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ФуНКцИОНАЛЬНОГО СОСТОяНИя СЕРДцА И 
СОСуДОВ ПРИ КОМОРБИДНОСТИ АГ И СД-2 
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Целью данного исследования являлось изучение морфофунк-
ционального состояния сердца и сосудов шеи и липидного спектра 
у больных артериальной гипертензией (АГ) и сахарным диабетом 
2-го типа (СД-2).

Материал и методы. В исследование вошли 144 больных, с
различными степенями АГ, 103 имели изолированную АГ, а у 41 
больных АГ диагностировалась СД-2. Таким образом, были выде-
лены две подгруппы сравнения: АГ и АГ+СД2. Всем больным была 
проведена оценка показателей липидного спектра, эхокардиогра-
фическое исследование сердца и ультразвуковое дуплексное ска-
нирование сонных артерий. 

Результаты. Результаты проведенного исследования проде-
монстрировали достоверные различия между подгруппами АГ и 
АГ+СД2, что подтвердило значительное влияние СД-2 на различ-
ные параметры сердечно-сосудистой системы. Изучение липид-
ного профиля в вышеупомянутых подгруппах не показало значи-
тельных различий, но подгруппа с СД-2 имело превосходство по 

некоторым показателям в сравнении с изолированной подгруппой 
АГ (ТГ, ЛПВП, ЛПОНП). Выраженные изменения эхокардиогра-
фических показателей, такие как низкий ФВ ЛЖ, значительное 
утолщение ТМЖП и ТЗСЛЖ, высокая частота выявления ГЛЖ, 
диастолической дисфункции, диффузного гипокинеза и дила-
тации полостей сердца в подгруппе с СД-2 были подтверждены 
в собственном исследовании. По результатам ультразвукового 
дуплексного сканирования сонных артерий, недостоверно повы-
шенный ТКИМ было выявлено в подгруппе с СД-2 в сравнении с 
изолированной подгруппой АГ, что доказало выраженность сосу-
дистых изменений в данной подгруппе больных. 

Заключение. Результаты проведенного исследования подтверж-
дают роль и значимость СД-2 в усугублении патологических из-
менений сердца и сосудов наряду с АГ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
ультразвуковое дуплексное сканирование, сонные артерии.

РЕЗЮМЕ

ВВЕДЕНИЕ
По распространенности, тяжести осложнений, моральному 

и материальному ущербу артериальная гипертензия (артери-
альная гипертония) является одной из главных медико-соци-
альных проблем, так как ассоциируется с резким увеличением 
риска сердечно-сосудистых заболеваний [1, 2]. АГ увеличивает 
риск целого ряда сердечно-сосудистых заболеваний [3], в том 
числе инсульта, болезни коронарных артерий, сердечной не-
достаточности, фибрилляции предсердий и болезни перифе-
рических сосудов [4]. 

Сахарный диабет (СД) у больных артериальной гипертензией 
(АГ) по значимости занимает место наряду с ассоциированны-
ми клиническими состояниями и обусловливает очень высокий 
риск возникновения сердечно-сосудистых осложнений [5].

Артериальная гипертензия присутствует более чем у 60% 
пациентов с СД2 [6]. Это напрямую связано с: (1) повышени-
ем активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы; 
(2) гиперинсулинемия, связанная с повышенной почечной ре-
абсорбцией натрия; и (3) повышение симпатического тонуса
[7]. Старение, ожирение и начало заболевания почек также
способствуют увеличению распространенности гипертонии.
Гипертония и СД являются аддитивными факторами риска
развития ССЗ.

Основными органами-мишенями при АГ являются сердце и 
сосуды. Наиболее частыми изменениями сердца при АГ явля-
ются гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) и диастолическая 
дисфункция ЛЖ [8]. При этом недостаточно изучен вклад со-
путствующей патологии, в частности, СД-2, в ремоделирова-

Сведения об авторах:	
Автор, ответственный  
за связь с редакцией: 
Бабаева 
Нигяр Закировна

Научно-исследовательский Институт Кардиологии им. акад. Д. Абдуллаева, докторант (аспирант). 
Телефон: +994125646978. Улица Фатали Хан Хойски, 101а, Баку, Азербайджан. Почтовый индекс 
AZ1072, email: nigarbabayeva1985@gmail.com 

 nigarbabayeva1985@gmail.com

Для цитирования: Бабаева Н.З. Клинико-инструментальная оценка морфо-функционального состояния сердца и сосудов при комор-
бидности АГ И СД-2. Евразийский кардиологический журнал. 2019, Май 25; 2: 64-68 [Trans. into Eng. ed.: Babayeva N.Z. Clinical and 
instrumental assessment of morpho-functional condition of the heart and vasculature in comorbidity of arterial hypertension and diabetes 
mellitus type 2. Eurasian heart journal. 2018, May 25; 2:70-75]

ISSN 2225-1685 (Print) 
ISSN 2305-0748 (Online)

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2019-2-64-75

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2019-2-64-75&domain=pdf&date_stamp=2019-05-25


65

ние сердца и сосудов у больных АГ. Между тем СД-2 и при от-
сутствии АГ может приводить к структурно-функциональным 
изменениям сердца и сосудов [9].

В свете вышеизложенного, изучение изменения морфо-
функционального состояния сердца и сосудов при коморбид-
ности данных патологий остается нерешенной задачей. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ.
В исследование вошли 144 больных с различной степенью 

АГ, 103 из них имели изолированную АГ различных степеней, 
у 41 больного наряду с АГ диагностировался СД-2. Таким об-
разом, были выделены две сравниваемые подгруппы: АГ и 
АГ+СД2. Всем больным было проведено эхокардиографиче-
ское исследование сердца, ультразвуковое дуплексное иссле-
дование сонных артерий и оценка показателей липидного про-
филя. Среди всего контингента больных 15 из них получали 
гиполипидемическую терапию, а в частности статины, но за 2 
месяца до исследования прекратили прием препаратов данной 
группы.

Определение показателей липидного спектра проводилось 
на биохимическом анализаторе Multi+ (Польша) с исполь-
зованием реактивов Human (Германия) и Erba (Европейский 
Союз). Измерялись уровень концентрации общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП). Уровень концентрации липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) вычислялся с помощью формулы Friedewald, если 
уровень концентрации ТГ был ниже 400 мг/дл: ЛПНП=ОХС-
ЛПВП-ТГ/5. Показатели липопротеинов очень низкой плотности 
вычислялись по формуле: ЛПОНП=ОХС-ЛПВП. Коэффициент 
атерогенности (КА) вычислялся по формуле: КА=ОХС-ЛПВП/
ЛПВП. Нормативы показателей липидного спектра составляди: 
ОХС <5,2 ммоль/л; ТГ <1,7 ммоль/л; ЛПВП >1,1 ммоль/л; ЛПНП 
<2,6 ммоль/л; ЛПОНП<0,6 ммоль/л; КА<3,0.

Трансторакальное полипозиционное эхокардиографическое 
исследование производилось на ультразвуковом аппарате 
производства Гонг Конг с помощью линейного датчика 2,5 
МГц по общепринятой методике в М- и В- режимах, во время 
которого измерялись толщина межжелудочковой перегородки 
(ТМЖП) (норма 6-9 мм), толщина задней стенки левого желу-
дочка (ТЗСЛЖ) (норма 6-9 мм) во время систолы и диастолы, 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) (норма>55%). 
Оценка трансмитрального потока проводилась в импульсовом 
допплеровском режиме в 4-камерной позиции в области вер-
хушки ЛЖ. Диастолическая функция ЛЖ оценивалась по пи-
кам Е и А максимальной скорости кровотока, и соотношению 
Е/А, а также времени изоволюмического расслабления ЛЖ 
(ВИР ЛЖ). ВИР ЛЖ выше 100 мс и Е/А ниже 1,0 расценивались 

как признаки диастолической дисфункции. Наличие ГЛЖ под-
тверждали при увеличении толщины МЖП или ЗСЛЖ >1,2 см 
и/или возрастании индекса ММЛЖ >125 г/м2 [10].

Ультразвуковое дуплексное сканирование сонных артерий 
(ОСА) производилось по стандартной методике на ультразву-
ковом аппарате (Гонг Конг) с помощью линейного датчика 7,5 
МГц. Измерялись структурно-морфологические показатели 
правой и левой ОСА, в том числе интерадвентициальный диа-
метр (ИАД), толщина комплекса интимы-медии (ТКИМ) (норма 
<0,9 мм) с расчетом соотношения ТКИМ/ИАД (норма <0,013). 
АСБ диагностировался методом дуплексного сканирования 
как отчетливое образование, которое на 50% и более превы-
шает толщину комплекса интима-медиа в соседнем участке 
артерии, то есть структура, выбухающая в просвет артерии на 
1,5 мм и более [11]. Также определялись стенозы различной 
степени по классификации NASCET (0-40% низкая степень 
стеноза, 50-60% средняя степень стеноза, ≥70% высокая сте-
пень стеноза) [12, 13], извитости сосудов и расширение вен 
(v. yugularis). Наряду с этим, измерялись скоростные показате-
ли кровотока (максимальная систолическая и диастолическая 
скорости (MaxSS, MaxDS), средняя скорость (Tamax), пульса-
ционный индекс (PI) и индекс резистентности (RI). 

Статистическая обработка данных проводилась с помощью 
прикладных программ Microsoft Word Excel 2013 и Statistica 
SPSS 2013. Использовались стандартные методы описатель-
ной статистики (вычисление средних, стандартных отклоне-
ний, стандартных ошибок и т.д.) и непараметрические крите-
рии значимости (χ2, критерий Манна-Уитни).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Средний возраст в группе АГ составил 54,1±1,1 (27-77) (ДИ 

95% 51,8-56,3) и пациенты в данной подгруппе были достовер-
но более молодыми, чем в подгруппе АГ+СД2 59,7±1,6 (40-80) 
(ДИ 95% 56,6-62,9) (p=0,014). При измерении артериального 
давления отмечались следующие показатели: уровень САД 
– в подгруппе АГ 168,0±1,7 мм рт.ст., а в подгруппе АГ+СД2
171,2±3,2 мм рт.ст (F=0,890; p=0,347); уровень ДАД - в под-
группе АГ 102,0±0,9 мм рт.ст, в подгруппе АГ+СД2 103,8±1,6
мм рт.ст. (F=0,932; p=0,336); уровень АДср - в подгруппе АГ
124,0±1,1 мм рт.ст, в подгруппе АГ+СД2 126,3±2,0 мм рт.ст
(F=0,992; p=0,321). Различия по данным показателям между
подгруппами были статистически недостоверными.

Исследование показателей липидного спектра выявило 
определенные различия между подгруппами АГ и АГ+СД2 (Та-
блица 1).

Более высокое среднее значение ОХС в подгруппе АГ в срав-
нении с подгруппой АГ+СД2 не достигало статистической до-

ОЦЕНКА МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СЕРДЦА И СОСУДОВ

Таблица 1. Сравнение показателей липидного спектра в подгруппах АГ и АГ+СД2

Показатели Подгруппа АГ Подгруппа АГ+СД2 Статистическая значимость

ОХС (M±m, ммоль/л) 5,54±0,12 5,31±0,18  p=0,313

ТГ (M±m, ммоль/л) 1,70±0,07 1,99±0,23  p=0,325

ЛПВП (M±m, ммоль/л) 1,08±0,03 1,04±0,03 p=0,898

ЛПНП (M±m, ммоль/л) 3,69±0,09* 3,36±0,15*  p=0,056*

ЛПОНП (M±m, ммоль/л) 0,77±0,03 0,90±0,11 p=0,325

КА (M+m) 4,32±0,13 4,21±0,29 p=0,794
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стоверности (p=0,313), в подгруппе АГ у 54 из 103 больных 
(52,4%) и в подгруппе АГ+СД2 у 19 из 41 больного (46,3%) 
значения ОХС были выше нормальных значений..

Среднее значение ТГ было несколько более высоким, но не 
достоверно (p=0,325), в подгруппе АГ+СД2. В подгруппе АГ у 
37 из 103 больных (35,9%), а в группе АГ+СД2 у 18 из 41 боль-
ного (43,9%) значения ТГ были выше нормы.

Среднее значение ЛПВП было ниже нормы в обеих подгруп-
пах, при этом в подгруппе АГ+СД2 недостоверно ниже в срав-
нении с подгруппой АГ (p=0,898). В подгруппе АГ у 57 из 103 
больных (55,3%), а в подгруппе АГ+СД2 у 22 из 41 больного 
(53,7%) показатели ЛПВП были ниже нормы.

Среднее значение ЛПНП было выше нормы в подгруппе АГ, 
находясь на верхней границе нормы в подгруппе АГ+СД2 (раз-
личия между подгруппами не достигали статистической значи-
мости (p=0,056)). В подгруппе АГ у 67 из 103 больных (65,0%) 
и в подгруппе АГ+СД2 у 20 из 41 пациента (48,8%) показатели 
ЛПНП были выше нормы.

Средние значения ЛПОНП, не различаясь достоверно (р= 
0,325), были выше нормы в обеих подгруппах с некоторым 
преобладанием в подгруппе АГ+СД2. В подгруппе АГ 75 из 
103 больных (72,8%), а в подгруппе АГ+СД2 31 из 41 больного 
(75,6%) содержание ЛПОНП было повышенным.

Средние значения КА были повышены сверх нормальных 
значений в обеих подгруппах. Повышенные значения КА были 
выявлены у 90 из 103 больных (87,4%) в подгруппе АГ и у 34 из 
41 больного (82,9%) в подгруппе АГ+СД2. Различия между под-
группами не достигали статистической значимости (p=0,794).

Наряду с вышеописанным, в сравниваемых подгруппах так-
же наблюдались различные эхокардиографические изменения 
в сердце. У 72 из 103 пациентов в подгруппе АГ (69,9%) были 
выявлены различные патологические эхокардиографические 
изменения. В подгруппе АГ+СД2 изменения отмечались у 40 из 
41 пациентов (97,6%). Таким образом, в подгруппе АГ+СД2 па-
тологические эхокардиографические изменения выявлялись в 
достоверно большей степени (χ2=12,980; p<0,0001), что свиде-
тельствовало о дополнительном патогенном воздействии СД2 
на структурно-функциональное состояние сердца. 

Частота встречаемости ИБС между подгруппами достоверно 
не отличалось, так как стабильная стенокардия напряжения 
в подгруппе АГ встречалось у 23 больных (22,3%), а в груп-
пе АГ+СД2 у 11 больных (12,2%) (χ2=4,174; р=0,243); постин-
фарктный кардиосклероз в подгруппе АГ у 9 больных (8,7%), 
а в подгруппе АГ+СД2 у 4 больных (9,8%) (χ2=0,037; р=0,847); 
атеросклеротический кардиосклероз в подгруппе АГ у 30 
больных (29,1%), а в подгруппе АГ+СД2 у 12 больных (29,3%) 
(χ2=0,001; р=0,986). 

Ниже приведены данные о частоте выявления различных па-
тологических эхокардиографических изменений в сравнивае-
мых подгруппах (Таблица 2):

Как видно из таблицы, отмечалась отчетливая тенденция к 
повышению частоты выявления некоторых эхокардиграфиче-
ских признаков, свидетельствующих о сердечной патологии, 
в подгруппе АГ+СД2, при этом по ряду показателей (частота 
ГЛЖ, дилатации полостей сердца, развития диастолической 
дисфункции и диффузного гипокинеза) различия с подгруп-
пой АГ были достоверными. Сравнительно чаще, но недосто-
верно, выявлялся также локальный гипокинез и акинез в под-
группе АГ+СД2.

Среднее значение ФВ в подгруппе АГ составило 56,5±0,6% (с 
колебаниями 36-71%), а в подгруппе АГ+СД2, соответственно, 
53,1±1,1% (36-66%), различие между подгруппами было до-
стоверным (p=0,012). 

Аналогичная картина отмечалась в отношении средних зна-
чений ТМЖП и ТЗСЛЖ, которые были достоверно более вы-
сокими в подгруппе АГ+СД2: 12,2±0,2 (9,8-15) мм и 11,5±0,2 
(7-15) мм (p=0,027); 11,4±0,2 (9-15) мм и 10,7±0,1 (7-15) мм 
(p=0,004), соответственно.

Результаты исследования ультразвукового сканирования 
ОСА также продемонстрировали наличие определенных раз-
личий между сравниваемыми подгруппами (Таблица 3). 

По результатам данного исследования, в правой ОСА сред-
нее значение ИАД было выше в группе АГ, по сравнению с 
подгруппой АГ+СД2, но выявленная разница не была статисти-
чески достоверной (р=0,363). В правой ОСА среднее значение 
ТКИМ в подгруппе АГ+СД2 было более высоким по сравнению 

Таблица 3. Результаты некоторых количественных показателей ультразвукового исследования ОСА в подгруппах АГ и АГ+СД-2 

Подгруппа АГ Подгруппа АГ+СД2

Интерадвентициальный диаметр ОСА (мм) (ИАД)
Правая ОСА Левая ОСА Правая ОСА Левая ОСА

7,78±0,10 7,64±0,10 7,58±0,16 7,46±0,14

Толщина комплекса интимы-медии (мм) (ТКИМ) 1,09±0,02 1,12±0,02 1,13±0,03 1,11±0,03

Соотношение ТКИМ/ИАД 0,142±0,004 0,147±0,003 0,152±0,006 0,151±0,005

Таблица 2. Частота выявления различных патологических эхокардиографических изменений в подгруппах АГ и АГ+СД2

Эхокардиографический  признак Подгруппа АГ (n=103) Подгруппа АГ+СД2 (n=41) Статистическая значимость

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 50 (48,5%±4,9) 33 (80,5%±6,2) χ2=12,256; p<0,0001

Диастолическая дисфункция всех типов 53 (51,5%±4,9) 32 (78,0%±6,5) χ2=8,575; p=0,003

Диффузный гипокинез 7 (6,8%±2,5) 9 (22,0%±6,5) χ2=6,820; p=0,009

Локальный гипокинез различных сегментов ЛЖ 23 (22,3%±4,1) 12 (29,3%±7,1) χ2=0,767; p=0,381

Дилатация полостей сердца 2 (1,9%±1,4) 4 (9,8%±4,6) χ2=4,485; 0,034

Акинез различных сегментов ЛЖ 5 (4,9%±2,1) 5 (12,2%±5,1) χ2=2,445; p=0,118
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с группой АГ по данному показателю, но не было выявлено 
достоверности (р=0,253). Соотношение ТКИМ/ ИАД в правой 
ОСА было более высоким в подгруппе АГ+СД2, по сравнению с 
подгруппой АГ, но выявленная разница не была статистически 
достоверной (р=0,115).

В левой ОСА средние значения ИАД и соотношения ТКИМ/
ИАД были недостоверно выше в подгруппе АГ по сравнению с 
группой АГ+СД2 (р=0,415 и р=0,591). Средние значения ТКИМ 
в правой ОСА в подгруппе АГ+СД2 и АГ существенно не раз-
личались.

Скоростные показатели, а также пульсационный и рези-
стентный индексы сосудистого русла в сравниваемых подгруп-
пах существенно не различались.

При анализе частоты выявления различных патологических 
изменений в ОСА были выявлены значимые различия между 
сравниваемыми подгруппами (Таблица 4).			

Как видно из таблицы, в подгруппе АГ+СД-2 отмечалось срав-
нительное преобладание некоторых патологических признаков 
при ультразвуковом обследовании ОСА. Так, повышение ТКИМ 
достоверно чаще выявлялось в подгруппе АГ+СД-2 (p=0,012). 
Недостоверно чаще АБ и стенозирование выявлялось также в 
подгруппе АГ+СД-2 (p=0,710 и p=0,525, соответственно). 

При рассмотрении частоты выявления стенозов различной 
степени были отмечены следующие различия между подгруп-
пами: стеноз I степени в подгруппе АГ наблюдался у 11 из 103 
пациентов (10,7%), в подгруппе АГ+СД2 у 7 из 41 больного 
(17,1%); стеноз II степени в подгруппе АГ наблюдался у 12 из 
103 пациентов (11,7%), в подгруппе АГ+СД2 у 5 из 41 пациента 
(12,2%); стеноз III степени в подгруппе АГ наблюдался у 3 из 
103 пациентов (2,9%) и в подгруппе АГ+СД2 не выявлялся во-
обще. 

Несмотря на то, что частота выявления извитости и расши-
рения вен была определенно более высокой в подгруппе АГ, 
данное различие между подгруппами не достигало статистиче-
ской значимости (p>0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты проведенного исследования продемонстриро-

вали достоверные различия между подгруппами АГ и АГ+СД2, 
подтверждая значительное влияние СД-2 на ухудшение раз-
личных параметров, отражающих морфо-функциональное со-
стояние сердечно-сосудистой системы, что позволило прийти 
к заключению об отягощающем влиянии СД-2 на течение АГ. 
Выраженные патологические изменения эхокардиографиче-
ских показателей, такие как снижение ФВ ЛЖ, значительное 
утолщение ТМЖП и ТЗСЛЖ, высокая частота выявления ГЛЖ, 

диастолической дисфункции, диффузного гипокинеза и ди-
латации полостей сердца в подгруппе с АГ+СД-2 доказывают 
дополнительное повреждающее влияние СД-2 на собственно 
кардиомиоциты и функциональное состояние сердца в целом.

Общеизвестно, что СД-2, поражает различные системы 
организма (в том числе сердечно-сосудистую) и пациенты 
СД-2 имеют более высокий риск сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности по сравнению с лицами без данной 
патологии [14]. Основная опасность СД-2 заключается в раз-
витии макрососудистых осложнений и, соответственно, сер-
дечно-сосудистых катастроф, вследствие ускоренных темпов 
прогрессирования атеросклероза, обусловленного соответ-
ствующими метаболическими отклонениями. Процесс атеро-
генеза начинается с дисфункции эндотелиальных клеток, при 
которой различные патологические факторы (дислипидемия, 
гипертония, диабет, курение и т. д.) наделяются повышенной 
способностью приводить к дефициту синтеза оксида азота 
(NO), простациклина и, что особенно важно при СД-2, вызы-
вать окислительный стресс [15, 16], играющий важнейшую 
роль в атерогенезе вследствие быстрого окисления ЛПНП, уси-
ливающего их атерогенные свойства [17, 18]. Таким образом, 
СД2 приводит к развитию сердечно-сосудистых заболеваний 
вследствие сложной комбинации различных факторов, кото-
рые играют важную роль в ускоренном формировании атеро-
склероза, начиная с эндотелиальной дисфункции до развития 
клинических проявлений [19].

Показатели липидного профиля крови в сравниваемых 
подгруппах не различались существенно, но в подгруппе с 
АГ+СД-2 отмечалось сравнительное повышение уровня ТГ, 
ЛПНП, ЛПОНП и снижение ЛПВП. 

В масштабных клинических исследованиях была продемон-
стрирована ассоциация между дислипидемией и сердечно-
сосудистым риском при СД2, что связано, по крайней мере 
частично, с повышением уровня ТГ, ЛПНП и низким уровнем 
ЛПВП [20, 21], Поскольку развитие атерогенной дислипидемии 
предшествует появлению явной гликемии и клиническому ди-
агнозу диабета, рекомендуется раннее проведение эффектив-
ного лечения для снижения риска преждевременного развития 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Почти у всех больных, включенных в данное исследование, 
отмечалось увеличение ТКИМ, подтверждая наличие атеро-
склеротического процесса на примере каротидных артерий ис-
следованных пациентов. Достоверно выше среднее значение 
ТКИМ было в подгруппе с АГ+СД-2 в сравнении с подгруппой 
АГ, что указывало на более частое поражение сосудов атеро-
склеротического характера в данной подгруппе больных. 

ОЦЕНКА МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СЕРДЦА И СОСУДОВ

Таблица 4. Частота выявления патологических изменений в подгруппах АГ и АГ+СД2

Ультразвуковые признаки Подгруппа АГ (n=103) Подгруппа АГ+СД2 (n=41) Статистическая значимость

Повышенный ТКИМ (обызвествление) 76 (73,8%) 38 (92,7%) χ2=6,349; p=0,012

Атеросклеротические бляшки (АСБ) 27 (26,2%) 12 (29,3%) χ2=0,139; p=0,710

Стенозы 26 (25,3%) 12 (29,3%) χ2=2,225; p=0,527

Извитость сосудов 10 (9,7%) 2 (4,9%) χ2=0,896; p=0,344

Расширение вен (v.yugularis) 30 (29,1%) 9 (22,0%) χ2=0,764; p=0,382
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Показатель ТКИМ ОСА часто используют для оценки степе-
ни сосудистого ремоделирования, поскольку этот показатель 
надежно свидетельствует о начале атеросклеротического про-
цесса в стенках сосудов на его ранних субклинических этапах. 
Доказано, что по чувствительности и специфичности в каче-
стве маркера атеросклероза показатель ТКИМ превосходит все 
показатели липидного спектра [22]. Увеличение ТКИМ также 
ассоциируется с повышением частоты развития сердечно-со-
судистых заболеваний.

В ряде исследований было установлено, что у больных СД-2 
на ТКИМ, наряду с традиционными факторами (АГ, дислипиде-
мией, курением и другими), дополнительное патогенное влия-
ние оказывают такие факторы как гипергликемия, гиперинсу-
линемия и инсулинорезистентность [23, 24]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования подтверждают роль 

и значимость СД-2 в усугублении патологических изменений 
сердца и сосудов при коморбидности с АГ. У больных с АГ при 
сочетании с СД2 отмечаются более выраженные эхокардио-
графические признаки патологии сердца и атеросклеротиче-
ские изменения ОСА по сравнению с пациентами с АГ без на-
рушения углеводного обмена. 
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