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В огляді розглядається проблема поєднання артеріальної гіпертензії і цукрового діабету 2-го типу. Представлено результати
проведених останнім часом досліджень, в яких доведено збільшення тяжкості перебігу та раннього розвитку серцево-судинних
ускладнень при такій комбінованій патології. Обгрунтовано необхідність раннього і агресивного підходу в лікуванні артеріаль-
ної гіпертензії у хворих з цукровим діабетом.

В обзоре представлены результаты проведенных в последнее время исследований, в которых доказано увеличение тяжести
течения и раннего развития сердечно-сосудистых осложнений при артериальной гипертензии и сахарном диабете II типа. Указы-
вается на важность интенсивного контроля артериального давления и обоснована необходимость раннего и агрессивного подхо-
да в лечении артериальной гипертензии у больных с сахарным диабетом.

The problem of combination of arterial hypertension and diabetes mellitus of second type is examined in the article. The review of
recent studies in which demonstrated severity of clinic and early development of cardiovascular complications is proved at such
composite pathology is presented. The necessity of early and aggressive approach is grounded in treatment of arterial hypertension at
patients with diabetes mellitus.

Сахарный диабет и артериальная гипертензия на се-
годняшний день представляют собой две большие

проблемы не только внутренней медицины, но и обще-
ства в целом. По расчетам Всемирной Организации Здра-
воохранения количество людей, страдающих сахарным
диабетом, в мире в 2000 году составило 151 млн., а к 2010
году достигнет 300 млн., что позволяет говорить о «гло-
бальной эпидемии диабета» [1]. С другой стороны, каж-
дый четвертый взрослый житель Земли старше 40 лет
имеет повышенное артериальное давление (АД), а в Ук-
раине насчитывается более 11 млн. человек с повышен-
ным  АД,  причем  распространенность  артериальной
гипертензии (АГ) за последнее десятилетие возросла по-
чти вдвое [2].

Известно, что большинство неблагоприятных эффек-
тов СД реализуется через воздействие на сердечно-сосу-
дистую систему [3] и артериальная гипертензия идет рука
об руку с сахарным диабетом. Повышение артериально-
го давления (АД) обнаруживается у 80% больных с СД 2
типа [4, 5, 6] и в 2 раза чаще по сравнению с другими
группами людей [7, 8]. И в связи с тем, что сахарный диа-
бет и артериальная гипертензия являются ведущими при-
чинами развития инфаркта миокарда и инсульта  проблема
сочетания гипертонии и диабета чрезвычайно актуальна
и требует пристального внимания [9, 10].

С одной стороны, пациенты с гипертонией, у которых
еще нет диабета, имеют в два раза больший риск его разви-
тия по сравнению с пациентами с нормальным артериаль-
ным давлением. Так, в проспективном исследовании ARIC
было показано, что риск развития диабета у пациентов с
АГ почти в 2,5 раза выше: в течение 6 лет наблюдения СД
развился у 569 пациентов из 3804 пациентов с АГ (14,9%,
или 29,1 случая на 1000 пациентов-лет) и у 577 из 8746 паци-
ентов без гипертонии (6,6%, или 12 случаев на 1000 паци-
ентов-лет) [11]. С другой стороны, повышенный уровень
глюкозы способствует возникновению артериальной ги-
пертензии. Следовательно, одно заболевание способству-
ет возникновению другого и наоборот.

В связи с тем, что артериальная гипертензия значительно
чаще отмечается у больных сахарным диабетом по сравне-
нию с показателем распространенности гипертонии в об-
щей  популяции,  важность  качественного  контроля
гипертензии у пациентов с диабетом постоянно подчерки-
вается многими авторами [12]. В последние годы в Нацио-
нальных  рекомендациях  многих  стран  произошло
ужесточение контроля над адекватным уровнем АД, глике-
мии и липидного профиля у пациентов с СД [13, 14, 15, 16].

В большом популяционном исследовании при наблю-
дении за 18,5 тыс. человек без предшествующего ИМ, ин-
сульта, рака и венозного тромбоза на протяжении 20 лет
было убедительно показано, что артериальная гипертен-
зия и сахарный диабет ассоциируются с увеличением за-
болеваемости ИБС и инсульта [17].

В исследовании Strong Heart Study (2006) оценивались
факторы риска развития артериальной гипертензии у лиц
с нормальным базовым АД в течение 8 лет и было выяв-
лено, что наиболее мощным предиктором развития АГ
является сахарный диабет (18]. А в 2007 году опубликова-
ны результаты исследования J-LIT, в котором изучался
риск возникновения сердечно-сосудистых событий у боль-
ных с СД и у пациентов без диабета с систолическим АД
более 130 мм рт.ст. в сравнении с пациентами без диабета
и систолическим АД менее 130 мм рт.ст. и у больных с
диастолическим АД более 80 мм рт.ст. в сравнении с боль-
ными без диабета и диастолическим АД менее 80 мм рт.ст.
Во всех группах обследованных пациентов общий карди-
оваскулярный риск был больше у больных с диабетом,
чем без него [19].

Поэтому в последнее десятилетие предпринимается все
больше попыток коррекции общепринятых факторов рис-
ка, в том числе и АГ. Так, в исследовании UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study), явившимся наибо-
лее крупным и важным исследованием в области сахар-
ного диабета 2-го типа, было установлено, что снижение
артериального систолического давления на 10 мм рт.ст.
приводит к снижению риска развития осложнений диа-
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бета на 12%, смертности, непосредственно обусловлен-
ной диабетом на 15%, инфаркта миокарда – на 11% и
микрососудистых осложнений на 13% [20, 21]. Эти ре-
зультаты нашли подтверждение и в исследовании НОТ.
Оказалось, что в подгруппе больных с сахарным диабе-
том риск сердечно-сосудистых осложнений и сердечно-
сосудистая смертность были в 23 раза выше у больных с
целевым уровнем диастолического АД 90 мм рт. ст. по
сравнению с больными, у которых был достигнут уро-
вень АД 80 мм рт. ст. [22].
Анализ результатов исследования INSIGHT показал, что

больные с сахарным диабетом более резистентны к лече-
нию, для достижения целевого уровня снижения АД у
них требовалось присоединять второй и третий препара-
ты соответственно на 40% и на 100% более часто, чем у
больных без диабета [23]. Большая устойчивость к сни-
жению повышенного АД у больных сахарным диабетом,
возможно, объясняется более часто  встречающимися
органными поражениями (особенно почек) у этой кате-
гории больных [24].
Однако, не только при артериальной гипертензии, но и

при «предгипертензии», т.е. у пациентов с систоличес-
ким АД от 120 до 139 мм рт.ст. и СД наблюдаются призна-
ки  поражения  органов-мишеней,  такие  как  раннее
ремоделирование ЛЖ с диастолической дисфункцией [25]
и эти больные имеют повышенный риск развития сер-
дечно-сосудистых катастроф [26]. Согласно данным ис-
следования Strong Heart Study, в котором проводилось
12-ти летнее наблюдение за 2,5 тыс. пациентов с диабетом
и без него выявлено значительное превалирование «пред-
гипертензии» у больных с диабетом и наличие у них кар-
диоваскулярных осложнений [27].
Артериальная гипертензия и, особенно, уровень сис-

толического давления наряду с возрастом, длительнос-
тью  заболевания,  курением  и др. являются одними из
наиболее значимых факторов риска ИБС у больных со 2
типом сахарного диабета [28]. Данные популяционного
исследования Rotterdam Study, в котором в течение 6,5
лет велось наблюдение за развитием атеросклеротичес-
ких поражений у 8 тыс. человек показали, что возраст,
общий холестерин и систолическое АД являются незави-
симыми предикторами прогрессирования атеросклеро-
за разной локализации и СД является мощным фактором,
ухудшающим течение атеросклероза [29]. Причем зачас-
тую стенозирование артерий происходит скрыто, без кли-
нической симптоматики вплоть до развития сосудистой
катастрофы [30].
Так  же установлено,  что повышение  артериального

давления является одним из важнейших факторов риска
развития и прогрессирования диабетических микро- и
макроангиопатий, а снижение артериального давления
до средних цифр 128/75 мм рт.ст., напротив, приводит к
значительному снижению риска формирования указан-
ных осложнений диабета [31] и уменьшению количества
сердечно-сосудистых событий в целом [32]. Поэтому в
руководствах по ведению больных с диабетом делается
акцент на том, что жесткий контроль уровня глюкозы,

артериального давления и липидного профиля снижает
риск макроваскулярных и микроваскулярных осложне-
ний при любом типе диабета [33].
Проведение активной антигипертензивной терапии у

больных с СД способствует значительному уменьшению
заболеваемости и смертности по сравнению с таковым
при проведении аналогичного лечения у пациентов без
СД. Так, абсолютное уменьшение возникновения сердеч-
но-сосудистых заболеваний у больных с СД в исследова-
нии SHEP было в 2 раза больше, чем у пациентов без СД
[34]. Предположение об органопротекторном действии
анитигипертензивной терапии убедительно подтвержде-
но и в исследовании HOPE, в котором при использовании
ингибиторов  ангиотензинпревращающего фермента
(АПФ) достигнуто значительное снижение смертности и
сердечно-сосудистых осложнений, несмотря на неболь-
шое снижение артериального давления [35].
Однако при оценке сердечно-сосудистого риска необ-

ходимо учитывать возможность некоторых антигипертен-
зивных  препаратов  (тиазидовых  диуретиков,
бета-блокаторов) способствовать появлению диабета [36,
37, 38]. В исследовании VALUE доказано, что кардиовас-
кулярный риск у больных с впервые выявленным диабе-
том на фоне приема указанных препаратов выше, чем у
пациентов без диабета [39].
Несмотря на необходимость применения большего ко-

личества лекарственных препаратов у больных с комби-
нированной патологией исследование 10 тыс. пациентов
с диабетом и гипертензией выявило, что широкое исполь-
зование ИАПФ, антагонистов рецепторов ангиотензина
II и диуретиков позволило значительно увеличить про-
порцию пациентов с контролируемым АД [40]. Следует
так же отметить, что в ряде исследований выявлено свой-
ство комбинированной и агрессивной сахароснижающей
терапии способствовать не только снижению уровня амбу-
латорного АД, но и коррекции циркадного ритма [41, 42].
ВЫВОД
Сочетание артериальной гипертензии и сахарного диа-

бета является одной из важнейших проблем современ-
ной медицины. Для успешного решения вопросов борьбы
с этими заболеваниями требуются совместные усилия и
кардиологов, и эндокринологов. При артериальной ги-
пертензии признаки органного поражения, такие как ги-
пертрофия  левого желудочка, микроальбуминурия,
толщина интима/медиа у больных с сахарным диабетом
при добавлении к основным факторам сердечно-сосуди-
стого риска (возраст, раса, холестеринемия, уровень сис-
толического АД  и  курение)  вызывают  серьезное
ухудшение кардиоваскулярного риска. Поэтому, деталь-
ное изучение особенностей коморбидного воздействия
на органы-мишени у гипертензивных пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа является крайне необходимым. Ле-
чение АГ у пациентов с выявленным диабетом 2 типа
должно начинаться как можно раньше, эффективно сни-
жать  АД  и  обладать органопротекторным  действием.
Такая терапия должна быть длительной  (постоянной) и
включать несколько препаратов с доказанным защитным
эффектом на органы-мишени.
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Білки  теплового шоку  (Hsp)  –  філогенетично  старовинні внутрішньо-иклітинні білки, які  зустрічаються  в усіх  ядерних
клітинах. Багатозначність функцій Hsp обумовлена їх здатністю зв’язуватися с внутрішньоклітинними пептидами й у вигляді
таких комплексів брати участь в різноманітних клітинних процесах (фолдінг, транспортування білків, захист клітин від стресу
різного ґенезу  і т.п.). Даний огляд присвячено шаперонним функціям Hsp, молекулярним механізмам їх антиапоптотичних
ефектів і ролі Hsp в патогенезі розвитку аутоімунної патології.

Белки теплового шока (Hsp) – филогенетически древние внутриклеточные белки, которые встречаются  во всех ядерных
клетках. Множественность функций Hsp обусловлена их способностью связываться с внутриклеточными пептидами и в виде
таких комплексов брать участие в разнообразных клеточных процессах (фолдинг, транспортировка белков, защита клеток от
стрессов разного ґенеза иі др.). Данный обзор посвящен шаперонным функциям Hsp, молекулярным механизмам их антиапоп-
тотических эффектов и роли Hsp в патогенезе развития аутоиммунной патологии.

The heat-shock proteins (Hsp) - phylogeneticaly old intracellular proteins that are found in  all cells with nucleus. The capacity to
connect with intracellular peptides and taking part in the different cellular processes( proteins transport, antistress cells protection etc.)
specifies the variability of their functions. This review is devoted to functions of Hsp, molecular mechanisms of their antiapoptotic
effects and participation in autoimmune diseases pathogenesis.

В1974 году A. Tissieres et al. [71] впервые обнаружи-
ли, что в ответ на повышение температуры окру-

жающей среды у личинок дрозофилы происходит акти-
вация синтеза специфической группы белков. Эта группа
получила  название  белков  теплового шока  (heat  shock
proteins, Hsp). Позже было установлено, что синтез этих
белков индуцируется не только при повышении темпера-
туры, но и при многих других неблагоприятных воздей-
ствиях,  таких  как добавление к клеткам органических
растворителей, тяжелых металлов, сильных оксидантов, а
также под влиянием некоторых гормонов и ростовых фак-
торов. В связи с этим некоторые авторы называют белки
теплового шока стресс-белками (stress proteins) [63]. Hsp
кодируются семейством эволюционно устойчивых генов,
которые  экспрессируются  в  ответ  на  разнообразные
стрессовые воздействия и участвуют в механизмах адап-
тации, они относятся к высококонсервативным белкам.
Это свидетельствует о том, что Hsp выполняют фунда-
ментальные клеточные  функции  [80].  Наиболее суще-
ственным  фактом,  полученным  на  начальном  этапе
исследования Hsp, было то, что эти белки были обнару-
жены во всех исследованных организмах и клетках. Hsp
обнаруживаются во множестве внутриклеточных струк-
тур (в цитоплазме, ядре, эндоплазматическом ретикулу-

ме, митохондриях и хлоропластах), во всех ядерных клет-
ках у всех многоклеточных организмов, начиная с самых
примитивных – как у растений, так и у животных, а уро-
вень гомологии между Hsp белками прокариот и эукари-
от превышает 50% при полной идентичности отдельных
доменов  [44]. Материалы первого симпозиума, посвя-
щенного Hsp (Cold Spring Harbor, США, 1982), вышли под
названием «Heat Shock Proteins: From Bacteria to Man».
Так было определено одно из приоритетных направле-
ний биологии – белки теплового шока, как наиболее кон-
сервативная и универсальная система клеточного ответа
на неблагоприятные условия внешней среды. Соотноше-
ние уровня Hsp и общего уровня белка в клетке, подвер-
гнутой стрессу, настолько велико, что количество белков
теплового шока в ней достигает 15-20% от всех раство-
ренных белков цитоплазмы [70].

Согласно современной классификации, в основу кото-
рой положены различия в молекулярных массах, выделя-
ют пять основных классов Hsp: Hsp100, 90, 70, 60 и малые
Hsp (small Hsp, sHsp) [34]. Каждый из этих классов белков
теплового шока выполняет характерные функции. Так,
белки семейства Hsp70 (как и их бактериальный аналог
DnaK), взаимодействуют с вновь синтезируемой на ри-
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