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У статті представлені результати дослідження порушень
ліпідного обміну і визначення рівнів адипокінів у пацієнтів з
гіпертонічною хворобою і цукровим діабетом 2)го типу.
Встановлена наявність атерогенної дисліпідемії, що є про)
гностично несприятливим фактором ризику виникнення
серцево)судинних ускладнень. Для зазначених пацієнтів
характерна гіперінсулінемія, гіперлептинемія і гіпоадипо)
нектинемія. За наявності надмірної ваги або ожиріння І сту)
пеня рівні інсуліну і лептину у пацієнтів з гіпертонічною
хворобою і цукровим діабетом 2)го типу достовірно вищі,
ніж при нормальній масі тіла.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 24го
типу, інсулінорезистентність, ожиріння, гіперінсулінемія,
лептин, адипонектин.

Проблема дослідження механізмів розвитку, профілакти7
ки і лікування артеріальної гіпертензії (АГ) з кожним

роком стає все більш актуальною, оскільки попри всі зусил7
ля науковців і лікарів АГ залишається однією з найбільш по7
ширених хвороб у світі [2, 4, 7, 13]. Цукровий діабет 27го ти7
пу (ЦД 27го типу) є важливою медико7соціальною пробле7
мою та стоїть у ряду пріоритетів національних систем охоро7
ни здоров’я майже в усіх країнах світу [26, 32]. Ко7
морбідність гіпертонічної хвороби (ГХ) і ЦД 27го типу є
особливо серйозною проблемою, що пов’язане з більш
раннім розвитком ураження органів7мішеней і наступними
серцево7судинними катастрофами [3, 8–10].

Гіперінсулінемія та інсулінорезистентність (ІР) є одними з
факторів, що визначають частоту розвитку серцево7судинних
ускладнень (ССУ) при ЦД 27го типу. Так, високий рівень
інсуліну в сироватці крові розглядається як незалежний фак7
тор ризику виникнення інфаркту міокарда та інших усклад7
нень ІХС [1, 6, 12, 34]. У численних дослідженнях встановлено,
що інсулін може безпосередньо прискорювати розвиток атеро7
склеротичних процесів. Гіперінсулінемія корелює з іншими
факторами ризику розвитку серцево7судинних захворювань
(ССЗ) (індекс маси тіла (ІМТ), ожиріння абдомінального ти7
пу, АГ, збільшення вмісту тригліцеридів та ін.) [11, 22, 24]. 

ІР сьогодні розглядається не тільки як провідна ланка в роз7
витку ЦД 27го типу та його ускладнень, а також як компонент,
що бере участь у патогенезі атеросклерозу, АГ, синдрому скле7
рокістозних яєчників і деяких інших захворювань [1, 15, 19].

Дані епідеміологічних досліджень свідчать про те, що
близько 80–90% хворих на ЦД 27го типу мають надмірну масу
тіла або ожиріння. Так, при ожирінні I ступеня ризик ЦД 27го
типу збільшується у 2 рази, II ступеня – у 5 разів, III ступеня –
більше ніж у 10 разів. Особливу роль відіграє розподілення жи7
ру [1, 6, 28]. Абдомінальне вісцеральне відкладення жиру
пов’язано з порушенням толерантності до глюкози та ІР неза7
лежно від маси тіла [10, 23]. У вісцеральній жировій тканині
відзначено посилення синтезу фактора некрозу пухлин7, який
знижує активність тирозинкінази інсулінового рецептора. 

На сьогодні є всі підстави вважати, що жирова тканина
представляє собою один з ендокринних органів, який є
місцем синтезу значної кількості гормонів і біологічно ак7
тивних пептидів [6, 16, 27]. Існують докази, що деякі синте7
зовані жировою тканиною речовини здатні погіршувати пе7
редачу інсулінового сигналу і спричинювати ІР вже на
ранніх етапах, на стадії предіабету [17, 18, 33]. 

Уважається, що розвиток ІР при прогресуванні
ожиріння може бути наслідком зниження секреції адипонек7
тину зрілими адипоцитами жирової тканини [20, 25, 30].
Інтерес до цього гормону жирової тканини більшою мірою
пов’язаний з тим, що на відміну від інших адипоцитокінів
його зв’язок з ІР і масою вісцеральної жирової тканини має
зворотну залежність [20, 29]. Зниження концентрації адипо7
нектину в крові, з одного боку, передує початку ожиріння, а
з іншого – сприяє розвитку ІР, яка властива низці інших па7
тологічних процесів, включаючи ССЗ [22, 34].

Підвищення експресії гена адипонектину і зростання
концентрації адипонектину зменшує ІР, покращує толе7
рантність до глюкози, знижує вміст вільних жирних кислот
(ВЖК) і ендогенну продукцію глюкози [5, 21, 29]. Під час ек7
сперименту встановлено, що, стимулюючи фосфорилювання
тирозину інсулінового рецептора, знижуючи надходження
ВЖК у печінку і активізуючи їхнє окиснення, адипонектин
покращує чутливість до інсуліну [30, 32]. Крім того, у м’язо7
вих клітинах адипонектин посилює транслокацію транспор7
тера глюкози ГЛЮТ74 до клітинної мембрани і тим самим
сприяє утилізації глюкози [18, 31].

Найбільш вивченим з адипокінів на сьогодні є лептин –
високомолекулярний амінокислотний пептид, який секре7
тується адипоцитами жирової тканини, кісткового мозку,
трофобластами плаценти, зародковими тканинами серця,
кістки/хряща і клітинами амніону [32, 33]. Діючи на рівні
гіпоталамуса, лептин регулює харчову поведінку і ак7
тивність симпатичної нервової системи (СНС), а також низ7
ки нейроендокринних функцій [33]. У жировій тканині леп7
тин стимулює ріст і проліферацію адипоцитів. Крім того, що
лептин посилює термогенез і регулює гомеостаз ВЖК, захи7
щаючи тканини від ектопічного накопичення ліпідів, він мо7
же гальмувати дію інсуліну на глюконеогенез у печінці [23,
27, 32]. В умовах вісцерального ожиріння і лептинорезис7
тентності, ймовірно, посилюється вплив лептину на каль7
цифікацію судин, акумуляцію холестерину макрофагами і
підвищення тонусу СНС. Усі ці процеси в сукупності спри7
чинюють розвиток раннього атеросклерозу.

Таким чином, різноманітні порушення гормональної
функції жирової тканини, що привертають велику увагу вче7
них, відіграють важливу роль у розвитку ІР та процесів ате7
рогенезу, вивчення яких є необхідним для розуміння патоге7
незу коморбідної патології – ГХ і ЦД 27го типу.

Мета роботи: оцінювання порушень ліпідного обміну і
визначення рівнів адипокінів у пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 125 пацієнтів з ГХ у сполученні з ЦД 27го ти7
пу, які дали інформовану письмову згоду на участь в
дослідженні та відповідали критеріям включення. Контроль7
на група складалася з 23 практично здорових осіб, у яких ГХ
і ЦД 27го типу виключені на підставі комплексу клініко7
інструментальних обстежень. 

Критерії включення в дослідження: ГХ ІІ стадії, 27го ступеня;
ЦД 27го типу середньої важкості, субкомпенсований; ХСН І–ІІ
ФК; нормальна маса тіла (ІМТ – 18–24,9), надмірна вага (ІМТ
– 25–29,9), ожиріння І ступеня (ІМТ – 30–34,9); абдомінальне
ожиріння (за критеріями IDF, 2005): обвід талії >94 см для чо7
ловіків та >80 см – для жінок; нормальна швидкість клубочко7
вої фільтрації (ШКФ); нормокреатинінемія; відсутність про7
теїнурії (допустима лише мікроальбумінурія); вік пацієнтів –
40–55 років; встановлена тривалість захворювання на ГХ –
8–12 років, на ЦД 27го типу – 3–7 років; нерегулярне вживан7
ня антигіпертензивних препаратів.

Критерії виключення із дослідження: наявність супутньої
патології у пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу (гострий коронар7
ний синдром, постінфарктний кардіосклероз, порушення
ритму та провідності, ревматичні вади серця, системні захво7
рювання сполучної тканини, онкозахворювання, симптома7
тична АГ, захворювання щитоподібної залози, гострі запальні
процеси); ЦД 17го типу; ГХ ІІІ стадії, 37го ступеня; ХСН
ІІІ–ІV ФК; ЦД 27го типу легкої або важкої форми, у фазі
компенсації або декомпенсації; інсулінотерапія у пацієнтів з
ЦД 27го типу; ожиріння ІІ7ІІІ ступенів; знижена ШКФ; на7
явність протеїнурії; вік пацієнтів менше 40 та більше 55 років;
ехонегативність; відмова пацієнтів від дослідження.

Стандартними біохімічними методами визначалися кон7
центрація глюкози венозної крові натще, глікозильованого
гемоглобіну (HbA1c), загального холестерину, тригліце7
ридів, холестерину ліпопротеїдів високої (ХС ЛПВЩ) та
низької щільності (ХС ЛПНЩ).

Функціональний стан жирової тканини оцінювали за
рівнями у крові лептину та адипонектину. Лептин визначали
в сироватці крові за допомогою наборів «Leptin ELISA»

(«DRG Diagnostics», Німеччина). При визначенні рівнів ади7
понектину використовували тест7систему «AviBion Human
Adiponectin (Acrp30) Elisa Kit» («Ani Biotech Oy Orgenium
Laboratories Busines Unit», Фінляндія). Концентрацію
інсуліну в сироватці крові визначали з використанням на7
борів «Insulin ELISA» («DRG Diagnostics», Німеччина) шля7
хом проведення твердофазного імуносорбентного аналізу. ІР
визначали за моделлю НОМА за формулою: HOMA7IR =
глюкоза натще (ммоль/л)  інсулін натще (мкОД/мл) /22,5.

Отримані результати обробляли методами варіаційної
статистики з використанням комп’ютерної програми «STA7
TISTICA».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час проведення дослідження усі пацієнти були роз7
поділені на дві основні групи: до першої групи (n=42)
увійшли хворі на ГХ і ЦД 27го типу з нормальною масою
тіла, а в другу групу (n=83) – хворі на ГХ і ЦД 27го типу з
надмірною вагою та ожирінням І ступеня.

Звертає на себе увагу диспропорція кількості пацієнтів у
групах. Згідно з отриманим даними, 66,4% пацієнтів з ГХ і
ЦД 27го типу мали надмірну вагу або ожиріння І ступеня. Це
є підтвердженням факту того, що у розвитку зазначеної па7
тології одну з провідних ролей відіграють надлишкова вага
та ожиріння [4, 14, 32]. 

Результати дослідження засвідчили, що за показниками
ліпідного спектра обидві основні групи хворих достовірно
(p<0,01) відрізнялися від контрольної групи (табл. 1). При про7
веденні порівняльного оцінювання параметрів ліпідного спектра
пацієнтів першої і другої груп було встановлено, що коефіцієнт
атерогенності, рівні тригліцеридів і ХС ЛПНЩ за наявності над7
лишкової ваги або ожиріння І ступеня були достовірно (p<0,05)
вищими, а ХС ЛПВЩ достовірно нижчим (p<0,05) порівняно з
групою пацієнтів, які мали нормальну масу тіла.

Отримані результати є свідченням того, що збільшення
маси тіла у пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу супроводжується
достовірним зростанням у крові тригліцеридів і ХС ЛПНЩ. 

Таблиця 1
Ïîêàçíèêè ë³ï³äíîãî ñïåêòðà ó êðîâ³ îáñòåæåíèõ ïàö³ºíò³â

Таблиця 2
Ð³âí³ àäèïîê³í³â ³ ïîêàçíèêè âóãëåâîäíîãî îáì³íó â îáñòåæåíèõ ïàö³ºíò³â

Показники
Перша група 

(нормальна маса тіла), n=42

Друга група (надмірна вага 

та ожиріння І ступеня), n=83

Контрольна група, 

n=23

Загальний холестерин,
ммоль/л

6,1±0,14* 6,4±0,17* 5,1±0,21

Тригліцериди, ммоль/л 2,19±0,01* 2,47±0,01*о 1,21±0,008

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 5,26±0,21* 5,48±0,22*о 3,8±0,07

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,92±0,01* 0,90±0,01*о 1,38±0,02

Коефіцієнт атерогенності,
у.од.

3,19±0,02* 3,54±0,02*о 2,81±0,01

Примітка: * – різниця між усіма групами і контрольною достовірна; о – різниця між першою і другою групами достовірна.

Показники
Перша група (нормальна

маса тіла), n=42

Друга група (надмірна вага 

та ожиріння І ступеня), n=83

Контрольна група, 

n=23

Глюкоза крові натще, ммоль/л 6,35±0,23* 6,42±0,24* 4,8±0,11

HbA1c, % 7,1±0,23* 7,2±0,22* 4,4±0,32

Інсулін, мкОД/мл 25,1±1,69* 31,7±1,74*о 3,61 ± 0,94

HOMA&IR 7,64±0,09* 9,32±0,1*о 2,49±0,04

Адипонектин, нг/мл 6,49±0,69* 6,81±0,99* 9,77±0,66

Лептин, нг/мл 13,55±1,09* 17,75±1,22*о 9,33±0,97

Примітка: * – різниця між усіма групами і контрольною достовірна; о – різниця між першою і другою групами достовірна.
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Результати дослідження ліпідного спектра крові
засвідчили, що в обох групах пацієнтів з ГХ та ЦД 27го типу
і при нормальній масі тіла, і при надлишковій вазі та
ожирінні 17го ступеня мала місце атерогенна дисліпідемія,
що характеризується гіпертригліцеридемією, підвищеним
рівнем ХС ЛПНЩ та зниженням концентрації ХС ЛПВЩ.
Дисліпідемію вважають прогностично несприятливим фак7
тором ризику виникнення ССУ у пацієнтів із зазначеною ко7
морбідністю [2, 22].

Під час дослідження рівнів адипокінів і показників вуг7
леводного профілю у пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу встанов7
лено, що за всіма показниками обидві групи достовірно
(p<0,01) відрізнялися від контрольної (табл. 2). 

Порівняльна оцінка вмісту у крові інсуліну, адипонекти7
ну і лептину пацієнтів першої і другої груп засвідчила, що
при наявності надмірної ваги та ожиріння І ступеня мало
місце збільшення інсулінемії та лептинемії (p<0,05). При
цьому рівень адипонектину у пацієнтів з нормальною масою
тіла був недостовірно нижчий, ніж у пацієнтів з надмірною
вагою та ожирінням І ступеня. Зазначені зміни рівнів адипо7
нектину можна пояснити його контррегуляторним
збільшенням при зростанні маси тіла [18, 20].

Наступний етап даного дослідження полягав у прове7
денні кореляційного аналізу для встановлення можливих
взаємозв’язків між показниками ліпідного і вуглеводного
спектрів крові, а також рівнями адипокінів. 

Була встановлена пряма кореляція середньої сили між
ІМТ і рівнем загального холестерину (r=0,31; p<0,05), ІМТ і
вмістом у крові тригліцеридів (r=0,53; p<0,05). ІМТ мав пряму
слабкої сили кореляцію з рівнем ХС ЛПНЩ (r=0,25; p<0,05) і
слабку зворотну кореляцію з ХС ЛПВЩ (r=70,23; p<0,05).
Тобто збільшення маси тіла у пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу су7
проводжується атерогенними змінами у ліпідному обміні.

Дані кореляційного аналізу зазначили пряму середньої
сили залежність рівнів тригліцеридів від інсулінемії (r=0,51;
p<0,01), HOMA7IR (r=0,58; p<0,01), глікемії натще (r=0,41;
p<0,05). Виявлена залежність свідчить про те, що прогресу7
вання гіперінсулінемії, зниження чутливості тканин до
інсуліну асоціюються зі зростанням рівня тригліцеридів. 

Іншим свідченням того, що гормональна регуляція
ліпідного і вуглеводного обмінів тісно пов’язана, є встанов7
лені прямі середньої сили кореляційні зв’язки рівнів загаль7
ного холестерину з інсулінемією натще (r=0,35; p<0,05),
HOMA7IR (r=0,39; p<0,05) і глікемією натще (r=0,41;
p<0,05). Кореляційний аналіз виявив слабку пряму коре7
ляцію рівнів ХС ЛПНЩ з інсулінемією (r=0,21; p<0,05) та
HOMA7IR (r=0,23; p<0,05); зворотний кореляційний зв’язок
середньої сили концентрації ХС ЛПВЩ з НОМ7IR (r= 70,33;

p<0,05) і слабкий зворотний зв’язок ХС ЛПВЩ та
інсулінемії натще (r= 70,23; p<0,05).

Установлені прямі середньої сили кореляції лептину з
інсулінемією натще (r=0,49; p<0,05) і НОМА7IR (r=0,51;
p<0,05), що може свідчити про залучення гіперлептинемії у
розвиток ІР при збільшенні маси тіла за рахунок пери7
ферійних механізмів його дії [4, 33]. 

У той самий час, виявлено взаємозв’язок адипонектину
та змін ліпідного обміну: зворотні зв’язки з рівнями атеро7
генних ліпопротеїдів – тригліцеридів і ХС ЛПНЩ (r= 70,31;
p<0,05, і r= 70,33; p<0,05, відповідно) та прямий середньої си7
ли зв’язок з рівнем антиатерогенних ліпопротеїдів ХС
ЛПВЩ (r=0,40; p<0,05), що є свідченням антиатерогенної
ролі зазначеного адипокіну [18, 29]. Крім того, встановлені
зворотні середньої сили кореляції адипонектину з
інсулінемією (r= 70,50; p<0,05) і НОМА7IR (r= 70,53;
p<0,05), що пояснює його внесок у розвиток ІР [6, 16].

Таким чином, дані кореляційного аналізу свідчать про те,
що порушення ліпідного і вуглеводного обмінів, а також рівні
адипокінів при ГХ і ЦД 27го типу міцно пов’язані між собою та
є основою для виникнення ССУ. Низькі рівні адипонектину і
високі значення лептину разом із гіперінсулінемією можуть
розглядатися як маркери метаболічного синдрому, що відігра7
ють важливу роль як у його виникненні, так і прогресуванні.

ВИСНОВКИ

1. При ГХ та ЦД 27го типу мала місце атерогенна
дисліпідемія, що є прогностично несприятливим фактором
ризику виникнення ССУ у пацієнтів із зазначеною ко7
морбідністю. Збільшення маси тіла у пацієнтів з ГХ і ЦД 27
го типу супроводжується достовірним зростанням у крові
тригліцеридів і ХС ЛПНЩ. 

2. Для пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу характерна
гіперінсулінемія, гіперлептинемія і гіпоадипонектинемія.
При наявності надмірної ваги або ожиріння І ступеня рівні
інсуліну і лептину у крові зазначених пацієнтів достовірно
вищі, ніж при нормальній масі тіла.

3. Дані кореляційного аналізу підтверджують, що у
пацієнтів з ГХ і ЦД 27го типу ліпідні і вуглеводні порушен7
ня, рівні адипокінів пов’язані між собою та є основою для
прогресування захворювання і виникнення ССУ. 

Слід зазначити перспективність встановлення можливих
взаємозв’язків показників ліпідного спектра крові і рівнів
адипокінів із структурно7функціональними змінами у серці і
судинах, показниками оксидативного стресу і антиоксидант7
ного захисту при ГХ та ЦД 27го типу, а також вивчення
їхньої динаміки під впливом різних класів лікарських препа7
ратів у хворих із зазначеною коморбідністю.

Особенности нарушения липидного обмена 
и определение уровней адипокинов 
при гипертонической болезни 
и сахарном диабете 2Lго типа
А.С. Шалимова 

В статье представлены результаты исследования нарушений липид7
ного обмена и определения уровней адипокинов у пациентов с ги7
пертонической болезнью и сахарным диабетом 27го типа. Установле7
но наличие атерогенной дислипидемии, являющейся прогностичес7
ки неблагоприятным фактором риска возникновения сердечно7сосу7
дистых осложнений. Для указанных пациентов характерна гиперин7
сулинемия, гиперлептинемия и гипоадипонектинемия. При нали7
чии избыточного веса или ожирения I степени уровни инсулина и
лептина у пациентов с гипертонической болезнью и сахарным диабе7
том 27го типа достоверно выше, чем при нормальной массе тела.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 24го
типа, инсулинорезистентность, ожирение, гиперинсулинемия, леп4
тин, адипонектин.

Disorders of lipid metabolism 
features and levels of adipokines 
in patients with essential hypertension 
and type 2 diabetes
A.S. Shalimova 

In this article we consider the investigation results of lipid metabolism
disorder and andipokines levels in patients with essential hypertension
and type 2 diabetes. It is determined that atherogenic dyslipidemia
belongs to prognosticated unfavourable factors which increase the
risks of cardiovascular complications. Hyperinsulinemia, hyperleptine7
mia and hypoadiponectinemia are typical for such patients. In case of
excess weight and 1st degree obesity the levels of insulin and leptin in
patients with essential hypertension and type 2 diabetes are conclu7
sively higher than in case of normal bodyweight.

Key words: essential hypertension, type 2 diabetes, insulin resistance,
obesity, hyperinsulinemia, leptin, adiponectin.
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