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Резюме. В статье приведены данные о распространенности артериальной 
гипертензии у больных с сахарным диабетом и риске развития осложнений. На 
основании современных рекомендаций рассмотрены такие вопросы, как целевые 
уровни артериального давления у больных сахарным диабетом, в том числе при 
наличии диабетической болезни почек, начало медикаментозной антигипертен-
зивной терапии, выбор антигипертензивных препаратов. 
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Заболеваемость сахарным диабетом (СД) в мире стремительно увели-

чивается, охватывая большинство экономически развитых стран [16, 17]. 
Общее число пациентов, страдающих СД, достигло 382 млн. По прогно-
зам Международной федерации диабета (IDF), к 2035 г. количество 
больных составит 592 млн [28]. Ежегодно от осложнений данного 
заболевания, прежде всего сердечно-сосудистых, умирают 3,8 млн чело-
век. У больных СД смертность от болезней сердца и инсульта выше в 2–3 
раза по сравнению с пациентами без СД, а также существенно выше риск 
развития хронической почечной недостаточности (ХПН) и ретинопатии 
[3, 7].  

Распространенность СД в Украине по статистике составляет 2,4% 
населения (при этом реальная распространенность этого заболевания в 3–
4 раза превышает официальные данные). Повлиять на заболеваемость СД, 
который представляет серьезную опасность для экономического и соци-
ального благополучия нашей страны, возможно при условии реализации 
Государственной целевой социальной программы «Сахарный диабет», 
разработанной в соответствии с новой европейской политикой «Здоровье 
2020» [5]. 

Артериальная гипертензия (АГ) у пациентов с СД наблюдается в 2 
раза чаще, нежели в других группах пациентов [25]. При сочетании СД и 
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АГ риск развития ишемической болезни сердца (ИБС) увеличивается в 2–
4 раза, инсульта – в 2–3 раза, полной потери зрения – в 10–25 раз, уремии 
– в 15–20 раз, гангрены нижних конечностей – в 20 раз [27]. Поэтому АГ у 
больных СД должна быть как можно раньше диагностирована и как 
можно раньше начато лечение.  

В зависимости от типа СД имеются особенности варианта АГ. При СД 
1 типа более частым вариантом является систоло-диастолическая форма 
(эссенциальная АГ и на фоне диабетического поражения почек). Выяв-
ление АГ при этом часто совпадает с появлением протеинурии (ПУ) и 
свидетельствует о далеко зашедшей стадии заболевания.  

У пациентов пожилого возраста, страдающих СД 2 типа, наблюдается 
преимущественно изолированный повышенный уровень систолического 
артериального давления (АД). Изолированная систолическая АГ форми-
руется в результате нарушения эластических свойств сосудов (кальции-
фикация, фиброз и гипертрофия мышечного слоя, изменение структуры 
коллагена и эластина). У таких больных при уровне АД > 160/95 мм рт. ст. 
риск сердечно-сосудистых событий в 2,5 раза выше, чем у пациентов той 
же возрастной группы, но с уровнем АД < 140/95 мм рт. ст. Кроме того, 
изолированная систолическая АГ является независимым фактором риска 
почечной гипертензии.  

Циркадность суточного ритма АД у больных СД с АГ меняется. 
Известно, что у здоровых людей во время ночного сна снижаются гемоди-
намические показатели: уровень АД – в среднем на 15%, ЧСС – на 10%, 
периферическое сопротивление сосудов – на 10%, ударный объем левого 
желудочка – на 5%, почечная фильтрация – на 50–65%. У большинства 
больных СД снижения этих показателей не происходит. Это объясняется 
значительным увеличением в ночное и раннее утреннее время секреции 
вазоконстрикторных гормонов: кортизола, альдостерона и ренина, ангио-
тензина II, вазопрессина, тромбоксана. Нарушения циркадности биорит-
мов у больных СД и АГ в дальнейшем могут стать причиной дезадап-
тации. В частности, при анализе циркадности ритма отмечается утренний 
прирост систолического АД (САД) у 50% больных СД. Ночные эпизоды 
подъема АД фиксируются наиболее часто в 23.00, 2.00 и 4.00 часа [24].  

Дополнительными факторами развития нарушений мозгового кровооб-
ращения при АГ являются высокая вариабельность, нарушения суточного 
ритма изменения АД, в том числе высокое ночное АД, высокое пульсовое 
давление, характерное для изолированной систолической гипертензии у 
пожилых пациентов.  

Терапевтическая тактика при АГ у больных СД включает [2]: немеди-
каментозные методы коррекции АД (нормализацию или снижение массы 
тела при наличии ожирения, регулярные аэробные физические нагрузки, 
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ограничение употребления поваренной соли до 3 г/сут., уменьшение 
употребления алкоголя, отказ от курения); устойчивый контроль АД на 
протяжении суток и его снижение до целевых значений; контроль 
гликемии в пределах целевых значений, что достоверно снижает риск 
развития микроангиопатий (исследование UKPDS); гиполипидемическую 
терапию (исследования CARE, LIPID). 

Рекомендовано начинать антигипертензивную терапию у всех больных 
СД со средним уровнем САД > 160 мм рт. ст. При этом данная терапия 
настоятельно рекомендована уже при уровне САД > 140 мм рт. ст. [14].  

По данным Шведского национального регистра больных, СД было 
проведено обследование 18,5 тыс. пациентов с СД 2-го типа в возрасте 
30–75 лет. Срок наблюдения составил 6 лет. Оценка лечения пациентов 
без осложнений, сердечной или почечной недостаточности показала, что 
уровень АД 130–135/75–79 мм рт. ст. ассоциировался со значительно 
меньшим риском сердечно-сосудистых осложнений [8]. 

Рекомендации и унифицированный клинический протокол «Артери-
альная гипертензия», разработанные рабочей группой МЗ Украины на 
основании Рекомендаций Ассоциации кардиологов Украины и утверж-
денные Приказом МЗ Украины №384 от 24.05.2012 г., включают такие 
положения в отношении лечения АГ у больных СД 2 типа: больных СД 
следует лечить для достижения систолического АД ≤130 мм рт. ст. и 
диастолического АД < 80 мм рт. ст. [1, 4]. 

Нередко при СД отмечается маскированная АГ [22]. Поэтому больным 
с нормотонией необходимо проведение суточного амбулаторного монито-
рирования АД. В общей популяции доказательств преимущества начала 
антигипертензивной фармакотерапии при уровне САД < 140 мм рт. ст. не 
существует [14]. Это связано с тем, что отсутствуют исследования, в 
которых бы эти вопросы тщательно изучали. Неясно также, нужно ли 
начинать лечение раньше и выбирать более низкие целевые значения АД 
при наличии диабетических микроангиопатий (нефропатии, ретинопатии). 
Установлено, что антигипертензивная терапия может отсрочить развитие 
или уменьшить выраженность микроальбуминурии (МАУ), однако иссле-
дования у больных СД с нормальным АД не смогли убедительно проде-
монстрировать, что снижение протеинурии сопровождается снижением 
сердечно-сосудистых осложнений [12].  

Достичь целевых значений АД у пациентов с СД и АГ гораздо 
труднее, потому что у них имеется высокий или очень высокий риск 
развития осложнений [9]. Таким больным необходима комбинированная 
антигипертензивная терапия, в том числе в качестве стартовой [14].  

Комбинированная терапия с использованием двух препаратов первой 
линии можно рассматривать как начальную терапию АГ, если 
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систолическое АД на 20 мм рт. ст. либо диастолическое АД на 10 мм рт. 
ст. выше целевого (систолического АД ≤ 130 мм рт. ст. и диастолического 
АД < 80 мм рт. ст.) [4].  

Предпочтительны блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) и блокаторы рецепторов к ангиотензину II (БРА), особенно при 
наличии протеинурии или МАУ [14]. Больным из группы высокого риска 
не следует назначать одновременно два блокатора РААС. Можно 
использовать тиазидные и тиазидоподобные диуретики в комбинации с 
блокатором РААС. Доказана также эффективность блокаторов кальцие-
вых каналов (БКК), особенно в комбинации с блокатором РААС [18]. 
Несмотря на то, что некоторые β-адреноблокаторы потенциально ухуд-
шают чувствительность к инсулину, они эффективно контролируют уро-
вень АД, особенно у больных СД с ИБС и/или сердечной недоста-
точностью [14]. 

В зависимости от наличия у больного диабетической болезни почек 
(ДБП) существуют особенности АГ. Распространенность ДБП достигает 
40–50% вне зависимости от типа СД. При длительности заболевания 10–
15 лет частота этого осложнения составляет 15–20%, 20 лет – 20–35%, а 
при более длительном течении СД – до 50%. Выявленная при активном 
скрининге частота ДБП в 2–3 раза превышает регистрируемую частоту 
патологии по данным локальных регистров, прежде всего, за счет 
недостаточной диагностики начальной стадии МАУ. 

Предиктором неблагоприятных почечных и сердечно-сосудистых 
событий у больных СД является изменение экскреции белка с мочой 
(появление МАУ или протеинурии) [10].  

Развитие ДБП происходит в несколько этапов: сначала на фоне СД 
появляются функциональные изменения в почках (измененная почечная 
гемодинамика, клубочковая гипертензия), вскоре появляются АГ, микро-, 
а затем макроальбуминурия, постепенно формируются структурные 
изменения в почках (утолщение гломерулярной базальной мембраны, 
мезангиальное расширение, микрососудистые нарушения), снижается ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ); конечным итогом всех этих 
нарушений становится ХПН. Риск смерти и развития сердечно-сосу-
дистых осложнений особенно высок при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 [6, 20]. 
В настоящее время от терминальной ХПН вследствие ДБП погибает 
каждый 3-й больной СД 1-го типа и каждый 5-й – СД 2-го типа [15]. АГ, 
возникающая вторично вследствие ДБП, превращается в самый мощный 
фактор прогрессирования почечной патологии, по силе своего поврежда-
ющего воздействия во много раз превосходящего влияние метаболи-
ческих факторов (гипергликемии и дислипидемии). 
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Существует прямая связь между АГ и прогрессированием ДБП, вплоть 
до развития терминальной стадии ХПН [19]. Результаты метаанализа 
показали, что снижение АД у больных СД с терминальной стадией ХПН 
сопровождалось уменьшением частоты сердечно-сосудистых событий, 
сердечно-сосудистой и общей смертности [11, 13].  

Лидирующие позиции в качестве средств патогенетической терапии ДБП 
занимают в настоящее время иАПФ и БРА. Эти препараты эффективно 
уменьшают МАУ и протеинурию (на 40–50%) и в 5–6 раз замедляют темпы 
снижения СКФ [23]. В качестве перспективных средств нефропротекции и 
контроля АД при ДБП рассматриваются также прямые блокаторы ренина 
(алискирен). Препараты гликозаминогликанов – веществ, входящих в состав 
базальной мембраны почек, которые обеспечивают избирательную прони-
цаемость почечного фильтра для белков, в комбинации с основной 
патогенетической терапией иАПФ или БРА доказали свою эффективность в 
уменьшении уровня экскреции альбумина на ранней стадии ДБП. 

Для достижения целевого уровня АД при ДБП (<130/80 мм рт. ст.) 
обычно требуется комбинированная антигипертензивная терапия: блока-
торы РААС (иАПФ или БРА) следует сочетать с другими антигипер-
тензивными средствами [14]. Результаты исследования ACCOMPLISH 
показали, что комбинация иАПФ с БКК (амлодипином) более эффективно 
предотвращает повышение уровня креатинина в сыворотке крови и 
развитие терминальной стадии ХПН (хотя не столь заметно снижает 
протеинурию, чем комбинация того же иАПФ с тиазидным диуретиком 
(гидрохлоротиазидом) [26]. При ДБП не показаны антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (особенно в комбинации с блокаторами РААС) 
из-за риска резкого ухудшения функции почек и гиперкалиемии [14, 21]. 
Если креатинин в сыворотке крови достигает 1,5 мг/дл или расчетная 
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2, тиазидные диуретики необходимо заменить на 
петлевые [14]. 

Таким образом, в тактике ведения пациентов с СД и АГ важным 
является комплексный подход, который включает коррекцию факторов 
риска, достижение целевого уровня АД, целевой контроль гликемии и 
гиполипидемическую терапию в адекватных дозах.  
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Діагностика та лікування артеріальної гіпертензії  

у хворих на цукровий діабет 
 

Н.І. ШВЕЦЬ1, Т.М. БЕНЦА1, А.П. КАЗМІРЧУК2, А.Г. ГОЛОД2 

 

1 Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика 
2Національний військово-медичний клінічний центр  

«Головний військовий клінічний госпіталь» 
 

Резюме. У статті наведені дані щодо поширеності артеріальної гіпертензії у 
хворих на цукровий діабет та ризику розвитку ускладнень. На підставі сучасних 
рекомендацій розглянуті такі питання, як цільові рівні артеріального тиску у 
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хворих на цукровий діабет, у тому числі за наявності діабетичної хвороби нирок, 
початок медикаментозної антигіпертензивної терапії, вибір антигіпертензивних 
препаратів. 

Ключові слова: цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, антигіпертен-
зивна терапія.  
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Summary. The article presents the data about hypertension incidence rate in 
patients with diabetes mellitus (DM) and risk for development of complications. The 
issues of target level for arterial blood pressure in hypertensive patients with DM 
including those with diabetic kidney disease, as well as the onset of medicated 
antihypertensive therapy and selection of antihypertensive drugs were discussed based 
on the current recommendations. 
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Резюме. У хворих з помірними проявами посттравматичного стресового 

розладу (ПТСР) мають місце зниження тонусу симпатичної ланки вегетативної 
нервової системи (ВНС) вночі і зменшення вагусної активності вдень. Зниження 
активності симпатичного відділу ВНС при тяжкому перебігу ПТСР більш 
виражене, ніж при помірному ПТСР. При тяжкому перебігу ПТСР виявлено 
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