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Гипертоническая болезнь (ГБ) и сахарный диа�
бет (СД) являются одними из самых распростра�
ненных неинфекционных заболеваний в мире.
Каждое само по себе способно рано приводить к
серьезным сердечно�сосудистым осложнениям —
инфаркту миокарда, мозговому инсульту, сердеч�
ной недостаточности. Именно эти осложнения оп�
ределяют прогноз как больных ГБ, так и пациен�
тов с СД, являясь главной причиной их инвалид�
ности и смерти в работоспособном возрасте. При
сочетании ГБ и СД риск опасных для жизни боль�
ных сердечно�сосудистых событий существенно
возрастает [1, 12]. Вот почему оправданы любые
усилия, направленные на поиск маркеров высоко�
го кардиоваскулярного риска у лиц с сочетанием
этих двух заболеваний.

В последнее время большое внимание уделяется
микроальбуминурии (МАУ) — умеренно выражен�
ной экскреции альбумина с мочой в пределах 30—
300 мг/сут (20—200 мкг/мин), которая не опреде�
ляется с помощью обычных рутинных методов [9].
Доказано, что МАУ является сильным и независи�
мым индикатором повышенного сердечно�сосу�
дистого риска как при СД [14], так и при ГБ [8].
Можно предположить, что в случае сочетания
этих двух патологий значение МАУ как чуткого
маркера риска сердечно�сосудистых заболеваний
должно достоверно возрасти.

Цель исследования — изучение распространен�
ности и выраженности МАУ, ее связи с суточным
профилем артериального давления, состоянием уг�
леводного и липидного обменов, с морфологичес�

кими показателями сердца и сосудов у больных,
страдающих ГБ ІІ ст. и СД 2 типа.

ММААТТЕЕРРИИААЛЛЫЫ  ИИ  ММЕЕТТООДДЫЫ  ИИССССЛЛЕЕДДООВВААННИИЯЯ

Обследовано 58 больных ГБ ІІ ст. в сочетании с
СД 2 типа (основная группа) и 33 пациента с ГБ ІІ
ст., которые составили группу сравнения. Обе
группы были сопоставимы по полу и возрасту.
Легкую форму СД имели 22 человека, средней
степени тяжести — 36.

Всем больным проводились общепринятые кли�
нико�лабораторные и инструментальные методы
обследования. Дополнительно изучали морфологи�
ческие параметры сердца при помощи эхокардио�
графического исследования в В� и М�режимах по
стандартной методике. При этом анализировали
толщины межжелудочковой перегородки (МЖП),
задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) и массу
миокарда левого желудочка (ММЛЖ), которую
рассчитывали по формуле [5]: 

1,04 × [(МЖП + ЗСЛЖ + КДР)3 – (КДР)3] – 13,6, 

где КДР — конечный диастолический размер ЛЖ.

Морфофункциональные показатели сосудов
изучали с помощью допплерэхографии общих
сонных артерий на ультразвуковом аппарате 
LOGIQ�5. Измеряли диаметр общих сонных арте�
рий, скорость кровотока в них и толщину ком�
плекса «интима—медиа». Нормальной считали
толщину комплекса «интима—медиа» менее 1,0 мм,
на утолщение указывали размеры комплекса от 
1,0 мм и более [2].
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Суточный профиль артериального давления (АД)
определяли методом суточного мониторирования АД
(аппарат «Meditech ABPM�04» фирмы «Meditech»,
Венгрия). Выделяли следующие типы суточного
профиля АД: «dipper» (суточный индекс (СИ) —
10—20%, то есть с достаточным снижением АД в
ночное время), «non�dipper» (с недостаточным
снижением АД в ночные часы, СИ — 0 — < 10%),
«night�pеаker» (ночное АД выше дневного, СИ < 0%,
то есть с отрицательными значениями) и «over�
dipper» (с чрезмерным снижением АД ночью, 
СИ > 20%) [18]. Типы «non�dipper» и «night�pеа�
ker» свидетельствовали о ночной гипертензии.

У больных основной группы оценивали степень
компенсации СД по уровню гликозилированного
гемоглобина (HbА1с), который определяли фото�
метрическим методом с использованием специаль�
ного тест�набора (АО «Реагент», Днепропетровск).
Уровень HbА1с > 7 мкмоль фруктозы на 1 г Hb
указывал на декомпенсацию заболевания.

Липидный обмен изучали при помощи фермен�
тного способа на фотометре�анализаторе «Humare�
ader N2106» (Германия) с исследованием уровней
общего холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), ХС
липопротеинов низкой, очень низкой и высокой
плотности (ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и ХС ЛПВП).

Уровень МАУ определяли иммуноферментным
методом при помощи тест�системи для определе�
ния концентрации альбумина в моче человека
(«Альбумин� ИФА», Харьков). МАУ диагностиро�
вали при уровне экскреции альбумина с мочой в
пределах 30—300 мг/сут.

РРЕЕЗЗУУЛЛЬЬТТААТТЫЫ  ИИ  ИИХХ  ООББССУУЖЖДДЕЕННИИЕЕ

В группе больных ГБ ІІ ст. и СД 2 типа МАУ от�
мечена у 22 человек (37,9%), в группе больных ГБ
ІІ ст. — только у 9 (27,3%). Средний уровень МАУ
в основной группе составил (157,0 ± 12,3) мг/сут,
в то время как у пациентов ГБ ІІ ст. без СД —
(38,8 ± 8,4) мг/сут (Р < 0,05).

При ГБ ІІ ст. экскреция альбумина с мочой дос�
тигала уровня МАУ при длительности ГБ 10 лет и
более (табл. 1, Р1 < 0,05 и Р2 < 0,05). У больных ГБ
ІІ ст. и СД 2 типа средние уровни альбуминурии
во всех подгруппах в зависимости от длительности
ГБ были достоверно более высокими, чем в группе
сравнения. Даже при «стаже» ГБ до 5 лет средняя
экскреция альбумина с мочой уже была выше 
30 мг/сут (Р3 < 0,05). Таким образом, присоедине�
ние СД к ГБ ІІ ст. способствовало быстрому разви�
тию и прогрессированию МАУ даже при незначи�
тельной длительности анамнеза повышенного АД.

Выявлена зависимость МАУ и от длительности
СД: чем она больше, тем выше уровень экскреции
альбумина с мочой (табл. 2). При средней степени
тяжести СД 2 типа уровень МАУ составил
(118,5+10,7) мг/сут, при легкой форме диабета —
(41,4+5,2) мг/сут (Р < 0,01).

Таблица 1. Уровень МАУ у больных основной груп0

пы и группы сравнения в зависимости от длитель0

ности ГБ (М ± m), мг/сут

Длительность

ГБ, годы
ГБ ІІ ст.

ГБ ІІ ст. + 

СД 2 типа

< 5 26,5 ± 2,8
58,4 ± 5,1
Р3 < 0,05

5—9 28,6 ± 2,3
109,1 ± 8,8
Р1 < 0,05; 
Р3 < 0,01

10—14 
80,4 ± 5,2

Р1, Р2 < 0,05

208,7 ± 14,2
Р1 < 0,01; 
Р2 < 0,05; 
Р3 < 0,01

15—19 
89,5 ± 7,2

Р1, Р2 < 0,05
223,4 ± 15,7

Р1, Р2, Р3 < 0,01

≥ 20 
107,7 ± 8,9

Р1, Р2 < 0,05
264,8 ± 18,4

Р1, Р2, Р3 < 0,01

Примечание: Р1 — достоверность различий по сравнению с
группой больных с длительностью ГБ до 5 лет; Р2 — досто8
верность различий по сравнению с группой больных с дли8
тельностью ГБ 5—10 лет; Р3 — достоверность различий
по сравнению с аналогичной подгруппой больных ГБ ІІ ст.

Таблица 2. Уровень МАУ в группе больных ГБ II ст. 

и СД 2 типа в зависимости от длительности СД 

(М ± m)

Примечание: Р1 — достоверность различий по сравнению с
группой больных с длительностью СД 2 типа до 5 лет; 
Р2 — достоверность различий по сравнению с группой
больных с длительностью СД 2 типа 5—9 лет.

Длительность 

СД 2 типа, годы

Микроальбуминурия,

мг/сут

< 5 62,6 ± 7,0

5—9 
124,3 + 12,3

Р1 < 0,05

10—14 
216,0 ± 18,4

Р1 < 0,01; Р2 < 0,05

15—19 
253,2 ± 19,7
Р1, Р2 < 0,01
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Кроме того, в случае декомпенсации СД (HbА1с >
7,0 мкмоль фруктозы на 1 г Hb), а также при ноч�
ной гипертензии (суточные профили АД типа
«non�dipper» и «night�pеаker») средние уровни
МАУ были существенно более высокими, чем у
пациентов с ГБ ІІ ст. с компенсированным СД и
больных с физиологическим циркадным ритмом
АД (типа «dipper») (табл. 3 и табл. 4). Выявленная
связь между МАУ и уровнем HbА1с вполне объяс�
нима. HbА1с > 7,0 мкмоль фруктозы на 1 г Hb сви�
детельствует о наличии некомпенсированной ги�
пергликемии на протяжении, как минимум, трех
предшествующих месяцев.

Установлено, что гипергликемия, особенно дли�
тельная, способна приводить к развитию МАУ как
путем увеличения внутриклубочкового давления
[7], так и путем нарушения селективности базаль�
ной мембраны клубочков в отношении заряда мо�
лекул, что сопровождается повышением ее прони�
цаемости, в том числе и для альбумина [15]. Более
того, повышение HbА1с само по себе считается са�
мостоятельным и сильным фактором высокого
риска кардиоваскулярных событий у больных СД.
Так, в исследовании UKPDS было показано, что
увеличение HbА1с на 1% у больных СД ассоцииру�
ется с повышением риска инфаркта миокарда на
14%, мозгового инсульта — на 12% и хронической
сердечной недостаточности — на 16% [17]. И нао�
борот, снижение уровня HbА1с на 1% обусловли�
вает уменьшение смертности, связанной с СД, на
25%, общей смертности — на 7%, частоты фаталь�
ного и нефатального острого инфаркта миокарда —
на 18%.

Развитие ночной гипертензии, как известно, яв�
ляется особенностью патогенеза артериальной ги�
пертензии (АГ) у больных с нарушением углевод�
ного обмена. Установлено, что повышенное на
протяжении ночи АД сопровождается поражени�
ем органов�мишеней, в том числе и почек [18]. По
всей видимости АГ, сохраняющаяся в течение су�
ток (и днем, и в ночное время), рано приводит к
нарушению защитного механизма ауторегуляции
внутрипочечного кровотока [3]: происходит пря�
мая передача высокого системного АД на сосуды
клубочков, при этом повышается внутригломеру�
лярное давление и увеличивается проницаемость

базальных мембран клубочков для альбумина.
Именно таким образом, на наш взгляд, можно
объяснить более высокий уровень МАУ у больных
с нарушенным суточным профилем АД типа «non�
dipper» и «night�pеаker».

Анализ связи МАУ с состоянием липидного об�
мена у больных ГБ ІІ ст. и СД 2 типа выявил, что
лицам с МАУ, с одной стороны, присущ более вы�
сокий уровень ТГ в плазме крови (Р < 0,05), а с
другой, достоверно низкое содержание ХС ЛПВП
(Р < 0,05) (табл. 5). По уровню общего ХС, ХС
ЛПНП, ХС ЛПОНП пациенты с МАУ не отлича�
лись от тех, у кого была нормоальбуминурия.

Не выявлено достоверной связи между МАУ и
морфологическими показателями ЛЖ у больных
ГБ ІІ ст. в сочетании с СД 2 типа. Так, толщины
ЗСЛЖ и МЖП в диастолу у пациентов с МАУ сос�
тавили (1,26 ± 0,05) см и (1,33 ± 0,04) см, ММЛЖ —
(193,6 ± 3,1) г, в группе лиц без МАУ — соответс�
твенно (1,22 ± 0,04) см (Р > 0,05), (1,28 ± 0,05) см
(Р > 0,05) и (189,2 ± 3,7) г (Р > 0,05). Полученные
нами данные не согласуются с результатами дру�
гих авторов, свидетельствующими о тесной связи
между МАУ и процессами ремоделирования ЛЖ
[6]. Хотелось бы отметить, что некоторые исследо�
ватели [4] в этом плане предлагают ориентиро�
ваться на динамический показатель экскреции
альбумина с мочой в ходе лечения или коэффици�
ент динамики альбуминурии в процессе терапии
(Кдау). Кдау — это отношение (в процентах) раз�
ницы альбуминурии после и до лечения к уровню
альбуминурии до лечения. Этот показатель, по
мнению автора, в большей степени отражает сос�
тояние органов�мишеней, чем однократно опреде�
ленная концентрация альбумина в моче. Именно
этот показатель, а не уровень МАУ, определенный
однократно, имел более тесные корреляционные
связи с толщинами задней стенки ЛЖ и межжелу�
дочковой перегородки.

Зато появление МАУ у больных ГБ ІІ ст. и СД 2
типа, по нашим данным, четко ассоциировалось с
поражением сосудов (табл. 6). Средняя толщина
комплекса «интима—медиа» стенки общих сон�

Таблица 3. Уровень МАУ в зависимости от степени

компенсации СД 2 типа (по уровню HbА1с) (М ± m)

Примечание: * — достоверность различий показателей
между группами больных Р < 0,05.

Таблица 4. Уровень МАУ в зависимости от типа су0

точного профиля АД у больных ГБ II cт. и СД 2 ти0

па (М ± m) 

Примечание: * — достоверность различий показателей
между группами больных Р < 0,05.

HbА1с, 

мкмоль фруктозы на 1 г Hb

Микроальбуминурия,

мг/сут

< 7 152,3 ± 10,2

> 7 215,7 ± 14,8*

Тип суточного профиля АД
Микроальбуминурия,

мг/сут

«Dippers» 
(физиологический тип)

91,4 ± 6,9

«Non�dippers» 
и «night�peakers» 
(ночная гипертензия)

198,6 ± 12,5* 
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ных артерий была значительно большей у пациен�
тов с умеренно повышенной экскрецией альбуми�
на с мочой, чем без МАУ. В группе сравнения по�
добная связь отсутствовала.

Таким образом, наши результаты подтверждают
выводы других исследователей о том, что МАУ яв�
ляется ранним и чувствительным маркером пора�
жения артерий, показателем генерализованного
сосудистого ремоделирования [2].

Следует отметить, что патофизиологические ме�
ханизмы, которые лежат в основе связи МАУ с
сердечно�сосудистыми осложнениями, остаются
до сих пор неизвестными.

Так, предполагается, что МАУ может отражать
системную «утечку» альбумина через сосудистую

стенку вследствие нарушений во внеклеточном
матриксе, предрасполагающих к проникновению
в стенку артерий атерогенных липопротеиновых
частиц [10]. Кроме того, МАУ может свидетельс�
твовать о дисфункции эндотелия сосудов [16]. Не
исключено, что незначительная экскреция альбу�
мина с мочой может быть отражением слабовыра�
женного воспалительного процесса, так как выяв�
лена связь между развитием МАУ и повышением
уровня провоспалительных цитокинов [19]. Нако�
нец, при СД 2 типа МАУ сопровождается наруше�
нием фибринолитических и прокоагулянтных
свойств плазмы крови [13,11]. Таким образом,
МАУ может отражать несколько патофизиологи�
ческих процессов, каждый из которых приводит к

Показатель

Больные ГБ II ст. и СД 2 типа

без МАУ с МАУ

Общий ХС, ммоль/л 6,02 ± 0,24 6,14 ± 0.32

ТГ, ммоль/л 2,10 ± 0,22 3,77 ± 0,31*

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,24 ± 0,28 4,43 ± 0,30

ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,17 ± 0,09 1,61 ± 0,12

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,24 ± 0.08 0,90 ± 0,06*

Таблица 5. Взаимосвязь показателей липидного обмена с МАУ у больных ГБ II ст. и СД 2 типа (М ± m)

Примечание. * — достоверность различий показателей между больными с МАУ и без МАУ Р < 0,05.

Таблица 6. Ультразвуковые показатели состояния общих сонных артерий у больных ГБ II ст. и СД 2 типа в

зависимости от наличия МАУ (М ± m)

Примечание. Р — достоверность разницы показателей между больными с МАУ и без МАУ.

Больные

основной группы

Общие сонные артерии

Диаметр, см
Толщина комплекса

«интима—медиа», мм

Скорость кровотока,

см/с

С МАУ

Правая 0,73 ± 0,02 0,97 ± 0,02 55,9 ± 2,6

Левая 0,73 ± 0.02 0,98 ± 0,02 56,0 ± 2,4

Без МАУ

Правая
0,74 ± 0,02

Р > 0,05
0,87 ± 0,02
Р < 0,001

59,1 ± 2,8
Р > 0,05

Левая
0,75 ± 0,01

Р > 0,05
0,89 ± 0,02
Р < 0,001

60,5 ± 3,1
Р > 0,05
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развитию атеротромбоза и связанных с ним сер�
дечно�сосудистых осложнений.

Опираясь на результаты нашего исследования,
можно утверждать, что у больных ГБ ІІ ст. и СД 2
типа таким патофизиологическим механизмом яв�
ляется раннее генерализованное ремоделирование
сосудов. Именно с ним можно связать повышен�
ную частоту кардиоваскулярных осложнений у
этой категории больных. В этой связи определе�
ние МАУ может быть использовано в качестве од�
ного из критериев стратификации сердечно�сосу�
дистого риска у пациентов с неосложненной ГБ и
сопутствующим СД 2 типа.

ВВЫЫВВООДДЫЫ

Уровень МАУ у больных ГБ ІІ ст. и СД 2 типа за�
висит от длительности обоих заболеваний. Присо�
единение к ГБ СД 2 типа быстро приводит к раз�
витию и прогрессированию МАУ даже при корот�
ком анамнезе ГБ.

МАУ тесно связана со степенью выраженности
гипергликемии и ночной гипертензией (суточные
профили АД типа «non�dipper» и «night�pеаker»).

МАУ при сочетании ГБ ІІ ст. и СД 2 типа ассоци�
ируется с проатерогенными изменениями липид�
ного обмена в виде гипертриглицеридемии и низ�
кого содержания в крови ХС ЛПВП.

У больных ГБ ІІ ст. и СД 2 типа развитие МАУ
сопряжено с ранним генерализованным ремодели�
рованием сосудов, о чем свидетельствует более
выраженное утолщение комплекса «интима—ме�
диа» общих сонных артерий у пациентов с незна�
чительно повышенной экскрецией альбумина с
мочой. Можно предположить, что высокий риск
кардиоваскулярных событий у лиц с неосложнен�
ной ГБ и инсулиннезависимым СД, имеющих
МАУ, обусловлен более ранним поражением сосу�
дов. В этой связи уместно рекомендовать опреде�
ление МАУ для стратификации сердечно�сосудис�
того риска у всех больных ГБ ІІ ст. и СД 2 типа.
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ВИВЧЕННЯ МІКРОАЛЬБУМІНУРІЇ ТА ЇЇ ЗВ'ЯЗКУ З ДОБОВИМ ПРОФІЛЕМ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ,

СТАНОМ ВУГЛЕВОДНОГО Й ЛІПІДНОГО ОБМІНІВ І МОРФОЛОГІЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ СЕРЦЯ

ТА СУДИН У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ

Л.В. Масляєва, Т.Г. Старченко, С.М. Коваль, О.М. Щенявська, О.М. Губанова

Обстежено 58 хворих на гіпертонічну хворобу ІІ ст. (ГХ ІІ ст.) у поєднанні з цукровим діабетом 2 типу (ЦД 2
типу) (основна група) і 33 хворих на ГХ ІІ ст. (група порівняння). Вивчали поширення та вираженість мікро�
альбумінурії (МАУ), її зв'язок з добовим профілем артеріального тиску (АТ), станом вуглеводного й ліпідного
обмінів і морфологічними показниками серця та судин. Встановлено, що приєднання до ГХ ЦД 2 типу швидко
призводить до розвитку і прогресування МАУ навіть за нетривалого анамнезу ГХ (< 5 років). МАУ тісно
пов'язана зі ступенем компенсації ЦД і нічною гіпертензією (добові профілі АТ типу «non�dipper» і «night�pе�
аker»), а також асоціюється із проатерогенними змінами ліпідного обміну у вигляді гіпертригліцеридемії і
низького вмісту в крові холестерину ліпопротеїдів високої щільності. Виявлено, що в осіб з ГХ ІІ ст. і ЦД 2 ти�
пу розвиток МАУ відображує раннє генералізоване ремоделювання судин, з яким, можливо, пов'язаний висо�
кий ризик кардіоваскулярних ускладнень у цих хворих. Рекомендується для стратифікації серцево�судинного
ризику визначати МАУ в усіх хворих на ГХ неускладненого перебігу і ЦД 2 типу.

THE STUDY OF MICROALBUMINURIA AND ITS CONNECTIONS WITH A DAILY PROFILE OF BLOOD

PRESSURE, GLUCOSE AND LIPID METABOLISM AND MORPHOLOGICAL PARAMETERS OF HEART AND

VESSELS IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

L.V. Maslyaeva, T.G. Starchenko, S.N. Koval, E.N. Shenyavskaya, O.M. Gubanova

58 patients with II stage of essential hypertension (EH) and type 2 diabetes mellitus (DM) (the basic group) and 33
patients with II stage of EH (the group of comparison) were examined. The prevalence and level of microalbuminuria
(MA), its connection with a daily profile of blood pressure (BP), glucose and lipid metabolism and morphological pa�
rameters of heart and vessels were surveyed.
It has been established that DM in addition to EH leads to the development and progress of МА quickly even at
short EH duration (< 5 years). МА is closely connected with a degree of DM compensation and presence of night
hypertension (types of daily profile of BP «non�dipper» and «night�peaker») and was associated with proatherogenic
changes of lipid metabolism such as hypertriglyceridemia and the low level of high density lipoprotein cholesterol.
Development of МА in patients with II stage of EH and type 2 DM reflects the early general remodeling of vessels
which were probably connected with the high cardiovascular risk in these patients. It is recommended to determine
МА in all hypertensive patients without complications and type 2 DM to stratify of cardiovascular risk.


