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Найважливішим маркером порушень вуглеводного обміну і одночасно незалежним фактором ризику розвитку артеріальної гіпертензії (АГ) та цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу) вважають порушення в пострецепторному зв’язуванні інсуліну та підвищення його концентрації в крові. 
Мета роботи визначення ролі гіперінсулінемії у формуванні порушень адипокінового профілю у хворих на АГ з надмірною масою тіла та супутнім ожирінням.

Матеріали і методи. Обстежено 72 пацієнта (21 чоловік і 51 жінка) середнього віку 59,39±1,61 років з АГ з надмірною масою тіла та різними ступенями ожиріння (ІМТ від 25,48 до 46,87 кг/м2), з них у 31 пацієнта встановлена надмірна маса тіла (ІМТ 25 – 29,9 кг/м2), у 19 – ожиріння 1 ступеня (ІМТ 30 – 34,9 кг/м2), у 15 – ожиріння 2 ступеня (ІМТ 35 – 39,9 кг/м2), у 7 – ожиріння 3 ступеня (ІМТ>40 кг/м2). З метою оцінити внесок різних рівней інсуліну (особливо гіперінсулінеміїї) у розвиток клініко-метаболічних порушень у пацієнтів з АГ і підвищеною масою тіла пацієнтів було розділено залежно від вмісту інсуліну натще на 3 рівні тертіля. В першому тертілі (n=24) – рівень інсуліну становив від 2,43 до 10,11 мкОД/мл; в другому (n=24) – від 10,2 до 17,55 мкОД/мл; в третьому (n=24) –  від 17,66 до 46,87 мкОД/мл (таблиця 2).

Результати.  Зміни вмісту адипокінів в залежності від рівня інсуліну, а саме ФНП-α, ІЛ-6 та адипонектину також були неоднорідними. Так, активність ФНП-α зростала відповідно до збільшення концентрації інсуліну (9,26±1,74 пг/мл, 13,52±2,75 пг/мл, 18,44±5,05 пг/мл відповідно тертилям). Це можливо пояснити тим, що високий рівень ФНП-α порушує сигнали інсуліну в жировій та скелетній мускулатурі. 
За нашими даними рівень ІЛ-6 в різних терті лях інсуліну суттєво не відрізнявся (11,73±0,51 пг/мл,  11,24±0,71 пг/мл, 12,22±0,28 пг/мл відповідно 1,2,3 тертилям). Деякі  дослідники демонструють зв'язок підвищеного рівня ІЛ-6 з формуванням ІР і розглядають його прогностичним маркером ЦД 2 типу. Дана точка зору обумовлена тим, що за даними деяких авторів рівень ІЛ-6 прямо пропорціональний ступеню ожиріння та зниженню чутливості тканин до інсуліну, а зменшення маси тіла супроводжується суттєвим зниженням концентрації ІЛ-6 в плазмі та жировій тканині, але за нашими даними рівень ІЛ-6 в різних терті лях інсуліну суттєво не відрізнявся. 

У хворих на АГ з підвищеною масою тіла аналіз рівня адипонектину характеризувався вірогідним зменшенням в 2-гому тертілі інсуліну порівняно з 1-шим (5,04±0,62 мкг/мл проти 6,24±0,81 мкг/мл, р<0,05) і залишався статистично відмінним  в 3-ому найвищому тертілі інсуліну (5,02±0,76 мкг/мл).Статистичні відмінності концентрації адипонектину між 2-м та 3-м тертілем інсуліну не спостерігалися. Ці ефекти можливо пояснити здатністю інсуліну знижувати  синтез адипонектину, що сприяє формуванню інсулінорезистентності тканин. 

Висновки. Таким чином, встановлена нами гіперінсулінемія у хворих на АГ з надмірною масою тіла та ожирінням пов’язана з  порушеннями адипокінового профілю. Порушення цих метаболічних ланок в умовах гіперінсулінемії сприяє прогресуванню інсулінорезистентності клітин, що ускладнює перебіг АГ и підвищує ризик виникнення її ускладнень.

