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Артеріальна гіпертонія (АГ) та цукровий 
діабет (ЦД) найбільш поширені хронічні за-
хворювання, які у поєднанні суттєво підви-
щують кардіоваскулярний ризик, що визначає 
зацікавленість дослідників до пошуку нових 
патогенетичних чинників даної патології [3]. 
Останнім часом активно вивчається роль но-
вого вазоактивного пептиду уротензину-ІІ 
(УТ-ІІ), який за своєю вазоконстрикторною 
дією значно перевищує ендотелін-І [2,13] Крім 
того УТ-ІІ володіє профіброгенними ефекта-
ми, ініціюючи процеси серцево-судинного фі-
брозування [12]. Маються експериментальні 
дослідження, які припускають роль УТ-ІІ в 
розвитку АГ шляхом залучення його в центра-
льні механізми регуляції артеріального тиску 
[5]. В експерименті зі стрептозотоцином на 
щурах доведена діабетогенна дія данного пеп-
тиду [9]. Значна увага приділяється вивченню 
ролі УТ-ІІ в процесах серцевого ремоделю-
вання як в клінічних, так і в експерименталь-
них умовах [7]. 

Однак, не зважаючи на чисельні ефекти 
УТ-ІІ, дослідження його рівнів проводилося 
переважно в експерименті. Тому метою даної 
роботи є вивчення рівнів УТ-ІІ у хворих на 
гіпертонічну хворобу (ГХ) з нормальним вуг-
леводним обміном та в разі поєднання ГХ з 
ЦД 2 типу. 

Матеріали і методи. Було обстежено 30 
хворих на ГХ у поєднанні з ЦД 2 типу та 30 
хворих на ГХ –з нормальним вуглеводним об-
міном. Контрольну групу склали 14 практично 
здорових осіб. Вивчення рівнів УТ-ІІ в крові 
обстежених проводили імуноферментним за-
собом. Ліпідний спектр крові обстежених ви-
значали ферментним засобом. Вивчали рівні 
загального холестерину (ХС), тригліцеридів 
(ТГ), ХС ліпопротеїдів низької, дуже низької 
та високої щільності (ХС ЛПНЩ, ХС 
ЛПДНЩ, ХС ЛПВЩ). Вивчення модифікова-
них ліпопротеїдів низької щільності проводи-
ли за рівнем малонового діальдегіду (МДА) 
фотометричним методом. Результати оцінюва-
ли в нмоль МДА на 1 мг білка. 

Результати дослідження. При визначенні 
рівня УТ-ІІ в сироватці крові у хворих на ГХ у 
поєднанні з ЦД 2 типу та без нього встановле-
но його суттєве підвищення відносно показни-
ка здорових осіб. Так, рівень УТ-II у хворих на 
ГХ склав (34,01 ± 3,21) пг/мл, у хворих на ГХ 
у поєднанні з ЦД 2 типу - (41,68 ± 4,73) пг/мл, 
що вірогідно відрізнялось від показників конт-
рольної групи (табл. 1).  

Не було встановлено вірогідних відміннос-
тей вмісту У-ІІ у хворих на ГХ з супутнім ЦД 
2 типу у порівнянні з пацієнтами на ГХ без 
порушеного вуглеводного обміну (р>0,05).  

Таблиця 1. Рівень УТ-ІІ в крові обстежених (пг/мл ) 

ГХ (n = 30) ГХ у поєднанні з ЦД 2 типу (n = 30)  Контрольна група (n = 14) 
33,64 ± 3,21* 45,18 ± 4,73*  12,39 ± 3,36 

Примітка. * - різниця вірогідна в порівнянні з контрольною групою, р<0,001. 

Вірогідно високі рівні УТ-II у хворих на 
ГХ незалежно від наявності чи відсутності ЦД 
2 типу, можливо, свідчать про роль потужної 
вазопресорної речовини – УТ- ІІ у виникненні 
АГ. 

Проведено аналіз рівню У-ІІ у хворих обох 
груп в залежності від статі. При цьому було 
виявлено, що у хворих на ГХ без ЦД рівень 

даного пептиду у чоловіків вірогідно не відрі-
знявся від даного показника у жінок. Так, рі-
вень УТ-II у хворих чоловічої статі на ГХ 
склав (36,41 ± 4,94) пг/мл, а у жінок - (30,86 ± 
4,35) пг/мл, р > 0,05. В той же час у хворих на 
ГХ з супутнім ЦД 2 типу виявлені вірогідні 
відмінності рівню УТ-ІІ у чоловіків у порів-
нянні з жінками (табл. 2).  

Таблиця 2. Рівень УТ-ІІ в крові обстежених в залежності від статі (M±m) 
ГХ без ЦД ГХ з ЦД 2 типу 

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 
36,41 ± 4,94** 30,86 ± 4,35 57,94 ± 6,74* 32,44 ± 4,68 

Примітка. * - Різниця вірогідна в порівнянні між чоловіками і жінками, р<0,001; **- Різниця вірогідна 
в порівнянні між групами чоловіків, р<0,05. 

Такі зміни УТ-ІІ обумовлені проявами хро-
нічного стресу, при якому відбувається значне 
зниження імунореактивності пептиду в крові, 
особливо у чоловіків [1]. Відомо, що людина чи 
експериментальна тварина чоловічої статі шви-

дше в часі та сильніше за дією реагує на стресові 
ситуації. При цьому зростає синтез та секреція 
гормону стресу. На обмінні процеси в організмі 
людини впливають соціальні, побутові т інші 
стресогенні фактори, на які особливо гостро 
реагують чоловіки. Саме цю особливість 
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гують чоловіки. Саме цю особливість чоловічого 
організму слід пов’язувати з більш важким пе-
ребігом серцево-судинних захворювань. 

Проведено аналіз рівню УТ-ІІ в залежності 
від наявності чи відсутності надлишкової ваги. 
При цьому було встановлено, що при ГХ з та без 
абдомінального ожиріння (АО) рівень даного 
пептиду склав відповідно (38,09+2,4) пг/мл і 
(22,95+2,7) пг/мл, р <0,01. Дані показники віро-
гідно відрізнялись від рівню УТ-ІІ в контрольній 
групі (р <0,01, р <0,01). Слід зазначити, що рі-
вень УТ-ІІ у хворих га ГХ з АО суттєво не відрі-
знявся від його параметрів при ГХ у поєднанні з 
ЦД 2типу. Вірогідні дані були отримані лише в 
разі порівняння УТ-ІІ у хворих на ГХ з ЦД 2 ти-
пу та пацієнтів на ГХ без АО. 

Було встановлено позитивний кореляційний 
з зв’язок між рівнем УТ-ІІ та надлишковою ма-
сою тіла при ГХ з ЦД 2 ( r=0,42, р<0,05). Отри-
мані дані можуть свідчити про роль роль УТ-ІІ в 
розвитку інсулінорезистентності у хворих на ГХ 

з ЦД 2 типу та при ГХ з АО.  
Слід зазначити, що в літературі маються 

протилежні дані стосовно рівнів УТ-ІІ у хворих з 
надлишковою масою тіла. Так, за даними одних 
авторів було виявлено зменшення рівнів УТ-ІІ в 
крові хворих на АГ у поєднанні з АО у порів-
нянні з пацієнтами на АГ, що мали нормальну 
вагу [6]. В той же час інші автори вважають, що 
надлишкова маса тіла асоціюється з високим 
рівнем даного пептиду [11]. Відомо, що ожирін-
ня є незалежним фактором ризику розвитку сер-
цевої недостатності (СН), хронічної ішемічної 
хвороби серця (ХІХС). Значне перевищення вмі-
сту УТ-ІІ у хворих на ГХ з ЦД 2 типу та при ГХ 
з АО свідчить про можливий вклад даного пеп-
тиду в розвиток хронічної СН. Крім того, пору-
шення вуглеводного обміну, наявність АО поєд-
нуються з негативними змінами стану ліпідного 
обміну. Так, вивчення стану ліпідного обміну 
виявило більш виражені порушення його в разі 
поєднання ГХ та ЦД 2 типу (табл. 3). 

Таблиця 3. Показники ліпідного обміну та рівень МДА в обстежених групах  
Показник ГХ ГХ з ЦД 2 типу 
ЗХ, ммоль/л 5,62 ± 0,12 6,12 ± 0,31 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,78 ± 0,1 3,43 ± 0,12** 
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,87± 0,09 1,14± 0,09* 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л  1,38± 0,05  1,03 ± 0,04* 

ТГ, ммоль/л 1,69± 0,1 2,5± 0,16** 
МДА, нмоль/ мг білка 12,24 ± 0,52 18,03± 0,64** 

Примітка. **- p<0,01, *- p<0,05; р - достовірність різниці показників у хворих на ГХ та ЦД 2 типу у 
порівнянні з групою хворих на ГХ . 

Такі суттєві зміни з боку показників ліпідно-
го обміну свідчать про високу схильність паціє-
нтів на ГХ, обтяжених ЦД 2 типу, до розвитку 
атеросклерозу. Це підтверджується даними до-
слідження UKPDS, в якому показано, що ризик 
розвитку ІХС при ЦД 2 типу залежить від вихід-
ного рівню ЛПНЩ та ЛПВЩ [10]. Особливо 
небезпечними є утворення модифікованих ліпо-
протеїдів, рівень яких за даними МДА значно 
вищий у хворих на ГХ з ЦД 2 типу у порівнянні 
з пацієнтами на ГХ без ЦД. В проведеному до-
слідженні в обох групах хворих МДА значно 
перевищував показники здорової групи (1,48 ± 
0,08) нмоль/ мг білка). Вільно-радикальні проце-
си та системне запалення, яке спостерігається 
при атеросклерозі, асоціюється з ендотеліаль-
ною дисфункцією. Ендотелій судин при ЦД 
страждає за рахунок метаболічних порушень, 
гемодинамічних змін та імунологічних факторів, 
які здатні безпосередньо пошкоджувати ендоте-
ліальні клітини. При цьому, ендотелій вже сам 
стає джерелом біологічно активних речовин – 
вазодилятаторів та вазоконстрикторів, в т.ч. УТ-
ІІ, здатних викликати розвиток та прогресування 
діабетичних мікроангіопатій [4].  

Всі основні типи клітин, які маються в стінці 
судин, включаючи ендотеліоцити, макрофаги мо-
ноцитарного походження та гладеньком’язеві 
клітини, здатні індукувати вільно радикальне 
окислення ЛПНЩ, що супроводжується збіль-
шенням їх атерогенності. Макрофаги та пінисті 
клітини є головною особливістю збагачених ліпі-

дами та нестабільних атеросклеротичних бляшок, 
які продукують ряд біологічно активних речовин, 
що підсилюють процеси атеросклерозу. Припус-
кають, що УТ-ІІ, який синтезується в більшій мірі 
моноцитами, макрофагами та лімфоцитами ате-
росклеротичної бляшки у порівнянні з пінистими 
клітинами та тромбоцитами, володіє проатеро-
генною дією [13]. Це підтверджується даними 
експериментальних та клінічних досліджень, в 
яких показаний зв‘язок між рівнем УТ-ІІ в плазмі 
крові та важкістю атеросклеротичних змін [14]. 
Можливо процеси атеросклерозу перш за все пов’ 
язані зі ступенем локального підвищення УТ-ІІ у 
пацієнтів з цією поєднаною патологією, про що 
свідчать результати вивчення УТ-ІІ в ізольованих 
сегментах атеросклеротично ураженої аорти, що 
пов’язують з пара/аутокринною дією УТ-ІІ. Тому 
з’ясування ролі УТ-ІІ в патогенезі атеросклерозу є 
перспективним напрямком досліджень, оскільки 
антагоністи УТ-ІІ здатні попереджувати розвиток 
атеросклеротичного процесу. 

У теперішній час не існує єдиною думки 
про етіопатогенез АГ, асоційованої з метабо-
лічним синдромом, про причинно-наслідкові 
зв’ язки АГ та інсулінорезистентності. Однак, 
не викликає сумніву те, що в основі патогенезу 
ГХ у поєднанні її з супутніми метаболічними 
порушеннями лежать зміни потужного вазо-
констрикторного пептиду УТ-ІІ.  

Висновки:  
1. У хворих на ГХ з та без ЦД спостеріга-

ється вірогідне в підвищення рівнів УТ-ІІ у 
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порівнянні з контрольною групою. 
2. Виявлені гендерні відмінності рівню УТ-

II у хворих на ГХ, асоційованою з ЦД 2 типу.  
3. У хворих на ГХ як з АО, так і без нього 

спостерігається вірогідне підвищення УТ-ІІ у 
порівняння зі здоровими особами, однак, 
більш суттєві підвищення УТ-ІІ спостеріга-
ються в разі наявності АО.  
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Коваль С.М., Старченко Т.Г., Першина К.С., Замазій А.Є., Литвинова О.М. Рівень уротензину-II у 

хворих на гіпертонічну хворобу у поєднанні з цукровим діабетом 2 типу // Український медичний альма-
нах. – 2012. – Том 15, № 1. – С. 60-62. 

Представлені результати вивчення вмісту в крові нового вазоактивного пептиду уротензина-II у хворих 
на гіпертонічну хворобу з та без цукрового діабету 2 типу. Показані гендерні відмінності даного гормону у 
хворих на гіпертонічну хворобу, асоційовану з цукровим діабетом 2 типу. Встановлено вплив абдоміналь-
ного ожиріння на рівень уротензина-II. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 типу, уротензин-ІІ. 
 
Коваль С.Н., Старченко Т.Г., Першина Е.С., Замазий А.Е., Литвинова О.Н. Уровень уротензина-II 

у больных гипертонической болезнью в сочетании с сахарным диабетом 2 типа // Український медичний 
альманах. – 2012. – Том 15, № 1. – С. 60-62. 

Представлены результаты изучения содержания в крови нового вазоактивного пептида уротензина-II у 
больных гипертонической болезнью с и без сахарного диабета 2 типа. Показаны гендерные отличия данно-
го гормона у больных гипертонической болезнью, ассоциированной с сахарным диабетом 2 типа. Установ-
лено влияние абдоминального ожирения на уровень уротензина-II. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, уротензин-ІІ. 
 
Koval, S.N., Starchenko T.G., Pershina K.S., Zamazіy A.Y., Litvinova O.N. Level urotenzin-II in patients 

with essential hypertension combined with type 2 diabetes mellitus // Український медичний альманах. – 2012. 
– Том 15, № 1. – С. 60-62. 

The results of study content in the blood of a new vasoactive peptides urotenzin-II in hypertensive patients 
with and without type 2 diabetes mellitus are presented. Showing gender differences of this hormone in patients 
with essential hypertension associated with type 2 diabetes mellitus . The influence of abdominal obesity on the 
level urotenzin-II was estabilished.  

Key words: essential hypertension, diabetes mellitus, urotensin-II. 
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