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Эластические свойства сосудов, 
показатели функционального состояния 
почек и почечного кровотока у больных 
с ишемической болезнью сердца, 
гипертонической болезнью и сопутствующим 
сахарным диабетом 2 типа
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Цель. Изучить взаимосвязь изменений показателей жесткости артерий различного типа, пульсационности гемодинамики, 
функции почек и почечного кровотока у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и гипертонической болезнью (ГБ) 
при наличии или отсутствии сахарного диабета 2 типа (СД2).
Материалы и методы. В исследование было включено 96 пациентов с ИБС и ГБ, в том числе 54 пациента с СД2 и 42 паци-
ента без СД2. Определяли показатели углеводного и липидного обменов, функции почек, а также показатели жесткости 
артерий различного типа, параметры пульсационности гемодинамики и почечного кровотока. 
Результаты. При наличии СД2 отмечено повышение показателей жесткости артерий различных типов: скорости пуль-
совой волны в аорте на каротидно-феморальном участке (сосуд эластического типа) на 16% (р<0,001). В общей сонной 
артерии (сосуд мышечно-эластического типа) – на 7,6% (р<0,05). В плечевой артерии (сосуд мышечного типа) –на 22% 
(р<0,05). Одновременно отмечено увеличение показателя микроальбуминурии в 5 раз (р<0,05) и резистивного индекса по-
чечного кровотока на 12,5% (р<0,05). В обеих группах пациентов, как с СД2, так и без СД2, выявлены взаимосвязи по-
казателей жесткости аорты и параметров пульсационности (пульсового артериального давления (ПАД), измеренного на 
плечевой артерии, центрального ПАД, индекса аугментации) с функциональным состоянием почек и почечного кровотока.
Заключение. Полученные результаты могут свидетельствовать об общности и взаимосвязи патогенетических механиз-
мов, лежащих в основе развития повышенной жесткости магистральных сосудов и дисфункции почек у больных ИБС и ГБ 
с сопутствующим СД2. 
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Arterial stiffness, renal function and renal blood flow in patients with coronary artery disease, arterial 
hypertension and type 2 diabetes mellitus
Oskola E.V., Shubina A.T., Zairova A.R., Andreevskaya M.V., Bogieva R.M., Pogorelova O.A., Bolotina M.G., Balahonova T.V., 

Rogoza A.N., Karpov Yu.A.

Cardiology Research Complex, Moscow, Russian Federation

Aim. To investigate the relationship between changes in indicators of arterial stiffness of various types of vessels, hemodynamic pulsa-
tility, renal function and renal blood flow in patients with coronary artery disease (CAD) and arterial hypertension in the presence or 
absence of type 2 diabetes mellitus (T2DM). 
Materials and Methods. The study included 96 patients with CAD and arterial hypertension; among them, 54 subjects had T2DM 
and 42 did not. Сarbohydrate and lipid metabolism, renal function, stiffness of various types of arteries, parameters of hemodynamic 
pulsatility and renal blood flow were investigated.
Results. Arterial stiffness of various types of vessels was increased in the type 2 diabetes group: carotid–femoral pulse wave velocity 
as a marker of aortic stiffness (a vessel of the elastic type) was increased by 16% (p <0.001), index β of the common carotid artery (a 
vessel of the muscular elastic type) was increased by 7.6% (p <0.05) and index β of the brachial artery (a vessel of the muscular type) 
was increased by 22% (p <0.05). The level of microalbuminuria was 5-fold higher (p <0.05) and the renal resistive index was 12.5% 
higher (p <0.05) in the diabetics group. Significant correlations were found between aortic stiffness, parameters of hemodynamic pul-
satility (pulse pressure, measured at the brachial artery, the central pulse pressure, augmentation index) and renal function and renal 
blood flow in patients in both groups. 
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есткость аорты обладает независимым про-

гностическим значением в отношении 

фатальных и нефатальных сердечно-сосуди-

стых событий (ССС) у больных с артериальной гипер-

тензией (АГ) [1], сахарным диабетом 2 типа (СД2) [2] 

и ишемической болезнью сердца (ИБС) [1, 3]. При этом 

установлена способность показателей жесткости аорты 

предсказывать, что неблагоприятные события (сер-

дечно-сосудистые осложнения и летальность) выше 

у пациентов с исходно высоким сердечно-сосудистым 

риском (ССР) (с ИБС, АГ, СД2, заболеваниями почек), 

чем в общей популяции [1]. В ряде клинических исследо-

ваний была также продемонстрирована прогностическая 

значимость показателей жесткости общих сонных арте-

рий (ОСА) в различных группах пациентов, в том числе 

с СД2 [4], с хронической болезнью почек (ХБП) [5]. 

В исследовании SMART (Second Manifestations of ARTe-

rial disease) было отмечено, что увеличение показателей 

жесткости и толщины интима-медиа (ТИМ) ОСА явля-

ется маркером ССР как у пациентов с факторами риска 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) (в том числе 

с СД2), так и у пациентов с уже имеющимися ССЗ (ате-

росклеротическим поражением периферических арте-

рий, АГ) [6]. У больных CД2 выявляются более высокие 

показатели жесткости аорты [2, 7], ОСА [4], артерий мы-

шечного типа [7] по сравнению с лицами без СД2, сопо-

ставимыми по возрасту и артериальному давлению (АД). 

СД2 поражает сосуды как макро-, так и микроцир-

куляторного русла. Вследствие макроангиопатии раз-

виваются атеросклероз и его осложнения, с развитием 

микроангиопатии связаны ретинопатия и нефропатия. 

Более половины пациентов с СД2 умирают от сердечно-

сосудистых осложнений (ССО) [8]. Диабетическая не-

фропатия стоит на втором месте после ССЗ среди причин 

смертности больных СД2 [9]. Кроме того, ХБП как уме-

ренной, так и выраженной стадий увеличивает риски 

ССО, ССС и смертности от всех причин [10]. 

Повышенная жесткость магистральных артерий ас-

социируется с развитием как макро-, так и микрососу-

дистых осложнений при СД2 [7]. В свою очередь, даже 

при начальных стадиях нефропатии отмечается увели-

чение жесткости сосудов [11]. Известно о взаимосвязи 

показателей жесткости аорты и общих сонных артерий 

с микроальбуминурией (МАУ) и снижением скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ) у больных СД2 [12, 13]. 

Взаимосвязь показателей жесткости магистральных ар-

терий и функционального состояния почек у пациентов 

с ССЗ и СД2 может быть обусловлена наличием общих па-

тогенетических механизмов, участвующих в развитии из-

менений в стенке сосудов и клубочках почек: активациии 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 

эндотелиальной дисфункции, окислительного стресса, 

процессов гликирования и воспаления [14]. Значимый 

вклад в изменение структуры сосудистой стенки и клу-

бочков почек при СД2 вносят процессы гликирования 

структурных белков (коллаген, эластин) [15]. Кроме того, 

под влиянием конечных продуктов гликирования (КПГ), 

накапливающихся в условиях активации окислитель-

ного стресса при СД2, происходит увеличение продукции 

коллагена, ламинина и фибронектина в стенке сосудов 

с изменением их свойств и увеличением жесткости [16]. 

Эти же механизмы играют важную роль в патогенезе гло-

мерулосклероза и тубулоинтерстициального фиброза при 

нефропатии [17]. Кроме того, при увеличении жесткости 

магистральных артерий повышается пульсационность 

кровотока на периферии, что может оказывать повреж-

дающее действие на органы-мишени, в том числе почки.

Цель

Настоящего исследования было изучение показателей 

жесткости артерий различного типа, параметров пульсаци-

онности гемодинамики и почечного кровотока, показате-

лей функции почек и их взаимосвязь у больных ССЗ с СД2. 

Материалы и методы

Критерии включения пациентов в исследование
Критериями включения в исследование было на-

личие у пациентов стабильной ИБС и гипертонической 

болезни (ГБ), диагноз которых был установлен в соот-

ветствии с рекомендациями Российского кардиоло-

гического общества. Группу СД2 составили пациенты 

с установленным эндокринологом диагнозом СД2 (со-

гласно критериям ВОЗ), либо пациенты, находящиеся 

на терапии сахароснижающими препаратами по поводу 

диагностированного ранее СД2. В группу сравнения 

(без СД2) были включены пациенты, у которых отсут-

ствовало нарушение углеводного обмена по данным 

орального теста толерантности к глюкозе (ОТТГ) (75 г) 

(по критериям ВОЗ, 2006 г.).

В исследование не были включены пациенты с пере-

несенными в течение 3 мес. до включения в исследова-

ние ССО (инсульт, инфаркт миокарда, нестабильная 

стенокардия), пациенты с клиникой перемежающейся 

хромоты, указаниями на реваскуляризацию брахиоце-

фальных артерий и артерий нижних конечностей в анам-

незе, с гемодинамически значимыми стенозами 

почечных артерий, с недостаточностью кровообращения 

более 2 функционального класса, ХБП более 2 стадии, 

нарушением функции печени, анемией, с постоянной 

формой мерцательной аритмии, с острыми воспали-

Conclusion. The results may indicate the general pathogenetic mechanisms and the relationship between the development of increased 
aortic stiffness and renal dysfunction in patients with CAD, arterial hypertension and T2DM.
Keywords: type 2 diabetes mellitus; vascular stiffness; renal blood flow; renal dysfunction
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тельными и системными заболеваниями, с недавними 

(до 6 мес.) хирургическими вмешательствами.

Всеми пациентами было подписано информирован-

ное согласие на участие в исследовании.

Лабораторные методы исследования
ОГТТ проводили пациентам без указаний в анам-

незе на диагностированный ранее СД и при концентра-

ции глюкозы в венозной плазме натощак <7,0 ммоль/л. 

Концентрацию глюкозы в цельной капиллярной крови 

определяли глюкозооксидазным методом на анализа-

торе Biosen фирмы EKF Diagnostic (Германия) натощак 

и через 2 ч после приема внутрь 75 г глюкозы, растворен-

ной в 250 мл воды.

Показатели липидного и углеводного обменов 

(общий холестерин (ОХС), холестерин липопротеинов 

низкой плотности (ХС ЛПНП), холестерин липопротеи-

нов высокой плотности (ХС ЛПВП), триацилглицериды 

(ТАГ), глюкоза), концентрацию креатинина в сыворотке 

крови определяли с помощью тест-наборов фирмы 

Abbott (США) на анализаторе ARCHITECT С-8000 

Abbott Diagnostics (США). 

Величину гликированного гемоглобина (HbA1c) 

в цельной крови (ЭДТА) определяли методом иммуно-

турбидиметрии с помощью тест-наборов фирмы Abbott 

(США) на анализаторе ARCHITECT С-8000 Abbott Di-

agnostics (США). 

Расчет клиренса креатинина проводили по формуле 

Кокрофта–Голта:

Клиренс креатинина (мл/мин) =

= 88 × [140 – возраст (годы)] × масса тела (кг)
 72 × креатинин сыворотки (мкмоль/л)

для женщин результат умножали на 0,85. 

Концентрацию цистатина С в сыворотке крови опре-

деляли с помощью набора реактивов фирмы BioVendor 

(Чешская республика) на вертикальном микропланшет-

ном фотометре SUNRISE фирмы TECAN (Австрия), ис-

пользовали промыватели (washers) для микропланшетов 

фирмы TECAN Columbus (Австрия). Расчет СКФ по ци-

статину С (СКФц) проводили по формуле Macisaac R.J. 

и соавт. (2006): 

СКФц (мл/мин/1,73 м2) =      84,6 – 3,2   

    цистатин С 

Определение микроальбуминурии (МАУ) в разовой 

порции мочи проводили с использованием тест-наборов 

фирмы Roche (Франция) на анализаторе Hitachi 912 

Roche (Франция). За МАУ в соответствии с нормативами 

Международной Диабетической Федерации было при-

нято значение отношения альбумин/креатинин более 

2,5 мг/ммоль креатинина у мужчин и более 3,5 мг/ммоль 

креатинина у женщин [18].

Инструментальные методы исследования
В исследовании изучали показатели жесткости ар-

терий различных типов. Проводили оценку жесткости 

аорты (сосуд эластического типа), общей сонной артерии 

(сосуд мышечно-эластического типа), плечевой и луче-

вой артерий (сосуды мышечного типа).

Региональную жесткость аорты (сосуд эластического 

типа) оценивали по показателю скорости пульсовой 

волны (СПВ) с использованием различных инструмен-

тальных методик. 

Методом аппланационной тонометрии с помо-

щью прибора SphygmoСor (AtCor, Сидней, Австралия) 

определяли СПВ на каротидно-феморальном участке 

(СПВкф). Для определения отраженной волны в аорте 

с помощью аппланационного тонометра проводили то-

нометрию лучевой артерии (SphygmoСor, AtCor, Сидней, 

Австралия). В нашей работе из показателей центральной 

гемодинамики, автоматически выдаваемых прибором, 

уделяется внимание показателю центрального пульсо-

вого и систолического артериального давления (цПАД 

и цСАД соответственно) и показателю индекса аугмен-

тации отраженной волны (Aix) и индекса аугментации 

отраженной волны, скорректированного по частоте 

сердечных сокращений (Aix75) [3]. При наличии меж-

групповых различий по частоте сердечных сокращений 

(ЧСС) анализ результатов проводится по показателю 

Aix75. 

Для оценки региональной жесткости аорты приме-

нялся также ультразвуковой метод (УЗ-метод), позво-

ляющий определить СПВ в нисходящем отделе аорты 

(грудной и брюшной отделы) [19]. 

Жесткость магистральных артерий оценивали 

также с помощью объемной сфигмографии на приборе 

VaseraVS-1000 (Fukuda Denshi, Япония). Скорость рас-

пространения пульсовой волны определяли «плече-

лодыжечным способом» (СПВпл) [20]. Показатель 

отражает скорость распространения пульсовой волны 

преимущественно по артериям эластического и, час-

тич но, мышечно-эластического типов. Прибор автома-

тически рассчитывает еще один показатель артериальной 

жесткости – кардио-лодыжечный сосудистый индекс 

(cardio-ankle vascular index – CAVI) [21]. Индекс CAVI 

является производным от СПВ на аорто-лодыжечном 

сегменте и позволяет судить об истинной жесткости ар-

терий, при минимальном влиянии АД. В нашей работе 

учитывали средние (правая и левая сторона) значения 

показателей СПВпл и CAVI.

Показатели локальной жесткости общих сонных ар-

терий (ОСА), правой плечевой артерии (ПА) и правой 

лучевой (ЛА) артерии (индекс жесткости β, модуль упру-

гости Ер) определяли с применением технологии эхо-тре-

кинг на ультразвуковом аппарате AlocaProSoundα7 [22]. 

Значения индекса β, в отличие от других показателей ло-

кальной жесткости, не зависят от колебаний АД. В работе 

учитывали средние (правая и левая сторона) значения 

показателей локальной жесткости.

Показатели почечного кровотока оценивали с помо-

щью УЗ-метода. Дуплексное сканирование почечных ар-

терий проводили по стандартной методике на УЗ-системе 

EnVisor (Philips) с использованием мультичастотного 

конвексного датчика (3–5 МГц) [23]. Количественный 

анализ спектра допплеровского сдвига частот включал 

расчет следующих показателей: индекса резистивности 

(РИ) и пульсационного индекса (ПИ).
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Статистический анализ 
Статистическую обработку полученных резуль-

татов проводили с помощью пакета программ Statis-

tica 10. Результаты представлены в виде медианы, 25-го 

и 75-го процентилей. Анализ межгрупповых различий 

по количественным признакам проводили с помощью 

U-критерия Манна–Уитни; для сравнения групп по ка-

чественным признакам использовали точный критерий 

Фишера. Корреляционный анализ показателей прово-

дили с помощью метода ранговой корреляции Спирмена. 

Различия считали достоверными при р<0,05. 

Результаты исследования

Клиническая характеристика пациентов
В исследование было включено 96 пациентов 

с ИБС и ГБ, в том числе 54 пациента с СД2 и 42 паци-

ента без СД2. В 1-ю группу были включены пациенты 

как с впервые выявленным СД2, так и с длительным те-

чением заболевания (до 40 лет), при средней продолжи-

тельности СД2 8,2 года.

Группы пациентов значимо не различались по возра-

сту, полу и показателям АД, измеренного на ПА (табл. 1). 

В 1-й группе СД2 по сравнению со 2-й группой без СД2 

отмечалась более высокая ЧСС: 60 (56–64) уд/мин против 

56 (51–62) уд/мин (р<0,01). Исследуемые группы были 

сопоставимы по тяжести ИБС: с 1-м функциональным 

классом (ф.к.) стенокардии напряжения – 5/2 пациента 

соответственно; со 2-м ф.к. – 20/23 больных; с 3-м ф.к. – 

15/7 пациентов; с 4-м ф.к. – 4/0 больных соответственно; 

без клиники стенокардии напряжения 9/8 больных; без-

болевая ишемия миокарда была выявлена у 1/2 пациен-

тов соответственно.

Группы сравнения (с СД2/без СД2) были также 

сопоставимы по получаемой терапии, включающей: 

аспирин (принимали 46/38 пациентов соответственно), 

статины (38/35), ингибиторы ангиотензинпревраща-

ющего фермента (ИАПФ) или блокаторы ангиотензи-

новых рецепторов (БРА) (45/36), β-адреноблокаторы 

(47/37), блокаторы кальциевых каналов (23/12), нитраты 

(18/13), диуретики (12/7 пациентов соответственно). 

Большинство включенных в исследование больных СД2 

по назначению эндокринолога получали моно- или ком-

бинированную сахароснижающую терапию: метформин 

(30 пациентов), препараты сульфонилмочевины (33 па-

циента), ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (8 боль-

ных), инсулин (13 пациентов). На комбинированной 

терапии двумя и более сахароснижающими препаратами 

находились 24 пациента. Пять человек получали только 

диетотерапию. 

Группы пациентов достоверно различались по со-

держанию глюкозы в венозной плазме натощак и HbA1c, 

который в группе больных СД2 составил 7,3% (6,9–8,0), 

а в группе без СД2 – 5,9% (5,7–6,1) (р<0,001) (табл. 1).

Группы не различались по концентрации ОХС, ХС 

ЛПНП и ХС ЛПВП в сыворотке крови. Содержание ТАГ 

было достоверно выше в группе больных СД2 (табл. 1).

Медиана индекса массы тела (ИМТ) была достоверно 

выше в группе больных СД2 по сравнению с группой 

без СД2 (табл. 1).

Показатели региональной и локальной жесткости со-
судов у больных ИБС и ГБ с СД2 

Повышение региональной жесткости аорты (сосуд 

эластического типа) у больных СД2 по сравнению с груп-

пой без СД2 было отмечено при использовании различ-

ных методов оценки скорости распространения пульсовой 

волны (СПВ) в аорте (табл. 2, рис. 1). Каротидно-фемо-

ральная СПВ (СПВкф) у больных СД2 была на 16% выше, 

чем в группе сравнения: 11,9 (10,6–14,0) м/с против 

10,0 (9,3–11,3) м/с соответственно (р<0,001). СПВ, измерен-

ная с помощью УЗ-метода (СПВАо), у больных СД2 была на 

26% выше, чем в группе больных без СД2: 9,5 (8,0–10,9) м/с 

и 7,0 (5,9–8,7) м/с соответственно (р<0,001). По результатам 

объемной сфигмографии отмечено достоверное повыше-

ние СПВпл у больных СД2 на 8,2% (р<0,05) по сравнению 

Таблица 1

Примечание. Данные представлены в виде: медиана (25-й и 75-й процентили). САД и ДАД – систолическое и диастолическое 

артериальное давление соответственно; ЧСС – частота сердечных сокращений; ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий 

холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, 

ТАГ – триацилглицериды. 

Клиническая характеристика пациентов в группах сравнения

Показатель Пациенты с СД2 (n=54) Пациенты без СД2 (n=42) р

Возраст, лет 63 (56–69) 63 (56–69) нд

Пол, муж/жен 32/22 28/14 нд

САД, мм рт.ст. 136 (130–154) 130 (126–144) нд

ДАД, мм рт.ст. 80 (76–86) 82 (76–88) нд

ЧСС, уд/мин 60 (56–64) 56 (51–62) р<0,01

ИМТ, кг/м2 31,6 (27,8–35,5) 29,4 (27,6–31,6) р<0,05

Глюкоза венозной крови натощак, ммоль/л 8,5 (6,7–9,6) 5,4 (5,0–5,8) р<0,001

Гликированный гемоглобин, % 7,3 (6,9–8,0) 5,9 (5,7–6,1) р<0,001

ОХС, ммоль/л 4,7 (4,0–6,1) 4,7 (4,0–5,2) нд

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,7 (2,3–4,1) 2,8 (2,3–3,4) нд

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,1 (1,0–1,2) 1,1 (1,0–1,3) нд

ТАГ, ммоль/л 1,7 (1,4–2,5) 1,4 (1,1–1,6) р<0,001
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с группой без СД2. Медиана CAVI была несколько выше 

в группе больных СД2 по сравнению с группой без СД2, од-

нако статистически значимых межгрупповых различий не 

выявлено (р=0,13) (табл. 2, рис. 1).

Показатели локальной жесткости общих сонных ар-

терий (сосуды мышечно-эластического типа) были выше 

в группе СД2 по сравнению с группой без СД2: индекс 

жесткости β был выше на 7,6% (р<0,05), а показатель 

Ер – на 12% (р<0,05. Показатели локальной жесткости 

плечевой артерии (сосуд мышечного типа) также были 

достоверно выше в группе больных СД2: индекс жестко-

сти β – на 22% (р<0,01), Ер – на 14% (р<0,01). По пока-

зателям жесткости лучевой артерии (индексу жесткости 

β и показателю Ер) различий выявлено не было (р=0,3 

и р=0,2 соответственно) (табл. 2, рис. 1).

Таким образом, в группе больных СД2 наблюдалось 

достоверное повышение жесткости сосудов эластиче-

ского (аорта), мышечно-эластического (ОСА) и мышеч-

ного (ПА) типов по сравнению с группой без СД2.

В группе СД2 отмечено достоверное повыше-

ние показателя центрального САД по сравнению 

с группой без СД2: 123 (113–135) мм рт.ст. против 

114 (106–128) мм рт.ст. соответственно (р<0,05).

В группе без СД2 отмечена корреляционная взаимо-

связь СПВкф с уровнем периферического САД: rs=0,42; 

р<0,05.

В группе без СД2 обнаружена корреляционная 

взаимо связь возраста с индексом жесткости CAVI 

(rs=0,66; р<0,001) и с показателем СПВпл (rs=0,62; 

р<0,001). 

Среди всех обследованных больных с ИБС и ГБ 

(96 пациентов) отмечена взаимосвязь жесткости сосудов 

различных типов с показателями углеводного обмена: 

препрандиальной гликемией– с показателями регио-

нальной жесткости аорты СПВкф и СПВАо (rs=0,28; 

р<0,01 и rs=0,20; р<0,05 соответственно). Также отме-

чена взаимосвязь гликемии с показателями жесткости 

артерий мышечно-эластического и мышечного типов: 

с индексом жесткости β ОСА (rs=0,22; р<0,05), с модулем 

упругости Ер ОСА (rs=0,23; р<0,05), с индексом жестко-

сти β ПА (rs=0,24; р<0,05) и модулем упругости Ер ПА 

(rs=0,22; р<0,05). HbA1c коррелировал с показателями 

как региональной жесткости аорты, так и локальной 

жесткости артерий различных типов: с СПВкф (rs=0,30; 

р<0,01), с модулем упругости Ер ОСА (rs=0,22; р<0,05), 

с индексом жесткости β ПА (rs=0,28; р<0,01), модулем 

Таблица 2

Примечание: n – количество пациентов. Результаты представлены в виде медианы, 25-го и 75-го процентилей. СПВ кф – скорость 

пульсовой волны на каротидно-феморальном участке; СПВ Ао – скорость пульсовой волны в нисходящей аорте; СПВ пл – скорость 

пульсовой волны на плече-лодыжечном сегменте; CAVI – кардио-лодыжечный сосудистый индекс жесткости; ОСА – общая 

сонная артерия; ПА – плечевая артерия; ЛА – лучевая артерия; β – индекс жесткости; Ер – модуль упругости; пПАД – пульсовое 

артериальное давление (ПАД), измеренное на плечевой артерии; цПАД – центральное ПАД; Aix75 – индекс аугментации, 

скорректированный по ЧСС; СКФц – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по цистатину-С; ПИ – пульсационный индекс; 

РИ – резистивный индекс.

Жесткость сосудов, показатели пульсационности гемодинамики, функционального состояния почек и почечного кровотока у больных 

ИБС и ГБ с/без СД2

Показатель Пациенты с СД2 (n=54) Пациенты без СД2 (n=42) р

Показатели жесткости сосудистой стенки

СПВкф, м/с 11,9 (10,6–14,0) 10,0 (9,3–11,3) <0,001

СПВАо, м/с 9,5 (8,0–10,9) 7,0 (5,9–8,7) <0,001

СПВпл, м/с 14,6 (12,9–16,2) 13,4 (11,9–15,3) <0,05

CAVI 8,9 (7,9–9,5) 8,4 (7,9–9,1) нд

Индекс β ОСА 10,5 (8,9–13,6) 9,7 (8,3–11,5) <0,05

Ер ОСА 149,2 (121,8–195,5) 131,5 (111,3–157,7) <0,05

Индекс β ПА 14,1 (11,4–19,6) 11,0 (7,8–15,4) <0,01

Ер ПА 180 (147–255,5) 155 (108–204) <0,01

Индекс β ЛА 22,6 (18,7–32,2) 22,1 (16,2–29,9) нд

Ер ЛА 316,8 (244,5–454,8) 308 (204–391) нд

Показатели пульсационности центральной гемодинамики и ПАД, измеренного на плечевой артерии

цПАД, мм рт.ст. 49 (42–58) 43 (39–50) <0,05

Aix75 24 (20–29) 24,5 (19–29) нд

пПАД, мм рт.ст. 56 (48–66) 52 (46–58) <0,05

Лабораторные показатели функции почек

Креатинин, мкмоль/л 74,2 (69,6–83,4) 78,2 (69,0–85,6) нд

Клиренс креатинина, мл/мин 110,5 (90,9–137,7) 101,9 (88,7–125,9) нд

Отношение альбумин/креатинин, мг/моль Cr 0,5 (0,01–1,7) 0,1 (0–0,6) <0,05

Цистатин С, мг/л 1,34 (1,25–1,53) 1,34 (1,27–1,49) нд

СКФц, мл/мин/1,73м2 60 (52–64,7) 59,5 (52,2–63,5) нд

Данные УЗ–исследования почечного кровотока

РИ 0,8 (0,7–0,8) 0,7 (0,7–0,8) <0,01

ПИ 1,7 (1,4–1,9) 1,4 (1,2–1,5) <0,001
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упругости Ер ПА (rs=0,26; р<0,05) и модулем упругости 

Ер ЛА (rs=0,23; р <0,05). 

Среди больных с СД2 отмечена корреляционная 

взаимо связь продолжительности заболевания СД2 с СПВпл 

(rs=0,36; р<0,05) и с показателями локальной жестко-

сти ОСА: индексом β (rs=0,29; р<0,05) и Ер ОСА (rs=0,27; 

р<0,05). Кроме того, в группе больных СД2 выявлена 

взаимо связь HbA1c с показателем локальной жесткости лу-

чевой артерии: индексом жесткости β ЛА (rs=0,28; р<0,05). 

В группе сравнения (без СД2) взаимосвязи показа-

телей углеводного обмена с жесткостью сосудов не от-

мечено. 

Показатели пульсационности центральной гемодина-
мики и ПАД, измеренного на плечевой артерии 

По данным аппланационной тонометрии с исполь-

зованием прибора SphygmoCor показатели центрального 

ПАД (цПАД) были выше в группе больных с СД2 на 12%, 

по сравнению с группой без СД2 (р<0,05) (табл. 2). До-

стоверных различий по показателю индекса аугментации 

(Aix75) не отмечено (р=0,93) (табл. 2). 

Показатели ПАД, измеренного на плечевой арте-

рии, также были выше в группе СД2 на 7% по сравнению 

с группой без СД2 (р<0,05). 

Показатели функции почек и почечного кровотока у об-
следованных пациентов

Группы пациентов не различались по показателям 

фильтрационной функции почек: концентрации креати-

нина и цистатина С в сыворотке крови, клиренсу креа-

тинина и величине СКФ, рассчитанной по цистатину 

С (СКФц) (табл. 2). В обеих группах (с СД2 и без СД2) 

отмечалась отрицательная корреляционная взаимосвязь 

клиренса креатинина с возрастом пациентов (rs=-0,65; 

р<0,001 и rs=-0,56; р<0,001 соответственно). Кроме того, 

в группе больных СД2 прослеживалась отрицательная 

взаимосвязь клиренса креатинина с продолжительно-

стью заболевания СД2: rs=-0,27; р<0,05.

В группе больных с СД2 у 17% пациентов выяв-

лена МАУ. Величина МАУ в группе больных СД2 была 

в 5 раз выше, чем у больных без СД2: 0,5 (0,01–1,7) про-

тив 0,1 (0–0,6) мг/ммоль креатинина (р<0,05). 

При исследовании показателей почечного кровотока 

(РИ, ПИ) при наличии СД2 было отмечено увеличение 

РИ на 12,5% (р<0,01) и ПИ на 17,7% (р<0,001) по срав-

нению с группой без СД2.

Кроме того, в группе больных СД2 отмечена взаимо-

связь показателей РИ и ПИ с продолжительностью 

заболевания СД2: rs=0,37; р<0,01 и rs=0,30; р<0,05 соот-

ветственно.

В группе больных без СД2 была отмечена взаи-

мосвязь показателей РИ и ПИ с возрастом пациентов: 

rs=0,47; р<0,01 и rs=0,41; р<0,01 соответственно.

При анализе данных всех включенных в исследо-

вание пациентов (96 человек) обнаружена взаимосвязь 

величины ПИ с показателями углеводного обмена: с кон-

центрацией глюкозы в венозной крови натощак и с HbA1c 

(rs=0,32; р<0,01 и rs=0,23; р<0,05 соответственно). В то же 

время, взаимосвязь показателя РИ отмечена только с со-

держанием глюкозы в венозной крови (rs=0,25; р<0,05), 

а с HbA1c достоверной взаимосвязи выявлено не было 

(rs=0,16; р=0,13).

Взаимосвязь показателей жесткости магистральных 
артерий, функции почек и почечного кровотока у обследо-
ванных пациентов

В обеих группах пациентов, как с СД2, так и без 

СД2, выявлена взаимосвязь показателей жесткости ма-

гистральных артерий с показателями функционального 

состояния почек и почечного кровотока. 

В группе больных с СД2 показатели региональной 

жесткости аорты были взаимосвязаны с показателями 

как фильтрационной функции почек, так и почечного 

кровотока. Отмечалась взаимосвязь концентрации креа-

тинина, цистатина-С в сыворотке крови, СКФц с показа-

телями жесткости аорты: СПВкф, СПВпл и показателем 

CAVI. Показатели почечного кровотока (РИ, ПИ) также 

были взаимосвязаны с жесткостью аорты: с СПВАо, 

СПВпл и показателем CAVI (табл. 3). В сосудах мы-

шечно-эластического и мышечного типов таких взаи-

мосвязей не было выявлено. 

Рис. 1. Изменение показателей жесткости сосудов у больных ИБС и ГБ с СД2 по сравнению с пациентами без СД2. 

Примечание: нд – недостоверное повышение, * – статистически значимое повышение показателей. На рисунке отражено повышение 

показателей жесткости артерий в группе больных СД2 в процентах (%) по сравнению с показателями в группе сравнения, данные 

которых приняты за 0% в основании диаграммы. 
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В группе больных без СД2 отмечена взаимосвязь ин-

декса жесткости β ОСА с концентрацией цистатина-С 

(rs=0,49; р<0,05).

Взаимосвязь показателей пульсационности централь-
ной гемодинамики и ПАД, измеренного на плечевой арте-
рии, с показателями функции почек и почечного кровотока 
у обследованных пациентов

При наличии СД2 отмечена взаимосвязь параметров 

почечного кровотока (РИ и ПИ) с показателями ПАД, 

измеренного на ПА, и центрального ПАД (табл. 3).

У лиц без СД2 также прослеживалась взаимосвязь 

показателя почечного кровотока (РИ) с индексом ауг-

ментации (Aix75) (rs=0,45; р<0,05). Кроме того, отмечена 

взаимосвязь величины МАУ с концентрацией централь-

ного ПАД (rs=0,54; р<0,01).

Обсуждение

В нашем исследовании у каждого пациента (с ИБС 

и ГБ) впервые измеряли показатели жесткости артерий 

всех типов: региональную жесткость аорты (сосуд эла-

стического типа), локальную жесткость ОСА (сосуд мы-

шечно-эластического типа), плечевой и лучевой артерий 

(сосуды мышечного типа). При наличии СД2 выявлено 

увеличение жесткости артерий всех типов: аорты, ОСА 

и ПА, что ранее отмечалось авторами других работ, од-

нако при исследовании отдельных типов артерий [2, 4, 

7, 24]. Значимых межгрупповых различий по показателю 

жесткости ЛА нами выявлено не было. Значительное по-

вышение жесткости ПА у больных СД2 и отсутствие зна-

чимых межгрупповых различий по величине жесткости 

ЛА может быть объяснено тем, что в силу структурных 

особенностей ЛА (более развитый гладкомышечный 

слой) функциональный компонент формирования со-

судистой жесткости (изменение тонуса артерии) более 

выражен у ЛА, поэтому величина локальной жесткости 

ЛА может быть подвержена значительным колебаниям. 

Нами, так же как и другими авторами, отмечена 

взаимосвязь показателей жесткости артерий различ-

ных типов с показателями углеводного обмена [25, 26]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в качестве 

группы сравнения в исследовании участвовали боль-

ные ИБС и ГБ без признаков нарушения углеводного 

обмена по результатам ОГТТ. Однако величина HbA1c 

в этой группе пациентов cоставила 5,9% [5,7–6,1], тогда 

как HbA1c>5,6% некоторыми авторами [27] уже рас-

ценивается как показатель высокого риска развития 

диабета или даже имеющихся ранних нарушений угле-

водного обмена (предиабета). Таким образом, несмотря 

на нормальные результаты ОГТТ, более 75% пациентов 

из группы сравнения могли иметь ранние или скрытые 

нарушения углеводного обмена. Этот факт подтверждает 

высокую распространенность нарушений углеводного 

обмена среди больных ССЗ, отмеченную в других иссле-

дованиях [28]. 

При оценке взаимосвязи показателей жесткости со-

судов различных типов с HbA1c были выявлены следу-

ющие особенности. Большинство больных из группы 

с СД2 со средней продолжительностью заболевания диа-

бетом 8 лет уже получали сахароснижающую терапию. 

Взаимосвязи жесткости аорты, общих сонных артерий 

с HbA1c в основной группе на момент обследования вы-

явлено не было. Однако наблюдалась взаимосвязь пока-

зателей жесткости аорты и ОСА с продолжительностью 

заболевания СД2. HbA1c у больных с СД2 изменяется 

под влиянием лечения и отражает степень компенсации 

углеводного обмена только за предшествующие 3 месяца. 

В то же время изменение жесткости сосудов эластиче-

ского и мышечно-эластического типов (аорта, ОСА) 

при СД2 происходит постепенно на протяжении всего 

заболевания и зависит от степени компенсации диабета 

в различные его периоды, имея «накопительный» харак-

тер. Вместе с тем, в группе больных с СД2 отмечалась 

взаимосвязь величины HbA1c с показателями жесткости 

ЛА (сосуд мышечного типа), что, по-видимому, является 

отражением динамичного изменения функционального 

компонента сосудистой жесткости артерий мышечного 

типа. Если повышение жесткости аорты является след-

ствием структурных изменений ее стенки, то жесткость 

сосудов мышечно-эластического и мышечного типов до-

полнительно определяется вазомоторным компонентом, 

на который, в свою очередь, оказывают влияние состоя-

ние функции эндотелия, активность симпатической, 

ренин-ангиотензиновой систем и содержание других 

активных медиаторов в кровотоке. 

Полученные нами результаты о взаимосвязи возраста 

пациентов с показателями жесткости магистральных 

Таблица 3

Примечание: СКФц – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по цистатину-С; РИ – резистивный индекс; 

ПИ – пульсационный индекс; СПВ кф – скорость пульсовой волны на каротидно-феморальном участке; СПВ Ао – скорость 

пульсовой волны в нисходящей аорте; СПВ пл – скорость пульсовой волны на плече-лодыжечном сегменте; CAVI – кардио-

лодыжечный сосудистый индекс жесткости; пПАД – пульсовое артериальное давление (ПАД), измеренное на плечевой артерии; 

цПАД – центральное ПАД.

Корреляционные взаимосвязи показателей функционального состояния почек и почечного кровотока с региональной жесткостью 

аорты и показателями пульсационности у больных ИБС и ГБ с СД2

Показатели СПВАо СПВпл CAVI СПВкф пПАД цПАД

Креатинин rs=0,37 р<0,05

Цистатин-С rs=0,48 р<0,05 rs=0,47 р<0,05 rs=0,44 р<0,05

СКФц rs=-0,48 р<0,05 rs=-0,47 р<0,05 rs=-0,44 р<0,05

РИ rs=0,34 р<0,01 rs=0,38 р<0,05 rs=0,37 р<0,05 rs=0,28 р<0,05 rs=0,32 р<0,05

ПИ rs=0,28 р<0,05 rs=0,40 р<0,05 rs=0,37 р<0,05 rs=0,35 р<0,01 rs=0,43 р<0,01
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артерий (СПВпл, CAVI) в группе без СД2 и отсутствие 

таковой в группе СД2 согласуются с данными литера-

туры [24]. Эта особенность объясняется тем, что влияние 

возраста на показатели жесткости сосудов эластического 

типа при наличии СД2 сказывается только в относи-

тельно молодом возрасте, а с годами нивелируется, усту-

пая место влиянию повреждающих факторов, связанных 

с СД2, в то время как в группе больных без СД2 влияние 

возраста на показатели жесткости сосудистой стенки со-

храняется.

Региональную жесткость аорты изучали с исполь-

зо ва нием нескольких диагностических методов. Мак-

симальные межгрупповые различия по величине 

региональной жесткости аорты были получены по ре-

зультатам УЗ-метода: у больных СД2 СПВАо была выше 

на 26%, тогда как СПВкф была выше на 16%, а наимень-

шие межгрупповые различия наблюдались по резуль-

татам объемной сфигмографии: величина СПВпл была 

выше в группе больных с СД2 на 8,2%. Не было отмечено 

межгрупповых различий по показателю CAVI. УЗ-метод 

позволяет регистрировать СПВ непосредственно в нис-

ходящем отделе аорты, тогда как при использовании 

других методов существенный вклад в полученные 

результаты вносят другие участки сосудистого русла: 

в случае оценки СПВкф – жесткость наружной сонной 

и бедренной артерий, а при оценке СПВ методом объ-

емной сфигмографии (СПВпл) охватывается наиболее 

протяженный участок сосудистого русла: от плечевой 

артерии до артерий голени. Полученные результаты по-

зволяют высказать предположение о том, что вклад СД2 

в развитие повышенной артериальной жесткости у боль-

ных с ИБС и ГБ является максимальным на уровне аорты 

(сосуд эластического типа).

При использовании любого метода определения со-

судистой жесткости величина СПВ зависит от АД. Ве-

личина периферического АД в группе больных с СД2 

значимо не отличалась от группы сравнения, однако 

медиана САД у больных СД2 все же была на 6 мм рт. ст. 

выше, чем в группе больных без СД2. Кроме того, по по-

казателям центрального АД отмечено достоверное по-

вышение САД в группе с СД2 по сравнению с группой 

без СД2 (на 9 мм рт. ст.). Таким образом, нельзя исклю-

чить вклад АД в повышение СПВ в группе больных СД2.

CAVI является расчетным показателем, позволяю-

щим нивелировать влияние АД в момент исследования 

на величину сосудистой жесткости. В нашем исследо-

вании медиана значений CAVI была несколько выше 

в группе больных СД2 (8,9 против 8,4), хотя статисти-

чески значимых межгрупповых различий не выявлено. 

Вместе с тем, величина CAVI, как и СПВпл, опреде-

ляется не только жесткостью аорты, но и жесткостью 

других крупных сосудов, тогда как у больных ИБС и ГБ 

с СД2 максимальные различия по величине сосудистой 

жесткости, по-видимому, наблюдаются на уровне аорты. 

АД в момент исследования является важной детер-

минантой величины артериальной жесткости. Однако, 

с другой стороны, прогрессирующее увеличение жестко-

сти аорты, снижение ее демпфирующей функции при-

водит к повышению систолического и пульсового АД, 

что лежит в основе механизма развития изолированной 

систолической гипертензии [29]. В нашем исследовании 

группы пациентов значимо не различались по перифери-

ческому САД на плечевой артерии, однако по величине 

периферического ПАД было отмечено достоверное раз-

личие с повышением указанного показателя в группе СД2 

по сравнению с группой без СД2. В свою очередь, пока-

затели центрального САД и ПАД были также значимо 

выше у больных с СД2 по сравнению с группой без СД2, 

что отмечали ранее и другие исследователи [30]. Кроме 

того, показатель центрального ПАД рассматривается 

как предиктор неблагоприятных сердечно-сосудистых 

исходов у больных СД2 [30]. В результате повышения 

жесткости аорты увеличивается скорость проведения 

пульсовых волн на периферию с последующим возвра-

том отраженных волн и увеличением (аугментацией) 

центрального АД. Центральное ПАД косвенно указы-

вает на повышение пульсационности кровотока, ока-

зывающей повреждающее действие на органы-мишени, 

в том числе почки. 

По данным Hashimoto J. и Ito S., цПАД и цСАД яв-

лялись предикторами развития альбуминурии у больных 

с АГ, 20% из которых имели СД2 [31]. В свою очередь, 

в нашем исследовании была отмечена взаимосвязь вели-

чины МАУ с уровнем центрального ПАД в группе боль-

ных без СД2. Кроме того, в обеих группах пациентов 

прослеживалась взаимосвязь показателей пульсацион-

ности центральной гемодинамики (центрального ПАД, 

Aix75) и ПАД, измеренного на плечевой артерии, с пока-

зателями почечного кровотока: РИ и ПИ. Предполагают, 

что ПИ характеризует степень повреждающего воздей-

ствия пульсовых волн на сосуды почек, а повышение РИ 

считается наиболее ранним маркером поражения почек 

и выявляется у больных с недавно диагностированными 

АГ или СД2 еще до появления МАУ [32, 33]. В группе 

больных с СД2 ПИ был выше на 17,7%, а РИ – на 12,5% 

по сравнению с больными без СД2. 

Как у больных СД2, так и у больных без СД2 отме-

чена взаимосвязь показателей жесткости магистральных 

артерий с функциональным состоянием почек. В группе 

больных с СД2 увеличение жесткости аорты ассоцииро-

валось с более низкими показателями фильтрационной 

функции почек (по концентрации креатинина крови, 

цистатина-С, СКФц) и с изменением характеристик 

почечного кровотока (повышением РИ и ПИ), что со-

гласуется с результатами других исследований [31, 33]. 

Данные о наличии взаимосвязи между жесткостью аорты 

и функциональным состоянием почек были получены 

и другими исследователями. Bouchi R. и соавт. отметили 

взаимосвязь жесткости аорты (по показателю СПВкф) 

с клиренсом креатинина и МАУ у больных с СД2 [34]. 

В работе Hamano K. и соавт. была выявлена взаимосвязь 

РИ почечного кровотока с СПВпл у пациентов с СД2 

без признаков гемодинамически значимого стенозиро-

вания почечных артерий [35]. По данным исследования 

J-TOPP повышение СПВпл было независимым факто-

ром риска развития МАУ у больных АГ без СД2 [36]. 
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Вместе с тем, в ряде исследований была отмечена 

взаимо связь функционального состояния почек с жест-

костью не только аорты, но и других артерий [37, 38]. 

Zhan W.W. и соавт. отметили взаимосвязь показателей 

жесткости ОСА с МАУ у пациентов с СД2 [38]. В ис-

следовании Hoorn у пациентов с СД2 отмечена взаимо-

связь показателей функции почек (клиренса креатинина 

и МАУ) с жесткостью артерий различных типов: аорты, 

ОСА, ПА. При снижении клиренса креатинина отмеча-

лось уменьшение показателей растяжимости ОСА и ПА, 

а увеличение МАУ ассоциировалось с уменьшением 

растяжимости ОСА и с уменьшением времени распро-

странения пульсовой волны на каротидно-фемораль-

ном участке [11]. По результатам нашего исследования 

взаимосвязь функционального состояния почек и по-

чечного кровотока в группе больных СД2 наблюдалась 

только с показателями жесткости аорты. В группе боль-

ных без СД2, кроме того, была выявлена взаимосвязь ин-

декса жесткости β ОСА с концентрацией цистатина-С. 

Взаимосвязи функционального состояния почек и по-

казателей жесткости артерий мышечного типа в нашем 

исследовании выявлено не было. В связи с этим следует 

отметить, что в нашем исследовании, согласно критериям 

включения, участвовали только пациенты с уже имею-

щимися клиническими проявлениями атеросклероза 

(ИБС). Ранее Hashimoto J. и соавт. не отметили взаимо-

связи показателей функции почек и почечного кровотока 

с жесткостью артерий мышечно-эластического и мышеч-

ного типов у пациентов с ССЗ без СД2 [31]. 

Таким образом, по результатам нашего исследования 

можно сделать вывод, что взаимосвязь жесткости аорты, 

ОСА с функциональным состоянием почек и почеч-

ного кровотока прослеживается и у больных с уже име-

ющимися клиническими проявлениями атеросклероза, 

а взаимосвязи дисфункции почек с жесткостью артерий 

мышечного типа не наблюдается. 

Выявленные нами и другими авторами взаимосвязи 

подтверждают наличие общих механизмов развития по-

вышения жесткости артерий различных типов и измене-

ний функционального состояния почек. 

Помимо гемодинамических факторов (поврежда-

ющее действие пульсовой волны), в основе наблюдаю-

щихся взаимосвязей функционального состояния почек 

и почечного кровотока с жесткостью артерий и уровнем 

центрального АД могут лежать и общие структурные из-

менения сосудистой стенки и клубочков почек. Не слу-

чайно наличие признаков даже начальных стадий ХБП 

связано с повышенным риском развития ССО [10, 14]. 

Изменения в почках, как и изменения в сосудах, у боль-

ных с АГ и СД2 происходят параллельно под влиянием 

агрессивных факторов, одновременно воздействующих 

и на сосуды, и на клубочки почек (активация процессов 

гликирования, перекисного окисления, факторы воспа-

ления). При этом интенсивность воздействия этих фак-

торов у больных с СД2, очевидно, выше, чем у больных 

без СД2.

Выводы

Установлено, что у больных с ИБС и ГБ при наличии 

СД2 имеется повышение показателей жесткости арте-

рий всех типов с максимальным повышением жесткости 

на уровне аорты. 

У больных СД2 наблюдалось повышение показателей 

пульсационности центральной гемодинамики и их взаи-

мосвязь с показателями почечного кровотока, что под-

тверждает роль пульсационности кровотока как фактора 

повреждения органов-мишеней. 

Жесткость аорты и общих сонных артерий была ас-

социирована с начальными признаками дисфункции 

почек, что, по-видимому, объясняется общностью па-

тогенетических механизмов, лежащих в основе развития 

как макро-, так и микроангиопатии. 

Изменение жесткости сосудов различных типов 

под влиянием компенсации СД2 требует дальнейшего 

изучения. При достижении компенсации углеводного 

обмена, вероятнее всего, быстрее и в большей степени 

можно ожидать изменения показателей жесткости арте-

рий мышечного типа. 
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