ся патологический СПАД non-dipper (p<0,05); рис. 1. Вместе с
тем частота встречаемости патологических профилей у паци-
ентов с АГ и предиабетом была сопоставима с таковой у боль-
ных СД 2. Важно, что у больных АГ с нарушениями углеводно-
го обмена нормальный СП регистрировался в 2–3 раза реже,
чем в группе пациентов с «изолированной» АГ (p<0,05).

Основные показатели, характеризующие жесткость сосуди-
стой стенки у больных АГ в сочетании с нарушениями угле-
водного обмена, были сопоставимы, но статистически значи-
мо превышали таковые у пациентов с «изолированной» АГ
(табл. 3). Так, у лиц с АГ и предиабетом показатели PWVao, ASI,
AIx и dP/dt оказались больше на 9,6, 25,7, 83,0 и 20,3% соответ-
ственно, а RWTT – на 4,6% меньше, чем у обследованных с АГ
без нарушений углеводного обмена.
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таблица 1. характеристика больных АГ, включенных в исследование

Параметры 1-я группа (n=30) АГ
2-я группа (n=160) АГ + предиабет 3-я группа (n=30)

АГ+СД 2АГ+НГН АГ+НтГ
Возраст, лет 55 (46–59) 58 (51–65) 63 (49–67)#

Число мужчин, n (%) 15 (50) 65 (40,6) 13 (43)
Число женщин, n (%) 15 (50) 95 (59,4) 17 (57)
Длительность АГ, годы 6 (4–8) 5 (3–7) 7 (5–9)**
Длительность СД 2, годы – – 6 (5–8)
Офисное САД, мм рт. ст. 150 (142–158) 164 (150–174)* 169 (155–177)#

Офисное ДАД, мм рт. ст. 86,0 (79,0–93,0) 89,0 (83,0–94,0) 91,0 (83,0–98,0)
ЧСС, уд/мин 66,0 (64,0–74,5) 71 (66–76) 74,0 (67,0–83,0)#

Гликемия натощак, ммоль/л 4,95 (4,65–5,05) 5,8 (5,6–6,0)* 5,5 (5,0–6,0)* 6,7(6,25–7,0)** #

Гликемия через 2 ч после нагрузки, ммоль/л 6,05 (5,55–6,45) 6,3 (5,6–7,3) 8,8 (8,1–9,7)* –
HbA1c, % 5,0 (4,85–5,3) 5,8 (5,5–6,2)* 6,95 (6,7–7,4)** #

Примечание. Здесь и далее в табл. 2–5. *p<0,05 – достоверность различий показателей между 1 и 2-й группой; **p<0,05 – достоверность
различий показателей между 2 и 3-й группой; #p<0,05 – достоверность различий показателей между 1 и 3-й группой.

таблица 2. Основные показатели СМАД у пациентов с АГ без нарушений углеводного обмена, предиабетом и СД 2
Показатель 1-я группа (n=30) АГ 2-я группа (n=160) АГ + предиабет 3-я группа (n=30) АГ+СД 2 

Показатели САД
Cр. пульс АД, мм рт. ст. 50,0 (42,0–58,0) 55,0 (49,0–63,0)* 58,0 (51,0–72,0)#

САДд, мм рт. ст. 136,0 (132,0–141,0) 147,0 (141,0–155,0)* 150,0 (141,0–158,0)#

САДн, мм рт. ст. 118,5 (112,0–126,0) 137,0 (132,0–145,0)* 144,0 (135,0–148,0)#

ИВ САДд,% 46,5 (22,0–58,0) 72,5 (43,0–90,0)* 79,0 (61,0–91,0)#

ИВ САДн,% 28,0 (15,0–52,0) 86,0 (57,0–100,0)* 95,0 (82,0–100,0)#

Вар САДд, мм рт. ст. 15,0 (13,0–17,0) 15,0 (13,0–18,0) 16,0 (12,0–20,0)
Вар САДн, мм рт. ст. 13,0 (10,0–16,0) 13,0 (10,0–16,0) 14,0 (10,0–17,0)
ВУП САД, мм рт. ст. 44,5 (35,0–54,0) 47,0 (36,0–57,0) 51,0 (36,0–61,0)
СУП САД, мм рт. ст./ч 15,0 (8,0–29,0) 19,0 (14,0–28,0)* 16,0 (11,0–43,0)

Показатели ДАД
ДАДд, мм рт. ст. 87,5 (80,0–93,0) 88,0 (81,0–93,5) 90,0 (81,0–98,0)
ДАДн, мм рт. ст. 72,5 (67,0–79,0) 78,5 (74,0–84,0)* 83,0 (72,0–87,0)#

ИВ ДАДд, % 50,5 (17,0–70,0) 50,5 (30,0–80,0) 52,0 (24,0–84,0)
ИВ ДАДн, % 42,0 (16,0–77,0) 84,5 (53,0–99,0)* 88,0 (39,0–100,0)#

ВарДАДд, мм рт. ст. 10,5 (9,0–12,0) 10,0 (8,0–12,0) 11,0 (9,0–12,0)
ВарДАДн, мм рт. ст. 9,0 (7,0–11,0) 9,5 (7,0–12,0) 9,0 (7,0–11,0)
ВУП ДАД, мм рт. ст. 28,5 (24,0–40,0) 32,0 (25,0–39,0) 31,0 (25,0–38,0)
СУП ДАД, мм рт. ст./ч 10,0 (4,0–16,0) 11,0 (8,0–19,0) 10,0 (6,0–18,0)

Рис. 1. типы СП САД у пациентов с АГ без нарушений
углеводного обмена, с предиабетом и СД 2.



Анализируя полученные данные ЦАД, можно заключить, что
у пациентов с АГ в сочетании с предиабетом или СД 2 все по-
казатели не различались, тогда как большинство из них оказа-
лись статистически значимо больше, чем у лиц с АГ без нару-
шений углеводного обмена (табл. 4). Это касается таких пока-
зателей, как общие, дневные и ночные САДао, СрАДао, ПАДао,
Aixao и ДАДаон, являющиеся, как известно, интегральными мар-
керами сердечно-сосудистого риска.

При сравнении основных эхокардиографических показате-
лей было выявлено, что толщина стенок ЛЖ, масса миокарда
ЛЖ (ММЛЖ) и индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) у больных АГ с нару-
шениями углеводного обмена были сопоставимы, превышали
нормальные значения и оказались достоверно больше
(p<0,05), чем у пациентов с «изолированной» АГ (табл. 5). Кроме
того, эти изменения сопровождались более частой регистра-
цией патологических типов ремоделирования ЛЖ. Так, кон-
центрическая гипертрофия ЛЖ у больных АГ с предиабетом
или СД 2 выявлялась соответственно в 3,3 и 3,5 раза чаще, чем у
пациентов с АГ без нарушений углеводного обмена (рис. 2).
Следует отметить, что у больных с нарушениями углеводного
обмена нормальная геометрия ЛЖ не регистрировалась.

Как видно из табл. 5, показатели систолической функции мио-
карда ЛЖ, а именно фракция выброса (ФВ), sбок и sмжп, у больных
АГ без нарушений углеводного обмена оказалась больше
(p<0,05), чем у пациентов с предиабетом и СД 2. Кроме того, па-
раметры диастолической функции ЛЖ у больных АГ и предиа-

бетом характеризовались более выраженными изменениями
по сравнению с лицами с АГ без нарушений углеводного обме-
на (p<0,05). Так, показатели, характеризующие диастолическую
функцию ЛЖ, – DT и IVRT были больше (p<0,05), а индекс E/A
меньше (p<0,05) у пациентов с АГ и предиабетом. Индекс Е/е,
который также характеризует диастолическую функцию и кор-
релирует с уровнем давления заклинивания ЛЖ, был достовер-
но выше у больных АГ с предиабетом, чем у пациентов с АГ без
нарушений углеводного обмена. Кроме того, глобальный ин-
декс производительности миокарда ЛЖ, характеризующий его
систолическую и диастолическую функцию, оказался статисти-
чески более значимым в группе пациентов с АГ и ранними нару-
шениями углеводного обмена по сравнению с больными с «изо-
лированной» АГ. Следует отметить, что изменения, выявленные
у лиц с АГ в сочетании с предиабетом или СД 2, оказались сопо-
ставимы. Кроме того, у пациентов с АГ в сочетании с предиабе-
том и СД 2 диастолическая функция ЛЖ с нарушением расслаб-
ления регистрировалась чаще, чем у больных «изолированной»
АГ, и выявлялась в 100% случаев (p<0,05); рис. 3.

Обсуждение
Результаты проведенного исследования свидетельствуют,

что у пациентов с АГ и предиабетом основные параметры
СМАД были сопоставимы с таковыми у больных АГ и СД 2 и ха-
рактеризовались более выраженными изменениями показа-
телей САД и ИВ САД в течение суток, ДАД и ИВ ДАД в ночное

A.V.Fendrikova et al. / Systemic Hypertension. 2018; 15 (3): 44–49.

47

таблица 3. Основные показатели жесткости сосудистой стенки у пациентов с АГ без нарушений углеводного обмена, с предиабетом и СД 2

Показатель
1-я группа (n=30) 2-я группа (n=160) 3-я группа (n=30)

АГ АГ + предиабет АГ+СД 2
RWTT, мс 131,0 (126,5–134,0) 125,0 (120,0–129,0)* 121,0 (110,–126,5)#

PWVao, м/с 9,85 (9,25–10,55) 10,8 (10,2–11,1)* 10,8 (10,2–11,4)#

ASI, мм рт. ст. 142,0 (126,0–166,5) 178,5 (159,0–206,0)* 187,0 (152,0–224,0)#

AIx, % -23,5 (-32,5–-0,5) -4,0 (-14,0–7,0)* 1,0 (-22,0–8,0)#

dP/dt, мм рт. ст./с 507,5 (446,0–636,0) 610,5 (512,0–720,0)* 600,0 (481,5–899,0)#

таблица 4. Основные показатели ЦАД у пациентов с АГ без нарушений углеводного обмена, с предиабетом и СД 2

Показатель
1-я группа (n=30) 2-я группа (n=160) 3-я группа (n=30)

АГ АГ+предиабет АГ+СД 2
САДао24, мм рт. ст. 121,0 (117,0–125,0) 132,0 (123,0–138,0)* 134,0 (128,5–139,0)#

САДаод, мм рт. ст. 122,5 (120,5–127,5) 133,0 (126,0–141,0)* 136,0 (132,0–140,0)#

САДаон, мм рт. ст. 108,5 (103,5–117,0) 125,0 (118,0–132,0)* 132,0 (123,0–137,0)#

ДАДао24, мм рт. ст. 84,0 (78,5–89,5) 87,0 (80,0–93,0) 86,0 (79,5–95,5)
ДАДаод, мм рт. ст. 88,0 (81,5–92,5) 89,0 (81,0–95,0) 90,0 (82,0–100,0)
ДАДаон, мм рт. ст. 73,0 (66,0–79,0) 79,0 (71,0–84,0)* 83,5 (75,0–88,0)#

СрАДао24, мм рт. ст. 102,0 (97,5–104,0) 110,0 (102,0–116,0)* 111,0 (107,0–117,5)#

СрАДаод, мм рт. ст. 104,5 (100,0–107,5) 111,0 (103,0–118,0)* 112,5 (108,5–117,0)#

СрАДаон, мм рт. ст. 90,5 (82,0–94,5) 100,0 (92,0–110,0)* 105,0 (96,5–116,5)#

ПАДао24, мм рт. ст. 36,5 (30,5–41,0) 42,0 (38,0–50,0)* 44,0 (38,5–54,0)#

ПАДаод, мм рт. ст. 35,0 (30,0–41,0) 42,0 (38,0–51,0)* 44,0 (37,5–53,5)#

ПАДаон, мм рт. ст. 41,0 (30,0–44,5) 44,0 (39,0–54,0)* 44,5 (41,5–59,5)#

Aixao24,% 22,0 (12,5–29,0) 29,0 (20,0–36,0)* 32,5 (18,5–38,0)#

Aixaoд,% 20,5 (10,5–29,0) 29,0 (20,0–35,0)* 30,5 (18,5–37,5)#

Aixaoн,% 30,0 (21,5–36,5) 35,0 (27,0–41,0)* 38,5 (26,0–45,0)#

PPA24,% 128,0 (124,0–135,5) 128,0 (125,0–132,0) 127,5 (125,0–138,0)
PPAд,% 130,5 (126,0–138,0) 129,0 (126,0–134,0) 128,5 (126,0–140,5)
PPAн,% 120,0 (116,5–123,0) 120,0 (116,0–124,0) 122,5 (119,0–126,5)
Ed24, мс 346,5 (318,5–383,0) 348,0 (324,0–368,0) 348,0 (297,5–365,5)
Edд, мс 335,0 (303,0–365,5) 335,5 (314,0–357,0) 340,5 (285,5–350,5)
Edн, мс 398,5 (363,5–410,0) 387,0 (363,0–416,0) 373,5 (337,5–419,0)
SEVR24,% 134,0 (119,0–146,5) 130,0 (120,0–139,0) 134,0 (119,0–145,0)
SEVRд,% 129,5 (120,0–143,5) 132,0 (122,0–144,0) 134,5 (122,5–148,5)
SEVRн,% 127,5 (104,0–158,0) 121,0 (108,0–137,0) 126,0 (112,0–138,0)



время, среднего пульсового АД и СУП САД по сравнению с ли-
цами без нарушений углеводного обмена. Следует отметить,
что у пациентов с АГ и предиабетом патологический тип
non-dipper регистрировался в 2,5 раза чаще, чем у больных АГ
без нарушений углеводного обмена (p<0,05). Кроме того, па-
раметры жесткости сосудистой стенки у пациентов с АГ и на-
рушениями углеводного обмена оказались сопоставимы, и
большинство из них были достоверно больше, чем у пациен-
тов с «изолированной» АГ. В первую очередь это касалось та-

ких интегральных маркеров сердечно-сосудистого риска, как
СРПВ, AIx в плечевой артерии и аорте, общих, дневных и ноч-
ных показателей САДао, ПАДао, СрАДао и ДАДаон. Основные пара-
метры структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ
также существенно не различались у лиц с предиабетом и
СД 2, однако ряд показателей (толщина стенок миокарда ЛЖ,
ММЛЖ, ИММЛЖ, ФВ, sбок, sмжп, Е/A, DT, IVRT, E/eбок, E/eмжп и ин-
декс производительности миокарда ЛЖ – Tei-индекс) при на-
личии нарушений углеводного обмена оказались статистиче-
ски значимо большими по сравнению с аналогичными пока-
зателями больных «изолированной» АГ. Более того, у лиц с АГ в
сочетании с предиабетом в 3,3 раза чаще, чем у пациентов с АГ
и оптимальными показателями углеводного обмена, реги-
стрировалась концентрическая гипертрофия ЛЖ, а диастоли-
ческая дисфункция ЛЖ с нарушением расслабления выявля-
лась в 100% случаев. Важно и то, что у 31% больных АГ в соче-
тании с предиабетом регистрировалось соотношение
8<Е/е<15, что указывает на повышение давления заклинива-
ния и значительное увеличение жесткости миокарда ЛЖ [15].

Безусловно, возникает вопрос: чем обусловлены значимые
изменения показателей СПАД, артериальной жесткости и
структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ у па-
циентов с предиабетом, которые к тому же сопоставимы с
аналогичными параметрами у лиц с уже имеющимся СД 2?
Вполне логично объяснить выявленный патоморфоз пара-
метров, регистрирующийся даже на этапе ранних нарушений
углеводного обмена, гиперинсулинемией и инсулинорези-
стентностью (ИР). Хорошо известно, что ИР тесно ассоции-
рована с патологической гиперактивацией таких ключевых
нейрогуморальных систем, как ренин-ангиотензин-альдосте-
роновая (РААС) и симпатоадреналовая (САС) [17]. Результатом
подобной активации являются увеличение сердечного выбро-
са, общего периферического сосудистого сопротивления,
развитие эндотелиальной дисфункции, что, в свою очередь,
определяет величину САД и высокую нагрузку САД в плечевой
артерии, выявленные в нашем исследовании. 

Вместе с тем гиперинсулинемия и ИР способствуют измене-
нию циркадного ритма активности РААС и САС с преимуще-
ственным повышением ее в ночные часы [18]. Возможно, это
явилось причиной повышения ДАД в плечевой артерии и
аорте, недостаточной степени ее снижения и высокой нагруз-
ки ДАД в ночные часы, выявленных у больных АГ в сочетании
с предиабетом.

Кроме того, инсулин через ряд посредников повышает актив-
ность митоген-активированной протеинкиназы, приводя к
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таблица 5. Основные эхокардиографические показатели у пациентов с АГ без нарушений углеводного обмена, с предиабетом и СД 2

Показатель
1-я группа (n=30) 2-я группа (n=160) 3-я группа (n=30)

АГ АГ+предиабет АГ+СД 2
КДР, см 4,9 (4,6–5,06) 5,1 (4,8–5,3)* 5,03 (4,9–5,2)#

КСР, см 3,7 (3,6–3,95) 3,8 (3,7–3,94) 3,87 (3,75–3,94)

ТЗСЛЖ, см 0,96 (0,9–1,01) 1,15 (1,1–1,2)* 1,2 (1,13–1,24)#

ТМЖП, см 0,98 (0,93–1,1) 1,2 (1,13–1,28)* 1,25 (1,17–1,32)#

ММЛЖ, г 212,7 (180,1–222,9) 273,0 (241,0–317,5)* 300,0 (266,0–321,6)#

ИММЛЖ, г/м2 111,8 (89,3–115,6) 140,0 (123,4–155,1)* 140,7 (129,1–152,2)#

ФВ, % 64,3 (62,5–65,3) 60,9 (58,8–64,3)* 60,1 (59,1–62,3)#

E/A 0,95 (0,84–1,1) 0,75 (0,66–0,83)* 0,72 (0,68–0,77)#

DT, мс 156,0 (148,0–168,0) 178,0 (156,0–206,0)* 189,0 (172,0–212,0)#

IVRT, мс 90,0 (78,0–94,0) 109,5 (96,0–128,0)* 102,0 (95,5–111,0)#

E/eбок 5,8 (5,1–6,4) 6,2 (5,35–7,4)* 6,6 (5,4–7,35)#

E/eмжп 6,1 (5,6–6,6) 6,8 (5,98–7,8)* 7,05 (6,8–8,0)#

sбок, см/с 9,55 (8,5–9,7) 8,25 (7,6–9,2)* 8,2 (7,5–9,1)#

sмжп, см/с 9,2 (8,3–9,6) 8,15 (7,35–9,0)* 8,05 (7,5–9,0)#

Tei-индекс ЛЖ 0,43 (0,4–0,5) 0,59 (0,51–0,7)* 0,57 (0,54–0,68)#

Примечание. КДР – конечный диастолический размер, КСР – конечный систолический размер, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ,
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки.

Рис. 2. Число пациентов с различными вариантами
ремоделирования ЛЖ с АГ без нарушений углеводного обмена,
с предиабетом и СД 2.

Рис. 3. Частота регистрации различных типов диастолической
дисфункции у пациентов с АГ без нарушений углеводного
обмена, с предиабетом и СД 2.



миграции, гипертрофии и гиперплазии гладкомышечных кле-
ток и активации образования соединительнотканного мат-
рикса [17, 19]. Аналогичные патологические изменения в стен-
ке сосудов развиваются и на фоне повышения образования ко-
нечных продуктов гликирования при гипергликемии. Данные
механизмы способствуют постепенному замещению эласти-
ческих волокон коллагеновыми, утолщению медии артериаль-
ной стенки и развитию артериолосклероза, т.е. увеличению
жесткости сосудистой стенки и повышению ЦАД [20]. Важную
роль в формировании повышенной ригидности артерий игра-
ет и гипертрофия гладкомышечных клеток сосудов в ответ на
гиперактивацию нейрогуморальных систем. В результате име-
ет место повышение периферического сосудистого сопротив-
ления, которое также определяет уровень ЦАД.

Значительные изменения структурно-функционального со-
стояния миокарда ЛЖ у лиц с АГ и предиабетом также можно
объяснить вышеописанными механизмами: высокой актив-
ностью РААС и САС, имеющейся нагрузкой АД, повышением
параметров, характеризующих жесткость артериальной стен-
ки и давление в аорте [20]. Вместе с тем существуют данные,
что гипертрофия миокарда и нарушение его диастолической
функции при предиабете могут быть обусловлены и целым
рядом других механизмов, в частности, развивающейся авто-
номной нейропатией [21]. Кроме того, увеличение экстрацел-
люлярного матрикса, фиброз миокарда при ранних наруше-
ниях углеводного обмена могут быть ассоциированы с акти-
вацией трансформирующего ростового фактора b – цитоки-

на, играющего важную роль в развитии ремоделирования
миокарда [22].

Таким образом, возможные механизмы формирования пато-
логических изменений СПАД, сосудистой стенки и миокарда
при сочетании АГ и предиабета достаточно многообразны и
требуют дальнейшего изучения для определения наиболее
эффективной стратегии их коррекции.

Заключение
Таким образом, сравнительный анализ СПАД, сосудистой

жесткости и структурно-функционального состояния миокарда
ЛЖ, проведенный в нашем исследовании, показал, что при прак-
тически одинаковых длительности течения АГ, возрасте обсле-
дуемых у пациентов с предиабетом выявлялись более значимые
патологические проявления, чем у пациентов без нарушений уг-
леводного обмена. Более того, несмотря на меньшую длитель-
ность течения АГ у пациентов с ранними нарушениями углевод-
ного обмена по сравнению с лицами с СД 2, выявленные измене-
ния оказались сопоставимы. В связи с этим можно полагать, что
у этой категории больных целесообразно проведение комбини-
рованной антигипертензивной фармакотерапии, обеспечиваю-
щей не только коррекцию АД, но и позитивное влияние на мар-
керы повреждения органов-мишеней, что, возможно, уменьшит
частоту развития сердечно-сосудистых осложнений и СД 2.
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