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Мета дослідження: вивчення вмісту васкулоендотеліаль-
ного фактора росту (VEGF) у сироватці крові як маркера
ендотеліальної дисфункції у хворих на цукровий діабет 1-го
типу з мікроангіопатіями, впливу артеріальної гіпертензії на
рівень цього фактора, а також його зв’язку з іншими факто-
рами ризику розвитку серцево-судинної патології.
Матеріали та методи. Обстежено 23 хворих на цукровий
діабет 1-го типу з мікроангіопатіями та артеріальною гіпер-
тензією, 10 хворих на цукровий діабет 1-го типу з мікро-
ангіопатіями та нормальним артеріальним тиском і 28 осіб конт-
рольної групи. Вміст VEGF визначали імуноферментним мето-
дом. Дані представлені як середнє±стандартне відхилення. До-
стовірність відмінності середніх величин визначали за U-кри-
терієм Манна–Уїтні. Кореляційний аналіз проводили з викори-
станням коефіцієнта Пірсона. Для визначення впливу чинників
використовували багатофакторний регресійний аналіз.
Результати. Виявлено підвищення вмісту VEGF у сироватці
крові хворих на цукровий діабет 1-го типу з мікро-
ангіопатіями та артеріальною гіпертензією порівняно з конт-
рольною групою (50,13±7,31 та 22,67±4,02 нг/мл відповідно;
р<0,05), а також у хворих з цукровим діабетом 1-го типу з
мікроангіопатіями та нормальним артеріальним тиском
порівняно з контролем (42,67±7,46 та 22,67±4,02 нг/мл
відповідно; р<0,05). Рівень VEGF був достовірно вищий у
хворих з цукровим діабетом 1-го типу з мікроангіопатіями та
артеріальною гіпертензією порівняно з групою без гіпер-
тензії (50,13±7,31 та 42,67±7,46 нг/мл відповідно; р<0,05).
Вміст VEGF корелював із систолічним артеріальним тиском,
показниками вуглеводного та ліпідного обміну.
Заключення. Вміст VEGF підвищений у сироватці крові хво-
рих на цукровий діабет 1-го типу з мікроангіопатіями та ар-
теріальною гіпертензією, а також без гіпертензії. Це може

свідчити про розвиток ендотеліальної активації та дисфункції
у цих пацієнтів. Артеріальна гіпертензія, гіперглікемія,
дисліпідемія впливають на розвиток зазначених порушень.
Ключові слова: васкулоендотеліальний фактор росту, ендо�
теліальна дисфункція, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія. 

Цукровий діабет (ЦД) та артеріальна гіпертензія (АГ) – це
захворювання, що мають велике соціальне значення, а

поширеність їх в усьому світі невпинно зростає [4]. Серцево;
судинні захворювання – основна причина захворюваності та
смертності за ЦД [1]. Крім того, ЦД підвищує ризик розвит;
ку АГ, яка у свою чергу є основним фактором ризику розвит;
ку серцево;судинної патології. З іншого боку, АГ супрово;
джується формуванням інсулінорезистентності, пов’язана з
високим ризиком розвитку метаболічних ускладнень
порівняно з особами з нормальним артеріальним тиском та
може передувати розвитку ЦД [4]. Поєднання ЦД та АГ
суттєво впливає на прогноз розвитку серцево;судинної пато;
логії, можливість досягнення цільових рівнів компенсації
вуглеводного обміну та артеріального тиску, сприяє приско;
ренню ураження серця, судин та нирок, що призводить в по;
дальшому до розвитку серцево;судинних катастроф [6].

Ендотеліальна дисфункція – ранній та важливий крок у роз;
витку діабетичної ангіопатії. Функціональний стан ендотелію
характеризується, з одного боку, ендотелійзалежною дила;
тацією, а з іншого – рівнем ендотеліальних вазоактивних фак;
торів. Васкулоендотеліальний фактор росту (VEGF) – цитокін,
що виділяється під впливом гіпоксії, справляє потужний міто;
генний вплив на ендотеліальні клітини у процесі ангіогенезу [8]. 

Мета дослідження: визначення вмісту VEGF як маркера
ендотеліальної дисфункції у сироватці крові хворих на ЦД 
1;го типу з мікроангіопатіями, вивчення впливу АГ на рівень
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Таблиця 1
Клініко;лабораторна характеристика обстежених осіб

Показник Контрольна група
Група з ЦД 

1[го типу з АГ

Група з ЦД 

1[го типу без АГ

Кількість обстежених, n 28 23 10

Вік, років 19,96±2,06 20,34±2,05 20,3±2,21

Средня тривалість захворювання, років & 11,56±3,18 10,87±3,72

ІМТ, кг/м2 20,48±2,18 20,16±2,16 21,4±1,9

Глікозильований гемоглобін,% 5,33±0,45 10,74±1,52 9,88±1,76

Глюкоза крові натще, ммоль/л 4,6±0,57 11,26±2,1 10,08±2,68

Загальний холестерин, ммоль/л 4,14±0,51 5,61±0,7 5,15±1,41

Тригліцериди, ммоль/л 1,46±0,29 2,64±0,51 2,3±0,56

Ліпопротеїди високої щільності, ммоль/л 1,34±0,23 0,97±0,17 1,11±0,24

Ліпопротеїди низької щільності, ммоль/л 2,63±0,4 3,56±1,02 3,11±1
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цього фактора, а також його взаємозв’язок з іншими факто;
рами ризику розвитку серцево;судинної патології. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було обстежено 61 особу. З них 28 здорових осіб (контроль;

на група) та 33 хворих на ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями: 23
пацієнта з АГ та 10 хворих з нормальним артеріальним тиском.
Групи були зіставні за віком та статтю (табл. 1). 

АГ діагностували у разі артеріального тиску вище
140/90 мм рт.ст. або при вживанні гіпотензивних препаратів
[5]. У всіх пацієнтів з АГ хвороба була ІІ стадії. За кла;
сифікацією АГ за рівнем артеріального тиску (мм рт.ст.) у
9 (39,13%) пацієнтів було захворювання 1;го ступеня, у
14 (60,86%) – 2;го ступеня. При цьому рівень систолічного
артеріального тиску був 162,17±12,95 мм рт.ст., діастолічно;
го – 100,87±5,36 мм рт.ст. У групі з АГ 12 (52,17%) пацієнтів
отримували гіпотензивні препарати, 11 (47,82%) пацієнтів
антигіпертензивної терапії не отримували. Ніхто з обстежу;
ваних осіб не дотримувався гіполіпідемічної дієти та не от;
римував медикаментозних засобів для корекції дисліпідемії.

Вибірка хворих на ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями була
збагаченою. У групу включали пацієнтів з вираженими гене;
ралізованими мікросудинними ускладненнями, таким, як неф;
ро; та ретинопатія. Під час обстеження очного дна у хворих з
ЦД 1;го типу з АГ у 12 (52,17%) з них виявлена проліфератив;
на ретинопатія, у 7 (30,43%) – препроліферативна ретинопатія,
у 3 (13,04%) – непроліферативна ретинопатія і в 1 (4,34%) –
діабетична ангіопатія сітківки за Е. Kohner, М. Porta [9]. 

У групі хворих на ЦД 1;го типу з нормальним артеріаль;
ним тиском проліферативна ретинопатія виявлена у
3 (30%) пацієнтів, препроліферативна – в 1 (10%), не;
проліферативна – у 4 (40%) пацієнтів, діабетична ангіопатія
сітківки – у 2 (20%) хворих.

Діабетична нефропатія IV, протеїнурічна стадія виявле;
на у 23 (100%) хворих на ЦД 1;го типу з АГ, у групі без гіпер;
тензії – у 5 (50%) пацієнтів. У 5 (50%) хворих без гіпертензії
спостерігалась діабетична нефропатія ІІІ, мікроальбумінурія
(за С.Е. Mogensen, 1983)[10].

Дані представлені як середнє±стандартне відхилення.
Статистичне оброблення даних проводили методами
варіаційної та описової статистики за допомогою стандартно;
го пакета програми Microsoft Excel. Достовірність відмін;
ності середніх величин визначали за U;критерієм Ман;
на–Уїтні. Кореляційний аналіз проводили з використанням
коефіцієнта Пірсона. Для встановлення впливу чинників ви;
користовували багатофакторний регресійний аналіз.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час дослідження вмісту VEGF було виявлено, що рівень
його у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ становив
50,13±7,31 нг/мл; у хворих на ЦД 1;го типу без АГ –
42,67±7,46 нг/мл, у контрольній групі – 22,67±4,02 нг/мл
(мал. 1). При цьому найвищий рівень VEGF був у сироватці
крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ.

Під час аналізу отриманих даних було виявлено статис;
тично достовірне підвищення вмісту VEGF у сироватці
крові хворих на ЦД 1;го типу з АГ порівняно з контрольною
групою на 121,12% (р<0,01).

Спостерігалось також достовірне підвищення вмісту
VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу без АГ
порівняно з контрольною групою на 88,22% (р<0,01).

Отже, зафіксовано підвищення рівня VEGF у сироватці
пацієнтів з ЦД 1;го типу з мікроангіопатіями, як з АГ, так і з
нормальним артеріальним тиском, що може бути проявом
ендотеліальної активації та дисфункції за даних пато;
логічних станів. У свою чергу, ендотеліальна дисфункція мо;

же слугувати підґрунтям до розвитку атеросклерозу у цих
пацієнтів незважаючи на їхній молодий вік. Збільшення
вмісту VEGF у групі пацієнтів з ЦД 1;го типу з АГ порівня;
но з групою без АГ свідчить про вплив підвищеного ар;
теріального тиску на розвиток виявлених змін.

Численні дослідження встановили, що при серцево;су;
динних захворюваннях, а саме – АГ, ішемічній хворобі сер;
ця, зміна концентрації циркулюючих ендотеліальних про;
дуктів може свідчити про ендотеліальну активацію та
дисфункцію на доклінічній стадії [7]. Це, у свою чергу,
пов’язано з підвищенням ризику розвитку АГ [3].

Рівень досліджуваного цитокіну був достовірно вищий у
групі хворих на ЦД 1;го типу з АГ порівняно з групою з нор;
мальним артеріальним тиском на 17,48% (р<0,05).

Отже, рівень VEGF достовірно вищий у групі хворих на ЦД
1;го типу з АГ, як порівняно з контролем, так і з групою без АГ,
що може свідчити про роль АГ у розвитку зазначених порушень. 

Ці припущення підтверджуються результатами багатофак;
торного регресійного аналізу, у результаті якого виявлено, що
підвищений систолічний артеріальний тиск достовірно впли;
вав на вміст VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу з
АГ (r=0,11; р=0,004 та r=;0,13; р=0,03 відповідно; мал. 2).

Той факт, що вміст VEGF був вищий в обох групах хворих на
ЦД 1;го типу може свідчити про роль гіперглікемії у розвитку
виявлених порушень. Це припущення підтверджують результа;

Примітки: * – Uемп=0 (Uкр198–234), р<0,01 – статистично достовірна

відмінність між хворими на ЦД 1�го типу з АГ і контрольною групою;

** – Uемп=1 (Uкр69–89), р<0,01 – статистично достовірна відмінність між

хворими на ЦД 1�го типу без АГ і контрольною групою;

# – Uемп=61 (Uкр55–72), р<0,05 – статистично достовірна відмінність між

хворими на ЦД 1�го типу з АГ та хворими на ЦД 1�го типу без АГ.

Мал. 1. Вміст VEGF у сироватці крові хворих 
на ЦД 1;го типу з АГ, нг/мл

Мал. 2. Кореляційно;регресійний аналіз впливу підвищення
систолічного артеріального тиску на вміст VEGF у сироватці
крові у хворих на ЦД 1;го типу з АГ
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ти проведеного кореляційного аналізу, що виявив у пацієнтів з
ЦД 1;го типу обох груп статистично достовірний помітний пря;
мий кореляційний зв’язок між вмістом VEGF та глікозильова;
ним гемоглобіном, глюкозою у сироватці крові (табл. 2).

Такі припущення підтверджуються результатами рег;
ресійного аналізу, що виявив вплив глікозильованого гемо;
глобіну на вміст VEGF у сироватці крові хворих на ЦД 1;го
типу з АГ (r=4,62; р=0,0007). 

Порушення ліпідного обміну відіграє важливу роль в
ініціюванні та прогресуванні атеросклерозу, а також розвит;
ку ендотеліальної дисфункції [2].

Оскільки в обстежених пацієнтів спостерігалась
дисліпідемія, то метою даного дослідження також було вста;
новлення взаємозв’язку між показниками ліпідного обміну
та вмістом VEGF у сироватці крові.

В обох група хворих на ЦД 1;го типу, як з АГ, так і без
неї, виявлено статистично достовірний помірний прямий ко;
реляційний зв’язок між вмістом VEGF та рівнем загального

холестерину, ліпопротеїдів низької щільності. Також вияв;
лено помітний прямий кореляційний зв’язок між вмістом
VEGF та рівнем тригліцеридів у сироватці крові у групі хво;
рих на ЦД 1;го типу з АГ. У групі хворих на ЦД 1;го типу без
АГ цей зв’язок був високий (див. табл. 2). 

Виявлено також достовірний помітний зворотний коре;
ляційний зв’язок між вмістом VEGF та рівнем ліпопротеїдів
високої щільності у сироватці крові хворих на ЦД 1;го типу
з АГ. У групі хворих на ЦД 1;го типу без гіпертензії цей
зв’язок був високий (див. табл. 2). 

ВИСНОВКИ
За результатами даного дослідження було виявлено підви;

щення вмісту VEGF у сироватці крові хворих на цукровий діабет
1;го типу з мікроангопатіями та артеріальною гіпертензією (АГ),
а також без АГ. Це може свідчити про розвиток ендотеліальної
активації та дисфункції у цих пацієнтів. АГ, гіперглікемія,
дисліпідемія впливають на розвиток зазначених порушень.

Таблиця 2
Коефіцієнти кореляції VEGF з іншими показниками (р<0,05)

Показник Хворі на ЦД 1[го типу з АГ Хворі на ЦД 1[го типу без АГ

Глікозильований гемоглобін 0,65 0,63

Глюкоза у крові 0,57 0,62

Загальний холестерин 0,33 0,42

Ліпопротеїди високої щільності &0,52 &0,74

Ліпопротеїди низької щільності 0,48 0,41

Тригліцериди 0,61 0,8

Содержание васкулоэндотелиального фактора
роста в сыворотке крови у больных сахарным 
диабетом 1[го типа с микроангиопатиями 
и артериальной гипертензией
Л.А. Могильницкая

Цель исследования: изучение содержания VEGF в сыворотке кро;
ви как маркера эндотелиальной дисфункции у больных сахарным
диабетом 1;го типа с микроангиопатиями, влияния артериальной
гипертензии на уровень этого фактора, а также его связь с другими
факторами риска развития сердечно;сосудистых заболеваний.
Материалы и методы. Обследовано 23 больных с сахарным диа;
бетом 1;го типа с микроангиопатиями и артериальной гипертензи;
ей, 10 больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатия;
ми с нормальным артериальным давлением и 28 лиц контрольной
группы. Содержание VEGF определяли иммуноферментным мето;
дом. Данные представлены как среднее±стандартное отклонение.
Достоверность отличий средних величин определяли по U;крите;
рию Манна–Уитни. Корреляционный анализ проводили с исполь;
зованием коэффициента Пирсона. Для установления влияния фак;
торов использовали многофакторный регрессионный анализ. 
Результаты. Выявлено повышение содержания VEGF в сыворотке
крови больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и
артериальной гипертензией по сравнению с контрольной группой
(50,13±7,31 и 22,67±4,02 нг/мл соответственно; р<0,05), а также у боль;
ных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и нормаль;
ным артериальным давлением по сравнению с контролем (42,67±7,46 и
22,67±4,02 нг/мл соответственно; р<0,05). Уровень VEGF был досто;
верно выше у больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопа;
тиями и артериальной гипертензией по сравнению с группой без ги;
пертензии (50,13±7,31 и 42,67±7,46 нг/мл соответственно; р<0,05). Со;
держание VEGF коррелировало с систолическим артериальным давле;
нием, показателями углеводного и липидного обмена.
Заключение. Содержание VEGF повышено в сыворотке крови
больных с сахарным диабетом 1;го типа с микроангиопатиями и ар;
териальной гипертензией, а также без гипертензии. Это может сви;
детельствовать о развитии эндотелиальной активации и дисфунк;
ции у данных пациентов. Артериальная гипертензия, гиперглике;
мия, дислипидемия влияют на развитие указанных нарушений.
Ключевые слова: васкулоэндотелиальный фактор роста, эндотели�
альная дисфункция, сахарный диабет, артериальная гипертензия.

Serum levels of VEGF in blood serum 
in type 1 diabetes patients 
with microangyopathy 
and arterial hypertention
L.A. Mogylnytska

The objective: to determine the serum level of VEGF as a marker of
endothelial dysfunction in type 1 diabetic patients with microangiopa;
thy, to study of the association of arterial hypertension and the level of
this factor, its relationship with the other risk factors for cardiovascu;
lar disease.
Materials and methods. We examined 23 type 1 diabetic patient with
microangiopathy and arterial hypertension, 10 type 1 diabetic patient
with microangiopathy without hypertension and 28 healthy control
subjects. Serum levels of VEGF were determined by immunoenzyme
assay. The data were presented as means±SD. Statistical analysis was
performed using the Mann — Whitney U;test, Person rank correlation
coefficient, multiple regression analysis.
Results. We found an increased serum level of VEGF in type 1 dia;
betic patients with microangiopathy and arterial hypertension com;
pared to control group (50,13±7,31 and 22,67±4,02 ng/ml respective;
ly; р<0,05), and in type 1 diabetic patients with microangiopathy
without hypertension compared to control (42,67±7,46 and
22,67±4,02 ng/ml respectively; р<0,05). Serum level of was elevated
in type 1 diabetic patients and arterial hypertension compared to
group of diabetic patients without hypertension (50,13±7,31 and
42,67±7,46 ng/ml respectively; р<0,05). Also, the level of fibronectin
correlated with key markers of carbohydrate and lipid metabolism
(p<0,05). 
Conclusion. The revealed changes of VEGF serum levels could reflect
an endothelial dysfunction in patients with type 1 diabetes with
microangiopathy and arterial hypertension. Arterial hypertension,
hyperglycemia, dyslipidemia appear to be significant contributing fac;
tor to the elevation of VEGF.

Key words: VEGF, endothelial dysfunction, type 1 diabetes, arterial
hypertension.
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