
56 ISSN 2312-7015. Кардиология: от науки к практике. 2019. № 3 (37)

УДК 616.12–008.331.1+616.379–008.9]–092:577.125.8
https://doi.org/10.30702/card:sp.2019.08.037/0295668

Чернишов В. А.1, д-р мед. наук, провідний наук. співроб. відділу клінічної епідеміології не-
інфекційних захворювань
Несен А. О.1, д-р мед. наук, завідувач відділу клінічної епідеміології неінфекційних захво-
рювань
Валентинова І. А.1, мол. наук. співроб. відділу клінічної епідеміології неінфекційних захво-
рювань
Єрмакович І. І.2, д-р мед. наук, старш. наук. співроб., лікар-кардіолог
1ДУ «Національній інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України», м. Харків, Україна
2ТОВ «Медичний центр здоров’я», м. Харків, Україна

Взаємозв’язок порушень ліпідного й пуринового 
обміну в пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
інсулінорезистентністю

Резюме. Мета роботи – уточнити взаємозв’язок гіперурикемії (ГУЕ) зі станом ліпідного об-
міну у хворих з гіпертонічною хворобою (ГХ) з інсулінорезистентністю (ІР).
Матеріали та методи. У ретроспективне дослідження за даними історій хвороб увійшли ре-
зультати обстеження 123 пацієнтів – 54 (43,9 %) жінки і 69 (56,1 %) чоловіків віком від 20 
до 77 років (середній вік 55,13 ± 1,38 року) з гіпертонічною хворобою I–III стадії, які пере-
бували на обстеженні й лікуванні в клініці ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої 
НАМН України» і в яких у 59 (48 %) випадках виявлено ІР та в 40 (32,5 %) – ГУЕ.
З історій хвороб вилучено дані про індекс маси тіла, індекс HOMA-IR (homeostasis model 
assessment of insulin resistance), рівні глюкози, інсуліну, сечової кислоти (СК), загального хо-
лестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину (ХС) ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
до призначення пацієнтам медикаментозної терапії. Додатково за відомими формулами 
розраховували такі показники: відсоток жирових відкладень, індекс маси жиру (ІМЖ), ХС не-
ЛПВЩ, ХС ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ХС ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ), тригліцерид-глюкозний індекс (ТГГІ), ліпідні співвідношення (ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ, 
ХС не-ЛПВЩ / ЗХС, ЗХС / ХС ЛПВЩ, ТГ / ХС ЛПВЩ та log (ТГ / ХС ЛПВЩ) – атерогенний індекс 
сироватки крові (АІСК)).
Результати та обговорення. У хворих з гіпертонічною хворобою та ІР, на відміну від пацієн-
тів без ІР, спостерігається підвищення ліпідних співвідношень ЗХС / ХС ЛПВЩ і ТГ / ХС ЛПВЩ 
відповідно на 20,7 % і 92,2 % (p < 0,01), зворотна залежність рівня ХС ЛПВЩ від величини 
індексу HOMA-IR (r = –0,394; p < 0,003) та перебільшення в 2,87 раза величини АІСК  
(p < 0,01). У хворих з ГХ з ІР та ГУЕ, на відміну від пацієнтів з ІР, яка перебігає без підвищен-
ня СК, виявлено зниження ХС ЛПВЩ на 23,6 % (p < 0,001), підвищення вмісту в сироватці 
крові ТГ і ХС ЛПДНЩ на 31 % (p < 0,05), зниження рівня ХС ЛПНЩ на 28,2 % (p < 0,05) за 
рахунок підвищення концентрації ТГ.
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Висновки. У хворих з ГХ і ІР спостерігається погіршення стану ліпідного обміну, зокрема 
посилення атерогенних зрушень у системах зворотного транспорту ХС і ліпопротеїдліполізу 
ТГ-вмісних ЛПДНЩ, наявність у кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ. Гіперурике-
мія посилює зниження ХС ЛПВЩ, підвищення ТГ у пацієнтів з ГХ і ІР, а остання призводить 
до підвищення рівня СК. Гіперурикемія у хворих з гіпертонічною хворобою асоціюється з 
наявністю в кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ. Вісцеральні жирові накопичення 
в пацієнтів з ГХ, ІР та ГУЕ зумовлюють підвищення рівня ТГ і зниження ХС ЛПВЩ, а гіперін-
сулінемія асоціюється зі зниженням умісту ХС у складі ЛПВЩ.
Ключові слова: дисліпідемія, гіперурикемія, інсулінорезистентність, взаємозв’язок.

Інсулінорезистентність (ІР), як відомо, є одним із найвагоміших 
факторів ризику (ФР) серцево-судинних захворювань (ССЗ). Через 
асоціацію з іншими ФР ССЗ, такими як ожиріння, артеріальна гіпер-
тензія (АГ) і дисліпідемія (ДЛП), ІР збільшує прихильність до розвитку 
атеросклерозу і пов’язаних з ним серцево-судинних подій [20].

З ІР, що виявляється за допомогою гіперінсулінемічного еугліке-
мічного клемп-тесту або обчислення індексу НОМА-IR (homeostasis 
model assessment of insulin resistance), асоціюється також тригліце-
рид-глюкозний індекс (ТГГІ), що останнім часом пропонується як на-
дійний і простий сурогатний маркер ІР, пов’язаний із розвитком ССЗ 
атеросклеротичного генезу [10, 15]. Причому ТГГІ відображає стан 
ІР у м’язах, у той час як індекс НОМА-IR – її стан у печінці [9]. Тому 
ТГГІ можна використовувати для характеристики резистентності пе-
риферичних тканин до інсуліну [6]. Він являє собою натуральний ло-
гарифм від добутку рівнів глюкози та тригліцеридів (ТГ) сироватки 
крові натще, поділений на 2 [5].

Чутливість периферичних тканин до інсуліну може знижуватися в 
умовах ДЛП і навпаки, ІР може виступати в ролі етіологічного чинни-
ка порушень ліпідного обміну. У цьому випадку ліпідний профіль є 
проатерогенним і свідчить про низький вміст у сироватці крові хо-
лестерину (ХС) ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), високий рі-
вень ТГ, підвищену концентрацію ХС у складі ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ). Гіпертригліцеридемія (ГТГ) в умовах ІР може бути 
маркером наявності в кровоплині високоатерогенних ремнантів, 
таких як ліпопротеїди дуже низької щільності (ЛПДНЩ) та дрібні щіль-
ні частинки ЛПНЩ [2].

Відомо також, що вміст у сироватці крові сечової кислоти (СК) ча-
сто підвищений при синдромі ІР або метаболічному синдромі (МС) як 
компенсаторний механізм, що протидіє оксидативному стресу. У ба-
гатьох дослідженнях доведено асоціацію гіперурикемії (ГУЕ) з такими 
складовими МС, як ожиріння, підвищений артеріальний тиск (АТ), 
ДЛП, порушення толерантності до глюкози, що дозволяє розглядати 
ГУЕ як компонент та маркер МС [8].
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Нині залишаються недостатньо вивченими і суперечливими пи-
тання взаємозв’язку порушень ліпідного, вуглеводного й пуриново-
го обміну в умовах ІР з різним ступенем її вираженості. Дискута-
бельним є питання про те, чи можна вважати ДЛП ініціатором ІР 
або варто розглядати її як наслідок зниженої чутливості тканини до 
інсуліну. Особливо актуальними постають такі дослідження в осіб з 
гіпертонічною хворобою (ГХ), у яких підвищений АТ може спричиня-
ти гемодинамічні розлади, що сприяють зниженню чутливості тка-
нин до інсуліну.

Метою нинішнього дослідження є уточнення взаємозв’язку ГУЕ зі 
станом ліпідного обміну у хворих з ГХ з інсулінорезистентністю.

Матеріали та методи
У ретроспективне дослідження за даними історій хвороб увійшли 

результати обстеження 123 пацієнтів – 54 (43,9 %) жінки і 69 (56,1 %) 
чоловіків віком від 20 до 77 років (середній вік 55,3 ± 1,38 року) з ГХ 
I–III стадії, які перебували на обстеженні і лікуванні в клініці ДУ «Націо-
нальний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України» і в яких у 59 
(48 %) виявлено ІР та в 40 (32,5 %) – ГУЕ. З історій хвороб пацієнтів 
вибирали дані антропометричних вимірювань, зокрема індекс маси 
тіла (ІМТ), який розраховувався лікарями за стандартною формулою 
як співвідношення маси тіла (кг) до росту (м), піднесеному у квадрат. 
За надлишкову масу тіла приймали ІМТ 25–29,9 кг/м2, за ожиріння – 
ІМТ ≥ 30 кг/м2. Для діагностики вісцерального ожиріння (ВО) додатко-
во обчислювали відсоток жирових відкладень (ВЖВ) за відомими фор-
мулами [21]:

для чоловіків: 1,2 × ІМТ + (0,23 × вік) – 16,2;
для жінок: 1,2 × ІМТ + (0,23 × вік) – 5,4.

У чоловіків наявність ВО підтверджували при значенні ВЖВ > 25 %, 
у жінок – при ВЖВ > 32 % [22]. Загальну масу жиру (ЗМЖ) розрахову-
вали за відомою формулою:

ВЖВ × масу тіла (кг) / 100.

Індекс маси жиру (ІМЖ) як показник внеску жирової тканини у 
величину ІМТ знаходили за формулою [18]:

ІМЖ (кг/м2) = ВЖВ × ІМТ/100.

З урахуванням обраних для чоловіків і жінок величин ВЖВ при ВО 
та верхній межі нормального значення ІМТ (24,9 кг/м2), наявність 
ВО у чоловіків підтверджували при ІМЖ > 6,2 кг/м2, а в жінок – при 
ІМЖ > 7,94 кг/м2.

Для діагностики ІР з історій хвороб вибирали дані про вміст глю-
кози та інсуліну в сироватці крові пацієнтів натще. Рівні глюкози ви-
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значали глюкозооксидазним методом, рівні інсуліну – імунофер-
ментним. Оцінювання ІР на рівні печінки здійснювали за критерієм 
HOMA-IR, який обчислювали за формулою:

інсулін натще (мкОд/мл) × глюкоза натще (ммоль/л) / 22,5.

При значенні індексу HOMA-IR > 2,7 од. підтверджували наявність 
ІР. Для характеристики резистентності периферичних тканин до інсу-
ліну розраховували ТГГІ за формулою [5]:

ln [ТГ(мг/дл) × глюкоза натще (мг/дл)] / 2,

в якій для переведення концентрацій ТГ і глюкози із ммоль/л у 
мг/дл використано відповідні коефіцієнти 88,6 та 18. З урахуванням 
діагностичних критеріїв МС за визначенням Міжнародної діабетич-
ної федерації (IDF, 2009), серед яких ТГ ≥ 1,7 ммоль/л (150 мг/дл) і 
глюкоза натще ≥ 5,6 ммоль/л (100 мг/дл), величину ТГГІ > 4,81 од. 
вважали ознакою ІР у м’язах.

З історій хвороб також вибирали дані про вміст сечової кислоти у си-
роватці крові, який визначали за фосфорно-вольфрамовим методом. 
За ГУЕ приймали підвищення рівня СК у жінок понад 0,360 ммоль/л і 
понад 0,420 ммоль/л – у чоловіків.

Для аналізу стану ліпідного обміну з історій хвороб вилучено по-
казники ліпідограми пацієнтів, які отримано із венозної крові, що  
забирали з ліктьової вени вранці натще, не раніше 12 годин від ос-
таннього споживання їжі і в подальшому обробляли ферментатив-
ним методом на автоаналізаторі. Ліпідограма хворих містила 6 по-
казників ліпідного обміну: загальний холестерин (ЗХС), ХС ЛПВЩ, ТГ, 
ХС ЛПДНЩ, ХС ЛПНЩ і коефіцієнт атерогенності (КА). Критеріями 
ДЛП в обстежених хворих вважали рівні ЗХС > 4,5 ммоль/л, ТГ >  
1,7 ммоль/л, ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль/л у чоловіків та < 1,2 ммоль/л у 
жінок і ХС ЛПНЩ > 2,6 ммоль/л (ESC, 2016). Для більш детальної ха-
рактеристики ліпідного обміну додатково визначали вміст ХС у складі 
не-ЛПВЩ (різниця між рівнями ЗХС і ХС ЛПВЩ) та обчислювали ве-
личини ліпідних співвідношень, що висвітлюють функціонування ліпі-
дотранспортних систем (ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ, ХС не-ЛПВЩ / ЗХС – 
система прямого транспорту ХС та ЗХС / ХС ЛПВЩ – система зворот-
ного транспорту ХС) і ліпопротеїдліполізу (ТГ / ХС ЛПВЩ та log (ТГ / ХС 
ЛПВЩ) – атерогенний індекс сироватки крові (АІСК), що тісно асо-
ціюються з ІР).

З метою запобігання впливу на параметри, що аналізували в до-
слідженні, лікарських засобів з історій хвороб вибирали дані обсте-
ження пацієнтів до призначення їм медикаментозної терапії.

Статистичну обробку результатів здійснено за допомогою пакета 
прикладних програм SPSS 17.0. Кореляційні зв’язки між показника-
ми, що досліджували, визначали за коефіцієнтом кореляції Пірсона (r) 
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за допомогою програми SPSS. Вірогідними вважали результати, для 
яких рівень значущості (р) не перевищував 0,05.

Результати та обговорення
Аналіз стану ліпідного обміну в пацієнтів з ГХ та ІР, яку підтвердже-

но за двома індексами (ТГГІ > 4,81 од. і HOMA-IR > 2,77 од.), порівня-
но з хворими з ГХ, у яких за значеннями таких самих індексів ІР не 
виявлено (ТГГІ < 4,81 од. і HOMA-IR < 2,77 од.), свідчить про те, що на-
явність ІР супроводжується погіршенням стану ліпідного обміну в осіб 
з ГХ, зокрема посиленням атерогенних зрушень у системах зворотно-
го транспорту ХС і ліпопротеїдліполізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ (таблиця 1). 
Так, у пацієнтів з ГХ і ІР спостерігається зниження сироваткового вміс-
ту ХС ЛПВЩ у середньому на 12,7 % (p < 0,001), яке поєднується з 
підвищенням сироваткової концентрації ТГ і ХС ЛПДНЩ у середньому 
на 66,9 % (p < 0,01) порівняно з особами без ІР. У цьому випадку ГТГ 
може бути маркером наявності в кровоплині високоатерогенних рем-
нантів, таких як ЛПДНЩ та дрібні щільні частинки ЛПНЩ [4]. Гіпоаль-
фахолестеринемія (ГАХС) – знижений уміст ХС у складі ЛПВЩ – також 
асоціюється з ризиком розвитку ССЗ, зумовлених атеросклерозом 
унаслідок затримки ХС у судинній стінці [13]. Тому в нашому випадку 
атерогенною можна вважати не тільки гіперхолестеринемію (ГХС) з 
підвищеним рівнем ЗХС і ХС ЛПНЩ, що є характерною для обох груп 
пацієнтів незалежно від стану ІР, а й ДЛП, яка супроводжується ГТГ чи 
ГАХС, особливо при їх поєднанні. Такий варіант ДЛП часто трапляється 
при МС або цукровому діабеті (ЦД) 2-го типу, тобто станах, пов’язаних 
між собою через ІР [2].

Таблиця 1. Стан ліпідного обміну в пацієнтів з ГХ залежно від ІР

Показники ліпідного обміну 
(М ± m)

Інсулінорезистентність

рВідсутня (n = 64) Наявна (n = 59)
ТГГІ < 4,81 од. ± 

HOMAIR < 2,77 од.
ТГГІ > 4,81 од. ± 

HOMAIR > 2,77 од.
ЗХС, ммоль/л 5,25 ± 0,33 5,44 ± 0,21 > 0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,26 ± 0,02 1,10 ± 0,04 < 0,001
ТГ, ммоль/л 1,63 ± 0,21 2,72 ± 0,29 < 0,01
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,73 ± 0,09 1,22 ± 0,13 < 0,01
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,25 ± 0,32 3,11 ± 0,17 > 0,05
КА, од. 3,25 ± 0,24 4,13 ± 0,21 < 0,01
ХС не-ЛПВЩ, ммоль/л 3,98 ± 0,11 4,33 ± 0,10 < 0,05
ХС не-ЛПВЩ / ЗХС, од. 0,75 ± 0,014 0,79 ± 0,008 < 0,05
ЗХС / ХС ЛПВЩ, од. 4,25 ± 0,24 5,13 ± 0,21 < 0,01
ТГ / ХС ЛПВЩ, од. 1,41 ± 0,26 2,71 ± 0,31 < 0,01
ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ, од. 2,62 ± 0,23 2,92 ± 0,17 > 0,05
АІСК (log (ТГ / ХС ЛПВЩ)), од. 0,15 ± 0,03 0,43 ± 0,09 < 0,01
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Як свідчать дані таблиці 1, підвищення рівня ТГ і зниження вмісту 
ХС у складі ЛПВЩ супроводжується в пацієнтів з ГХ і ІР вірогідним під-
вищенням величини співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ в середньому на 
92,2 % (p < 0,01), що дає змогу підтвердити порушення ліпопротеїдлі-
полізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ. Усе це вказує на зворотне взаємовідно-
шення між сироватковими концентраціями ЛПДНЩ і ЛПВЩ та відпо-
відно рівнями ТГ і ХС ЛПВЩ, яке переважно залежить від формуван-
ня частинок ЛПВЩ під час ліпопротеїдліполізу ЛПДНЩ [19]. У нашому 
випадку в пацієнтів з ГХ виражене підвищення величини співвідно-
шення ТГ / ХС ЛПВЩ, очевидно, свідчить про зниження впливу ліпо-
протеїдліполізу ТГ-вмісних ЛПДНЩ на утворення ЛПВЩ, що може спо-
стерігатися при ІР, яка ініціює порушення ліпідного обміну [14].

Концентрація ХС ЛПНЩ за обраними критеріями ДЛП (ESC, 2016) 
була помірно підвищеною в пацієнтів з ГХ незалежно від наявності 
ІР і не мала вірогідних відмінностей при порівнянні. Це пояснюється 
тим, що при ДЛП з підвищеним рівнем ТГ (ХС ЛПДНЩ) і зниженим 
рівнем ХС ЛПВЩ, але без підвищеного вмісту в сироватці крові  
ХС ЛПНЩ чи з помірним його підвищенням, переважають дрібні 
щільні частинки ЛПНЩ. Показником наявності останніх у кровоплині 
є АІСК, який одночасно виступає в ролі предиктора розвитку ате-
росклерозу й ІР, оскільки являє собою логарифм від ліпідного співвід-
ношення ТГ / ХС ЛПВЩ, що тісно корелює зі зниженням чутливості 
тканин до інсуліну [13]. У нашому дослідженні в пацієнтів з ГХ і ІР ве-
личина АІСК в 2,87 раза перебільшувала аналогічний показник  
хворих без ІР (p < 0,01), що свідчить про більш виражені атерогенні 
зрушення в ліпідному спектрі крові в умовах ІР через наявність у 
кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ, небезпечність яких для 
судинної стінки пов’язана з такими їх властивостями, як тривалий 
час циркуляції в кровоплині внаслідок низької афінності цих части-
нок до відповідних ЛПНЩ-рецепторів печінки, високий ризик про-
никнення дрібних щільних ЛПНЩ під судинний ендотелій та їх низька 
резистентність до окиснення [4].

Дослідження стану ліпідотранспортних систем у пацієнтів з ГХ і ІР 
порівняно з хворими з ГХ без порушення чутливості тканин до інсулі-
ну вказує на перенавантаженість системи прямого транспорту ХС 
за такими показниками, як ХС не-ЛПВЩ (p < 0,05) переважно за 
рахунок ХС ЛПДНЩ (p < 0,01); величина ліпідного співвідношення 
ХС не-ЛПВЩ / ЗХС (p < 0,05) – за рахунок підвищеної концентрації 
в крові ХС не-ЛПВЩ > 3,4 ммоль/л, що асоціюється з високим кар-
діометаболічним ризиком (КМР), на який, окрім класичних ФР ССЗ, 
додатково впливає МС і/або ІР [13]. Тенденція до підвищення вели-
чини ліпідного співвідношення ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ у пацієнтів з ГХ 
та ІР також свідчить про більш виражену перевагу надходження ХС 
до судинної стінки над його виведенням в умовах ІР.
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Стосовно зворотного транспорту ХС, який опосередковується 
ЛПВЩ, слід відзначити, що у хворих з ГХ з ІР порушення були суттєві-
шими, ніж у пацієнтів без ІР. Спостерігалося підвищення величини 
КА на 27,1 % (p < 0,01), ліпідного співвідношення ЗХС / ХС ЛПВЩ – 
на 20,7 % (p < 0,01), а вміст ХС у складі ЛПВЩ зворотно корелював 
з індексом HOMA-IR (r = –0,394; p < 0,003). Співвідношення  
ЗХС / ХС ЛПВЩ, за даними Фремінгемського дослідження, є найін-
формативнішим маркером високого ризику атеросклерозу й атеро-
генності ДЛП, особливо коли перебільшує 4,5 од. Відомо також, що 
зростання величини співвідношення ЗХС / ХС ЛПВЩ вказує на 
зменшення частини ХС, що транспортується у складі ЛПВЩ до пе-
чінки, порівняно із загальним умістом ХС у сироватці крові [12].

Отже, результати проведеного нами дослідження засвідчують, що 
ІР супроводжується ДЛП, яка є атерогенною. Інсулінорезистентність, 
імовірно, підвищує атерогенність вторинної ДЛП за рахунок пору-
шень функціонування ліпідотранспортних систем, коли прямий тран-
спорт ХС іноді здійснюється дрібними щільними частинками ЛПНЩ, 
а зворотний функціонує в умовах зменшеної потреби гепатоцитів у 
пулі ХС, що переноситься ЛПВЩ за рахунок прогресування метабо-
лічних порушень у печінці на тлі ІР.

Що стосується уточнення взаємозв’язку ГУЕ зі станом ліпідного і 
вуглеводного обміну у хворих з ГХ з ІР, то загалом варто відзначити, 
що підвищений уміст СК у сироватці крові часто спостерігається при 
МС як компенсаторний механізм, який протидіє оксидативному 
стресу, супутньому до ІР [7]. Відомо також, що ГУЕ може спостеріга-
тися при порушеннях ліпідного і вуглеводного обміну як складових 
синдрому ІР [3]. У цьому випадку вторинна ДЛП ініціюється ІР, унас-
лідок якої в печінці підвищується синтез жирів, зменшується окис-
нення вільних жирних кислот (ВЖК), порушується виведення ТГ [2]. 
Гіперінсулінемія, яка виникає через ІР, знижує екскрецію нирками 
СК, що спричиняє ГУЕ. В умовах абдомінального ожиріння як скла-
дової синдрому ІР збільшення надходження ВЖК до печінки з на-
ступним зменшенням їх окиснення призводить до підвищення син-
тезу СК печінкою [17]. Усе це свідчить про те, що глюкоза й інсулін є 
важливими факторами в гомеостазі СК, а дисбаланс цих показників 
вуглеводного обміну призводить до ГУЕ та гіперурикозурії [1]. Гіпер-
інсулінемія здатна також підвищувати активність симпатичної нер-
вової, ренін-ангіотензин-альдостеронової систем, що спричиняє під-
вищення СК у сироватці крові через вплив на її клубочкову фільтра-
цію та реабсорбцію в проксимальних канальцях нефрона [7].

Стан ліпідного обміну в пацієнтів з ГХ і ІР залежно від рівня СК на-
ведено в таблиці 2. У пацієнтів без ІР, але з ГУЕ, не виявлено вірогід-
них відмінностей за показниками ліпідного обміну порівняно з осо-
бами без ГУЕ.
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У групі хворих з ГХ з ІР наявність ГУЕ супроводжувалася вірогід-
ними відмінностями окремих показників ліпідного спектра крові. 
Так, при ІР на тлі ГУЕ спостерігалося вірогідне зниження на 23,6 % 
концентрації ХС у складі ЛПВЩ (p < 0,001), підвищення вмісту сиро-
ваткових ТГ і ХС ЛПДНЩ на 31 % (p < 0,05), зменшення рівня ХС 
ЛПНЩ на 28,2 % (p < 0,05) за рахунок більш вираженої ГТГ.

За рівнями глікемії ((7,24 ± 0,38) проти (7,18 ± 0,47) ммоль/л) та 
інсулінемії ((32,62 ± 3,64) проти (26,8 ± 2,21) мкОд/мл) особи з ІР 
залежно від рівня СК (ГУЕ і нормоурикемія) не відрізнялись. На сьо-
годні відомо, що ГУЕ часто супроводжує такі порушення ліпідного й 
вуглеводного обміну, як ГТГ і гіперглікемія, а останні є потужними 
предикторами ГУЕ на популяційному рівні. Патофізіологічні механіз-
ми, за якими можна пояснити такий метаболічний взаємозв’язок, 
залишаються невідомими.

Таблиця 2. Стан ліпідного обміну в пацієнтів з ГХ і ІР залежно від рівня СК

Показники ліпідного 
обміну (М ± m)

Інсулінорезистентність

Відсутня (n = 64) Наявна (n = 59)

ГУЕ
(n = 19)

без ГУЕ
(n = 45) р ГУЕ

(n = 21)
без ГУЕ
(n = 38) р

ЗХС, ммоль/л 5,80 ± 0,29 5,70 ± 0,16 > 0,05 5,03 ± 0,25 5,56 ± 0,23 > 0,05

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,29 ± 0,04 1,37 ± 0,05 > 0,05 1,07 ± 0,06 1,40 ± 0,05 < 0,001

ТГ, ммоль/л 1,50 ± 0,19 1,14 ± 0,07 > 0,05 2,87 ± 0,23 2,19 ± 0,19 < 0,05

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,67 ± 0,09 0,51 ± 0,03 > 0,05 1,29 ± 0,10 0,99 ± 0,08 < 0,05

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,83 ± 0,29 3,82 ± 0,14 > 0,05 2,66 ± 0,26 3,41 ± 0,16 < 0,05

КА, од. 3,51 ± 0,21 3,34 ± 0,15 > 0,05 3,83 ± 0,29 4,02 ± 0,23 > 0,05

ХС не-ЛПВЩ, ммоль/л 4,51 ± 0,27 4,33 ± 0,15 > 0,05 3,95 ± 0,24 4,40 ± 0,21 > 0,05

ХС не-ЛПВЩ / ЗХС, од. 0,77 ± 0,01 0,75 ± 0,009 > 0,05 0,78 ± 0,011 0,79 ± 0,008 > 0,05

ЗХС / ХС ЛПВЩ, од. 4,51 ± 0,21 4,34 ± 0,15 > 0,05 4,83 ± 0,29 5,02 ± 0,23 > 0,05

ТГ / ХС ЛПВЩ, од. 1,24 ± 0,20 0,91 ± 0,07 > 0,05 2,86 ± 0,19 2,15 ± 0,13 < 0,01

ХС ЛПНЩ /  
ХС ЛПВЩ, од. 2,98 ± 0,23 2,93 ± 0,14 > 0,05 2,57 ± 0,28 3,06 ± 0,14 > 0,05

АІСК (log (ТГ /  
ХС ЛПВЩ)), од. 0,093 ± 0,03 0,041 ± 0,01 > 0,05 0,46 ± 0,03 0,33 ± 0,01 < 0,001

Припускається, що при ІР чи порушенні толерантності до глюкози 
знижується швидкість кліренсу СК із сечею та хронічно підвищується 
концентрація екстрацелюлярного аденозину трифосфату, який зумов-
лює прискорення синтезу СК [16]. У нашому дослідженні в пацієнтів з 
ГХ і ІР рівень СК зворотно корелював із сироватковим умістом ХС 
ЛПВЩ (r = –0,409; p < 0,01) і безпосередньо з рівнем ТГ (r = 0,447;  
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p < 0,001) – ліпідними маркерами ІР. Вплив ІР на концентрацію СК  
у сироватці крові підтверджувався тісною кореляцією індексів ІР 
HOMA-IR (r = 0,411; p < 0,004) і ТГГІ (r = 0,389; p < 0,002) із сироват-
ковим умістом СК та кореляцією цих індексів між собою (r = 0,491;  
p < 0,003).

На сьогодні відомо, що ГУЕ є потужним предиктором наявності в 
кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ і зниженої концентрації 
ХС ЛПВЩ, що пояснюється частою асоціацією ГУЕ з ГТГ [11]. В умо-
вах останньої утворення дрібних щільних частинок ЛПНЩ відбуваєть-
ся за рахунок впливу печінкової ліпопротеїдліпази (ЛПЛ) на перена-
вантажені тригліцеридами ЛПНЩ [4]. Гіпертригліцеридемія сприяє та-
кож виникненню ГАХС через активацію білка, що переносить ефіри 
ХС з ЛПВЩ на ЛПДНЩ, перенавантажені ТГ. Заміщення ефірів ХС в 
частинках ЛПВЩ на ТГ активує печінкову ЛПЛ, яка прискорює катабо-
лізм ЛПВЩ, чому також сприяє супутня до ГТГ гіперінсулінемія [16].

У проведеному нами ретроспективному дослідженні в пацієнтів з 
ГХ і ІР наявність ГУЕ асоціювалася з підвищенням величини ліпідного 
співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ у середньому на 33 % (p < 0,01) порів-
няно з особами, в яких ІР не поєднувалася з ГУЕ. В умовах ГУЕ у паці-
єнтів з ІР спостерігалося підвищення АІСК у середньому на 39,4 %  
(p < 0,01) порівняно з хворими, в яких стан ІР не супроводжувався 
підвищенням рівня СК у сироватці крові (таблиця 2). Загалом по групі 
хворих з ІР уміст СК у сироватці крові позитивно корелював з ліпід-
ним співвідношенням ТГ / ХС ЛПВЩ (r = 0,379; p < 0,001) та АІСК  
(r = 0,363; p < 0,003).

Отже, отримані дані свідчать про асоціацію ГУЕ з ІР, ГТГ і ГАХС та 
дають змогу припустити, що ГУЕ й АІСК можуть бути різними харак-
теристиками одного й того самого фенотипу, який є наслідком ІР і, 
відповідно, станом з високим КМР.

При МС унаслідок порушення нуклеїнових кислот може відбувати-
ся стимуляція аденозинмонофосфат дезамінази – ферменту, що бере 
участь у синтезі СК, яка, в свою чергу, сприяє відкладенню жиру в ор-
ганізмі і виникненню ІР [8]. У нашому дослідженні в пацієнтів з ІР і 
ГУЕ порівняно з хворими, в яких ІР не супроводжувалася підвище-
ним умістом СК у сироватці крові, виявлено тенденцію до підвищен-
ня показників, що характеризують накопичення жиру в організмі: 
ВЖВ ((42,18 ± 2,22) % проти (40,52 ± 1,27) %; p > 0,05), ЗМЖ 
((43,65 ± 3,56) кг проти (40,32 ± 2,24) кг; p > 0,05) та ІМЖ ((14,9 ± 
1,31) кг/м2 проти (13,99 ± 0,78) кг/м2; p > 0,05). Із цих показників 
лише ІМЖ позитивно корелював із сироватковою концентрацією ТГ і 
ХС ЛПДНЩ натще (r = 0,317; p < 0,004) і негативно з умістом в си-
роватці крові ХС ЛПВЩ (r = –0,305; p < 0,05), що, імовірно, пов’яза-
но з метаболічною активністю вісцеральних жирових накопичень при 
ІР та їх впливом на виникнення вторинної ДЛП через ВЖК [14]. Зни-
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ження рівня ХС ЛПВЩ при ІР, що поєднується з ГУЕ, порівняно зі ста-
ном без ГУЕ ((1,07 ± 0,06) ммоль/л проти (1,40 ± 0,05) ммоль/л;  
p < 0,001), імовірно, пов’язано з вираженішою гіперінсулінемією 
((32,62 ± 3,64) мкОд/мл проти (26,80 ± 2,21) мкОд/мл; p > 0,05) та 
спроможністю інсуліну в цих умовах руйнувати частинки ЛПВЩ [13] 
(рівень ХС ЛВПЩ зворотно корелював із вмістом інсуліну в крові нат-
ще в осіб з ГХ, ІР і ГУЕ (r = –0,308; p < 0,002)).

Висновки
1. Наявність ІР у хворих з ГХ супроводжується погіршенням стану 

ліпідного обміну, зокрема посиленням атерогенних зрушень у си-
стемах зворотного транспорту ХС і ліпопротеїдліполізу ТГ-вмісних 
ЛПДНЩ, про що свідчить підвищення величин відповідних ліпідних 
співвідношень ЗХС / ХС ЛПВЩ на 20,7 % (p < 0,01) і ТГ / ХС ЛПВЩ 
на 92,2 % (p < 0,01) порівняно з хворими без ІР та залежність рівня 
ХС ЛПВЩ від величини індексу HOMA-IR (r = –0,394; p < 0,003).

2. У пацієнтів з ГХ і ІР величина АІСК майже втричі перебільшує 
аналогічний показник хворих без ІР (p < 0,01), що свідчить про більш 
виражені атерогенні зрушення в ліпідному спектрі крові в умовах ІР 
через наявність у кровоплині дрібних щільних частинок ЛПНЩ.

3. У хворих з ГХ з ІР, що супроводжується ГУЕ, спостерігається ві-
рогідне зниження концентрації ХС ЛПВЩ у середньому на 23,6 %  
(p < 0,001), підвищення вмісту сироваткових ТГ і ХС ЛПДНЩ на 31 % 
(p < 0,05), зниження рівня ХС ЛПНЩ на 28,2 % (p < 0,05) за рахунок 
більш вираженої ГТГ, на відміну від пацієнтів з ІР, яка перебігає без 
підвищеного рівня СК.

4. У пацієнтів з ГХ і ІР рівень СК у сироватці крові корелює з ліпід-
ними маркерами ІР (r = –0,409; p < 0,01 для ХС ЛПВЩ і r = 0,447;  
p < 0,001 – для ТГ) та індексами ІР (r = 0,411; p < 0,004 для індексу 
HOMA-IR і r = 0,389; p < 0,002 – для ТГГІ), що підтверджує вплив ІР 
на вміст СК у сироватці крові.

5. В умовах ІР ГУЕ асоціюється з підвищенням величини ліпідно-
го співвідношення ТГ / ХС ЛПВЩ у середньому на 33 % (p < 0,01) та 
збільшенням значення АІСК у середньому на 39,4 % (p < 0,01) по-
рівняно з ІР, яка не супроводжується ГУЕ. Загалом по групі хворих з 
ІР уміст СК у сироватці крові позитивно корелює з ліпідним співвід-
ношенням ТГ / ХС ЛПВЩ (r = 0,379; p < 0,001) та АІСК (r = 0,363;  
p < 0,003).

6. Про вплив жирових накопичень у хворих з ГХ з ІР та ГУЕ на по-
рушення ліпідного обміну свідчить наявність кореляційного взаємо-
зв’язку між ІМЖ та сироватковим умістом ТГ (ХС ЛПДНЩ) (r = 0,317;  
p < 0,004) і ХС ЛПВЩ (r = –0,305; p < 0,05). Гіперінсулінемія у пацієн-
тів з ГХ, ІР і ГУЕ асоціюється зі зниженням рівня ХС ЛПВЩ (r = –0,308; 
p < 0,002).
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Abstract
The work aimed to investigate the relations between hyperuricaemia (HUE) and state of lipid 
metabolism in patients (pts) with essential hypertension (EH) and insulin resistance (IR).
Materials and methods. In retrospective investigation based on history case data, the 
results of 123 pts examination (54 females and 69 males) aged 20 to 77 years old 
(average age (55.13 ± 1.38)) were included. Except EH of I–III stages, 59 (48.0%) of pts had 
IR and 40 (32.5%) of pts were with HUE. Some serum blood parameters at fasting state 
before treatment prescription such as body mass index, HOMA-IR index (homeostasis 
model assessment of insulin resistance), glucose, insulin, uric acid (UA), total cholesterol 
(TC), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) were taken from the history cases. Some 
additional parameters were calculated by known formulas including fat body percentage, fat 
mass index (FMI), non-HDL-C, very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-C), low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C), triglyceride and glucose index (TGGI) as well as lipid ratios 
(LDL-C/HDL-C, non-HDL-C/TC, TC/HDL-C, TG/HDL-C and atherogenic serum blood index 
(ASBI) as a log(TG/HDL-C)).
Results and discussion. In pts with EH and IR compared with ones without IR there was an 
elevation of such lipid ratios as TC/HDL-C and TG/HDL-C by 20.7% and 92.2% (p < 0.01) 
correspondingly as well as reverse correlation between HOMA-IR index and HDL-C level  
(r = –0.394; p < 0.003) and elevation in 2.87 times of ASBI (p < 0.01). The pts with EH, IR 
and HUE compared with insulin-resistant pts without HUE had a decrease in HDL-C by 23.6% 
(p < 0.001), an elevation of serum TG and VLDL-C by 31.0% (p < 0.05) as well as a decrease 
in LDL-C by 28.2% (p < 0.05) due to elevation of TG. In pts with EH and IR, there was a 
correlation between UA and lipid markers of IR (r = 0.411; p < 0.004 for HOMA-IR index and  
r = 0.389; p < 0.002 for TGGI) confirmed a contribution of IR to serum UA concentration. The 
association between UA level and lipid ratio TG/HDL-C (r = 0.379; p < 0.001) as well as ASBI  
(r = 0.363; p < 0.003) was revealed in insulin-resistant pts. In pts with EH, IR and HUE 
visceral fat accumulation contributed to TG elevation (r = 0.317; p < 0.004 for FMI and TG) 
and to HDL-C level decrease (r = –0.305; p < 0.05 for FMI and HDL-C) and hyperinsulinaemia 
associated with HDL-C level decrease (r = –0.308; p < 0.002).
Conclusions. The pts with EH and IR have some impairments in lipid metabolism, in particu-
lar, an intensification of atherogenic shifts in the system of reverse cholesterol transport and 
in the system of lipoprotein TG-VLDL lipolysis as well as a presence of small dense LDL in 
circulation. HUE intensifies a decrease in HDL-C and an elevation of TG in pts with EH and IR 
and the latter contributes to UA elevation in blood serum. HUE in pts with EH associates with 
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small dense LDL presence in circulation. Visceral fat accumulation in pts with EH, IR, and HUE 
contributes to TG elevation and together with hyperinsulinaemia promotes a decrease in 
HDL-C.
Keywords: dyslipidaemia, hyperuricaemia, insulin resistance, relations.
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