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Масштабность и медико-социальная значи-
мость проблемы сахарного диабета (СД) обуслов-
лена нарастающей тенденцией роста численно-
сти больных, достигшей в России в 2012 г. более 
3 млн человек. При этом выборочные эпидемио-
логические исследования, проведенные в различ-
ных городах России, показали, что фактическая 
распространенность СД 2 типа в 3–4 раза превы-
шает зарегистрированную [4, 12]. Артериальная 
гипертензия (АГ) наряду с гиперлипидемией рас-
сматривается как наиболее значимый неблаго-
приятный фактор прогноза течения заболевания 
[19].

АГ расценивается как коморбидный фактор, 
отягощающий течение СД за счет значительного 
увеличения риска развития осложнений, наибо-
лее частым из которых является диабетическая 
ретинопатия (ДР) [22, 24] и встречается в 15–90 % 
случаев спустя 5–7 лет от начала заболевания СД 
и в 100 % – через 10 лет [4, 20]. При инсулиннеза-
висимом СД АГ регистрируется в 2–3 раза чаще, 
чем среди населения в целом [4, 17].

В оценке изменений глазного дна, обуслов-
ленных АГ, получила распространение клас-
сификация М.М. Краснова, согласно которой 
изменения сосудов, носящие в основном функци-
ональный характер, оценивают как гипертониче-
скую ангиопатию сетчатки, изменения в сосудах 
органического характера – как гипертонический 
ангиосклероз сетчатки, вовлечение в процесс тка-
ни сетчатки, диска зрительного нерва – как гипер-
тоническую ретинопатю, или нейроретинопатию.

Основным офтальмоскопическим признаком 
в картине глазного дна является изменение сосу-
дов сетчатки в виде увеличения или уменьшения 
их калибра, частичной или полной облитерации. 
Сосудистые изменения в сетчатке проявляются 
также в виде микроаневризм, транссудации и экс-
судации [1, 2, 8]. Офтальмологическая картина на 
первых двух стадиях ДР такая же, как при гипер-
тонической ретинопатии (расширение вен перво-
го–третьего порядка, появление микроаневризм), 
что говорит о близком сродстве морфофункцио-
нальных точек приложения указанных нозологий 
и объясняет взаимоусугубляющий характер па-
тологических процессов при их одновременном 
течении [8, 16].

АГ способствует активации основных ге-
нов, обусловливающих синтез и/или экспрес-
сию эндотелиальными клетками биологически 
активных веществ: фактора некроза опухоли 
альфа (TNF-α), интерлейкина-1 (IL-1), макро-
фагального колониестимулирующего фактора 
(M-CSF), моноцитарного хемоаттрактантного 
протеина (MCP-1), трансформирующего фактора 
(TF), молекулы сосудистой клеточной адгезии 1 
(VCAM-1), молекулы межклеточной адгезии 
(ICAM-1), Е-селектина и ряда других. Освещены 
работы, где при АГ выявляется активация гене-
тического материала эндотелиальных клеток, 
приводящая к существенному изменению пара-
метров функционирования эндотелия, что может 
служить одной из главных причин формирования 
эндотелиальной дисфункции при АГ [9].
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Патоморфологические изменения в началь-
ной транзиторной стадии гипертонической ангио-
ретинопатии заключаются в гипертрофии мы-
шечного слоя и эластических структур в мелких 
артериях и артериолах. Стабильная АГ приводит 
к гипоксии, эндотелиальной дисфункции, плаз-
матическому пропитыванию сосудистой стенки с 
последующим гиалинозом и артериолосклерозом 
[3]. В тяжелых случаях фибриноидный некроз 
артериол сопровождается тромбозом, геморра-
гиями и микроинфарктами ткани сетчатки, что 
фактически дублирует морфофункциональные 
изменения при диабетической ретинопатии [3, 8]. 
Неоднократное подтверждение данный факт на-
шел в последующих исследованиях. В частности, 
Ф.Е. Шадричевым [14] прогрессирование ДР вы-
явлено в 48,7 % случаев в группе пациентов со 
средним уровнем систолического давления выше 
160 мм рт. ст., в то время как при среднем уровне 
систолического давления ниже 160 мм рт. ст. – 
лишь в 31,4 % случаев (p = 0,006).

На основании результатов широких клиниче-
ских исследований показано, что частота возник-
новения и степень тяжести ретинопатии у пациен-
тов, страдающих СД 2 типа, четко взаимосвязаны 
с высоким уровнем артериального давления [21, 
22]. В подтверждение этой парадигмы можно 
представить результаты, свидетельствующие о 
том, что снижение систолического артериального 
давления на 10 мм рт. ст. при СД 2 типа приводит 
к значительному уменьшению риска развития ре-
тинопатии [18, 23].

С научной и практической точки зрения 
большой интерес представляет проблема выбо-
ра патогенетически ориентированных методов 
лечения ДР, предусматривающих стабилизацию 
углеводного обмена, АГ и офтальмологических 
изменений, имеющих единую патогенетическую 
основу [13, 22, 23]. Данное направление иссле-
дований в последние годы приобретает чрез-
вычайную актуальность в связи с созданием и 
широким применением новых групп антигипер-
тензивных фармпрепаратов, имеющих в качестве 
точки приложения функциональные структуры, 
изменения в которых влияют на целый ряд со-
судистых факторов, в том числе принимающих 
участие в процессах неоваскуляризации [10, 11]. 
Следовательно, решение проблемы эффективной 
профилактики и лечения ДР невозможно без уче-
та патогенетических аспектов коморбидности и 
должно преследовать цель сбалансированного и 
целенаправленного воздействия на общие звенья 
процесса.

Для лечения АГ предложено большое количе-
ство фармакологических препаратов, многие из 
которых уже не используются. Это связано пре-

жде всего с различными вариантами самой АГ, а 
также сочетанием ее с другими заболеваниями. 
Выбор для конкретного больного сахарным диа-
бетом соответствующих гипотензивных препа-
ратов и их доз, добавление в ходе лечения иных 
лекарств или полная замена прежней лекарствен-
ной терапии новой – все это относится к задачам 
врача.

В настоящее время для лечения гипертониче-
ской болезни применяются следующие группы ан-
тигипертензивных препаратов: тиазидные диуре-
тики, β-адреноблокаторы, антагонисты кальция, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ), блокаторы АТ1-ангиотензиновых 
рецепторов, блокаторы α1-адренорецепторов, 
агонисты центральных α2-адренорецепторов и 
агонисты I1-имидазолиновых рецепторов [23]. 
В индивидуально подобранных дозах препараты, 
относящиеся к различным фармакологическим 
группам, оказывают одинаковое воздействие на 
уровень АД, однако они различаются по влиянию 
на углеводный обмен, что имеет решающее зна-
чение для больных сахарным диабетом.

Антигипертензивные препараты можно раз-
делить на три основные группы в зависимости от 
их влияния на углеводный обмен: 1) препараты, 
оказывающие неблагоприятное влияние на угле-
водный обмен (диуретики, за исключением инда-
памида, и β-адреноблокаторы); 2) препараты, не 
оказывающие существенного влияния на угле-
водный обмен (индапамид, β-адреноблокаторы 
с вазодилатирующими свойствами, антагони-
сты кальция, блокаторы АТ1-ангиотензиновых 
рецепторов, агонисты центральных α2-адрено-
рецепторов); 3) препараты, оказывающие некото-
рое благоприятное влияние на углеводный обмен 
(ингибиторы АПФ, α1-адреноблокаторы и агони-
сты I1-имидазолиновых рецепторов).

Учитывая влияние антигипертензивных пре-
паратов на углеводный обмен, при лечении арте-
риальной гипертензии у больных сахарным диа-
бетом без сопутствующих поражений сердца и 
почек следует использовать в первую очередь ин-
гибиторы АПФ, блокаторы α1-адренорецепторов 
и агонисты I1-имидазолиновых рецепторов.

Из перечисленных фармакологических групп 
доказано взаимодействие ингибиторов АПФ с 
эндотелиальными сосудистыми факторами, в то 
время как агонисты I1-имидазолиновых рецеп-
торов оказывают центральное гипотензивное 
действие через возбуждение I1-имидазолиновых 
рецепторов в вентролатеральном отделе продол-
говатого мозга, а α-адреноблокаторы, препятствуя 
прохождению сосудосуживающих импульсов че-
рез адренергические синапсы, вызывают за счет 
этого расширение артериол и прекапилляров.
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В настоящее время установлено, что СД и АГ 
являются структурными единицами единого ме-
таболического синдрома и имеют общую патоге-
нетическую основу – нарушение функции ренин-
ангиотензинальдостероновой системы, ведущее 
впоследствии к сосудистым осложнениям [5–7].

В ряде исследований установлена взаимо-
связь концентрации инсулина в крови и состоя-
ния ренин-ангиотензинальдостероновой систе-
мы, позволяющая предположить ее причинную 
роль по отношению к пусковым звеньям патоге-
неза ДР при СД в сочетании с АГ [5–7]. Механизм 
действия ангиотензина II сводится к выраженной 
вазоконстрикции, пролиферации, повышению 
прооксидантной и протромбогенной активности, 
стимуляции симпатоадреналовой системы, на-
рушению гомеостаза жидкости [15]. Хроничес-
кая гиперактивация РАС является важнейшим 
фактором развития эндотелиальной дисфункции. 
Повышение активности АПФ, расположенного 
на поверхности эндотелиальных клеток, катали-
зирует распад брадикинина. Уменьшение стиму-
ляции брадикининовых рецепторов эндотелия 
приводит, в свою очередь, к уменьшению продук-
ции эндотелий-зависимого фактора релаксации – 
оксида азота [10].

Механизм положительного действия инги-
биторов АПФ на дисфункцию эндотелия связан 
не только с модулирующим его влиянием на ме-
таболизм брадикинина и улучшением функции 
β2-рецепторов, но также со способностью этого 
препарата восстанавливать нормальную деятель-
ность мускариновых рецепторов эндотелия, что 
приводит к опосредованной дилатации артерий 
за счет рецептор-зависимого увеличения синтеза 
оксида азота [10, 13]. В реализации вазопротек-
торных эффектов ингибиторов АПФ особое зна-
чение имеет способность уменьшать выражен-
ность дисфункции эндотелия, что проявляется 
снижением содержания наиболее мощного эндо-
генного вазоконстриктора эндотелина-1 и повы-
шением уровня оксида азота [13, 23]. 

Также установлено, что у больных с метабо-
лическим синдромом ингибиторы АПФ эффек-
тивно нормализуют АД и оказывают выраженное 
вазопротекторное действие в результате сниже-
ния жесткости и повышения упругости крупных 
артерий [10, 23]. В ряде западно-европейских 
стран препараты группы ингибиторов АПФ реги-
стрируются по дополнительным показаниям для 
лечения диабетической ретинопатии [22]. В по-
следние годы в литературе появились сообщения, 
дающие основание считать их препаратами вы-
бора у больных СД в сочетании с АГ и подтверж-
дающих объективную необходимость введения 
в длительную базисную терапию [13]. Поэтому 

в лечении сосудистых осложнений СД в первую 
очередь целесообразно использовать ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента [13, 22].

Таким образом, диабетическую ретинопа-
тию и гипертоническую ангиопатию следует 
рассматривать как взаимоусугубляющие нозоло-
гические единицы, и терапевтические подходы 
должны строиться на основе многофакторного 
патогенетического воздействия назначаемых ле-
карственных препаратов.
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DIABETIC RETINOPATHY AND HYPERTENSION: 
CLINICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL ASPECTS 
OF COMORBIDITY AND RATIONAL DRUG CORRECTION

Nazir Sagdulaevich HODJAEV, Ksenia Evgenievna KUNTYSHEVA

The S.N. Fyodorov Eye Microsurgery State Institution, Intersectional Science & Technology Complex
127486, Moscow, Beskudnikovsky bulvar str., 59A

This article assesses the role of hypertension in the progression of diabetic retinopathy and possible rational therapeutic 
approaches, as well as features of the influence of angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors being to reduce 
endothelial dysfunction. Review of the current literature confirms the importance and desirability of developing an 
effective method of drug correction and prevention of progression of diabetic retinopathy in hypertensive patients 
through the use of ACE inhibitors.
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