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Изучали особенности метаболизма углеводов и липидов в базальных и постпранидальних условиях у больных АГ 
с сопутствующим ожирением. Обследовано 102 пациента с АГ и ожирением и 20 здоровых лиц. Абдоминаль-
ный тип ожирения (АОЖ) устанавливали  согласно критериям IDF, 2005. С целью оценки углеводного обмена 
определяли уровень инсулина, глюкозы, гликозилированного гемоглобина (HbA1c) и определения инсулинорезис-
тентности (ИР). Концентрацию общего холестерина (ОХС), ТГ, ХС ЛПВП в плазме венозной крови определяли 
ферментативным методом, ХС ЛПНП рассчитывали по формуле WT Friedewald, холестериновый коэффици-
ент атерогенности вычисляли по формуле А.М. Климова. В качестве нагрузки использовали 75г глюкозы, ко-
торые приравниваются к стандартизированному завтраку. У пациентов с АГ выявлено базальную гиперинсу-
линемию, инсулинорезистентность (ИР), атерогенную дислипидемию, а также нарушение метаболизма липи-
дов в постпрандиальный фазу, которая проявляется повышением уровня ОХ на 20,07%, ХС ЛПНП на 18,84%, 
ХС ЛПОНП на 31,82% и ТГ на 32,23%. Для пациентов с АГ и сопутствующим ожирением характерна базаль-
ная и постпрандиальная гиперинсулинемия и ИР, в частности концентрация базального уровня инсулина 17,26 
мкОд / мл, постпрандиального-45, 71 мкОд / мл, НОМА-4,37. Нарушение постпрандиального метаболизма 
углеводов связанно с длительностью артериальной гипертензии. Выявлено наличие позитниих корреляций ме-
жду уровнем HbAlc и показателями углеводного обмена в постпрандиальный фазе, а также положительную 
корреляцию Индекса НОМА с базальными уровнями ХС ЛПНП и отрицательную с концентрацией ХС ЛПВП. 
Данные нашего исследования показывают, что наличие сопутствующего абдоминального ожиринння у боль-
ных АГ способствует нарушению углеводного обмена, повышает атерогенный потенциал крови, особенно в 
постпрандиальный период. 
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Артеріальна гіпертензія (АГ) зберігає своє значен-
ня в якості найбільш поширеної серцево – судинної 
патології у світі і одного із провідних факторів високо-
го кардіоваскулярного ризику [18]. За даними офіцій-
ної статистики, в Україні у 2009 році зареєстровано 
понад 11,9 млн. людей з АГ, що складає 30,1% доро-
слого населення [1]. Увага до складних патогенетич-
них механізмів виникнення і розвитку ускладнень, що 
виникають на фоні підвищеного АТ, обумовлена висо-
кою розповсюдженістю АГ в Україні та інших держа-
вах. 

Аліментарні харчові навантаження – важлива 
складова життя людини. Протягом доби велику час-
тину часу навіть здорова людина перебуває в стані 
постпрандіальної гіперглікемії (ППГ) і постпрандіаль-
ної гіперліпідемії, іншими словами, людина є «постп-
рандіальний суб'єкт». Останнім часом збільшується 
кількість доказів, що постпрандіальний стан важливий 
додатковий фактор ризику розвитку атеросклерозу і 
пізніх діабетичних ускладнень. Проведені останніми 
роками епідеміологічні і клінічні дослідження проде-
монстрували, що екзогенно-індуковані постпрандіаль-
ні гіперглікемія і ліпемія беруть участь в розвитку і 
прогресуванні атеросклерозу і підвищують ризик сер-
цево-судинних ускладнень [14].  

У роботах Перовой Н.В. і Бубновой М.Г. було по-
казано, що їда, багата тваринними насиченими жира-
ми (у вигляді вершків) здійснює проатерогений вплив 
на метаболізм ліпідів і протромбогену дію на систему 
гемостаза. Причому, здорові особи мали високу толе-
рантність ліпідного обміну до атерогенної дії насиче-
них жирів. Проте у хворих ішемічною хворобою серця 

(ІХС) асоційованою з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу 
виявлена низька толерантність до насиченого жиру 
їжі і виражені проатеротромбогенні порушення в пос-
тпрандіальній стадії. Крім того, встановлено, що при-
йом харчових насичених жирів у хворих ІХС пов'яза-
ний з розвитком латентної поспрандіальної гіперінсу-
лінемії (ГІ) і інсулінорезистентності (ІР), що може 
впливати на процеси прогресування атеросклерозу і 
його ускладнень у цих пацієнтів [ 6 ]. 

Окрім тваринних жирів, основним елементом їжі 
людини є вуглеводи. Деякі дослідження показали 
зв'язок між ризиком розвитку серцево-судинних за-
хворювань і ППГ [27, 21]. Спільність ланок патогене-
тичного формування АГ, ожиріння та ЦД 2 типу нада-
ють можливість розглядати зміни метаболізму ліпідів 
та вуглеводів крізь призму ЦД 2типу. Погранична гіпе-
рглікемія натщесерце і порушення толерантності до 
глюкози, запропоновано позначити терміном «предіа-
бет» [18], щоб акцентувати увагу і підкреслити висо-
кий ризик розвитку захворювання надалі, приблизно 
4–9 % випадків в рік. Так, при ЦД 2типу, для якого 
властива ІР, після прийому їжі постпрандіальна фаза 
характеризується стрімким та значним підвищенням 
рівня глюкози в крові - постпрандіальні гіперглікемічні 
піки, це можливо має відношення до патофізіології 
розвитку ускладнень [13]. Розвиток ППГ співпадає з 
недостатністю або відсутністю першої фази секреції 
інсуліну, зниженням чутливості до інсуліну в перифе-
ричних тканинах і зниженням пригнічення продукції 
глюкози печінкою після їди із-за дефіциту інсуліну [29]. 
У відповідь на гіперглікемію для підтримки гомеокіне-
зіса глюкози розвивається ГІ, яка призводить до ожи-
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ріння. Разом з цим, порушення регуляції глюкози від-
бувається в комбінації з іншими відомими серцево-
судинними факторами ризику, такими як центральне 
ожиріння, підвищений АТ, низький рівень холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) і високий 
рівень тригліцеридів (ТГ) [30]. ППГ призводить до ро-
звитку оксидативного стресу [26], активує процеси за-
палення, ендотеліальної дисфукції, активації протеїн-
кінази С [26], експресії молекул адгезії і факторів рос-
ту [12, 13]. З високим ступенем доказовості можливо 
стверджувати, що ППГ, ІР і вільні жирні кислоти асо-
ціюються із товщиною комплексу інтима-медіа зага-
льних сонних артерій [19]. 

Завдяки STOP-NIDDM Trial Research Group стали 
відомі такі факти: лікування пацієнтів з порушенням 
толерантності до вуглеводів інгібітором альфа-
глюкозидази, яка призводить до редукції рівня ППГ, 
знижує ризик розвитку на 36% ЦД 2 типу, на 34% ви-
никнення нових випадків АГ і на 49% серцево – су-
динних подій [15]. 

Таким чином, незважаючи на достатньо велику кі-
лькість праць в останні роки по вивченню впливу пос-
тпрандіальних змін на розвиток атеросклерозу [11] та 
його наслідків, питання щодо впливу цих показників 
на прогноз і розвиток ускладнень у хворих на АГ та 
супутнім ожирінням сьогодні остаточно не з’ясовані. 
Результати досліджень, які проводилися в цьому на-
прямку нечисленні , а отримані в них дані вельми су-
перечливі, а в деяких випадках і протилежні. Тому на 
підставі вищезазначеного визначення вкладу постп-
рандіальних змін вуглеводного та ліпідного метаболі-
змів в ґенезі розвитку і прогресування АГ з супутнім 
ожирінням та її ускладнень досить актуальне. 

Мета дослідження: вивчення особливостей мета-
болізму вуглеводів і ліпідів в базальних і постпраніда-
льних умовах у хворих на АГ з супутнім ожирінням. 

Матеріали та методи дослідження 

Проведене дослідження 102 пацієнтів з АГ, які 
проходили лікування в міському центрі з діагностики 
та лікування артеріальної гіпертензії м. Харкова. Кон-
трольна група складала 20 здорових осіб  

Верифікацію діагнозу та ступінь АГ проводили згі-
дно критеріям рекомендованим Української асоціації 
кардіологів (2008) та Європейського товариства арте-
ріальної гіпертензії (ESH)/Європейським товариством 
кардіології (ESC) (2009) [7, 22]. До дослідження не 
включали пацієнтів з вторинною АГ, із наявністю в 
анамнезі таких ускладнень, як інфаркт міокарда, по-
рушення мозкового кровообігу, із психічними розла-
дами; з онкологічними захворюваннями; з інфекцій-
ними захворюваннями та із наявністю ендокринної 
патології. 

Тип розподілу жирової тканини визначали шляхом 
вимірювання обхвату талії. Об’єм талії (ОТ) вимірю-
вали в положенні стоячи на середині відстані між ни-
жнім кінцем грудної клітки та гребенем клубової кістки 
по середньоаксилярній лінії. Абдомінальний тип ожи-
ріння (АОЖ) вважали згідно критеріїв IDF, 2005 при 
ОТ у чоловіків ≥ 94 см, у жінок ≥ 80 см [20]. Співвідно-
шення окружності талії до окружності стегон (індекс 
Т/С) використовувалося як додатковий критерій, що 
характеризує тип розподілу жирової тканини. Розра-

ховувався цей показник за формулою [32]: Індекс 

Т/С= С

Т

.  
Усім пацієнтам та особам контрольної групи про-

водилось визначення показників вуглеводного та ліпі-
дного профілю натщесерце та після навантаження. В 
якості навантаження використовували 75 г глюкози, 
які дорівнюються стандартизованому сніданку [24].  

З метою оцінки вуглеводного обміну використову-
вали такі показники: рівень інсуліну, глюкози, гліколі-
зованого гемоглобіну (HbA1c) та визначення ІР. Інсу-
лін у сироватці крові натще визначали за допомогою 
імуноферментного аналізу з використанням набору 
Insulin Elisa , DRG (Німеччина) на апараті Fax Sturt 
(США). З метою визначення ІР розраховували НОМА- 
IR (Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance): 

HOMA - IR = Глікемія натще (ммоль/л) × Інсулін 
натще (мкОд/мл)] / 22,5 [23]. 

ІР вважали доведеною при значенні індексу НОМА 
– IR >2,77 ум.од. Концентрацію глюкози (ммоль/л) у 
плазмі венозної крові визначали глюкозооксидантним 
методом [5]. Вуглеводний обмін оцінювали згідно кри-
теріїв класифікації порушень метаболізму глюкози 
ВООЗ (1999), яка модифікована IDF (2007) [20]. Як 
інформативний метод характеристики довгостроково-
го глікемічного контролю використовували визначення 
HbA1c згідно з реакцією з тіобарбітуровою кислотою. 
Підвищеним вважали рівень HbAlc, що перевищував 7 
% [16]. 

Концентрацію загального холестерину (ЗХС), ТГ, 
ХС ЛПВЩ у плазмі венозної крові визначали фермен-
тативним методом з використанням набору фірми 
“Ольвекс Диагностикум” (DDS, Росія). Вміст холесте-
рину в складі ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) (ммоль/л) розраховували за формулою W.T. 
Friedewald [17]:   ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + 
ТГ/2,22). 

Холестериновий коефіцієнт атерогенності (КА) об-
числювали за формулою А.М. Климова [3]: КА = (ЗХС 
– ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ. 

Обмін ліпідів оцінювали згідно рекомендацій Єв-
ропейського товариства артеріальної гіпертензії 
(ESH) / Європейським товариством кардіології (ESC) 
(2009) [22]. 

Статистичну обробку отриманих результатів про-
ведено стандартними методами варіаційної статисти-
ки з використанням пакета статистичних програм 
Statistica 6.0. Результати наведені як (M±σ), де М — 
середнє значення показника, σ — стандартне відхи-
лення. Для дослідження взаємозв’язків між показни-
ками, що аналізуються, проведено кореляційний ана-
ліз з розрахунком коефіцієнтів кореляції Спермена 
(R). 

Результати та їх обговорення 

Загальна група обстежених представлена 102 па-
цієнтами з АГ віком від 25 до 79 років, середній вік 
54,9±9,94 років, із них 56,86% жінок та 43,13% чолові-
ків. Контрольна група складала 20 здорових осіб віком 
від 21 до 65 років, середній вік 53,40±11,78, серед 
яких 10 (47,62%) – були чоловіки, 11 (52,38%) – жінки.  

ГХ І стадії діагностовано у 9 (8,82%) пацієнтів, ІІ 
стадії – у 93 (91,18%). Переважна більшість хворих 
(53 (51,96%)) мали 2-й ступінь АГ, 1-й і 3-й ступені АГ 
– 10 (9,8%) та 39 (38,23%) пацієнтів, відповідно. ХСН I 
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стадії (за класифікацією М.Д.Стражеска і 
В.Х.Василенка (1935 р.) I-II ФК (за критеріями Нью-
Йоркської Асоціації серця (NYHA)) була виставлена 
60 (58,82%) хворим, II-А стадії II-III ФК – 42 (41,18%). 
Тривалість захворювання коливалась від 1 до 30 ро-
ків і середньому складала (7,28 ±6,63) років.  

ОТ у обстежених хворих становив 98,54±15,08 м, 
при цьому у чоловіків – 99,76±14,48 м, а у жінок ОТ – 
97,54±15,57 м, ОТ контрольної групи находився в ме-
жах норми та становив 82,80±6,50 м, при цьому у чо-
ловіків – 88,4±4,55 м, а у жінок ОТ – 77,73±2,49 м. 
Співвідношення об’єму талії до об’єму стегон (Т/С) у 
обстежених контрольної групи знаходилось в межах 
фізіологічної норми та становило 0,80±0,09.  

Динаміка показників вуглеводного обміну у хворих 
з АГ і осіб контрольної групи в залежності від вугле-
водного навантаження представлені на рис. 1. При 
оцінці вуглеводного спектру в базальних умовах у 
хворих АГ виявлено достовірні відмінності в порівнян-
ні з контрольною групою, а саме стійко підвищувалася 

концентрація інсуліну, рівня HbA1c і глюкози натще 
(р<0,05). Показники індексу ІР - НОМА також мали до-
стовірне підвищення (р<0,05) у хворих АГ. Постпран-
діальний період у хворих АГ характеризувався підви-
щенням рівня глюкози на 14,74%, рівня інсуліну в 2,65 
рази і збільшення ідексу НОМА в 3 рази (P<0,05). Та-
ким чином, отримані дані свідчать, що пацієнтам з АГ 
притаманна виражена гіперінсулінемія, наявність ІР 
[18]. В літературі досить часто зустрічаються роботи, 
які підтверджують взаємозв’язок між ІР, ГІ та АГ, при-
чому у хворих із гіпертонічною хворобою рівень інсу-
ліну достовірно вищий, ніж у осіб з нормальним рів-
нем АТ та хворих із вторинними гіпертензіями. [4, 31], 
навіть при врахуванні маси тіла [9]. У проведеному 
дослідженні Джанашия П.Х та співавт.[2] виявили 
ознаки, як мінімум прихованої гіперінсулінемії у 61,5% 
молодих хворих АГ без прикмет метаболічного синд-
рому.  

Показники вуглеводного обміну у обстежених хво-
рих з АГ в залежності від навантаження. Рис.1. 
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У осіб контрольної групи постпрандіальний період 

характеризувався значною гіперінсулінемією при но-
рмоглікемії, зокрема рівень інсуліну підвищився в 5 
разів, а концентрація глюкози на 22,97%. Постпранді-
альна гіперінсулінемія в фізіологічних умовах в відпо-
відь на пікову гіперглікемію, що виникла після наван-
таження, свідчить про нормальну функцію β-клітин 
підшлункової залози [8]. Слід відзначити, що гостре 
підвищення вмісту глюкози в сироватці крові викликає 
зміни не тільки у хворих ЦД 2 типу на фоні хронічної 
гіперглікемії, а у здорових осіб [11]. Постпрандіальні 
глікемічні піки, фонова та постпрандіальна гіпергліке-
мія, навіть в фізіологічних умовах після прийму їжі, 
супроводжуються інтенсивним утворенням активних 
вільних радикалів, які через оксидативні механізми 
[10] зв’язуються з молекулами ліпідів та приводять до 
збільшення продуктів перекісного окислення ліпідів і 
сприяють ранньому розвитку атеросклерозу, форму-
ванню високих цифр АТ, підвищенню ризику ІХС. 

Показники ліпідного обміну у обстежених хворих з 
в залежності від навантаження. Рис.2. 

Динаміка показників ліпідного обміну у хворих з АГ 
і осіб контрольної групи в залежності від вуглеводного 
навантаження представлені на рис. 2. При оцінці ліпі-
дного спектру в базальних умовах у хворих АГ вияв-
лено атерогенну дисліпідемію, яка характеризувалася 
гіперхолестеринемією за рахунок підвищення рівня 
ХС ЛПНЩ, і гіпертригліцеридемією. Зокрема концент-
рація ЗХС 5,68 ммоль/л, ХС ЛПНЩ 3,45 ммоль/л, ТГ 
2.42 ммоль/л. При аналізі змін ліпідного профілю піс-
ля навантаження виявлено, що концентрація ЗХ під-
вищилася на 20,07%, ХС ЛПНЩ на 18,84%. ХС 
ЛПДНЩ на 31,82% і ТГ на 32,23%, при цьому рівень 
ХС ЛПВЩ лише на 1,67%. Що надає нам можливість 
стверджувати, що для пацієнтів з АГ притаманні ате-
рогенна дисліпідемія, порушена толерантність ліпід-
ного обміну до навантаження. Ймовірно це обумовле-
но порушенням ліпопротеїнліполізу і катаболізму апо-
протеїну В, атерогенними зсувами в системі зворот-
ного транспорту ХС [6], наслідками таких порушень є 
більш тривалі гіпертригліцеридемія і зниження рівня 
ХС ЛПВП. Поряд з цим, у осіб контрольної групи пос-
тпрандіальна ліпемія характеризувалась підвищен-
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ням рівня ЗХС на 25,58%, ХС ЛПНЩ на 28,36 %, ХС 
ЛПДНЩ на 27,72% і концентрації ТГ на 44%, при цьо-
му рівень ХС ЛПВЩ підвищився на 10,48%. Mohanty з 
співавт. показали, що вживання 75 г глюкози стиму-
лює активні форми поліморфноядерних лейкоцитів і 

мононуклеарних клітин та субодиниці p 47phox  
НАДФН-оксидази, що в свою чергу підвищує окислю-
вальне навантаження [25], а також вживання жиру та 
білків стимулюють утворення активних форм лейко-
цитів та перекисне окиснення ліпідів [25].  
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При кореляційному аналізі виявлено, що постпра-

ндіальний рівень глюкози і НОМА позитивно корелю-
вав з тривалістю АГ R=0,27 і R=0,21 відповідно, p < 
0,05. Також виявлено позитивну залежність між пост-
прандіальним рівнем інсуліну, глюкози і індексом 
НОМА з рівнем HbAlc R=0,27, R=0,23 і R=0,27 відпові-
дно, p < 0,05 [28]. На додаток аналіз взаємозв'язків 
між показниками показав, що індекс НОМА, який роз-
раховували в постпрандіальному періоді негативно 
корелював з рівнем ХС ЛПВЩ, так R=-0,30 і позитив-
но корелював з базальним рівнем ХС ЛПНЩ R=0, 32 , 
p < 0,05. 

Висновки 

1. В нашому дослідженні виявлено, що для пацієн-
тів з АГ та супутнім ожирінням характерна базальна 
та постпрандіальна гіперінсулінемія та ІР, зокрема 
концентрація базального рівня інсуліну 17,26 мкод/мл, 
постпрандіального-45,71 мкод/мл, НОМА- 4,37. 

2. Пацієнтам з АГ характерні атерогенна дисліпі-
демія в вигляді гіперхолестеринемії, гіпертригліцери-
демії та підвищення концентрації ХС ЛПНЩ і ХС 
ЛПДНЩ, а також порушення толерантності метаболі-
зму ліпідів в постпрандіальну фазу, що проявляється 
підвищенням рівня ЗХ на 20,07%, ХС ЛПНЩ на 
18,84%. ХС ЛПДНЩ на 31,82% і ТГ на 32,23%, а рівня 
ХС ЛПВЩ лише на 1,67%.  

3. У пацієнтів з АГ виявлено позитивну кореляцію 
між постпрандіальною глікемією і індексом НОМА і 
тривалістю АГ. 

4. Рівень гліколізованого гемоглобіну позитивно ко-
релює з постпрандіальною концентрацією інсуліну і глю-
кози у хворих артеріальною гіпертензією з ожирінням. 

5. Показано вплив постпрандіальних змін вуглево-
дного обміну на метаболізм ліпідів у хворих на АГ, що 
проявляється позитивною кореляцією між НОМА і рі-
внем ХС ЛПНЩ і негативною з ХС ЛПВЩ. 
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Summary 

CARBOHYDRATE AND LIPIDIC METABOLISM OF POSTPRANDIAL STATE IN PATIENTS WITH ARTERIAL 
HYPERTENSION AND OBESITY 

Pionova O., Kovalyova O.  

Key words: postprandial state, arterial hypertension, obesity, glycemia, lipemia. 

The peculiarities of carbohydrate and lipidic metabolism in basal and postprandial conditions in patients with arterial 
hypertension and associated obesity have been studied. 102 patients with AH and associated obesity and 21 healthy 
individuals were examined. Abdominal type of obesity has been detected according to the IDF criteria, established in 
2005. In order to assess the glucose metabolism, the level of insulin, glucose, glycosylated hemoglobin (HbA1c) and 
insulin-resistance rates (IR) were determined. The concentration of total cholesterol, triglycerides, HDL cholesterol in 
plasma of venous blood was determined via enzymatic method, LDL cholesterol was calculated by the WT Friedewald 
formula, cholesterol atherogenic factor was calculated via the formula of A.M. Klimov. 75 g of glucose which amounts to 
a standardized breakfast were used as a load. In patients with AH, the basal hyperinsulinemia, insulin resistance (IR), 
atherogenic dyslipidemia, as well as violation of metabolism in postprandial lipid phase which is manifested by increased 
levels of total cholesterol at 20.07%, LDL cholesterol by 18.84%, VLDL cholesterol to 31.82% and 32.23% for TG have 
been detected. For patients with AH and associated obesity the basal and postprandial hyperinsulinemia and IR are 
characteristic, in particular the concentration of basal insulin level at 17.26 McU / mL, postprandial – 45, 71 McU / mL, 
HOMA-4, 37. The violation of postprandial carbohydrate metabolism is related to the duration of arterial hypertension. 
The presence of positive correlations between the level of HbAlc and indices of carbohydrate metabolism in the 
postprandial phase, as well as the positively correlated Index HOMA with basal levels of LDL cholesterol and negative 
correlation with the concentration of HDL cholesterol have been revealed. The data of our study displayed that the 
presence of concomitant abdominal obesity in patients with arterial hypertension contributes to the disruption of 
carbohydrate metabolism, increases the atherogenic potential of blood, especially within the postprandial period. 
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