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Цукровий дiабет (ЦД) визнаний експер-
тами ВООЗ неiнфекцiйною епiдемiєю i яв-
ляє собою серйозну медико-соцiальну про-
блему [1]. Вiдомо, що 60–80% хворих на ЦД
2 типу мають артерiальну гiпертензiю (АГ),
а близько 50% пацiєнтiв з пiдвищеним арте-
рiальним тиском страждають вираженими
порушеннями вуглеводного обмiну [2]. Поєд-
нання цих двох взаємопов’язаних захворю-
вань значно збiльшує частоту передчасної
iнвалiдизацiї i смертностi хворих вiд серце-
во-судинних ускладнень [3]. Артерiальна гi-
пертензiя i порушення вуглеводного обмiну
патогенетично взаємопов’язанi i є наслiдком
iнсулiнорезистентностi (IР).

Пiд IР розумiють первинне селективне
та специфiчне порушення бiологiчної дiї iн-
сулiну, яке супроводжується зниженням спо-
живання глюкози тканинами (переважно
скелетними м’язами) та призводить до хро-
нiчної компенсаторної гiперiнсулiнемiї [4].
Тобто iнсулiн є, але вiн не виконує нале-
жним чином своєї ролi у споживаннi глю-
кози тканинами. Iнсулiнорезистентнiсть не-
гативно впливає на лiпiдний та вуглеводний
обмiн, вiдiграє суттєву роль в механiзмах си-
стемного запалення.

Розвиток порушення вуглеводного обмi-
ну вiдбувається поступово. Спочатку при
IР спостерiгаються коливання концентрацiї
глюкози в кровi: вiд гiперглiкемiї пiсля при-
йому їжi до гiпоглiкемiї через кiлька годин
пiсля прийому їжi. Надалi прогресує постiй-
не збiльшення рiвня глюкози в кровi неза-
лежно вiд прийому їжi, а високий рiвень

цукру кровi веде i до високого вмiсту iнсулi-
ну в кровi у зв’язку з наявнiстю IР [5].

Iнiцiюючу роль у формуваннi IР у хво-
рих на ЦД вiдводять накопиченню кiнцевих
продуктiв глiкозилювання бiлкiв у субендо-
телiальному просторi i активацiї вiльноради-
кальних процесiв iз збiльшенням продукцiї
супероксиданiонiв [6]. Кiнцевi продукти глi-
козилювання є самостiйними атерогенними
чинниками, оскiльки сприяють пiдвищенню
проникностi ендотелiю, посиленню адгезiї
клiтин кровi, активацiї хемотаксису моноци-
тiв/макрофагiв в артерiальну стiнку, пролi-
ферацiї гладком’язових клiтин.

В умовах IР вiдбувається пiдвищення
рiвня лiпопротеїнiв з багатою кiлькiстю три-
глiцеридiв (ТГ) та лiпопротеїнiв низької
щiльностi (ХСЛПНЩ), концентрацiї загаль-
ного холестерину (ЗХС), а також знижен-
ня вмiсту лiпопротеїнiв високої щiльностi
(ХСЛПВЩ) [7]. Це вiдомi чинники роз-
витку серцево-судинних захворювань та їх
ускладнень.

З огляду на вищенаведене, оцiнка IР, ву-
глеводного та лiпiдного профiлю у пацiєнтiв
iз поєднанням АГ i ЦД є важливою у пла-
нi визначення прогнозу i вибору подальшої
лiкувальної тактики.

У зв’язку з цим метою нашого дослi-
дження була оцiнка iнсулiнорезистентностi,
вуглеводного та лiпiдного профiлю, а та-
кож визначення кореляцiйних зв’язкiв з iн-
шими факторами кардiоваскулярного ризи-
ку у хворих на артерiальну гiпертензiю та
цукровий дiабет 2 типу.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 105 хворих на АГ, що перебу-
вали на лiкуваннi у кардiологiчному та iн-
фарктному вiддiленнях Харкiвської мiської
клiнiчної лiкарнi №27. Всi хворi на АГ були
подiленi на двi групи: першу групу склали
хворi на АГ з ЦД 2 типу (n=75), другу гру-
пу — хворi на АГ без ЦД 2 типу (n=30). Дi-
агноз АГ i ЦД верифiкували згiдно з чинни-
ми критерiями. Середнiй вiк хворих на АГ
з ЦД 2 типу — 65,45± 1,08 рокiв, хворих без
ЦД — 64,87± 1,98 рокiв. Контрольну групу
склали 25 практично здорових осiб.

Усiм пацiєнтам з гiпертонiчною хворо-
бою та здоровим волонтерам у стацiонарi
проводили обов’язкове обстеження (наказ
№247 МОЗ України «Виявлення осiб з пiд-
вищеним артерiальним тиском i принципи їх
ведення»), яке включало: визначення клiнi-
чного артерiального тиску на обох верхнiх
кiнцiвках у станi спокою за методом Коро-
ткова (не менш нiж три вимiрювання з iн-
тервалом 5 хвилин з подальшим обчисле-
нням середнiх значень); аускультацiї серця,
судин шиї та в точках проекцiї ниркових ар-
терiй; визначення зросту та маси тiла; за-
гальний аналiз кровi; загальний аналiз се-
чi; аналiз кровi на вмiст цукру; аналiз се-
чi на вмiст цукру; аналiз сечi за Нечипорен-
ком; бiохiмiчний аналiз кровi iз визначенням
кiлькостi сечовини та креатинiну, загаль-
них лiпiдiв, ЗХС, ХСЛПНЩ, ХСЛПВЩ,
ТГ, загального бiлiрубiну, прямої та непря-
мої його фракцiй; ЕКГ; добове монiторуван-
ня артерiального тиску; дослiдження очного
дна; оцiнку неврологiчного статусу; ехокар-
дiографiю.

Вмiст глiкозильованого гемоглобiну
(HbA1с) в цiльнiй кровi визначали фотоме-
тричним методом за реакцiєю з тiобарбiту-
ровою кислотою з використанням комерцiй-
ної тест-систем фiрми «Реагент» (Україна).

Рiвень глюкози визначали глюкозоокси-
дантним методом в капiлярнiй кровi, взятiй
натщесерце. Нормальним вважався рiвень
глюкози 3,3–5,5 ммоль/л. При значеннях да-
ного показника > 5,6 ммоль/л, виявлених
пiсля дворазового вимiрювання протягом 2–
3 днiв, призначалася консультацiя ендокри-
нолога.

Рiвень iнсулiну в сироватцi кровi ви-
значали iмуноферментним методом з ви-
користанням набору «ELISA» (США), очi-
куваний дiапазон значень в нормi — 2,0–
25,0 мкОД/мл.

Для визначення IР використовува-
ли iндекс HOMA (homeostasis model
assessment) [8]. Мiрою IР вважається iндекс
НОМА > 2,68.

Для характеристики маси тiла вико-
ристовували iндекс маси тiла (IМТ). Дi-
агноз ожирiння ставили при значеннях
IМТ > 30,0 кг/м2, при IМТ 25,0–29,9 кг/м2

стан розцiнювалося як надлишкова маса
тiла.

Рiвнi ЗХС й ЛПВЩ визначали пе-
роксидазним методом з використанням
набору реактивiв «Cholesterol Liquicolor»
(«Human», Нiмеччина) у сироватцi кро-
вi, стабiлiзованiй гепарином й ЕДТА. Рi-
вень ЛПВЩ<0,9 ммоль/л у чоловiкiв
i< 1,0 ммоль/л у жiнок є критерiєм гiпоаль-
фахолестеринемiї.

Рiвень ТГ визначали ферментатив-
ним колориметричним методом з вико-
ристанням набору реактивiв «Triglyceri-
des GPO» («Human», Нiмеччина). Рiвень
ТГ > 1,7 ммоль/л у сироватцi кровi вважа-
ли ознакою гiпертриглiцеридемiї.

За формулами розраховували коефiцi-
єнт атерогеностi (КА):

КА =
ЗХС−ЛПВЩ

ЛПВЩ
;

ЛПДНЩ (ммоль/л) =
ТГ
2, 2

× 0, 45;

ЛПНЩ (ммоль/л) =
= ЗХС− (ЛПДНЩ + ЛПВЩ).

Отриманi результати представленi у ви-
глядi середнього значення± стандартне вiд-
хилення вiд середнього значення (М±m).
Статистичну обробку даних здiйснювали
за допомогою пакета Statistica, версiя 6,0.
Оцiнку вiдмiнностей мiж групами при роз-
подiлi, близькому до нормального, проводи-
ли за допомогою критерiю Ст’юдента. Для
аналiзу кореляцiйних зв’язкiв вираховува-
ли коефiцiєнти кореляцiї Пiрсона. Стати-
стично значущими вважали вiдмiнностi при
р<0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведених дослiджень бу-
ло встановлено, що у хворих першої гру-
пи (АГ + ЦД 2 типу) статистично зна-
чуще пiдвищувався рiвень глюкози кровi
(7,95± 0,34 ммоль/л) у порiвняннi з пацiєн-
тами другої групи (АГ без ЦД 2 типу) та
контрольної групи.

Звертає на себе увагу достовiрне пiдви-
щення рiвня iнсулiну в сироватцi кровi у осiб
першої групи (26,09± 0,81 мкОД/мл) у по-
рiвняннi з другою (19,10± 1,26 мкОД/мл) та
контрольною (9,67± 0,58 мкОД/мл) група-
ми (Р<0,05).

При визначеннi iндексу НОМА отрима-
но данi про достовiрне його пiдвищення
у хворих першої групи у порiвняннi з дру-
гою та контрольною групами (Р<0,05) (див.
табл.).

При розподiлi хворих залежно вiд наяв-
ностi ЦД 2 типу простежувалась чiтка тен-
денцiя до погiршення вуглеводного обмiну
паралельно зростанню рiвня глюкози кровi
у осiб з АГ.

Ранжирування факторiв, що вивчалися,
за ступенем потенцiювання порушення ву-
глеводного обмiну за допомогою t-критерiю
встановило, що найбiльшим потенцiатором
IР є ЦД 2 типу. Потiм у порядку iєрархiї
iде АГ. Цi фактори по рiзному поєднувались
у кожного хворого й викликали порушення
вуглеводного обмiну, що приводило до IР i,

як наслiдок, до пiдвищення кардiоваскуляр-
ного ризику.

Лiпiдний профiль обстеженого загалу
характеризувався пiдвищенням рiвня ЗХС
(6,03± 0,05 ммоль/л в першiй групi та
5,95± 0,12 ммоль/л в другiй групi) у порiв-
няннi з контролем (5,35± 0,04 ммоль/л).

Рiвень ТГ становив 1,46± 0,06 ммоль/л
у першiй та 1,21± 0,11 ммоль/л у другiй гру-
пi проти 0,59± 0,02 ммоль/л в контролi.

Вмiст ХСЛПНЩ становив 4,15± 0,05 та
4,09± 0,12 ммоль/л в першiй i другiй гру-
пах, вiдповiдно, проти 3,02± 0,05 ммоль/л
в контролi; ХСЛПДНЩ — 0,66± 0,03 та
0,55± 0,06 ммоль/л в першiй i другiй групах,
вiдповiдно, проти 0,34± 0,01 ммоль/л в кон-
тролi. Коєфiцiєнт атерогенностi становив
4,15± 0,07 та 3,82± 0,13 в першiй i другiй
групах, вiдповiдно, проти 2,93± 0,03 в кон-
тролi. Рiвень ХСЛПВЩ знижувався у пацi-
єнтiв першої та другої груп (1,15± 0,01 та
1,21± 0,02 ммоль/л, вiдповiдно) у порiвнян-
нi з контролем (1,24± 0,01 ммоль/л).

Результати кореляцiйного аналiзу пока-
зали, що майже мiж усiма показниками ву-
глеводного та лiпiдного обмiнiв iснують ста-
тистично значущi зв’язки, але їх характер
у групах рiзниться (див. рис.). Так, прямi
кореляцiйнi зв’язки встановлено мiж iнде-
ксом НОМА та КА (r=0,19, Р<0,05); глю-
козою та КА (r=0,37, Р<0,05), ХСЛПНЩ

Т а б л и ц я
Показники вуглеводного обмiну у обстежених хворих

Показник
АГ + ЦД
2 типу
(n=75)

АГ — ЦД
2 типу
(n=30)

Контроль
(n=25) P

НОМА 9,34± 0,54 3,80± 0,24 1,94± 0,12 р1–2<0,05
р1–3<0,05
р2–3<0,05

HbA1с,% 10,59± 0,26 5,16± 0,09 4,91± 0,10 р1–2<0,05
р1–3<0,05
р2–3<0,05

Глюкоза кровi, ммоль/л 7,95± 0,34 4,54± 0,13 4,54± 0,14 р1–2<0,05
р1–3<0,05
р2–3<0,05

Iнсулiн, мкОД/мл 26,09± 0,81 19,10± 1,26 9,67± 0,58 р1–2<0,05
р1–3<0,05
р2–3<0,05
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Рис. Кореляцiйнi структури показникiв вуглеводного та лiпiдного обмiнiв у хво-
рих на артерiальну гiпертензiю та цукровий дiабет 2 типу:

— прямий зв’язок;
– – – – – — зворотний зв’язок.

(r= 0,41, Р<0,05), ХСЛПДНЩ (r=0,30,
Р<0,05), ТГ (r= 0,31, Р<0,05) та ЗХС
(r=0,33, Р<0,05); iнсулiном та ТГ (r=0,34,
Р<0,05). Зворотнi кореляцiйнi зв’язки бу-
ло визначено мiж iндексом НОМА та
ХСЛПВЩ (r=–0,44, Р<0,05); глюкозою
та ХСЛПВЩ (r=–0,24, Р<0,05); HbA1с
та КА (r=–0,36, Р<0,05); HbA1с та
ХСЛПНЩ (r=–0,24, Р<0,05); iнсулiном та
ХСЛПВЩ (r=–0,31, Р<0,05).

Встановленi кореляцiйнi зв’язки пiдтвер-
джують обтяжуючий вплив окремих факто-
рiв ризику на виразнiсть сумарного кардiо-
васкулярного ризику.

Результати нашого дослiдження дозво-
ляють припустити, що механiзми, якi поля-
гають в основi прогресування даного захво-
рювання у хворих з порушенням метаболi-
зму, пов’язанi з iнсулiнорезистентнiстю. Ди-
астолiчнi порушення можуть бути пов’язанi
зi змiнами метаболiзму глюкози та iнсулiну,
якi призводять до пiдвищення утворення ко-
лагену i збiльшення мiокардiальної жорст-
костi.

За результатами нашого дослiдження,
у пацiєнтiв з АГ та ЦД 2 типу виявлена гiпе-
рiнсулiнемiя та пiдвищення iндексу НОМА
порiвняно з пацiєнтами без ЦД, у яких рi-
вень iнсулiну залишався в межах норми. Та-
кi результати не суперечать даним iнших до-
слiдникiв [9], якi вказують, що IР та гiпе-
рiнсулiнемiя досить характернi для пацiєн-
тiв з ЦД. Гiперiнсулiнемiя розглядається як
результат двох дiючих механiзмiв: компеса-
торна (у вiдповiдь на IР) i первинна (цен-
тральна) гiперсекрецiя iнсулiну. Мабуть, IР
є не єдиним механiзмом, за допомогою яко-
го регулюється секрецiя iнсулiну у хворих
з ЦД.

Отриманi данi щодо пiдвищення рiвнiв
глюкози, HbA1с, iнсулiну, ЗХС, ХСЛПНЩ,
ХСЛПДНЩ, ТГ, збiльшення КА та знижен-
ня рiвня ХСЛПВЩ у хворих на АГ з супу-
тнiм ЦД 2 типу на тлi наростання IР свiд-
чать про збiльшення кардiоваскулярного ри-
зику у даної когорти i повиннi враховувати-
ся при лiкуваннi.
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ВИСНОВКИ

1. Найбiльшими потенцiаторами iнсулi-
норезистентностi є цукровий дiабет
2 типу та артерiальна гiпертензiя.

2. Дислiпiдемiя в поєднаннi з гiперглi-
кемiєю та гiперiнсулiнемiєю у хворих
на артерiальну гiпертензiю у поєднан-
нi з цукровим дiабетом 2 типу по-

виннi бути своєчасно дiагностовани-
ми з подальшим призначенням адеква-
тної терапiї.

3. Встановленi кореляцiйнi зв’язки пiд-
тверджують обтяжуючий вплив окре-
мих факторiв ризику на виразнiсть су-
марного кардiоваскулярного ризику.
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ОЦIНКА IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI, СТАНУ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ЛIПIДНОГО
ОБМIНIВ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ ТА АРТЕРIАЛЬНУ

ГIПЕРТЕНЗIЮ З ПОЗИЦIЇ ПIДВИЩЕНОГО КАРДIОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ

Кадикова О. I.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Обстежено 105 хворих на артерiальну гiпертензiю. У хворих на цукровий дiабет в поєднаннi
з артерiальною гiпертензiєю встановлено пiдвищення рiвнiв iнсулiну, HbA1с, глюкози та всiх по-
казникiв лiпiдного обмiну, окрiм лiпопротеїдiв високої щiльностi. Найбiльшими потенцiаторами
iнсулiнорезистентностi є цукровий дiабет 2 типу та артерiальна гiпертензiя.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет, артерiальна гiпертензiя, iнсулiнорезистентнiсть,
дислiпiдемiя, кардiоваскулярний ризик.
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ОЦЕНКА ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ, СОСТОЯНИЯ УГЛЕВОДНОГО
И ЛИПИДНОГО ОБМЕНОВ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С ПОЗИЦИИ ПОВЫШЕННОГО
КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

Кадыкова О.И.

Харьковский национальный медицинский университет

Обследовано 105 больных артериальной гипертензией. У больных сахарным диабетом в соче-
тании с артериальной гипертензией обнаружены повышенные уровни инсулина, HbA1с, глюкозы
и всех показателей липидного обмена, кроме липопротеинов высокой плотности. Наибольшим
потенциатором инсулинорезистентности является сахарный диабет 2 типа и артериальная ги-
пертензия.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет, артериальная гипертензия, инсулинорезистен-
тность, дислипидемия, кардиоваскулярный риск.

ASSESSMENT OF INSULIN RESISTANCE OF CARBOHYDRATE
AND LIPID METABOLISM IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS
AND ARTERIAL HYPERTENSION FROM THE STANDPOINT OF INCREASED

CARDIOVASCULAR RISK

O. I. Kadykova

Kharkiv National Medical University

105 patients with arterial hypertension were studied. Type 2 diabetic patients with arterial hy-
pertension showed increased levels of insulin, HbA1c, glucose lipids except high density lipoproteins.
The biggest potentiation for insulin resistance is type 2 diabetes mellitus and arterial hypertension.

K e y w o r d s: diabetes mellitus, arterial hypertension, insulin resistance, dyslipidemia, car-
diovascular risk.
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