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РЕЗЮМЕ 
256 пациентам определяли уровень альдостерона крови, проводили суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД) и эходопплеркардиографию, изучали показатели жесткости артериальных 
сосудов. У больных с СД 2 типа и АГ уровень альдостерона крови составил от 25 до 186 пг/ мл, что 
соответствовало референсной норме. Пациенты с уровнем альдостерона менее 25-го процентиля составили 15 % 
обследованных – I группа; II группа – больные с средним уровнем альдостерона (25-75 процентили) – 46%; с 
уровнем более 75-го процентиля – 39%, были включены в III группу. В исследуемых группах офисное 
артериальное давление (АД) не зависело от уровня альдостерона, однако у пациентов как с уровнем 
альдостерона более 75-го процентиля, так и менее 25-го процентиля при проведении СМАД было выявлено 
повышение среднесуточного пульсового АД и недостаточная степень ночного снижения АД. Аналогично, в I и III 
группах было выявлено статистически значимое увеличение показателей артериальной жесткости, по сравнению с 
лицами, имевшими средний уровень альдостерона. Нарушения диастолической функции и гипертрофия ЛЖ также 
были более выражены в группах пациентов с уровнем альдостерона менее 25-го и более 75-го процентиля. 
Заключение. У пациентов с СД 2 типа уровень альдостерона крови менее 25-го и более 75-го процентиля в 
пределах референсной нормы ассоциируется с большей выраженностью процессов ремоделирования 
миокарда и артериальных сосудов. 

Ключевые слова: альдостерон; ремоделирование миокарда; артериальная гипертензия; сахарный 
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ALDOSTERONE BLOOD LEVEL INFLUENCE ON THE REMODELING OF HEART AND 

VESSELS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND ARTERIAL HYPERTENSION 

Krutikov E. S., Tsvetkov V. A., Chistyakova S. I. 

Medical Academy named after S.I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia 

SUMMARY 
256 patients with type 2 diabetes and arterial hypertension (AH) were examined. The blood aldosterone level was 
determined in all patients, 24-hour blood pressure monitoring (BPM) and echodopplercardiography were performed, 
and the parameters of arterial vascular stiffness were studied. Results. In patients with type 2 diabetes and 
hypertension, the level of aldosterone in the blood ranged from 25 to 186 pg / ml, which corresponded to the 
reference norm. Patients with a level of aldosterone less than 25 percentile accounted for 15% of the examined - group 
I; Group II - patients with middle aldosterone levels (25-75 percentiles) - 46%; with a level more than 75 percentile - 39%, 
were included in group III. In the studied groups, office blood pressure (BP) did not depend on the level of aldosterone, 
however, in patients with both aldosterone levels above the 75th percentile and below the 25th percentile, an increase 
in the average daily pulse BP and an insufficient degree of nighttime BP reduction were revealed during BPM. Similarly, in 
groups I and III, there was a statistically significant increase in arterial stiffness indicators, compared with individuals with 
an average level of aldosterone. Disorders of diastolic function and LV hypertrophy were also more pronounced in groups 
of patients with aldosterone levels less than the 25th and more than 75th percentile. Conclusion. In patients with type 2 
diabetes, the level of blood aldosterone less than the 25th and more than 75th percentile within the reference norm is 
associated with a greater severity of myocardial and arterial vessel remodeling processes. 
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Открытие  ренин-ангиотензин-альдостеро- новой 

системы (РААС) в середине XX века по- 

зволило добиться значительного прогресса в 

понимании патогенеза артериальной гипертен- 
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зии (АГ). Дальнейшие исследования выявили не 
только гемодинамические эффекты РААС, но и её 

непосредственное повреждающее действие на 

кардиомиоциты, приводящее в конечном итоге к 

развитию сердечной недостаточности (СН) [1, 2]. 

Физиологическая функция РААС заключается в 

основном в регуляции артериального давления 

(АД), объёма циркулирующей крови, содержа- 

нии натрия и калия организме [1]. Первоначально 

РААС рассматривалась только как циркулирующая 

эндокринная система, но затем было выявлено на- 

личие возможности синтеза компонентов РААС 

непосредственно в миокарде, сосудистой стенке и 

других органах [3; 4]. Последующие исследования 

показали, что повышенные уровни эффекторных 

компонентов РААС – ангиотензина II и альдосте- 

рона, приводят не только к АГ, но и к развитию 

ремоделирования миокарда и сосудистой стенки 

[5, 6]. На сегодняшний день РААС отводится клю- 

чевое значение в развитии и прогрессировании 

большинства сердечно-сосудистых заболеваний [1]. 

Кроме того, наибольшую доказательную базу среди 

лекарственных средств, используемых в со- 

временной кардиологии, имеют препараты, оказы- 

вающие подавляющее влияние на РААС [7]. 

Учитывая очень высокую распространённость 

сердечно-сосудистой патологии, а также частое по- 

ражение почек при сахарном диабете (СД), боль- 

шое внимание исследователей привлекло изучение 

возможной роли РААС в развитии этих осложне- 

ний у данных пациентов. К настоящему времени 

установлена потенциальная роль активации РААС в 

развитии как самого СД 2-го типа, так и его сер- 

дечно-сосудистых осложнений [8; 9]. При этом, 

ещё в конце 90-х годов прошлого века у многих 

больных с СД как 1-го, так и 2-го типа было выяв- 

лено снижение активности ренина и альдостерона, 

несмотря на наличие тяжелой кардиоваскулярной 

патологии. В результате, Price D.A. и соавторы 

(1999) описали парадокс низкого уровня ренина и 

альдостерона при СД. Данный феномен объяс- 

няют высоким уровнем ангиотензина II, вероятно 

за счёт его тканевой выработки, который в свою 

очередь ингибирует синтез ренина и альдостерона. 

При этом необходимо отметить, что в данное ис- 

следование были включены пациенты с достаточно 

большим уровнем альбуминурии, указывающей на 

значимое поражение почек [10]. Дальнейшие ис- 

следования подтвердили взаимосвязь между по- 

вышенным уровнем ангиотензина II и степенью 

тяжести сердечно-сосудистых осложнений у боль- 

ных с СД. В отношении уровня альдостерона полу- 

чены противоречивые сведения. С одной стороны, 

выявлено значимое его повышение при ожирении, 

АГ – состояниях, очень часто ассоциированных с 

СД 2-го типа. С другой стороны – во многих слу- 

чаях при СД определяется состояние, характери- 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

 
зующееся гипорениновым гипоальдостеронизмом 

[8,9]. При этом, данные крупных контролируемых 

исследований RALES и EPHESUS показали, что ан- 

тагонисты альдостерона и в популяции больных с 

СД имеют выраженные благоприятные эффекты 

[11; 12]. 

Таким образом, роль альдостерона в возник- 

новении и прогрессировании сердечно-сосудистых 

осложнений при СД в настоящее время остаётся 

неясной. 

Целью настоящего исследования было опреде- 

ление влияние уровня альдостерона на показатели 

ремоделирования миокарда левого желудочка и ар- 

териальной стенки у больных сахарным диабетом 2 

типа. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Для достижения поставленной цели было об- 

следовано 256 больных с СД 2 типа и АГ. Диагноз 

устанавливался в соответствии с «Алгоритмами 

специализированной медицинской помощи боль- 

ным сахарным диабетом», 9-й выпуск (2019) [13] 

и клиническими рекомендациями «Артериальная 

гипертензия у взрослых (2020) [14], все пациенты 

подписали информированное согласие на участие в 

исследовании. 

Критериями невключения в исследование были: 

наличие в анамнезе перенесенного инфаркта 

миокарда или острого нарушения мозгового кро- 

вообращения, постоянная форма трепетания или 

фибрилляции предсердий, морбидное ожирение, 

выраженные нарушения функции почек (скорость 

клубочковой фильтрации <60 мл/мин/1,73 м2 и/ 

или альбуминурия >300 мг/сут.), хроническая сер- 

дечная недостаточность III-IV функционального 

класса по NYHA (1984), систолическая дисфункция 

левого желудочка (ЛЖ), нарушения содержания 

натрия и калия в крови, первичный гипо- и гипе- 

ральдостеронизм, гипо- и гиперрениновые формы 

АГ. Компоненты РААС (ренин, альдостерон) опре- 

делялись в плазме крови радиоиммунным методом с 

использованием реактивов «Immunotech» (Че- 

хия). Все обследованные пациенты на протяжении 

длительного времени (не менее 1,5 лет) постоянно 

принимали в качестве антигипертензивной тера- 

пии ингибиторы ангиотензинпревращающего фер- 

мента или блокаторы рецепторов к ангиотензину 

II. Другие препараты, влияющие на РААС (антаго- 

нисты альдостерона, прямые ингибиторы ренина, 

мочегонные, β-адреноблокаторы) не применялись. 

Женщины, имевшие менструальный цикл, иссле- 

довались в его фолликулиновую фазу. Обследуе- 

мым лицам была рекомендована в течение 10 дней 

диета с суточным содержанием Na 160-180 ммоль 

и приёмом жидкости до 1,5 л/сут. Забор крови про- 

водился в полулежачем положении пациента для 

исключения рефлекторной активации синтеза ре- 
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нина. Референсными значениями для альдостерона 

по данной методике были приняты показатели – 

30-160 пг/мл, для ренина - 0,2 – 1,9 нг/мл/час. 

Для оценки АГ и параметров жесткости арте- 

риальной стенки всем включенным в исследование 

пациентам выполнено суточное мониторирование 

АД (СМАД) на аппарате BPLab (Россия). СМАД 

проводили в соответствии с рекомендациями ра- 

бочей группы по амбулаторному мониторингу 

АД национальной программы США «High Blood 

Pressure Education Program» [15]. Проведена оценка 

следующих показателей СМАД: среднесуточного, 

среднедневного и средненочного систолического 

АД (САД), диастолического АД (ДАД) и пульсово- 

го АД (ПАД), а также циркадного ритма АД с вы- 

явлением «dipper», «non-dipper», «night-peaker» и 

«over-dipper» пациентов. Также были проанализи- 

рованы показатели жесткости артериальных сосу- 

дов: скорость пульсовой волны (СПВ), амбулатор- 

ный индекс жесткости артерий (ASI), центральное 

САД (цСАД) и центральное ПАД (цПАД). 

Всем включенным в исследование пациентам 

выполнено эходопплеркардиографическое иссле- 

дование на ультразвуковом сканере Mindray DC- 

8EXP (Китай) в М- и В-режимах в соответствии 

со стандартной методикой [16]. Для установления 

степени гипертрофии и выявления типов ремоде- 

лирования ЛЖ проводилась оценка индекса массы 

миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) и индекса относитель- 

ной толщины стенок ЛЖ (ИОТС). ИММЛЖ рас- 

считывали, как отношение массы миокарда ЛЖ к 

площади поверхности тела. ИОТС определяли по 

формуле: ИОТС = (МЖП + ЗСЛЖ) / КДР, где 

МЖП - толщина межжелудочковой перегородки, 

ЗСЛЖ – задняя стенка ЛЖ, КДР - конечно-диа- 

столический размер. Для оценки диастолической 

функции ЛЖ исследован трансмитральный диа- 

столический кровоток с определением максималь- 

ной скорости раннего диастолического потока (пик 

Е), максимальной скорости потока в систолу пред- 

сердий (пик А) и отношение Е/А. Дополнительно 

выполнена тканевая допплерография, с помощью 

которой определено соотношение Е/е, где е – ско- 

рость движения медиальной части митрального 

кольца в раннюю диастолу и измерено давление 

заклинивания в легочных капиллярах (ДЗЛК) по 

формуле: 2+1/3×Е/е. 
Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с применением программного обе- 

спечения Statistica 10.0. Характер распределения 

количественных признаков оценивался по методу 

Колмогорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса. 

Во всех случаях выявлено несоответствие призна- 

ков закону нормального распределения. Получен- 

ные количественные данные выражались в виде 

медианы (Me) и квартильных интервалов (25-й, 

75-й процентили), а категориальные – частоты и 

доли в %. Оценку различий между множествен- 

ными выборками проводили с помощью критерия 

Краскелла-Уоллиса (критерий H). При выявлении 

статистически значимых (р<0,05) межгрупповых 

различий по критерию Краскелла — Уоллиса далее 

проводили апостериорные сравнения с помощью 

критерия Манна — Уитни (U). Статистическая 

значимость попарных сравнений определялась по 

методу Бенджамини-Хохберга - false discovery rate 

q<0,05 в программной среде R (r-project.org). 

Исследование соответствует положениям 

Хельсинской декларации и одобрено комитетом 

по этике ФГАОУ ВО «Крымский федеральный уни- 

верситет имени В.И. Вернадского», протокол №5 от 

07.05.2019 г. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

У обследуемых больных с СД 2 типа и АГ уро- вень 

альдостерона плазмы находился в пределах от 25 до 

186 пг/мл. Для выявления взаимосвязи уров- ня 

альдостерона с показателями ремоделирования 

сердца и артериальной стенки все лица, участвовав- 

шие в исследовании, были разделены на три группы 

в зависимости от уровня альдостерона. Пациенты с 

уровнем альдостерона менее 25-го процентиля со- 

ставили 15 % обследованных (38 человек) – I груп- 

па; II группа – больные со средним уровнем альдо- 

стерона (25-75 процентили) – 46% (118 человек); с 

уровнем более 75-го процентиля – 39% (100 чело- 

век) были включены в III группу. Характеристики 

обследованных групп представлены в таблице 1. 

Приведенные характеристики пациентов, 

включенных в настоящее исследование, указывают 

на отсутствие взаимосвязи между уровнем альдо- 

стерона крови и традиционными факторами риска 

сердечно-сосудистых осложнений при СД. Так, во 

всех группах больных возраст, длительность забо- 

левания, индекс массы тела и степень компенсации 

гликемии были сопоставимы (р>0,05). Также, не- 

обходимо отметить, что у всех лиц, включенных в 

исследование, показатели ренина и альдостерон- 

ренинового соотношения находились в пределах 

референсных значений, значимых различий между 

группами по этим показателям выявлено не было. 

Одной из важнейших причин поражения сердца 

и артерий при СД является АГ. При оценке 

офисного АД и СМАД были получены результаты, 
представленные в таблице 2. 
Таким образом, несмотря на одинаковый уро- вень 

офисного АД в трех представленных группах, 

выявили наиболее высокие показатели суточно- 

го САД и ПАД в группах с уровнем альдостерона 

менее 25-го и более 75-го процентиля. При этом, 

наиболее неблагоприятный профиль АД выявлен в 

группе пациентов с уровнем альдостерона менее 25-

го процентиля. Как видно из представленной 

таблицы среди данных лиц чаще встречались па- 
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Характеристики групп обследованных пациентов 
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Таблица 1 

 

 
Показатель 

 
I группа, (n=38) 

 
II группа, 
(n=118) 

 
III группа, 
(n=100) 

Межгрупповое 
сравнение по 

критерию Крас- 
келла-Уоллиса 

Уровень альдостерона, 
пг/мл 

32 (28; 46) 105 (62; 112) 158 (142; 174) Р=0,011 

Возраст больных, лет 56 (50; 62) 54 (48; 59) 55 (49; 61) Р=0,58 

Половое распределение – 
мужчины/женщины, % 

48,2/51,8 46,7/53,3 47,2/52,8 Р=0,59 

Длительность верифици- 
рованного СД 2 типа 

5 (4; 7) 6 (4; 8) 5 (4; 7) Р=0,63 

Индекс массы тела, кг/м2
 32 (30; 34) 31 (30; 33) 32 (30; 34) Р=0,62 

Уровень HbA1c, % 7,9 (7,7; 8,1) 7,8 (7,7; 8,1) 7,8 (7,6; 8,0) Р=0,85 

Уровень ренина нг/мл/час 0,8 (0,4; 0,12) 0,72 (0,36; 0,11) 0,76 (0,4; 0,12) Р=0,54 
 

 
Показатели АД пациентов с СД 2 типа и АГ в зависимости от уровня альдостерона 

Таблица 2 

 

 

Показатель 

 
I группа, (n=38) 

 
II группа, 
(n=118) 

 
III группа, 
(n=100) 

Межгруппо- 
вое сравнение 
по критерию 
Краскелла- 

Уоллиса 

Попарное 
сравнение по 
критерию Ман- 

на-Уитни 

Офисное САД, мм 
рт.ст. 

168 (156; 172) 162 (150; 168) 
164 (152; 

170) 
Р=0,096 - 

Офисное ДАД, 
мм рт.ст. 

96 (92; 98) 92 (88; 94) 94 (90; 96) Р=0,24 - 

Среднее суточ- 
ное САД, мм 
рт.ст. 

 
158 (148; 170) 

 
143 (132; 151) 

152 (142; 
168) 

 
Р =0,041 

Р (I-II) = 0,038* Р 
(I – III) = 0,075 Р 
(II-III) = 0,045 

Среднее суточ- 
ное ДАД, мм 
рт.ст. 

 
88 (84; 96) 

 
85 (82; 89) 

 
84 (82; 96) 

 
Р =0,45 

 

Среднее ПАД, 
мм рт.ст. 

 
70 (64; 74) 

 
58 (50; 62) 

 
68 (60; 72) 

 
Р =0,043 

Р (I-II) = 0,039* Р 
(I –III) = 0,055 Р 
(II-III) = 0,041 

Степень ночно- 
го снижения, % 

 
12 (8; 14) 

 
17 (12; 19) 

 
15 (10; 18) 

 
Р=0,029 

Р (I-II) = 0,028* Р 
(I – III) = 0,032* Р 
(II-III) = 0,092 

Примечания: * - статистическая значимость попарного сравнения при использовании метода Бенджа- 

мини-Хохберга при q<0,05 

 

циенты с недостаточной степенью ночного сниже- 

ния АД – «non-dipper» и с устойчивым повыше- 

нием АД в ночное время – «night-peaker». Так, в I 

группе больных количество dipper пациентов со- 

ставило – 47,3%, non-dipper – 43%, night-peaker – 

5,7%, over-dipper – 4%. Во II группе - количество 

dipper пациентов составило – 64%, non-dipper – 

28%, night-peaker – 3%, over-dipper – 5%. В III 

группе - количество dipper пациентов состави- ло 

– 58%, non-dipper – 30%, night-peaker – 4%, 

over-dipper – 8%. 
В качестве показателей ремоделирования арте- 

риальной стенки нами были изучены показатели 

жесткости сосудов (таблица 3). 

Полученные данные демонстрируют, что в I и III 

группах статистически значимо преобладали 
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Таблица 3 

Показатели жесткости артерий пациентов с СД 2 типа и АГ в зависимости от уровня альдостерона 
 

 

 
Показатель 

 
 

I группа, (n=38) 

 
 

II группа, 
(n=118) 

 
 

III группа, 
(n=100) 

Меж- 
групповое 

сравнение по 
критерию 

Краскелла- 
Уоллиса 

 
Попарное 

сравнение по 
критерию Ман- 

на-Уитни 

цСАД, мм рт. 
ст. 

 
156 (148; 162) 

 
134 (128; 142) 

 
166 (152; 170) 

 
Р =0,023 

Р (I-II) = 0,028* Р 
(I –III) = 0,042 Р 
(II-III) = 0,24* 

цПАД, мм 
рт.ст. 

 
64 (52; 70) 

 
44 (38; 50) 

 
72 (68; 74) 

 
Р =0,031 

Р (I-II) = 0,036* Р 
(I –III) = 0,044 Р 
(II-III) = 0,033* 

 
СПВ, м/с 

 
11 (9; 12) 

 
8 (6; 9) 

 
12 (9;13) 

 
Р =0,043 

Р (I-II) = 0,040* Р 
(I –III) = 0,052 Р 
(II-III) = 0,039* 

 
ASI, мм рт.ст. 

 
206 (182; 224) 

 
176 (168; 188) 

 
216 (190; 228) 

 
Р =0,038 

Р (I-II) = 0,029* Р 
(I –III) = 0,035* Р 
(II-III) = 0,022* 

 

Примечание: * - статистическая значимость попарного сравнения при использовании метода Бенджа- 

мини-Хохберга при q<0,05 
 

пациенты с повышенной ригидностью артериаль- 

ной стенки, что характеризовалось более высо- 

кими показателями СПВ и ASI, так же достоверно 

выше были показатели центрального аортального 

САД и ПАД. При этом, наиболее выраженные на- 

рушения жесткости сосудов наблюдались в группе 

пациентов с СД 2 типа и уровнем альдостерона бо- 

лее 75-го перцентиля. 

При проведении эходопплеркардиографии у 84% 

больных с СД 2 типа и АГ выявлена диасто- 

лическая дисфункция ЛЖ. При анализе частоты 

различных вариантов диастолической дисфункции 

ЛЖ во всех группах преобладал ригидный тип: в I 

группе он составил 48%, во II группе – 61%, в III 

группе – 56%. Псевдонормальный тип диастоли- 

ческой дисфункции в I группе определялся у 41%, 

во II группе – 34%, в III группе – 36%. Межгруппо- 

вое сравнение по критерию Краскелла-Уоллиса не 

выявило различий в частоте этих вариантов диа- 

столической дисфункции у обследованных боль- 

ных (р>0,05). Наиболее редко в группах пациентов 

встречался рестриктивный тип: 11%, 5% и 8% соот- 

ветственно, с различиями между I, III и II группами 

при попарных сравнениях с использованием кри- 

терия Манна-Уитни (р I-II = 0,022; р II-III = 0,037, 

статистически значимо по методике Бенджамини- 

Хохберга). 

При изучении ремоделирования ЛЖ у больных с СД 

2 типа были получены следующие результаты 

(таблица 4). 

Таким образом, гипертрофия ЛЖ была выяв- лена 

у 81 % пациентов с СД 2 типа с АГ и уровнем 

альдостерона менее 25-го процентиля. При этом, в 

этой группе у наибольшего числа больных наблю- 

далось ремоделирование ЛЖ по типу концентриче- 

ской гипертрофии – 50 %, эксцентрическая гипер- 

трофия отмечалась у 43%, концентрическое ремо- 

делирование – 6%, нормальная геометрия ЛЖ – 1%. 

У пациентов II группы частота гипертрофии ЛЖ 

составила – 74%, концентрическая гипертрофия 

выявлена у 58 %, в 4% случаев - эксцентрическая 

гипертрофия, у 26% больных - концентрическое ре- 

моделирование миокарда, нормальная геометрия 

ЛЖ определялась у 12%. В III группе пациентов ги- 

пертрофия ЛЖ была у 79 % пациентов. С наиболь- 

шей частотой обнаруживалось ремоделирование ЛЖ 

по типу концентрической гипертрофии – 78 

%. У 8% выявлена эксцентрическая гипертрофия, у 

12% больных - концентрическое ремоделирова- ние 

миокарда, нормальная геометрия ЛЖ была у 2% 

обследованных лиц. 

Следовательно, при сопоставимой частоте 

гипертрофии ЛЖ в 3х исследуемых группах вы- 

явлены следующие особенности – при уровне аль- 

достерона более 75-го процентиля преобладает 

концентрическая гипертрофия ЛЖ, при уровне 

альдостерона менее 25-го процентиля высока ча- 

стота эксцентрической гипертрофии, сопровожда- 

ющаяся дилатацией полостей сердца. В наимень- 

шей степени изменения геометрии ЛЖ отмечаются 
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Таблица 4 

Показатели геометрии ЛЖ у больных с СД 2 типа и АГ в зависимости от уровня альдостерона 

 

 

Показатель 

 
I группа, (n=38) 

 
II группа, 
(n=118) 

 
III группа, 
(n=100) 

Межгруппо- 
вое сравнение 
по критерию 
Краскелла- 

Уоллиса 

Попарное 
сравнение по 
критерию Ман- 

на-Уитни 

 
ИММЛЖ, г/м2

 

 
144 (132; 152) 

 
106 (100; 112) 

 
116 (114; 122) 

 
Р=0,028 

Р (I-II) = 0,026* Р 
(I –III) = 0,038* Р 
(II-III) = 0,032* 

 
ИОТС 

 
0,48 (0,43; 0,5) 

 
0,42 (0,4; 0,44) 

 
0,52 (0,46; 0,54) 

 
Р=0,033 

Р (I-II) = 0,032* Р 
(I –III) = 0,048 Р 
(II-III) = 0,028* 

Примечание: * - статистическая значимость попарного сравнения при использовании метода Бенджа- 

мини-Хохберга при q<0,05 
 

в группе больных с СД 2 типа и средним уровнем 

альдостерона. 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Ключевую роль в развитии сердечно-сосуди- стых 

осложнений у больных с СД 2 типа играет 

активация РААС, одним из основных эффекторов 

которой является альдостерон [1; 5]. Изменение 

уровня альдостерона влияет не только на уровень 

АД, но и обладает целым спектром негемодинами- 

ческих эффектов [3]. В популяции больных СД 2 

типа встречаются пациенты как с высоким уровнем 

альдостерона, так и нормальным, а также снижен- 

ным его содержанием в крови [8]. В обследованной 

нами когорте больных СД 2 типа и АГ уровень аль- 

достерона плазмы крови варьировал от 25 до 186 

пг/мл, что в целом соответствовало референсным 

значениям для использованной методики. У всех 

больных была АГ 2 степени, на момент включение в 

исследование АД не контролировалось на фоне 

длительного (более 1,5 лет) приёма ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента либо сарта- 

нов в средних дозах. 62% пациентов также прини- 

мали дигидропиридиновые антагонисты кальция, 

других антигипертензивных средств не использо- 

вали. Несмотря на данные ряда авторов о наличии 

прямой корреляционной связи между уровнем аль- 

достерона и давлением крови при эссенциальной 

АГ, при СД 2 типа рутинное измерение АД не вы- 

явило существенных различий в группах больных с 

различным содержанием альдостерона. Однако, при 

проведении СМАД установлено, что у паци- 

ентов с СД 2 типа и уровнем альдостерона менее 

25-го процентиля чаще выявлялся неблагоприят- 

ный суточный профиль АД. Так, у этих больных 

отмечались статистически значимо более высокие 

цифры среднесуточного САД. Кроме того, величи- 

на ПАД, являющегося индикатором повышенной 

ригидности крупных артериальных сосудов и вы- 

ступающего в качестве независимого фактора ри- 

ска сердечно-сосудистых осложнений, также была 

выше в данной группе пациентов. Неблагоприят- 

ными изменениями характеризовался суточный 

ритм АД у этих лиц, чаще выявлялись больные с 

недостаточной степенью ночного снижения АД 

«non-dipper» и с устойчивым повышением АД в 

ночное время «night-peaker», что может ассоци- 

ироваться с большей частотой неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий. 

Прогрессирование сердечно-сосудистых ос- 

ложнений на фоне СД 2 типа проявляется не толь- 

ко функциональными изменениями артерий, но 

также их структурной перестройкой, изменением 

соотношения между ее компонентами в сторону 

преобладания коллагена и снижения эластических 

волокон, а также развитием атеросклеротических 

процессов, что, в конечном итоге, приводит к по- 

вышению сосудистой жёсткости, увеличивает цен- 

тральное пульсовое давление и нагрузку на ЛЖ. 

Параметрами, оценивающими ригидность арте- 

риальной стенки, являются СПВ, цПАД и цСАД, а 

также ASI. Клинические исследования установили, 

что повышение артериальной ригидности является 

независимым предиктором неблагоприятных сер- 

дечно-сосудистых событий [17]. Полученные нами 

данные указывают на значимо большие значения 

жесткости артерий как в группе с уровнем альдо- 

стерона более 75-го процентиля, так и менее 25-го 

процентиля. 

Важнейшим этапом ремоделирования миокар- да 

является нарушение его диастолической функ- ции. 

При СД 2 типа диастолическую дисфункцию 

миокарда ЛЖ считают самым ранним признаком 

поражения сердца. Расстройства диастолической 

функции часто предшествуют гипертрофии ЛЖ, 

снижению его систолической функции и могут 

возникать при отсутствии каких-либо симптомов 

сердечной недостаточности [6]. По данным на- 
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стоящего исследования у всех пациентов выявле- но 

преобладание ригидного типа диастолической 

дисфункции, реже встречался её псевдонормаль- 

ный тип без межгрупповых различий. Однако, у 

больных с уровнем альдостерона менее 25-го и 

более 75-го процентиля по сравнению с пациен- 

тами со средним уровнем альдостерона значимо 

чаще выявлялся наиболее неблагоприятный тип 

диастолической дисфункции - рестриктивный. 

Относительно высокая частота выраженной диа- 

столической дисфункции (по псевдонормальному и 

рестриктивному типу) вероятно обусловлена 

сочетанием неконтролируемой АГ с метаболиче- 

скими изменениями в миокарде при СД 2 типа и 

наличием избыточной массы тела у включенных в 

исследование пациентов. Частота гипертрофии 

ЛЖ была сравнима в обследованных группах па- 

циентов вне зависимости от уровня альдостерона. 

Однако, в группе лиц с уровнем альдостерона более 

75-го процентиля чаще наблюдается концентриче- 

ская гипертрофия ЛЖ, а у больных с его содержа- 

нием менее 25-го процентиля возрастает частота 

эксцентрической гипертрофии, сочетающейся с 

дилатацией полостей сердца. 

Таким образом, у больных с СД 2 типа и АГ по- 

казатели уровня альдостерона крови, соответству- 

ющие даже нижней и верхней границе референс- 

ной нормы, ассоциируются с неблагоприятным 

влиянием на показатели ремоделирования сердца и 

артериальной стенки в сравнении с его средними 

значениями. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

У больных СД 2 типа и АГ, включенных в на- 

стоящее исследование, показатели уровня аль- 

достерона крови соответствовали референсным 

значениям. Однако, при анализе показателей ре- 

моделирования миокарда и артериальной стенки в 

группах с уровнем альдостерона менее 25-го и 

более 75-го перцентиля были выявлены статисти- 

чески значимые различия по сравнению с паци- 

ентами, имевшими средний его уровень. Так, не- 

смотря на сопоставимые показатели офисного АД у 

всех обследованных лиц, при проведении СМАД 

было выявлено повышение среднесуточного ПАД и 

недостаточная степень ночного снижения АД в 

группах с уровнем альдостерона менее 25-го и бо- 

лее 75-го процентиля. Аналогично, у этих больных 

было выявлено значимое увеличение показателей 

артериальной жесткости. Нарушения диастоличе- 

ской функции и гипертрофия ЛЖ также были бо- 

лее выражены не только при уровне альдостерона, 

превышающем 75-й процентиль, но и при его со- 

держании менее 25-го процентиля. 
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