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Артериальная гипертензия (АГ) является патоло-
гией, которая на сегодняшний день существен-
но влияет на заболеваемость, инвалидизацию и 

смертность населения России. По данным исследования, 
проводившегося в рамках целевой федеральной програм-
мы «Профилактика и лечение артериальной гипертензии 
в РФ» (2006), распространенность АГ в России составляет 
40% [1]. 

Многолетними наблюдениями установлено, что АГ 
часто сопровождается нарушениями метаболизма. При 
обследовании пациентов-гипертоников в рамках рос-
сийского исследования «Релиф» повышенная масса тела 
выявлена почти у 40%, ожирение у 44%, гиперхолестери-
немия отмечена более чем у 60%, нарушения углеводного 
обмена констатированы у 11,5% больных [2]. 

На сегодняшний день сочетание АГ и нарушений угле-
водного и липидного обменов на фоне абдоминального 

ожирения трактуется как метаболический синдром (МС) 
и рассматривается в качестве ведущего фактора риска 
развития фатальных сердечно-сосудистых осложнений 
[3,4,5]. Заключение подтверждено данными многоцентро-
вых проспективных исследований, свидетельствующих о 
раннем и значительном поражении органов–мишеней 
[5,6]. 

Наиболее ярко и убедительно данный вывод проде-
монстрировало исследование ETODH, включавшее на-
блюдение за 3119 пациентами с АГ, которые получали или 
не получали гипотензивную терапию. Все обследуемые 
были разделены на 4 группы. В основе разделения лежало 
количество измененных органов-мишеней. Поражением 
органов-мишеней считались гипертрофия левого желу-
дочка (ЛЖ) и/или концентрическое ремоделирование 
ЛЖ, наличие атеросклеротического поражения сонных 
артерий и/или толщина интима-медиа, микроальбумину-
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рия, повышение уровня креатинина. Среди пациентов, у 
которых не обнаружили повреждений, преобладали лица 
без нарушений метаболизма (29% против 15% больных), 
имеющих различные виды изменений обмена. В группе с 
поражением 3 органов - мишеней лиц с МС было в 2 раза 
больше, чем без такового (14% и 7% соответственно). Кро-
ме того, среди пациентов, имеющих 2 и более пораженных 
органов мишеней, было 53% больных с МС против 33% 
без такового. Результаты исследования доказывают, что 
АГ в ассоциации с метаболическими нарушениями одно-
моментно повреждает большее количество органов-ми-
шеней [7].

Какие же виды повреждений можно ожидать при АГ 
в сочетании с нарушениями липидного и углеводного об-
менов? Различные исследования демонстрируют, что на 
фоне изменений метаболизма АГ способствует быстрому 
развитию гипертрофии ЛЖ. При этом скорость возрас-
тания массы миокарда не зависит от возраста пациентов, 
а прямо коррелирует с выраженностью метаболических 
нарушений, таких как повышение уровня триглицеридов, 
снижение липопротеидов низкой плотности, с наруше-
ниями углеводного обмена. По мнению многих авторов, 
выраженность электрокардиографических и эхокарди-
ографических признаков гипертрофии миокарда тес-
но связана с количеством метаболических нарушений 
[8,9,10]. Однако на сегодняшний день это положение до-
казано не окончательно, так как другие исследователи не 
выявили аналогичной взаимосвязи [11,12]. 

При анализе изменений структуры ЛЖ было выявле-
но, что толщина межжелудочковой перегородки и задней 
стенки сильнее зависит от выраженности нарушений ме-
таболизма, чем увеличение размеров полостей ЛЖ. Уве-
личение размеров левого предсердия является прогности-
чески неблагоприятным фактором риска возникновения 
фибрилляции предсердий и ишемического инсульта. В 
исследованиях дилатация левого предсердия ассоцииро-
валась с нарушением гликемии натощак, избыточным ве-
сом и не зависила от массы ЛЖ и его геометрии. Воздей-
ствие метаболических факторов на массу миокарда ЛЖ в 
большей степени зависит от пола, преобладая у женщин. 
При проведении холтеровского мониторирования у муж-
чин и женщин выявлено, что наличие нарушений метабо-
лизма у последних является более значимым для увеличе-
ния массы миокарда, не зависит от нагрузки давлением в 
течение суток [13]. Кроме того, результаты исследования 
Pamella, в ходе которого изучалась организация суточного 
ритма АД у пациентов с артериальной гипертензией, по-
казали преобладание нон-дипперов (38,9%, против 24,5%) 
и найт-пикеров (6,3% против 3,3%) среди больных, у ко-
торых АГ сочетается с метаболическими нарушениями. 
Полученные данные свидетельствуют о недостаточной 
степени ночного снижения АД, что является признаком 
нарушения его циркадного ритма и увеличивает вероят-
ность сердечно-сосудистых катастроф [13].

Следующим по частоте поражения органом являются 
почки. Гиперальбуминурия наблюдается среди пациен-
тов с АГ и метаболическими нарушениями гораздо чаще, 
чем среди больных с АГ без метаболических изменений 
[9,10,14]. При этом степень альбуминурии зависит от вы-
раженности метаболических изменений, и эта закономер-
ность характерна для больных, не страдающих сахарным 
диабетом 2-го типа [9].

С микроальбуминурией, выявляемой у гипертен-
зивных пациентов, тесно ассоциирует уровень гипе-
ринсулинемии, который является показателем инсули-
норезистентности [15,16]. Интересным является факт 
уменьшения скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
у пациентов с выраженными метаболическими наруше-
ниями, которые выявили в перекрестном исследовании 
гипертензивных пациентов при первичном обращении. 
Более того, установлена линейная связь между числом 
компонентов МС и СКФ - менее чем 60мл/мин [17].

В настоящее время стал активно изучаться еще один 
параметр - жесткость артерии, оцениваемая по скорости 
распространения пульсовой волны. Данный показатель 
расценивается как новый независимый фактор сердечно-
сосудистых осложнений. В амстердамском популяцион-
ном исследовании показано, что жесткость аорты ассоци-
ируется не только с общепризнанными метаболическими 
нарушениями, но и с толщиной подкожно-жировой клет-
чатки тела. При ожирении эластичность сосудов снижа-
ется быстрее, чем это свойственно данному возрасту [18]. 
На основании указанного факта выдвинута гипотеза о 
том, что именно повышенная жесткость магистральных 
сосудов содействует их неадекватной чувствительности к 
изменению гемодинамических показателей [19, 20]. При-
чем зависимость эластичности сосудов от метаболиче-
ских компонентов показана не только для аорты, но и для 
сонных артерий [18].

 Влияние нарушений метаболизма прослеживается и 
при изучении такого параметра, как величина соотноше-
ния интима - медиа сонной артерии. Указанные наблюде-
ния были проведены в рамках различных исследований 
(таблица 1). Результаты свидетельствуют о том, что связь 
между увеличением данного показателя и наличием ме-
таболических нарушений имеется, но она более слабая, 
чем, к примеру, с маркерами поражений органов-мише-
ней, такими как микроальбуминурия и гипертрофия ЛЖ. 
В японском исследовании было обнаружено, что распро-
страненность атеросклеротического поражения сонных 
артерий возрастает пропорционально увеличению коли-
чества метаболических компонентов у гипертензивных 
пациентов. При этом не выявлено такой зависимости у 
лиц с нормальным артериальным давлением. Агрессии 
метаболических нарушений способствует именно АГ [21].

Несмотря на то что имеются многочисленные дока-
зательства изменений артериол при сахарном диабете 2 
типа, связь ремоделирования сосудов малого калибра и 
эндотелиальной дисфункции с нарушениями метаболиз-
ма, за исключением нарушений углеводного обмена, на 
сегодняшний день убедительно не доказана [22].

Таким образом, длительное совместное сосущество-
вание АГ и нарушений метаболизма оказывается далеко 
не нейтральным, а взаимоусугубляющим, приводящим 
к выраженным морфологическим изменениям органов-
мишеней, что и служит плацдармом для развертывания 
сердечно-сосудистых катастроф. 

Однако негативное влияние АГ и метаболических на-
рушений на здоровье пациентов не ограничивается толь-
ко морфологическими изменениями. Немалую роль в 
ухудшении прогноза играют и разнообразные нарушения 
психики, которые у этой категории больных встречаются 
чаще, чем у лиц с изолированным нарушением метабо-
лизма или АГ. 
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Среди аффективных расстройств наиболее распро-
странены тревожно-депрессивные, а также раннее сни-
жение интеллекта. Встречаемость симптомов депрессии 
у больных АГ при наличии нарушений метаболизма  
в 2 раза выше по сравнению с таковыми у пациентов, их 
не имеющими. Эти данные были получены в ходе популя-
ционного исследования, проведенного в Финляндии [23]. 
Американское семилетнее наблюдение за пациентами по-
зволило выявить, что частота развития депрессий была в 
2 раза выше в группе больных АГ с МС по сравнению с 
участниками, не имевшими такового сочетания [24]. 

Наличие психических нарушений неблагоприятно 
сказывается на течении АГ, потому что резко снижает 
комплаентность пациентов. В том же американском ис-
следовании убедительно продемонстрировано, что паци-
енты с МС имеют худшее качество жизни. В течение 30 
дней оценивалась физическая активность, самочувствие, 
способность к умственной работе. В результате оказа-
лось, что плохое самочувствие более свойственно боль-
ным с метаболическими нарушениями (разница=11,3%, 
р=0,002), у них же преобладала низкая физическая актив-
ность (разница=5.8%, р=0,002) и сниженная способность 
к умственной деятельности (разница=7.4%, р=0,010). Ре-

зультаты данного исследования наглядно показывают, 
сколь трудновыполнима для этих больных модификация 
образа жизни, являющаяся на сегодняшний день основ-
ным методом лечения данной категории пациентов. 

Таким образом, анализ данных современных про-
спективных и перекрестных исследований убедительно 
показывает, что артериальная гипертензия в рамках ме-
таболического синдрома является наиболее агрессивным 
фактором риска, способствуя не только раннему пора-
жению органов-мишеней в виде ремоделирования мио-
карда, артериального русла, нефропатии, но и вызывая 
изменения психического здоровья. Сочетание физиоло-
гических и психических нарушений значительно повы-
шает риск развития сердечно-сосудистых катастроф. Это 
обстоятельство делает необходимым проведение массо-
вой диспансеризации населения с целью раннего выяв-
ления повышенного артериального давления, нарушений 
метаболизма, а также включения в план лечения таких 
пациентов не только медикаментозных методов, но и обя-
зательной коррекции психического статуса и длительной 
упорной работы по выработке у них мотиваций к дости-
жению целевых уровней гемодинамических и биохимиче-
ских параметров.

Таблица 1. 

Перекрестные исследования, в которых показаны поражения органов-мишеней 
при АГ в рамках метаболического синдрома

Авторы Число 
участников Пораженные органы-мишени Критерии МС Главный результат

De Simone(8) 1637 ЭхоКГ (ГЛЖ) ATP III Увеличивает риск

Leonicini et al.(9) 354 Микроальбуминурия, 
24-часовая экскреция альбумина

ATP III Увеличивает риск 
(ДИ=2.0), связан с числом 
компонентов

Scuteri 
et al.(20)

471 Допплерография сонных артерий 
(индекс интима-медиа)

ATP III Увеличивает риск на 16%

Scutteri 
et al.(20)

471 Жесткость артерий
(В-режим УЗИ)

ATP III Увеличивает риск на 32%
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