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Ендотелiальна дисфункцiя вiдiграє ва-
жливу роль у розвитку атеросклеротичного
процесу. З порушення функцiй клiтин ен-
дотелiю розпочинається процес формуван-
ня атеросклеротичного ураження. Функцiо-
нальний стан ендотелiю характеризується,
з одного боку, ендотелiйзалежною дилата-
цiєю, з iншого — вмiстом ендотелiальних
вазоактивних факторiв.

Численнi дослiдження вказують на пiд-
вищення рiвня серцево-судинних захворю-
вань при цукровому дiабетi (ЦД) 1 типу [1].
У порiвняннi з особами, що не страждають
вiд ЦД, такi пацiєнти бiльш схильнi до сте-
нозуючих уражень всiх трьох коронарних
артерiй в дистальних сегментах, що утру-
днює реконструктивне оперативне лiкуван-
ня [2].

Показано, що атеросклеротичнi змiни
в судиннiй стiнцi з’являються задовго до
появи їх клiнiчних ознак [3]. Численнi до-
слiдження вказують на те, що атеросклеро-
тичний процес починається вже в пiдлiтко-
вому вiцi. В дослiдженнi «The Pathobiologi-
cal Determinants of Atherosclerosis in Youth
Research Group» [2002] пiд час аутопсiї 2876
пiдлiткiв та осiб молодого вiку, померлих

вiд зовнiшнiх причин в 1987–1994 рр., було
виявлено ознаки атеросклеротичних змiн су-
динної стiнки. Причому, у 100% обстежених
першi змiни в iнтимi аорти та у 50% iз них
у правiй коронарнiй артерiї у виглядi жи-
рових стрiчок були виявленi у вiковiй групi
15–19 рокiв [3].

За даними внутрiшньосудинного ультра-
сонографiчного дослiдження судинної стiн-
ки 262 здорових осiб вiком до 20 рокiв ате-
росклеротичнi змiни було виявлено у 17% iз
них [4].

Атеросклероз не тiльки починається
в дитячому вiцi, але його прогресування ви-
значається тими ж факторами, що i у доро-
слих.

Проспективнi дослiдження, що тривали
бiльше 20 рокiв, показали зв’язок мiж тради-
цiйними факторами ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань у здорових дiтей
та атеросклеротичним ураженням кароти-
дних судин в дорослому життi [5, 6].

Дослiдження Oslo [2003] вказує на ви-
соку частоту «нiмого» атеросклерозу коро-
нарних судин у дорослих, що хворiють на
ЦД 1 типу з дитячого вiку. Хоча середнiй
вiк обстежених хворих на ЦД 1 типу був 43

∗Дана робота виконана за власною iнiцiативою автора i за власнi кошти автора статтi.
Автор гарантує повну вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi.
Автор гарантує вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи.
Рукопис надiйшов у редакцiю 08.12.2014.

44 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2015



Клiнiчна ендокринологiя

роки, а середня тривалiсть захворювання —
30 рокiв, але у жодного з пацiєнтiв не було
симптомiв iшемiчної хвороби серця (IХС).
Пiд час внутрiшньосудинного ультрасоно-
графiчного дослiдження коронарних арте-
рiй у цих хворих виявлено атеросклеротичнi
змiни, що мали клiнiчне значення [6]. Мар-
кери атеросклеротичного ураження (площа
та об’єм бляшки) були бiльш виразнi у хво-
рих iз ЦД у порiвняннi з контрольною гру-
пою [7].

Пiд час коронарографiї у 34% хворих
на ЦД 1 типу виявлено 50%-е стенозуван-
ня коронарних артерiй, тодi як змiни при
електрокардiографiї було виявлено тiльки
у 15% iз них [8]. Тому у хворих на ЦД
для виявлення IХС необхiднi бiльш глибокi
дослiдження. Проведення лише електрокар-
дiографiї у рядi випадкiв буває не достатньо,
адже виразний стеноз коронарних артерiй
(бiльше 70%) рiдко є причиною гострого ко-
ронарного синдрому та коронарної оклюзiї,
а iнфаркт мiокарда розвивається частiше
при нестабiльностi атеросклеротичної бля-
шки [9].

При дослiдженнi iнтими каротидної ар-
терiї у осiб, що хворiють на ЦД 1 типу
з дитячого вiку, виявлено, що ураженiсть
судин була така ж, як i у осiб, що не стра-
ждають на ЦД, але старшi за вiком на 20–30
рокiв [10]. При вивченнi змiн у iнтимi ка-
ротидних артерiй дiтей iз середнiм вiком
11 рокiв, якi хворiють на ЦД в середньому
4 роки, виявлено значуще ураження, нiж
у здорових дiтей вiдповiдного вiку [11]. При
цьому змiни в аортi були значнiшими, нiж
у каротидних артерiях.

Встановлено, що ендотелiальна дисфун-
кцiя у дiтей iз ЦД 1 типу, яка визнача-
лась як порушення ендотелiальної NO-зале-
жної вазодилатацiї, прямо пропорцiйна до
ушкодження iнтими та рiвня бета-лiпопроте-
їнiв [12]. Це свiдчить про те, що порушення
видiлення оксиду азоту при ЦД 1 типу —
раннiй феномен, що асоцiюється з уражен-
ням iнтими та сприяє розвитку атероскле-
розу. Це також пiдтверджується повiдомле-
ннями про пiдвищення рiвня асиметричного
диметил-аргiнiну — ендогенного iнгiбiтора
оксиду азоту при ЦД [13].

В дослiдженнi, що ставило за мету ви-

значити взаємозв’язок мiж ендотелiйзале-
жною дилатацiєю та субклiнiчними кардiо-
васкулярними захворюваннями, виявлено
зворотнiй зв’язок мiж ендотелiйзалежною
дилатацiєю, систолiчною i дiастолiчною дис-
функцiєю мiокарда та тривалiстю ЦД [14].
Iншими авторами показано ослаблення ен-
дотелiйзалежної дилатацiї та збiльшення
товщини iнтима-медiа каротидних артерiй
у дiтей, що хворiють на ЦД 1 типу, в по-
рiвняннi зi здоровими однолiтками. Також
було виявлено зв’язок мiж порушенням ен-
дотелiйзалежної дилатацiї та збiльшенням
товщини iнтима-медiа каротидних артерiй.
Другi дослiдження виявили ослаблення ен-
дотелiйзалежної дилатацiї в групi хворих на
ЦД 1 типу, що корелювала з показниками
глiкемiї [15, 16].

Кiлька дослiджень показали важливiсть
ендотелiальної дисфункцiї, як маркера нир-
кової недостатностi, та виявили зворотну
кореляцiю мiж ендотелiйзалежною дилата-
цiєю та мiкроальбумiнурiєю у дiтей та пiд-
лiткiв iз ЦД 1 типу короткої тривалостi
(2,9± 1,2 рокiв), привертаючи увагу до зна-
чення ендотелiальної дисфункцiї, як дуже
раннього маркеру судинних ускладнень [17].
Ослаблення ендотелiйзалежної дилатацiї ви-
явлено також i у хворих на ЦД 1 типу з три-
валiстю захворювання понад 10 рокiв [18].
Крiм того, наявнiсть клiнiчних ускладнень
в значнiй мiрi пов’язано з бiльш низьким
рiвнем ендотелiйзалежної дилатацiї. Вмiст
креатинiну також негативно корелює з ве-
личиною ендотелiйзалежної дилатацiї [19].

Ожирiння (ОЖ) та метаболiчний син-
дром є факторами ризику кардiо-васкуляр-
ної патологiї. За даними дослiджень 10 ти-
сяч здорових дiтей вiком вiд 5 до 17 ро-
кiв, ризик розвитку серцево-судинної пато-
логiї був значуще вищим у дiтей iз ОЖ
(>95 центиля), нiж у дiтей iз нормаль-
ною масою тiла (< 85 центиля) [20, 21]. Ри-
зик розвитку кардiо-васкулярної патологiї
у хворих на ЦД 1 типу пов’язують iз iнде-
ксом маси тiла (IМТ) та спiввiдношенням
обвiд талiї / обвiд стегон [20].

Лiтературнi данi чiтко говорять про те,
що метаболiчнi та гормональнi порушення,
що спостерiгаються при ЦД 1 типу, нега-
тивно впливають на ендотелiальнi клiтини,
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сприяють розвитку ендотелiальної дисфун-
кцiї та атерогенному процесу. Припускають,
що ендотелiйзалежна вазодилатацiя є кори-
сним iнструментом для стратифiкацiї дiтей
iз ЦД 1 типу вiдповiдно до серцево-судин-
ного ризику, а також для довгостроково-
го спостереження [21]. Однак прогностичну
цiннiсть ендотелiальної дисфункцiї в якостi

маркера судинних ускладнень слiд додатко-
во проаналiзувати.

Метою нашого дослiдження було вивче-
ння ендотелiйзалежної дилатацiї у осiб iз мi-
кроангiопатiями, що хворiють на цукровий
дiабет 1 типу з дитинства, та у осiб молодого
вiку з ожирiнням.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 88 осiб (ж/ч=48 / 40): 30
хворих iз мiкроангiопатiями, шо хворiють
на ЦД 1 типу з дитинства (група 1); 30
хворих iз ОЖ (група 2), 28 здорових осiб
(контроль). В групi хворих на ЦД 1 типу
з мiкроангiопатiями спостерiгали 17 жiнок
(59%) та 13 чоловiкiв (41%). Середня три-
валiсть захворювання склала 11,08 ± 0,8
рокiв. У групi осiб iз ОЖ було 14 жiнок
(46,7%) та 16 чоловiкiв (53,3%).

Усiм хворим, якi були включенi у дослi-
дження, проводили визначення загального
холестерину (ЗХС), триглiцеридiв (ТГ) та
холестерину лiпопротеїнiв високої щiльно-
стi (ХСЛПВЩ) в сироватцi венозної кро-
вi ферментативним колориметричним ме-
тодом з використанням наборiв реагентiв
«Human» (Нiмеччина) на бiохiмiчному ана-
лiзаторi HUMALYZER 2000 (Нiмеччина,
2000). Рiвень холестерину в лiпопротеїнах
дуже низької щiльностi (ХСЛПДНЩ) обчи-
слювали за формулою:

ХСЛПДНЩ, ммоль/л = ТГ× 0, 45,

а холестерин в лiпопротеїнах низької щiль-
ностi (ХСЛПНЩ) — за формулою Fried-
wald W.T.:

a = b− c− d,

де a — ХСЛПНЩ; b — ЗХС; c — ХСЛПВЩ;
d — ХСЛПДНЩ.

Для дослiдження вуглеводного обмiну
визначали рiвень глюкози натще (ГН) та
постпрандiальну глiкемiю (ППГ) глюко-
зооксидантним методом, рiвень глiкозильо-
ваного гемоглобiну (HbA1c) iмунотурбiдiме-
тричним методом та рiвень iнсулiну iмуно-
хiмiчним методом з електрохемiлюмiнесцен-
тною детекцiєю на аналiзаторi Cobas 6000

(Швейцарiя). Iндекс iнсулiнорезистентностi
HOMA розраховували за формулою:

HOMA-IR = IН
ГН
22, 5

,

де IН — iнсулiн натще, мкОд/мл; ГН — глю-
коза натще, ммоль/л.

Забiр кровi у пацiєнтiв здiйснювали на-
тще (через 10 годин пiсля останнього прийо-
му їжi).

Клiнiко-лабораторна характеристика об-
стежених груп представлена в табл. 1.

Пiд час обстеження очного дна хворих
на ЦД 1 типу у 20 осiб (66,6%) спосте-
рiгали пролiферативну ретинопатiю, у 5
(16,6%) — преролiферативну ретинопатiю
та у 5 (16,6%) — дiабетичну ангiопатiю сi-
ткiвки за Kohner Е., Porta M. (1991).

У 27 (90%) хворих на ЦД 1 типу вияв-
лена дiабетична нефропатiя IV стадiї (про-
теїнурiчна) за Mogensen (1983). У 3 (10%)
хворих — дiабетична нефропатiя III стадiї
(мiкроальбумiнурiя).

Отже, переважна бiльшiсть хворих на
ЦД 1 типу, не зважаючи на молодий вiк,
мала виразнi ускладнення, а саме нефро- та
ретинопатiю III–IV стадiї.

Усi хворi на ЦД 1 типу з мiкроангiопа-
тiями отримували iнсулiн у добовiй дозi до
50 Од.

Вiсiм пацiєнтiв застосовували iнтенсив-
ну iнсулiнотерапiю: четверо з них отримува-
ли двiчi на добу iнсулiн середньої тривалостi
дiї (Протафан НМ «Ново-Нордiск») та тричi
на добу перед основними прийомами їжi —
iнсулiн короткої дiї (Актрапiд НМ «Ново-
Нордiск»); четверо — отримували тричi на
добу перед основними прийомами їжi аналог
iнсулiну ультракороткої дiї (Ново-рапiд «Но-
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во-Нордiск») та аналог iнсулiну тривалої дiї
(Лантус «Авентiс») перед сном о 2200.

Вiсiм пацiєнтiв iз ЦД 1 типу отримува-
ли комбiнованi препарати iнсулiну, а саме
Мiкстард НМ, Ново-Мiкс «Ново-Нордiск»,
Хумулiн М3 «Елай-Лiлi». 14 хворих на ЦД
1 типу отримували iнсулiн середньої трива-
лостi дiї двiчi на добу (Протафан НМ «Ново-
Нордiск», Хумулiн Н «Елай-Лiлi»).

Артерiальна гiпертензiя спостерiгалась
у 23 (76,6%) хворих на ЦД 1 типу з мiкро-
ангiопатiями. При цьому, лише 12 (52,1%)
отримували гiпотензивнi препарати: дев’ять
пацiєнтiв отримували бета-блокатори, три
пацiєнта — дiуретики. 11 пацiєнтiв з артерi-
альною гiпертензiєю антигiпертензивної те-
рапiї не отримували.

Хворi на ЦД 1 типу з мiкроангiопатiями
на момент обстеження знаходилися у станi
декомпенсацiї. Рiвень глiкозильованого ге-
моглобiну складав 10,32± 1,59%.

Для встановлення дiагнозу ОЖ визнача-
ли IМТ як вiдношення маси тiла до зросту
в метрах в квадратi. ОЖ дiагностували при
IМТ>30 кг/м2.

При IМТ 30–35 кг/м2 дiагностували
ОЖ I ступеня, при IМТ 35–40 кг/м2 — ОЖ
II ступеня, бiльше 40 кг/м2 — ОЖ III сту-
пеня.

У групi хворих з пiдвищеною масою тiла
було 19 осiб (63,3%) iз ОЖ I ступеня та 11
осiб (36,7%) iз ОЖ II ступеня.

У всiх обстежених проводили стандар-
тний тест толерантностi до глюкози. Артерi-
альна гiпертензiя спостерiгалась у 7 (23,3%)
хворих iз ОЖ. При цьому, жоден хворий
не отримував гiпотензивної терапiї. Нiхто iз
пацiєнтiв не дотримувався гiполiпiдемiчної
дiєти.

В дослiдження не включались особи, якi
отримували препарати, що потенцiйно зда-
тнi впливати на функцiональний стан ендо-
телiю, а саме: гiполiпiдемiчнi засоби, iнгi-
бiтори ангiотензинперетворюючого фермен-
ту, блокатори рецепторiв до ангiотензину II,
блокатори кальцiєвих каналiв, нiтрати, гор-
мональнi контрацептивнi засоби та препара-
ти замiсної гормональної терапiї.

Ендотелiйзалежну релаксацiю оцiнюва-
ли за стандартною технологiєю [22, 23]. Дi-
аметр плечової артерiї вимiрювали за допо-
могою ультразвуку тричi: базальний, протя-
гом реактивної гiперемiї, пiсля сублiнгваль-
ного прийому нiтроглiцерину; базальний дi-
аметр — пiсля 10 хв. спокою. Далi ман-
жету тонометра накладали на передплiччя,
нагнiтали повiтря до тиску 250 мм рт. ст.
та утримували протягом 5 хв. Пiсля цього
повiтря випускали та проводили повторне
вимiрювання дiаметру плечової артерiй про-
тягом першої хвилини. Таким чином, ви-
никала реактивна гiперемiя та ендотелiйза-
лежна дилатацiя. Далi вимiрювали дiаметр
плечової артерiї на 5 хв. пiсля сублiнгваль-

Т а б л и ц я 1
Клiнiко-лабораторна характеристика обстежених осiб, (X ± SX)

Показник Група 1 (n=30) Група 2 (n=30) Контроль (n=28)

Вiк, рiк 20,3± 2,07 19,56± 2,5 19,96± 2,06

IМТ, кг/м2 20,37± 2,19 35,06± 4,49* 20,48± 2,18

HbA1c,% 10,32± 1,59* 5,47± 0,49 5,33± 0,45

Глюкоза кровi натще, ммоль/л 10,76± 2,36* 4,61± 0,67 4,6± 0,57

Загальний холестерин, ммоль/л 5,34± 0,92* 5,44± 1,72* 4,14± 0,51

Триглiцериди, ммоль/л 2,53± 0,57* 2,58± 0,61* 1,46± 0,29

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,03± 0,2* 1,05± 0,19* 1,34± 0,23

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,32± 1,01* 3,68± 1,29* 2,63± 0,4

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб; * — статистична значущiсть вiдмiнностей (р<0,05).
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ного прийому нормальної антиангiнальної
дози нiтроглiцерину (400 мкг), який спричи-
няє ендотелiйнезалежну гладком’язеву ва-
зодилатацiю. Додатково визначали базову
та пiкову швидкiсть кровотоку в плечовiй
артерiї.

Статистичний аналiз проводили за допо-
могою програми Microsoft Excel. Данi пред-

ставленi як середнє та стандартне вiдхиле-
ння (X ± SX). Достовiрнiсть вiдмiнностей
середнiх величин визначали за t-критерiєм
Ст’юдента з поправкою Бонферронi. Вiдмiн-
нiсть вважали достовiрною при величинi по-
казника р<0,05. Кореляцiйний аналiз мiж
рядами показникiв розраховували, викори-
стовуючи коефiцiєнт Пiрсона (r).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведеного дослiдження
нами виявлено ослаблення на 64,28% ендо-
телiйзалежної релаксацiї у хворих на ЦД
1 типу з мiкроангiопатiями у порiвняннi
з контрольною групою (р<0,05) (табл. 2).
При цьому, базовий дiастолiчний дiаметр
плечової артерiї у обстежених хворих iз
ЦД 1 типу з мiкроангiопатiями значу-
ще не вiдрiзнявся як вiд показникiв кон-
тролю, так i вiд таких у осiб iз ОЖ
(р>0,05).

Як видно iз даних, наведених у табл. 2,
ендотелiйзалежна дилатацiя також значуще
менша на 64,04% у хворих iз ЦД 1 типу
з мiкроангiопатiями в порiвняннi з контро-
лем (р<0,05). Це може вказувати на те,
що ЦД 1 типу з мiкроангiопатiями супро-
воджується ослабленням ендотелiйзалежної

дилатацiї та розвитком ендотелiальної дис-
функцiї.

На розвиток вищезазначених зрушень
може мати вплив гiперглiкемiя. Припу-
щення про вплив гiперглiкемiї на ослаб-
лення ендотелiйзалежної дилатацiї пiдтвер-
джуються даними кореляцiйного аналiзу.
В результатi нашого дослiдження виявле-
но зворотнiй кореляцiйний зв’язок мiж вмi-
стом глiкозильованого гемоглобiну, глюко-
зою кровi та ендотелiйзалежної дилатацiєю
в групi хворих на ЦД 1 типу з мiкроангiопа-
тiями (табл. 3).

У хворих iз ОЖ ендотелiйзалежна ди-
латацiя була знижена на 46,42% у порiвнян-
нi з контрольною групою (р<0,05). Ослаб-
лення ендотелiйзалежної дилатацiї у хво-
рих iз ОЖ може вказувати на розвиток

Т а б л и ц я 2
Анатомо-функцiональнi характеристики плечових артерiй обстежених осiб, (X ± SX)

Показник Група 1 (n=30) Група 2 (n=30) Контроль (n=28)

Базовий дiастолiчний дiаметр, мм 2,95± 0,43 3,06± 0,39 3,05± 0,33

Постгiперемiчний дiастолiчний
дiаметр, мм

3,04± 0,45 3,19± 0,39 3,3± 0,35

δ-гiперемiчна, мм 0,09± 0,06 0,13± 0,1 0,25± 0,11

Ендотелiйзалежна дилатацiя (δ,%) 3,011± 1,9* 4,5± 3,73* 8,4± 4,08

Дiаметр артерiї пiсля
нiтроглiцерину, мм

3,31± 0,48 3,52± 0,41 4,06± 0,41

δ-нiтро, мм 0,36± 0,1 0,45± 0,16 0,72± 0,15

Ендотелiйнезалежна дилятацiя, (δ,%) 12,35± 3,33* 15,22± 5,98* 23,54± 4,81

Базова швидкiсть кровотоку, мл/хв. 25,55± 8,63* 27,49± 9,24 28,95± 8,6

Пiкова постгiперемiчна швидкiсть
кровотоку, мл/хв.

130,61± 21,18* 142,65± 19,48 164,83± 69,7

П р и м i т к а. Як у табл. 1.
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ендотелiальної дисфункцiї при даному па-
тологiчному станi. Припущення про роль
ОЖ в порушенi ендотелiйзалежної дилата-
цiї та розвитку ендотелiальної дисфункцiї
пiдтверджується даними кореляцiйного ана-
лiзу. При проведеннi кореляцiйного аналiзу
в групi хворих на ОЖ встановлено зворот-
нiй зв’язок мiж ендотелiйзалежною дилата-
цiєю та IМТ.

З метою виявлення iнсулiнорезистентно-
стi у обстежених осiб iз ОЖ проводили
визначення рiвня iнсулiну в сироватцi кро-
вi, пiдрахунок iндексу HOMA та глюкозо–
iнсулiнове спiввiдношення (GIR) (табл. 4).

В дослiдженнi виявлено значуще пiдви-
щення (на 60,53%) рiвня iнсулiну в сирова-
тцi кровi осiб iз ОЖ порiвняно iз контролем
(р<0,05). Iндекс НОМА в групi хворих на

ОЖ також був вищим (на 60,58%), нiж
в контрольнiй групi (р<0,05). У хворих iз
ОЖ виявлено i зниження глюкозо-iнсулiно-
вого спiввiдношення (на 61,34%) в порiвнян-
нi з контрольною групою (р<0,05).

У групi хворих на ОЖ встановлено зво-
ротнiй кореляцiйний зв’язок мiж ендотелiй-
залежною дилатацiєю та вмiстом iнсулiну,
iндексом НОМА, а також прямий кореляцiй-
ний зв’язок мiж ендотелiйзалежною дилата-
цiєю та коефiцiєнтом GIR.

У осiб обох дослiдних груп, що увiйшли
в наше дослiдження, спостерiгали дислiпi-
демiю, а саме пiдвищення рiвня загального
ХС, триглiцеридiв, ХСЛПНЩ та зниження
рiвня ХСЛПВЩ. Це могло вплинути на роз-
виток ендотелiльної дисфункцiї при вказа-
них патологiчних станах.

Т а б л и ц я 3
Показники кореляцiйного зв’язку мiж ендотелiйзалежною дилатацiєю та iншими

показниками в межах обстежених груп, (r)

Показник Група 1 (n=30) Група 2 (n=30)

HbA1c −0, 7 −0, 46

Глюкоза кровi −0, 61 −0, 15

Iнсулiн Не визначався −0, 76

HOMA Не визначався −0, 67

Глюкозо–iнсулiнове спiввiдношення Не визначався 0, 42

IMT −0, 05 −0, 81

Загальний холестерин −0, 38 −0, 48

Триглiцериди −0, 5 −0, 64

ХС ЛПНЩ −0, 42 −0, 83

ХС ЛПВЩ 0, 49 0, 63

П р и м i т к а. n —кiлькiсть обстежених осiб.

Т а б л и ц я 4
Показники iнсулiнорезистентностi у обстежених осiб, (X ± SX)

Показник Група 1 (n=30) Контроль (n=28)

Iнсулiн, пмоль/л 108,65± 17,92* 42,88± 10,1

Iндекс НОМА 22,3± 5,18* 8,79± 2,52

Глюкозо-iнсулiнове спiввiдношення 4,36± 0,18* 11,28± 2,92

П р и м i т к а. Як у табл. 1.
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Такi припущення пiдтверджуються да-
ними кореляцiйного аналiзу. Нами виявлено
зворотнiй зв’язок у групi хворих на ЦД 1 ти-
пу з мiкроангiопатiями мiж ендотелiйзале-
жною дилатацiєю та вмiстом загального ХС,
триглiцеридiв, ХСЛПНЩ, а також, прямий
зв’язок мiж ендотелiйзалежною дилятацiєю
та вмiстом ХСЛПВЩ.

У групi хворих на ОЖ встановлено зво-
ротнiй кореляцiйний зв’язок мiж ендотелiй-
залежною дилатацiєю та вмiстом загально-
го ХС, триглiцеридiв, ХСЛПНЩ, а також
прямий зв’язок мiж ендотелiйзалежною ди-
латацiєю та вмiстом ХСЛПВЩ.

При дослiдженнi ендотелiйнезалежної
гладком’язевої дилатацiї виявлено значуще
її ослаблення (на 47,53%) в групi хворих
на ЦД 1 типу з мiкроангiопатiями (р>0,05).
У хворих на ОЖ ендотелiйнезалежна дила-
тацiя була знижена на 35,34% у порiвняннi
з контрольною групою (р<0,05).

Пiкова швидкiсть кровотоку була осла-
блена на 20,76% в групi хворих на ЦД 1 ти-
пу з мiкроангiопатiями в порiвняннi з кон-
трольною групою (р<0,05). У хворих на
ОЖ спостерiгали зниження пiкової швидко-
стi кровотоку на 13,45% у порiвняннi з кон-
трольною групою (р<0,05).

Таким чином, в результатi дослiдження
виявлено ослаблення ендотелiйзалежної ди-
латацiї як у хворих на ЦД 1 типу з мiкро-
ангiопатiями, так i з ОЖ, що може вказу-
вати на розвиток ендотелiальної дисфункцiї
при вказанiй патологiї. Порушення функцiї
ендотелiю — один iз перших проявiв атеро-
склерозу.

Виявлене ослаблення ендотелiйзалежної
дилатацiї в осiб iз ОЖ у порiвняннi з кон-
трольною групою може пояснюватися iнсулi-
норезистентнiстю, що спостерiгається у да-
них пацiєнтiв. Припущення про роль iнсу-
лiнорезистентностi в порушеннi функцiї ен-
дотелiю пiдтверджується кореляцiєю мiж iн-
дексом НОМА, GIR та ендотелiйзалежною
дилатацiєю у групi з ОЖ.

У хворих на ЦД 1 типу з мiкроангiо-
патiями та у осiб iз ОЖ спостерiгали ди-
слiпiдемiю, що теж може мати негативний
вплив на функцiональний стан ендотелiю.
Виявлений в результатi нашого дослiдже-
ння кореляцiйний зв’язок мiж показника-
ми лiпiдного спектру та ендотелiйзалежною

дилатацiєю пiдтверджують даннi припу-
щення.

Ослаблення ендотелiйнезалежної глад-
ком’язевої дилатацiї та зниження пiкової
швидкостi кровотоку, що виявленi при нашо-
му дослiдженнi, можуть поглиблювати на-
слiдки ендотелiальної дисфункцiї та сприя-
ти розвитку серцево-судинної патологiї при
даному патологiчному станi.

Оцiнка ендотелiйзалежної дилатацiї —
неiнвазивний ультразвуковий метод, що ви-
користовується для визначення функцiо-
нального стану ендотелiю. В основi ме-
ханiзму ендотелiйзалежної релаксацiї ле-
жить дилатацiя плечової артерiї внаслiдок
iшемiї, яка викликає вивiльнення оксиду
азоту та розслаблення гладких м’язiв су-
дин [24]. Ослаблення ендотелiйзалежної ди-
латацiї вiдображає порушення функцiї ендо-
телiю та є маркером пiдвищення ризику сер-
цево-судинної патологiї, оскiльки корелює
з функцiєю ендотелiю коронарних артерiй.
Виявленi пiд час нашого дослiдження змi-
ни ендотелiйзалежної дилатацiї вказують на
порушення функцiонального стану ендоте-
лiю у хворих на цукровий дiабет 1 типу
незважаючи на їх молодий вiк.

Ослаблення ендотелiйзалежної дилата-
цiї у хворих на цукровий дiабет 1 типу та
мiкроангiопатiями в порiвняннi з хворими
без мiкроангiопатiй вказує на те, що ендоте-
лiальна дисфункцiя та раннi структурнi ате-
росклеротичнi змiни є загальними проявами
при цукровому дiабетi 1 типу, а порушен-
ня функцiї ендотелiю — раннiй маркер як
атеросклеротичного процесу так i мiкросу-
динних ускладнень [25]. Порушення ендоте-
лiйзалежної дилатацiї зафiксовано у 43,6%
хворих iз цукровим дiабетом 1 типу у вiцi
11,2 рокiв [26]. Через 1 рiк цей вiдсоток
склав уже 61,5%.

Iнше дослiдження теж виявило ослабле-
ння ендотелiйзалежної дилатацiї у хворих
iз цукровим дiабетом 1 типу, що корелюва-
ло з показниками компенсацiї вуглеводного
обмiну [27], аналогiчно з результатами нашо-
го дослiдження.

Ослаблення ендотелiйзалежної дилата-
цiї, яке спостерiгається також у молодих
осiб iз цукровим дiабетом 2 типу, корелює
з iндексом маси тiла та артерiальним ти-
ском [28], що спiвпадає з нашими даними.
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ВИСНОВКИ

1. Цукровий дiабет 1 типу з мiкроан-
гiопатiями супроводжується ослаблен-
ням ендотелiйзалежної дилатацiї, що
має прямий зв’язок iз гiперглiкемiєю
та дислiпiдемiєю.

2. Ожирiння супроводжується ослаблен-
ням ендотелiйзалежної дилатацiї, що
може бути обумовлене пiдвищеною ма-

сою тiла, iнсулiнорезистентнiстю та ди-
слiпiдемiєю.

3. Порушення ендотелiйзалежної рела-
ксацiї свiдчить про розвиток ендотелi-
альної дисфункцiї при цукровому дi-
абетi 1 типу з мiкроангiопатiями та
ожирiнням.
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Клiнiчна ендокринологiя

ЕНДОТЕЛIЙЗАЛЕЖНА ДИЛАТАЦIЯ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ
1 ТИПУ З МIКРОАНГIОПАТIЯМИ, ЩО ХВОРIЮТЬ З ДИТИНСТВА,

ТА ОСIБ МОЛОДОГО ВIКУ З ОЖИРIННЯМ

Могильницька Л.А.

Хмельницька обласна лiкарня, м. Хмельницький
mogylnytska@mail.ua

В результатi дослiдження виявлено ослаблення ендотелiйзалежної дилатацiї у хворих на
цукровий дiабет 1 типу з мiкроангiопатiями, що хворiють з дитинства, та осiб молодого вiку
з ожирiнням. Встановлено, що ослаблення ендотелiйзалежної дилатацiї при цукровому дiабетi
1 типу з мiкроангiопатiями пов’язане з гiперглiкемiєю та дислiпiдемiєю. У осiб молодого
вiку з ожирiнням ослаблення ендотелiйзалежної дилатацiї пов’язане з iндексом маси тiла,
показниками iнсулiнорезистентностi та лiпiдного обмiну. Виявленi змiни вказують на розвиток
ендотелiальної дисфункцiї у хворих на цукровий дiабет 1 типу з мiкроангiопатiями, що хворiють
з дитинства, та осiб молодого вiку з ожирiнням.

К л ю ч о в i с л о в а: ендотелiйзалежна дилатацiя, цукровий дiабет 1 типу, ожирiння,
ендотелiальна дисфункцiя.

ЭНДОТЕЛИЙЗАВИСИМАЯ ДИЛАТАЦИЯ У БОЛЬНЫХ САХАРНИМ
ДИАБЕТОМ 1 ТИПА С МИКРОАНГИОПАТИЯМИ, БОЛЕЮЩИХ С ДЕТСТВА

И ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ОЖИРЕНИЕМ

Могильницкая Л.А.

Хмельницкая обласная больница, г. Хмельницкий
mogylnytska@mail.ua

В результате исследования выявлено ослабление эндотелийзависимой дилатации у больных
сахарным диабетом 1 типа с микроангиопатиями, болеющих с детства, и лиц молодого воз-
раста с ожирением. Установлено, що ослабление эндотелийзависимой дилатации при сахарном
диабете 1 типа с микроангиопатиями связано с гипергликемией и дислипидемией. У молодых
лиц с ожирением ослабление эндотелийзависимой дилатации связано с индексом массы тела,
показателями инсулинорезистентности и липидного обмена. Выявленные изменения указывают
на развитие эндотелиальной дисфункции у больных сахарным диабетом 1 типа с микроангио-
патиями, болеющих с детства, и молодых лиц с ожирением.

К л ю ч е в ы е с л о в а: эндотелийзависимая дилатация, сахарный диабет 1 типа, ожире-
ние, эндотелиальная дисфункция.

ENDOTHELIUM-DEPENDENT DILATION IN PATIENTS WITH TYPE 1 DIABETES
WITH MICROANGIOPATHY, ILL SINCE CHILDHOOD AND YOUNG ADULTS

WITH OBESITY

L.A. Mogylnytska

Khmelnytsky regional hospital
mogylnytska@mail.ua

In the result of the study it was revealed the attenuation of endothelium dilation in patients
with type 1 diabetes with microangiopathy, ill since childhood and young adults with obesity. It was
found that weakening endothelium dilation with type 1 diabetes with microangiopathy associated with
hyperglycemia and dyslipidemia. In young obese patients the attenuation of endothelium dilation is
associated with body mass index, an indicator of insulin resistance and lipid metabolism. Detect
changes point to the development of endothelial dysfunction in patients with type 1 diabetes with
microangiopathy, ill since childhood and young people with obesity, as well as its possible factors.

K e y w o r d s: endothelium-dependent dilation, type 1 diabetes, obesity, endothelial dysfunc-
tion.
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