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Гiпертонiчна хвороба (ГХ) є одним з нaй-
бiльш поширених захворювань у Європi та
становить близько 30% у загальнiй популя-
цiї. При цьому ГХ дiагностується у 50–80%
хворих на цукровий дiабет (ЦД) 2 типу, що
значно збiльшує ризик розвитку серцево-су-
динних ускладнень (ССУ) [1, 2].

ЦД 2 типу поряд з ГХ та ожирiнням
(Ож) входять до трiйки нaйбiльш пошире-
них у свiтi захворювань. Сполучення ГХ,
ЦД 2 типу i Ож розглядається як нaйбiльш
агресивне в контекстi серцево-судинної за-
хворюваностi (ССЗ) i смертностi, що пов’я-
зане з бiльш раннiм розвитком ураження
органiв-мiшеней та нaступними серцево-су-
динними катaстрофами [3, 4].

В даний час жирова тканина розгляда-
ється як ендокринний орган, котрий синте-

зує велику кiлькiсть гормонiв i бiологiчно
активних речовин, а деякi з них порушують
передачу iнсулiнового сигналу i викликають
iнсулiнорезистентiсть (IР) [5, 6]. Доведено,
що абдомiнальне вiсцеральне вiдкладення
жиру пов’язано з порушенням толерантно-
стi до глюкози та IР незалежно вiд маси
тiла [7, 8].

Метаболiчнi детермiнанти ЦД 2 типу
потенцiйно здатнi запускати пaтофiзiоло-
гiчний каскад, що приводить до ендотелiаль-
ної дисфункцiї (ЕД), ремоделювання серця
i судин, активацiї iмунозaпальних процесiв
та апоптозу [9, 10].
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клiнiчних та експериментальних дослiджень
свiдчать про те, що IР викликає порушен-
ня фiзiологiчних механiзмiв вазодилатацiї.
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У рядi робiт представлено, що низка гемоди-
намiчних i метаболiчних факторiв при ЦД
2 типу можуть впливати на функцiональний
стан ендотелiю при коморбiдностi [11]. Гi-
перiнсулiнемiя є постiйним компенсаторним
компонентом IР i може мати прямий вплив
на атерогенез, що пов’язано зi стимуляцiєю
синтезу лiпiдiв у стiнцi артерiй та пролiфе-
рацiєю гладком’язових клiтин судинної стiн-
ки; з iншого боку, атеросклероз може бути
i наслiдком ряду супутнiх метаболiчних по-
рушень [12, 13].

В даний час одним з найважливiших па-
тогенетичних механiзмiв розвитку ССЗ вва-
жається активацiя вiльнорадикальних оки-

слювальних процесiв i розвиток оксидантно-
го стресу [14]. Пiдвищена продукцiя вiльних
радикалiв сприяє розвитку ЕД з порушен-
ням спiввiдношення впливу вазоактивних
речовин та факторiв з перевагою вазокон-
стрикторних ефектiв.

Таким чином, дослiдження рiзних пато-
генетичних ланок формування коморбiдно-
стi ГХ, ЦД 2 типу i Ож потребує подальшого
вивчення.

Мета роботи — оцiнити взаємозв’язки
метаболiчних показникiв i судинного ремо-
делювання у пацiєнтiв з коморбiднiстю ГХ,
ЦД 2 типу та Ож.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено обстеження 441 пацiєнта,
якi дали письмову iнформовану згоду на
участь в дослiдженнi та вiдповiдали крите-
рiям включення у дослiдження. Критерiями
включення в дослiдження були: ГХ II ста-
дiї, 2 ступеня; ЦД 2 типу середньої важ-
костi, субкомпенсований; хронiчна серцева
недостатнiсть (ХСН) 0–II функцiонального
класу (ФК); нормальна маса тiла (iндекс
маси тiла (IМТ) — 18–24,9), надмiрна вага
(IМТ — 25–29,9), ожирiння (Ож) I ступе-
ня (IМТ — 30–34,9); абдомiнальне ожирiн-
ня; нормальна швидкiсть клубочкової фiль-
трацiї (ШКФ); нормокреатинiнемiя; вiдсут-
нiсть протеїнурiї (допустима лише мiкроаль-
бумiнурiя); фракцiя викиду >50%; вiк па-
цiєнтiв 45–60 рокiв; встановлена тривалiсть
захворювання ГХ — 8–12 рокiв, ЦД 2 ти-
пу — 3–7 рокiв; нерегулярний прийом ан-
тигiпертензивних препаратiв. Критерiями
виключення iз дослiдження були: наявнiсть
супутньої патологiї у пацiєнтiв з ГХ i ЦД
2 типу, ЦД 1 типу; ГХ III стадiї, 3 ступеню;
ХСН III–IV ФК; ЦД 2 типу у легкiй i важкiй
формах, фазах компенсацiї та декомпенса-
цiї; iнсулiнотерапiя у пацiєнтiв з ЦД 2 типу;
Ож II–III ступенiв; знижена ШКФ; наяв-
нiсть протеїнурiї; ФВ <50%; вiк пацiєнтiв
менше 45 та бiльше 60 рокiв; ехонегатив-
нiсть; вiдмова пацiєнтiв вiд дослiдження.

В основну групу увiйшли 320 пацiєнтiв
з ГХ II стадiї, 2 ступеня i супутнiм ЦД 2 ти-

пу середнього ступеня тяжкостi, субкомпен-
сованим; у групу порiвняння — 90 пацiєнтiв
з ГХ II стадiї, 2 ступеня без ЦД 2 типу.
В основнiй групi та групi порiвняння видiле-
нi пiдгрупи в залежностi вiд IМТ: з нормаль-
ною масою тiла (97 i 40 пацiєнтiв вiдповiдно)
та з надлишковою масою тiла i Ож I ст. (223
i 50 пацiєнтiв вiдповiдно). Контрольна група
складалася з 31 практично здорової особи,
у яких ГХ i ЦД 2 типу виключенi на пiдставi
комплексу клiнiко-iнструментальних обсте-
жень.

Пацiєнтам основної групи, груп порiв-
няння i контролю проведене комплексне
клiнiчне обстеження. Стандартними бiохi-
мiчними методами визначали концентрацiї
глюкози венозної кровi натще, загального
бiлiрубiну i його фракцiї, креатинiну, се-
човини сироватки кровi, активнiсть печiн-
кових ферментiв. ШКФ обчислювалася за
формулою Cockroft D.W., Gault M.H. За
допомогою iмуноферментної тест-системи
«Альбумiн-IФА» («Гранум», Україна) пацi-
єнтам визначався рiвень добової альбумi-
нурiї. Глiкозильований гемоглобiн (HbA1c)
визначався у сироватцi кровi турбiдимет-
ричним методом з використанням набору
Liquidirect (Human GmbH, Нiмеччина). Кон-
центрацiя iнсулiну в сироватцi кровi визна-
чалася з використанням наборiв «Insulin
ELISA» («DRG Diagnostics», Нiмеччина) за
допомогою твердофазного радiоiмунологiч-
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ного аналiзу. IР визначалася за моделлю
НОМА. Загальний ХС (ЗХС) кровi визна-
чався за допомогою наборiв «Холестерин
ФС», «ДДС» (ЗАО «Диакон-ДС», Росiя),
холестерин лiпопротеїдiв високої щiльно-
стi (ХСЛПВЩ) — з використанням набо-
ру «Ольвекс диагностикум» (Росiя), три-
глiцериди визначали з використанням аце-
тилацетонового реактиву. Функцiональний
стан жирової тканини оцiнювався за рiвня-
ми у кровi лептину та адипонектину. Лептин
визначався в сироватцi кровi за допомогою
наборiв «Leptin ELISA» («DRG Diagnostics»,
Нiмеччина). При визначеннi рiвнiв адипо-
нектину використовували тест-систему «Avi-
Bion Human Adiponectin (Acrp30) Elisa Kit»
(«Ani Biotech Oy Orgenium Laboratories
Busines Unit», Фiнляндiя). Шляхом прове-
дення iмуноферментного аналiзу з вико-
ристанням наборiв «Цитокiни» (Росiя) ви-
значали концентрацiї прозапальних цито-
кiнiв (фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α),
iнтерлейкiн-6 (IЛ-6)). Стан прооксидантної
системи оцiнювався за рiвнями молекуляр-
них продуктiв ПОЛ — дiєнових кон’юга-
тiв (ДК) i малонового дiальдегiду (МДА),
а стан ферментативної системи антиокси-
дантного захисту — за активнiстю супер-
оксиддисмутази (СОД) i каталази при про-
веденнi спектрофотометрiї на спектрофото-
метрi Hitachi U-1900 (Японiя). Ступiнь ен-

дотелiй-залежної вазодилятацiї (ЕЗВД) ви-
значалася у пробi з реактивною гiперемiєю
лiнiйним датчиком 512 МГц у доплерiв-
ському режимi з кольоровим картуванням
тричi на лiвiй i правiй плечових артерiях
з 15-хвилинною перервою мiж пробами за
методикою D. S. Celermajer у модифiкацiї
Iванової О.В. Одночасно проводилося вимi-
рювання товщини iнтима-медiї (ТIМ) у сон-
нiй артерiї (СА) на 2 см проксимальнiше
бiфуркацiї загальної СА. Швидкiсть пульсо-
вої хвилi (ШПХ) у СА визначалася W-Track-
методом; визначення ШПХ у черевнiй аортi
(ЧА) проводилося з використанням фазова-
ного датчику з частотою 24 МГц.

Отриманi результати оброблялися мето-
дами варiацiйної статистики з використан-
ням компґютерної програми «STATISTI-
CA». Данi представленi у загальноприйня-
тому виглядi (M±m), де М — середнє
арифметичне, а m — помилка середнього
арифметичного. Для порiвняння значень по-
казникiв одночасно у трьох i бiльше гру-
пах, а також при аналiзi впливу декiлькох
вiдомих факторiв-умов на мiнливiсть якої-
небудь змiнної — використовувався диспер-
сiйний аналiз з визначенням коефiцiєнта Фi-
шера (F ). Для оцiнки ступеня зв’язаностi
або синхронностi у змiнах показникiв розра-
ховувався r -коефiцiєнт лiнiйної кореляцiї —
добуток моментiв за Пiрсоном.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для оцiнки внеску адипокiнiв i проза-
пальних цитокiнiв у розвиток коморбiдностi
ГХ, ЦД 2 типу i Ож проведено кореляцiйний
аналiз зазначених показникiв з показниками
лiпiдного i вуглеводного профiлiв, системи
оксидативного стресу — антиоксидантного
захисту i структурно-функцiонального ста-
ну судин. На пiдставi даних кореляцiйного
аналiзу пацiєнтiв з коморбiднiстю встановле-
нi кореляцiйнi зв’язки показникiв лiпiдного
i вуглеводного спектрiв рiзної сили та спря-
мованостi (табл. 1).

Зокрема, встановлено, що рiвнi загаль-
ного холестерину (ХС) мають середньої си-
ли прямi кореляцiйнi зв’язки з глюкозою
кровi натще (r =0,359; p<0,001) i HbA1c

(r =0,253; p<0,01), а також слабку пряму
кореляцiю з HOMA-IR (r =0,136; p<0,01).
Для триглiцеридiв встановленi слабкi прямi
кореляцiї з рiвнями глюкози кровi та HbA1c

(r =0,234; p<0,01 та r =0,169; р<0,01 вiд-
повiдно). Iнший показник лiпiдного про-
фiлю — ХС лiпопротеїдiв низької щiльно-
стi (ЛПНЩ) — мав слабкi прямi кореляцiї
з HbA1c, iнсулiном i HOMA-IR з p<0,01,
а з глюкозою кровi натще — на рiвнi p<0,05.
Крiм того, вiдзначено, що ХС лiпопротеї-
дiв високої щiльностi (ЛПВЩ) мав зворотнi
кореляцiї з показниками вуглеводного про-
фiлю: середньої сили — з глюкозою кровi
натще та HOMA-IR (p<0,001) i слабкi —
з HbA1c та iнсулiном (p<0,01).
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Пiдтвердженням багакомпонентностi
синдрому IР та залученням у його розвиток
показникiв судинного ремоделювання, окси-
дативного стресу i антиоксидантного захи-
сту, адипокiнiв та прозапальних цитокiнiв,
стали встановленi кореляцiйнi зв’язки рiзної
сили i спрямованостi HOMA-IR (табл. 2).

Вiдзначено, що HOMA-IR мав коре-
ляцiйнi зв’язки з показниками структур-
но-функцiонального стану судин: середньої
сили зворотнiй — з ЕЗВД (r =–0,317;
p<0,001) та слабкий прямий — з ТIМ
(r =0,174; p<0,01). Встановленi також се-
редньої сили кореляцiї HOMA-IR з пока-
зниками оксидативного стресу — антиокси-

дантного захисту: прямi — з ДК (r =0,341;
p<0,001) i МДА (r =0,303; p<0,001) та зво-
ротнi — з СОД (r =–0,373; p<0,001) i Кат
(r =–0,301; p<0,001). Середньої сили прямi
кореляцiї HOMA-IR встановленi з лептином
та прозапальними цитокiнами, що пiдтвер-
джує асоцiацiї зростання зазначених показ-
никiв з прогресуванням IР.

Для встановлення асоцiацiї зростання
маси тiла обстежених пацiєнтiв зi змiнами
метаболiчних показникiв, адипокiнiв та про-
запальних цитокiнiв проведено кореляцiй-
ний аналiз IМТ iз зазначеними показниками
(табл. 3).

Вiдзначено, що збiльшення IМТ асоцi-

Т а б л и ц я 1
Лiнiйнi кореляцiї показникiв лiпiдного i вуглеводного профiлiв

Показники
Загальний
холестерин Триглiцериди ХСЛПНЩ ХСЛПВЩ

Глюкоза кровi натще r =0,359 r =0,234 r =0,119 r =–0,257

HbA1c r =0,253 r =0,169 r =0,168 r =–0,176

Iнсулiн кровi r =0,040 r =0,030 r =0,145 r =–0,182

HOMA-IR r =0,136 r =0,092 r =0,174 r =–0,255

Т а б л и ц я 2
Лiнiйнi кореляцiї HOMA-IR з показниками

судинного ремоделювання, системи оксидативного
стресу — антиоксидантного захисту, адипокiнами

та цитокiнами

Показники HOMA-IR

ТIМ ЗСА сер r =0,174

ШПХ ЗСА сер r =0,103

ШПХ ЧА r =0,101

ЕЗВД r =–0,317

ДК r =0,341

МДА r =0,303

СОД r =–0,373

Каталаза r =–0,301

Адипонектин r =–0,038

Лептин r =0,271

ФНП-α r =0,338

IЛ-6 r =0,309
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ювалося зi зростанням iнсулiну кровi та
HOMA-IR (r =0,389; p<0,001 i r =0,399;
p<0,001 вiдповiдно), а також зi зниженням
ХСЛПВЩ (r =–0,223; p<0,01). Тiсну асо-
цiацiю IМТ з рiвнями адипокiнiв та проза-
пальних цитокiнiв пiдтверджують вiдповiд-
нi сильнi прямi кореляцiї з адипонектином,
лептином, ФНП-α i IЛ-6.

Встановленi прямi середньої сили ко-
реляцii лептину з iнсулiнемiєю (r =0,253;
p<0,001) i HOMA-IR (r =0,271; p<0,001)
свiдчать про залучення гiперлептинемiї
у розвиток IР при зростаннi маси тiла за ра-
хунок периферичних механiзмiв його дiї. Ви-
явленi зв’язки адипонектину та показникiв
лiпiдного обмiну (зворотнi кореляцiї з атеро-
генними лiпопротеїдами — триглiцеридами
(r =–0,261; p<0,001) i ХСЛПНЩ (r =0,354;
p<0,001), та прямi кореляцiї з ЛПВЩ

(r =0,323; p<0,001)) свiдчать про антиате-
рогенну роль зазначеного адипокiну.

Оскiльки з бiологiчно активними пепти-
дами i протеїнами жирової тканини пов’я-
заний розвиток та прогресування багатьох
патологiчних станiв, був проведений коре-
ляцiйний аналiз адипокiнiв з показниками
системи оксидативного стресу — антиокси-
дантного захисту (табл. 4).

Встановлено, що рiвень адипонекти-
ну зменшується при зростаннi активностi
показникiв окислювального стресу та при
зниженнi активностi показникiв антиокси-
дантного захисту, про що свiдчать силь-
нi зворотнi кореляцiї адипонектину з ДК
i МДА (r =–0,616; p<0,001 i r =–0,641;
p<0,001 вiдповiдно), а також середньої си-
ли прямi кореляцiї з СОД i Кат (r =0,348;
p<0,001 i r =0,318; p<0,001 вiдповiдно).

Т а б л и ц я 3
Лiнiйнi кореляцiї IМТ з показниками лiпiдного

i вуглеводного профiлiв, адипокiнами,
прозапальними цитокiнами

Показники IМТ

ХСЛПВЩ r =–0,223

Глюкоза кровi натще r =0,103

HbA1c r =0,004

Iнсулiн r =0,389

HOMA-IR r =0,399

Адипонектин r =0,585

Лептин r =0,673

ФНП-α r =0,578

IЛ-6 r =0,609

Т а б л и ц я 4
Кореляцiйнi зв’язки адипокiнiв з показниками

оксидативного стресу — антиоксидантного захисту

Показники Адипонектин Лептин

ДК r =–0,616 r =0,736

МДА r =–0,641 r =0,768

СОД r =0,348 r =–0,489

Каталаза r =0,318 r =–0,476
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В той же час, данi кореляцiйного аналiзу
свiдчать про зростання рiвнiв iншого адипо-
кiну — лептину при пiдвищеннi активностi
системи окислювального стресу i знижен-
нi активностi антиоксидантної системи. Пiд-
твердженням зазначених положень є силь-
нi прямi кореляцiйнi зв’язки лептину з ДК
i МДА та середньої сили зворотнi корелцiї
з СОД i Кат (див. табл. 4).

На наступному етапi дослiджувалися
асоцiацiї прозапальних цитокiнiв з показни-
ками стану судинної стiнки, системи окислю-
вального стресу — антиоксидантного захи-
сту та адипокiнами (табл. 5).

Встановлено, що зростання рiвнiв про-
запальних цитокiнiв асоцiювалося зi зни-
женням адипонектину та збiльшенням леп-
тину, про що свiдчать середньої сили зво-
ротнi кореляцiйнi зв’язки ФНП-α i IЛ-6
з адипонектином та сильнi прямi зв’яз-
ки зазначених показникiв з лептином. Да-
нi кореляцiйного аналiзу свiдчили також
про асоцiацiю зростання рiвнiв прозапаль-
них цитокiнiв i пiдвищення активностi си-
стеми окислювального стресу при знижен-
нi системи антиоксидантного захисту (див.
табл. 5). Зазначенi положення пiдтверджу-
вала наявнiсть сильних прямих кореляцiй
ФНП-α i IЛ-6 з ДК та МДА, а також силь-

нi зворотнi кореляцiйнi зв’язки цитокiнiв
з СОД i Кат (p<0,001). Крiм того, ФНП-α
i IЛ-6 корелювали з показниками структур-
но-функцiонального стану судин: вiдзначе-
нi середньої сили прямi кореляцiйнi зв’язки
ФНП-α i IЛ-6 з ТIМ та ШПХСА, слабкої
сили прямi кореляцiї — з ШПХЧА, а також
середньої сили зворотнi кореляцiї — зi сту-
пенем ЕЗВД (p<0,001).

На наступному етапi дослiдження оцiню-
валося, яким чином належнiсть до тiєї або
iншої групи обстеження впливала на варiа-
тивнiсть метаболiчних показникiв, адипокi-
нiв i цитокiнiв у пацiєнтiв з ГХ. На пiдставi
результатiв дисперсiйного аналiзу встанов-
лено, що усi показники лiпiдного спектру
кровi, представленi у таблицi 6, достовiрно
змiнювалися в залежностi вiд того, до якої
групи належали пацiєнти.

Проте суттєвий дiапазон коливань коефi-
цiєнтiв Фiшера зазначених показникiв свiд-
чить про те, що на показники лiпiдного
спектру кровi належнiсть до тiєї або iншої
групи впливала по-рiзному: наявнiсть ендо-
кринної коморбiдностi (ЦД 2 типу, надмiр-
ної ваги i Ож I ст.) найменше впливала на
рiвень триглiцеридiв, пiдтвердженням чого
є значення F, що дорiвнює 8,266. В той же
час вiд наявностi ЦД 2 та Ож рiвнi за-

Т а б л и ц я 5
Кореляцiї прозапальних цитокiнiв з показниками

структурно-функцiонального стану судин,
оксидативного стресу — антиоксидантного захисту

та адипокiнами

Показники ФНП-α IЛ-6

ТIМ r =0,350 r =0,338

ШПХ СА r =0,332 r =0,337

ШПХ ЧА r =0,156 r =0,179

ЕЗВД r =–0,382 r =–0,386

ДК r =0,687 r =0,664

МДА r =0,705 r =0,700

СОД r =–0,579 r =–0,622

Каталаза r =–0,513 r =–0,502

Адипонектин r =–0,416 r =–0,492

Лептин r =0,599 r =0,612
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Т а б л и ц я 6
Дисперсiйний аналiз показникiв лiпiдного i вуглеводного профiлiв, рiвнiв адипокiнiв

i прозапальних цитокiнiв у групах обстеження

Показники

ГХ + ЦД
2 типу +

норм. маса
тiла

ГХ + ЦД
2 типу +
надмiрна
вага i Ож

ГХ без ЦД
2 типу +

норм. маса
тiла

ГХ без ЦД
2 типу +
надмiрна
вага i Ож

Коеф.
Фiшера Рiзниця

Загальний
холестерин

6,213± 0,046 6,395± 0,037 5,553± 0,102 5,838± 0,078 36,19 p <0,001

Триглiцериди 2,236± 0,048 2,309± 0,031 1,957± 0,054 2,152± 0,017 8,266 p <0,001

ХСЛПНЩ 5,032± 0,063 5,145± 0,036 4,210± 0,047 4,845± 0,027 38,94 p <0,001

ХСЛПВЩ 1,027± 0,012 0,967± 0,007 1,240± 0,018 1,140± 0,012 100,7 p <0,001

Глюкоза кровi
натще

6,856± 0,020 7,248± 0,021 4,720± 0,058 4,880± 0,035 1514,1 p <0,001

HbA1c 6,947± 0,042 7,113± 0,014 5,180± 0,064 5,194± 0,048 892,6 p <0,001

Iнсулiн 23,105± 0,373 24,968± 0,297 9,818± 0,398 10,366± 0,346 318,1 p <0,001

HOMA-IR 7,031± 0,111 8,031± 0,095 2,051± 0,084 2,238± 0,068 521,4 p <0,001

Адипонектин 6,315± 0,022 6,770± 0,013 7,813± 0,072 8,107± 0,052 710,3 p <0,001

Лептин 13,080± 0,149 17,766± 0,085 10,977± 0,131 13,370± 0,223 525,1 p <0,001

ФНП-α 151,459± 4,873 171,581± 4,514 116,520± 3,972 131,202± 3,896 853,8 p <0,001

IЛ-6 170,712± 5,312 194,285± 5,519 123,965± 4,367 144,056± 4,186 896,1 p <0,001

гального холестерину i ХСЛПНЩ залежа-
ли бiльшою мiрою, про що свiдчать вiдповiд-
нi коефiцiєнти Фiшера (36,19 i 38,94). Проте
найбiльша асоцiацiя значень показника з ен-
докринною коморбiднiстю ГХ встановлена
у ХСЛПВЩ, у якого значення F досягало
100,7 (див. табл. 6).

За даними дисперсiйного аналiзу вста-
новлено також, що на показники вуглевод-
ного профiлю i рiвнi адипокiнiв суттєво
впливала належнiсть до тiєї або iншої групи
обстеження (див. табл. 6). Окрiм суттєвих
вiдмiнностей мiж групами за показниками
вуглеводного профiлю, що цiлком поясню-
ється наявнiстю i вiдсутнiстю ЦД 2 типу
у групах обстеження, високi значення кое-
фiцiєнта Фiшера (710,3 i 525,1 вiдповiдно)
вiдзначенi також у адипокiнiв. Таким чином,

значна варiативнiсть рiвнiв адипокiнiв у чо-
тирьох групах обстеження є пiдтверджен-
ням їх важливої ролi у прогресуваннi ЦД
2 типу i Ож.

Дисперсiйний аналiз встановив також
тiсну залежнiсть рiвнiв прозапальних цито-
кiнiв вiд групи обстеження (див. табл. 6).
Вiдмiнностi мiж групами пiдтверджували
високi значення коефiцiєнтiв Фiшера для
ФНП-α i IЛ-6 при достовiрних (p<0,001)
рiзницях мiж групами.

Таким чином, на пiдставi даних диспер-
сiйного аналiзу встановлено суттєвий вплив
фактору належностi до тiєї або iншої групи
(з ЦД 2 типу, та без ЦД 2 типу, а також без
нього та з Ож) пацiєнтiв з ГХ на мiнливiсть
метаболiчних показникiв, адипокiнiв та про-
запальних цитокiнiв.

ВИСНОВКИ

1. У пацiєнтiв з ГХ, ЦД 2 типу i Ож
лiпiднi та вуглеводнi порушення, рiв-
нi адипокiнiв i цитокiнiв пов’язанi

мiж собою i є основою для прогре-
сування захворювання i виникнення
ССУ.
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2. Багатокомпонентнiсть синдрому IР
пiдтверджують встановленi кореляцiй-
нi зв’язки рiзної сили i спрямованостi
HOMA-IR з показниками судинного ре-
моделювання, оксидативного стресу та
антиоксидантного захисту, адипокiна-
ми i прозапальними цитокiнами.

3. Серед iнших показникiв лiпiдного спе-

ктру кровi рiвнi ХСЛПВЩ найбiльше
асоцiюються з фактором ендокринної
коморбiдностi у хворих на ГХ.

4. Важливу роль адипокiнiв i прозапаль-
них цитокiнiв у прогресуваннi ЦД 2 ти-
пу i Ож пiдтверджує значна варiатив-
нiсть їх рiвнiв у групах обстеження за
даними дисперсiйного аналiзу.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ МЕТАБОЛIЧНИХ ПОКАЗНИКIВ I СУДИННОГО
РЕМОДЕЛЮВАННЯ ПРИ КОМОРБIДНОСТI ГIПЕРТОНIЧНОЇ ХВОРОБИ,

ЦУКРОВОГО ДIАБЕТУ 2 ТИПУ I ОЖИРIННЯ

Бiловол О.М., Боброннiкова Л.Р., Шалiмова А.С.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет, м. Харкiв
l.bobronnikova@mail.ru

Мета роботи полягала в оцiнцi взаємозв’язкiв метаболiчних показникiв i судинного ремоде-
лювання у пацiєнтiв з коморбiднiстю гiпертонiчної хвороби (ГХ), цукрового дiабету (ЦД) 2 типу
i ожирiння (Ож). Обстежено 320 пацiєнтiв з ГХ II стадiї, 2 ступеня у сполученнi з ЦД 2 типу
середньої важкостi, субкомпенсованим; 90 пацiєнтiв з ГХ II стадiї, 2 ступеня без ЦД 2 типу
i 31 практично здорову особу. Встановлено, що при коморбiдностi ГХ, ЦД 2 типу i Ож лiпiднi
i вуглеводнi порушення, рiвнi адипокiнiв i цитокiнiв пов’язанi мiж собою та є основою для
прогресування захворювання i виникнення серцево-судинних ускладнень, що пiдтверджували
данi кореляцiйного i дисперсiйного аналiзiв.

К л ю ч о в i с л о в а: гiпертонiчна хвороба, цукровий дiабет 2 типу, ожирiння, судинне
ремоделювання.
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ВЗАИМОСВЯЗИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ И СОСУДИСТОГО
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ПРИ КОМОРБИДНОСТИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНИ, САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА И ОЖИРЕНИЯ

Беловол А.Н., Бобронникова Л.Р., Шалимова А.С.

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков
l.bobronnikova@mail.ru

Цель работы заключалась в оценке взаимосвязей метаболических показателей и сосудистого
ремоделирования у пациентов с коморбидностью гипертонической болезни (ГБ), сахарного
диабета (СД) 2 типа и ожирения (Ож). Обследовано 320 пациентов с ГБ II стадии, 2 степени
в сочетании с СД 2 типа средней тяжести, субкомпенсированным; 90 пациентов с ГБ II стадии,
2 степени без СД 2 типа и 31 практически здоровый человек. Установлено, что при коморбидно-
сти ГБ, СД 2 типа и Ож липидные и углеводные нарушения, уровни адипокинов и цитокинов
связаны между собой и являются основой для прогрессирования заболевания и возникновения
сердечно-сосудистых осложнений, что подтверждалось данными корреляционного и дисперси-
онного анализов.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, ожирение,
сосудистое ремоделирование.

RELATIONSHIP OF METABOLIC PARAMETERS AND VASCULAR REMODELLING
IN COMORBIDITY OF ESSENTIAL HYPERTENSION, TYPE 2 DIABETES AND

OBESITY

O.M. Bilovol, L.R. Bobronnikova, A. S. Shalimovа

Kharkiv National Medical University, Kharkiv
l.bobronnikova@mail.ru

The aim of the study was to assess the relationship of metabolic parameters and vascular remod-
eling in patients with comorbidity of essential hypertension (EH), type 2 diabetes and obesity. We
were examined 320 patients with EH stage II, grade 2 and type 2 diabetes moderate, subcompensated;
90 patients with EH stage II, grade 2 without type 2 diabetes and 31 healthy individuals. It was found
that in comorbidity of EH, type 2 diabetes and obesity lipid and carbohydrate disorders, levels of
adipokines and cytokines are linked and are the basis for the progression of the disease and for the
beginning of cardiovascular complications, which was confirmed by data of correlation and variance
analysis.

K e y w o r d s: essential hypertension, type 2 diabetes, obesity, vascular remodeling.
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