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В последние годы возрос интерес кардиологов к изучению отдельных компо-
нентов и сочетаний метаболического синдрома. Одним из наиболее частых сочета-
ний считается комбинация артериальной гипертонии с нарушением толерантности 
к глюкозе.

Артериальная гипертония и нарушение толерантности к глюкозе являются во 
многом взаимообусловливающими состояниями и нередко предшествуют более вы-
раженной патологии ‒ метаболическому синдрому. В связи с этим изучение артери-
альной гипертонии с нарушением толерантности к глюкозе является актуальной 
проблемой современной медицины, так как своевременная диагностика и коррекция 
этого сочетания может снизить инвалидизацию и смертность у данного контингента 
больных, продлив их жизнь и сохранив работоспособность.
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В последние годы возрос интерес кар-

диологов к изучению отдельных компонен-

тов и сочетаний метаболического синдрома. 

Одним из наиболее частых сочетаний счи-

тается комбинация артериальной гиперто-

нии с нарушением толерантности к глюко-

зе (НТГ) [6]. Предполагается, что основным 

их связующим звеном является инсулино-

резистентность (ИР), что подтверждается 

большим количеством многоцентровых ис-

следований, указавших, что от 20 % до 50 % 

больных АГ имеют НТГ [14].

Еще чаще у больных АГ выявляется 

гиперинсулинемия как состояние, предше-

ствующее НТГ. Причины частого выявле-

ния ИР полностью не ясны. Предполагает-

ся наличие общего генетического дефекта, 

способствующего развитию АГ у инсулин-

резистентных больных [18, 19].

В современных российских и евро-

пейских рекомендациях по профилакти-

ке, диагностике и лечению АГ [9, 12] осо-

бое внимание уделяется определению сте-

пени риска. В европейских рекомендациях 

к факторам, определяющим дополнитель-

ный риск, относится абдоминальное ожи-

рение, а в российских ‒ нарушение толе-

рантности к глюкозе. АГ в сочетании с НТГ 

приводит к развитию комплекса метаболи-

ческих, гормональных и клинических нару-

шений, являющихся факторами риска раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний, 
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в основе которых лежит ИР и компенсатор-

ная гиперинсулинемия, известного в лите-

ратуре под названиями: метаболический 

трисиндром, синдром изобилия, синдром Х, 

смертельный квартет, метаболический син-

дром, синдром ИР [17].

Сочетание АГ и НТГ было извест-

но давно. Еще в 1922 г. Георгий Федорович 

Ланг указывал на связь гипертонической бо-

лезни с нарушениями углеводного обмена.

В конце 1980-х годов ряд авто-

ров [14, 15] независимо друг от друга отме-

тили взаимосвязь между развитием у паци-

ентов АГ и ИР.

G. Reaven еще в 1988 г. предположил, 

что именно ИР является ключевым фак-

тором развития у гипертгников синдрома, 

включающего гиперинсулинемию, нару-

шение толерантности к глюкозе, гипертри-

глицеридемию, снижение холестерина ли-

попротеидов высокой плотности и артери-

альную гипертонию, названного им «синд-

ром Х» [17]. В 1992 г. Haffner предложил 

термин «синдром инсулинорезистентно-

сти» [15], так как большинство авторов схо-

дятся в мысли о том, что метаболическому 

синдрому чаще всего предшествует сочета-

ние АГ с НТГ.

Установлено, что в основе пониже-

ния чувствительности к инсулину может ле-

жать нарушение способности инсулина по-

давлять продукцию глюкозы в печени и/или 

стимулировать захват глюкозы перифериче-

скими тканями. Поскольку у здоровых лю-

дей 75-80 % глюкозы утилизируется скелет-

ной мускулатурой, то более вероятно, что 

основной причиной ИР являются наруше-

ния ею инсулинстимулируемой утилизации 

глюкозы [8]. ИР можно считать основным 

интегральным механизмом, вокруг которо-

го формируется цепь метаболических и ге-

модинамических нарушений [8, 16].

До недавнего времени сведения о рас-

пространенности ИР были весьма противо-

речивыми. Исследование Ботния, проведен-

ное в 2001 г. в Финляндии и Швеции с ис-

пользованием новых критериев диагно-

стики ИР при нормальной толерантности 

к глюкозе, показало, что ИР встречается 

у 10 % женщин и 15 % мужчин [18].

Нарушения, приводящие к ИР, могут 

происходить на следующих уровнях: пре-

рецепторном (аномальный инсулин), ре-

цепторном (снижение количества или аф-

финности рецепторов), на уровне транспор-

та глюкозы (снижение количество молекул 

GLUT4) и пострецепторном (нарушения пе-

редачи сигнала и фосфорилирования) [1].

Аномалии молекулы инсулина редки 

и не имеют клинического значения. Плот-

ность инсулиновых рецепторов может быть 

снижена у пациентов с ИР из-за отрицатель-

ной обратной связи за счет гиперинсулине-

мии. Чаще у пациентов с ИР наблюдается 

умеренное снижение количества инсулино-

вых рецепторов [2].

ИР вызывает негативные изменения 

в различных тканях. Жировая ткань ‒ одна 
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из самых инсулинчувствительных тканей 

[5]. Повышенный уровень инсулина в кро-

ви, наблюдаемый при ИР, приводит к уско-

рению превращения глюкозы в жир, явля-

ясь мощным блокатором распада жиров. 

Наличие ИР способствует ГИ, необходи-

мой для преодоления порога сниженной 

чувствительности к инсулину. Возникшая 

ГИ длительное время поддерживает нор-

могликемию. Развивается порочный круг: 

ИР ‒ гиперинсулинемия ‒ ожирение ‒ ИР 

и т.д. [11].

Инсулин усиливает утилизацию глю-

козы мышцами, обеспечивая их нормаль-

ную работоспособность, способствует пе-

реходу аминокислот в клетки и увеличе-

нию внутриклеточной концентрации ионов 

натрия и калия, стимулирует синтез белков 

и препятствует их распаду, активизирует 

синтез АТФ, ДНК и РНК [1].

Имеются сведения, что ИР усугубля-

ет степень АГ. Повышение ИР активирует 

симпатическую нервную систему, приводя 

к периферической гиперсимпатикотонии. 

В почках активация β-рецепторов юкстагло-

мерулярного аппарата сопровождается вы-

работкой ренина, задержкой натрия и жид-

кости. Постоянная гиперсимпатикотония 

способствует росту артериального давле-

ния, нарушению микроциркуляторного рус-

ла в скелетных мышцах вначале с физиоло-

гической разреженностью микрососудов, 

а затем и с морфологическим изменением 

в виде снижения количества функциониру-

ющих капилляров. Уменьшение числа адек-

ватно кровоснабжаемых миоцитов, которые 

являются главным потребителем глюкозы 

в организме, ведет к дополнительному на-

растанию ИР и гиперинсулинемии, замыкая 

тем самым «порочный круг» [11].

Инсулин также приводит к стиму-

ляции роста и миграции в интиму арте-

риальных гладкомышечных клеток, уси-

лению продукции ингибитора активатора 

плазминогена-1, ремоделированию сосудов, 

ускоряя развитие атеросклероза [10].

Предполагается, что основные дефек-

ты, определяющие ИР, локализованы на по-

стрецепторном уровне. Они неодинаковы 

у различных больных, но для проявления 

имеющихся генетических нарушений нема-

ловажное значение имеют приобретенные 

изменения, в частности ожирение. Необхо-

димо учитывать и способность кортизола 

значительно уменьшать чувствительность 

тканей к действию инсулина, который не 

только уменьшает инсулинобусловленный 

транспорт глюкозы в клетки, но и тормо-

зит ее пострецепторную утилизацию глю-

козы, подавляя активность вторичных мес-

сенджеров инсулина [5].

Развитие ИР приводит к ухудшению 

утилизации глюкозы, повышению ее содер-

жания в крови, что оказывает стимулирую-

щее действие на β-клетки островков Лан-

герганса поджелудочной железы и приво-

дит к развитию адаптивной гиперинсулине-

мии. Именно развитие хронического избыт-
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ка инсулина в крови большинство исследо-

вателей считают пусковой кнопкой для на-

чала формирования метаболического син-

дрома. Показано, что помимо прямого вли-

яния на тонус гладких мышц сосудов и ак-

тивность β-адренорецепторов сосудистой 

стенки избыток инсулина принимает непо-

средственное участие в развитии АГ. Пред-

полагается, что инсулин стимулирует захват 

глюкозы нейронами вентромедиальных 

ядер гипоталамуса, изменяя функциональ-

ное состояние нейронов и уменьшая их тор-

мозное влияние на активные центры симпа-

тической нервной системы в стволе мозга, 

тормозит освобождение и усиливает захват 

норадреналина нервными окончаниями [7].

Определенное значение в развитии 

гипертрофии и пролиферации гладкомы-

шечных клеток и фибробластов сосудистой 

стенки при АГ имеет стимулирующее влия-

ние инсулина на синтез коллагена. Установ-

лено, что толщина комплекса интима-медиа 

сонной артерии и количество циркулирую-

щих в крови десквамированных эндотелио-

цитов у больных АГ с НТГ тесно коррели-

руют с повышенным уровнем инсулина [5].

Характерные для лиц с АГ ИР и ГИ 

уменьшают ответ на вазодилататорные 

и усиливают на вазоконстрикторные воздей-

ствия. Они могут быть обусловлены не толь-

ко изменениями метаболизма и архитекто-

ники сосудистой стенки, но также влияния-

ми на эндотелий сосудов и тромбоциты, со-

провождающимися усилением продукции 

эндотелина, тромбоксана А2, простагланди-

на F2α и уменьшением простациклина [6].

Хорошо известен эффект инсули-

на на синтез липидов в печени и непосред-

ственно в сосудистой стенке. Его избыток 

не только усиливает синтез холестерина, 

липопротеинов низкой и очень низкой плот-

ности, но и существенно тормозит процес-

сы липолиза [3].

Cуществуют многочисленные иссле-

дования, изучающие тонкие механизмы 

влияния ИР и гиперинсулинемии на уро-

вень артериального давления. В норме ин-

сулин обладает протективным эффектом 

на сосуды за счет активации фосфатидил-

3-киназы в эндотелиальных клетках и ми-

крососудах, что приводит к экспрессии гена 

эндотелиальной оксид азота (NO)-синтазы, 

высвобождению NO эндотелиальными 

клетками и инсулинобусловленной вазоди-

латации. У здоровых людей введение физи-

ологических доз инсулина вызывает вазоди-

латацию. Однако при хронической гиперин-

сулинемии и ИР запускаются патофизиоло-

гические механизмы, приводящие к АГ [7].

В настоящее время установлены сле-

дующие механизмы воздействия хрониче-

ской гиперинсулинемии при АГ на АД:

• стимуляция симпатоадреналовой 

системы;

• стимуляция ренин-ангиотензин-

аль до стероновой системы;

• блокада трансмембранных ио-

нообменных механизмов (Na+, К+ 
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и Са2+-зависимой аденозинтрифосфата-

зы) с повышением содержания внутри-

клеточного Na+ и Са2+, уменьшением К+, 

что ведет к увеличению чувствитель-

ности сосудистой стенки к прессорным 

воздействиям;

• повышение реабсорбции Na+ 

в проксимальных и дистальных канальцах 

нефрона, задержка Na+ и Са2+ в стенке со-

судов с повышением их чувствительности 

к прессорным воздействиям;

• стимуляция пролиферации гладко-

мышечных клеток сосудистой стенки (су-

жение артериол и увеличение сосудистого 

сопротивления) [16].

Все больше укрепляется мнение, что 

как раз АГ приводит к снижению перифери-

ческого кровотока, развитию ИР и НТГ [13]. 

Некоторые авторы предлагают рассматри-

вать АГ и ИР как параллельные следствия 

одной общей причины ‒ генетически обу-

словленного нарушения ионтранспортной 

функции мембран клеток [4].

Таким образом, АГ и НТГ являются во 

многом взаимообусловливающими состоя-

ниями и нередко предшествуют более выра-

женной патологии ‒ метаболическому син-

дрому. В связи с этим изучение АГ с НТГ 

является актуальной проблемой современ-

ной медицины, так как своевременная ди-

агностика и коррекция этого сочетания мо-

жет снизить инвалидизацию и смертность 

у данного контингента больных, продлив их 

жизнь и сохранив работоспособность.
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Last years interest of cardiologists to studying of separate components and 
combinations of a metabolic syndrome has increased. One of the most frequent combinations 
the combination of an arterial hypertension with tolerance infringement to glucose 
is considered.

The arterial hypertension and tolerance infringement to glucose are in many respects 
the interconnected conditions and quite often precede more expressed pathology ‒ to a 
metabolic syndrome. In this connection studying of an arterial hypertension with tolerance 
infringement to glucose is an actual problem of modern medicine as timely diagnostics and 
correction of this combination can lower invalidity and death rate at the given contingent of 
patients, having prolonged their life and having kept working capacity.
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