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Резюме Представлено результат кореляційно-регресійного аналізу показників 

вуглеводного, ліпідного обмінів, рівня інсуліноподібного фактора росту – 1 (ІФР-1) у 

хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) та у хворих з поєднаним захворюванням  АГ та 

цукровим діабетом (ЦД) 2 типу. Наведено розподіл за статтю показника рівня ІФР-1 у 

крові  хворих на АГ та у хворих з поєднаним захворюванням  АГ та цукровим діабетом 

(ЦД) 2 типу. 
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Резюме Представлено результат корреляционно-регрессионного анализа показателей 

углеводного, липидного обменов, уровня инсулиноподобного фактора роста - 1 (ИФР-

1) у больных артериальной гипертензией (АГ) и у больных с сочетанным заболеванием 

АГ и сахарным диабетом (СД) 2 типа. Приведено распределение по полу показателя 

уровня ИФР-1 в крови больных АГ и больных с сочетанным заболеванием АГ и 

сахарным диабетом (СД) 2 типа. 
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Summary: Results of correlation and regression analysis of indicators of carbohydrate and 

lipid metabolism, level of insulin-like growth factor - 1 (IGF-1) in patients with arterial 

hypertension (AH) and in patients with comorbidity of hypertension and diabetes mellitus 

(DM) type 2. An article distribution rate of IGF-1 in the blood of patients with hypertension 

and in patients with comorbidity of hypertension and diabetes mellitus (DM) type 2. 

 

Захворювання ендокринної системи є поширеними у  структурі 

патології внутрішніх органів. Активно вивчаються нейрогуморальні 

механізми розвитку ранніх порушень вуглеводного обміну, патогенетичні 

основи виникнення цукрового діабету (ЦД) 2 типу.  
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В основі дисглікемії, як і інших метаболічних порушень – ожиріння 

та дисліпідемії, лежить спільний патогенетичний механізм – 

інсулінорезистентність, яка характеризується  гіперінсулінемією.  

Клінічні та молекулярні механізми нсулінорезистентності 

акумулюють інші пошкоджуючі судинні фактори [6,25]. Важливим 

регулятором вуглеводного обміну є гуморальна сигнальна система, яка 

містить у собі соматомедини. Однією із таких біологічно активних речовин 

є інсуліноподібний фактор росту 1 (ІФР-1) [3,5,13,23].  

ІФР-1 – це поліпептидний фактор росту, який за своїми 

фізіологічними властивостями близький до інсуліну. Інсулін та ІФР-1 

структурно схожі, мають спільні рецептори, які запускають однакові 

ланцюги реакцій. Значна частина впливу інсуліну на структурні процеси 

серцево-судинної системи реалізується через рецептори до ІФР-1 в 

ендотеліоцитах, кардіоміоцитах та гладеньком’язових клітинах судин.  

Дані клінічних досліджень свідчать про активну самостійну участь 

ІФР-1 у процесах судинного ремоделювання [2,31]. Незважаючи на вже 

відомі механізми впливу ІФР-1, залишаються повністю нез’ясованими 

питання участі ІФР-1 в регуляції вуглеводного обміну у хворих з 

артеріальною гіпертензією (АГ). Відомо, що цей соматомедин активує 

проліферацію ендотеліальних та гладеньком’язових клітин судин.  

Поєднаний перебіг АГ та ЦД 2 типу негативно впливає на ризик 

розвитку ускладнень, знижує якість та скорочує тривалість життя 

[1,2,9,13].  

Результати наукових досліджень підтверджують взаємне обтяження 

АГ та ЦД 2 типу при розвитку поєднаної патології, що погіршує прогноз у 

таких пацієнтів [1,2,17].  При поєднаному перебігу АГ та ЦД 2 типу 

зростає частота госпіталізації пацієнтів [16] У хворих на АГ та ЦД 2 типу 

мають місце патогенетично обґрунтовані механізми формування високого 

ризику кардіоваскулярних ускладнень [2,7,8]. Дисметаболізм глюкози 

розвивається задовго до виникнення порушення толерантності до глюкози і 

дебюту ЦД 2 типу, однак уже на цій стадії у хворих виявляється 

інсулінорезистентність, компенсаторна гіперінсулінемія і починають 

розвиватися макросудинні ускладнення [5,11,15]. Виникає потреба в 

пошуку нових біохімічних маркерів ранніх порушень обміну глюкози, 

зростає інтерес до соматомедину ІФР-1.  

Синтез ІФР-1 відбувається як у печінці під впливом соматотропного 

гормону (СТГ) (системний ІФР-1), так і в кардіоміоцитах, 

гладеньком’язових клітинах судин, фібробластах, адипоцитах (локальний 

ІФР-1) [26]. ІФР-1, як і СТГ, характеризується анаболічними ефектами та 

здатний викликати гіпертрофію кардіоміоцитів, активує синтез білків, 

гальмує процеси апоптозу в міокарді. ІФР-1 сприяє збільшенню серцевого 

викиду та стимулює скорочувальну здатність міокарда лівого шлуночка. 

Дефіцит ІФР-1 розглядається як один із факторів розвитку та 

прогресування діабетичної кардіоміопатії, а екзогенне введення 

соматомедину ІФР-1 суттєво зменшує тяжкість перебігу цієї патології. 
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[2,13]. Біологічні ефекти ІФР-1 модулюються відомими у теперішній час 

шістьма специфічними зв’язувальними білками інсуліноподібного фактора 

росту. На біодоступність ІФР-1 найбільше впливає ІФР-зв’язувальний 

білок-1 [22]. Вплив ІФР-1 на процеси ремоделювання міокарда тісно 

пов’язаний з метаболізмом інсуліну [21]. Інсулін та ІФР-1 розглядається як 

єдина сигнальна система, яка регулює як метаболічні процеси, так і 

процеси клітинного росту та диференціації. ІФР-1 меншою мірою, ніж 

інсулін, є незалежними детермінантами маси та геометрії міокарда лівого 

шлуночка. У пацієнтів з дефіцитом гормону росту та ІФР-1 

спостерігаються порушення структури та функції міокарда [4,10,13]. 

Дані клінічних досліджень про  вмісту ІФР-1 у крові хворих на ЦД 2 

типу виявилися суперечливими: одні вчені вказують на підвищений рівень 

ІФР-1 у крові хворих на ЦД 2 типу [27], інші – на зниження рівня цього 

соматомедину при ЦД 2 типу [22]. У клінічних дослідженнях у хворих з 

поєднаним перебігом АГ та ЦД 2 типу спостерігалось релятивне зниження 

у крові рівня ІФР-1 порівняно з хворими на АГ без ЦД 2 типу [12].  

Питання про можливий вплив ІФР-1 на ризик розвитку ЦД 2 типу 

залишається остаточно не з’ясованим, оскільки біологічні ефекти 

соматомедину ІФР-1 можуть відігравати протилежну роль у 

патогенетичних механізмах розвитку ЦД 2 типу.  

Вивчення ролі ІФР-1 у патогенезі ЦД 2 типу при поєднаному 

перебігу АГ та ЦД 2 типу є актуальною проблемою, яка потребує 

проведення додаткових наукових досліджень. 

Мета роботи – вивчення взаємозв’язку показників стану 

вуглеводного, ліпідного обміну та рівня ІФР-1 у крові хворих на АГ та у 

хворих з поєднаним перебігом АГ та ЦД 2  типу. 

Матеріали та методи дослідження.  

Всього було обстежено 120 осіб, з яких 100 хворих кардіологічного 

та ендокринологічного профілю, та 20 практично здорових осіб. Усі хворі 

були розподілені на дві групи. До першої групи увійшли 60 хворих на АГ, 

до другої – 40 хворих з поєднаною патологією АГ та ЦД 2 типу, до 

контрольної групи – 20 практично здорових осіб. Критеріями виключення 

були наявність у обстежених супутньої клінічнозначущої патології інших 

органів та систем, наявність гострих запальних та загострення хронічних 

запальних захворювань, онкологічної патології. Усі обстежені дали 

інформовану згоду на участь у дослідженні перед початком роботи. 

Проведено визначення рівнів глюкози крові натщесерце, інсуліну, 

ІФР-1, загального холестерину (ХС), ХС ліпопротеїдів високої щільності 

(ХСЛПВЩ), ХС ліпопротеїдів низької щільності (ХСЛПНЩ), ХС 

ліпопротеїдів дуже низької (ХС ЛПДНЩ), вивчалися скарги хворих, дані 

анамнезу хвороби та анамнезу життя, особливості перебігу та стадія АГ, 

термін перебування у стаціонарі, встановлювався ступінь ризику 

кардіоваскулярних ускладнень, обчислювався коефіцієнт атерогенності. 

Рівень ІФР-1 визначався імуноферментним методом за допомогою наборів 
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реактивів DRG (Німеччина). Статистичну обробку отриманих даних 

здійснювали за допомогою ППП MS Excel. 

Результати та їх обговорення.  

Розподіл за статтю та віком серед усіх обстежених – чоловіків 60%, 

жінок 40% . Серед хворих першої групи чоловіків було 61,6 %, жінок – 

38,4%. У другій групі було 57,5% чоловіків та 42,5% жінок (табл.1). 

Таблиця 1 

Розподіл хворих за статтю  

Групи 

обстежених хворих 

Чоловіки Жінки 

Кількість 

осіб 
% 

Кількість  

осіб 
% 

Всі обстежені хворі 

 (n = 100) 
60 60 40 40 

Перша група 

(АГ) n = 60 
37 61,6  23 38,4 

Друга група  

(АГ +ЦД 2 типу)   

 n = 40 

23 57,5 17 42,5 

 

Як видно з табл.1, виділені групи хворих мали  подібний розподіл у групах 

за статтю. 

Середній вік обстежених хворих у групах наведено в табл.2.  
Таблиця 2 

Середній вік обстежених хворих   

Групи 

обстежених хворих 

Чоловіки Жінки 

Середній вік Середній вік 

Всі обстежені хворі 

 (n = 100) 
55,5 ± 9,72 років 55,4 ± 9,98 років 

Перша група 

АГ (n = 60) 
55,5 ± 9,72 років 55,4 ± 9,98 років 

Друга група  

АГ +ЦД 2 типу (n = 40) 
54,6 ± 9,21 років 54,7 ± 9,31 років 

 

Як видно з табл.2, у виділених групах обстежені хворі мали подібний 

розподіл за віком. 

За результатами отриманих показників ліпідного обміну було 

обчислено  коефіцієнт атерогенності (КА). КА – це інтегральний показник 

стану ліпідного обміну, який характеризує йморірність розвитку 
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атеросклерозу. КА визначається за даними вмісту холестерину в сироватці 

крові, які залежать від фактора спадковості, наявності АГ,  ожиріння, ЦД, 

адинамія. КА є розрахунковим показником і обчислюється  за формулою: 

КА = (ХСЛПНЩ+ХСЛПДНЩ) /ХСЛПВЩ 

 

КА  – коефіцієнт атерогенності  

ХСЛПНЩ – холестерин ліпопротеїди низької щільності 

ХСЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїди дуже низької щільності 

ХСЛПВЩ – холестерин ліпопротеїди високої щільності 

Величина КА в нормі в межах від  2,5 до 3 одиниць. У разі, якщо КА  

перевищує 3 одиниці, ризик розвитку атеросклерозу помірний, якщо рівень 

КА більше 4 одиниць – ризик вважається дуже високим. Коефіцієнт 

атерогенності дозволяє достовірно відслідковувати стан ліпідного обміну 

та визначати ризик розвитку атеросклеротичних змін [2] .  

Cередні значення результатів обстеження хворих, розподілені за 

статтю у виділених групах, наведені у табл.3 

 Таблиця 3 

Розподіл за статтю середніх значень результатів обстеження хворих  
 

Показники 

Перша група 

АГ (n = 60) 

Друга група  

АГ +ЦД 2 типу 

(n = 40) 

Всі обстежені 

хворі (n = 100) 

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 

ІФР-1 
102,96 

±30,29 

117,30 

±36,04 

101,85 

±32,72 

115,15 

±30,57 

102,67 

±30,61 

116,58

±33,78 

Інсулін 
18,85 

±12,02 

17,26 

±7,08 

14,60 

±8,40 

9,88 

±3,38 

17,73 

±11,25 

14,81 

±7,00 

Глюкоза 
6,14 

±1,89 

6,49 

±2,42 

9,55 

±3,17 

9,64 

±3,56 

7,30 

±2,89 

7,73 

±3,20 

Ризик кардіо 

васкуляр 

них 

ускладнень 

3,21 

±0,64 

3,07 

±0,53 

3,78 

±0,41 

3,37 

±0,50 

3,42 

±0,65 

3,19 

±0,52 

Термін 

перебування 

у стаціонарі 

9,29 

±3,13 

8,92 

±2,75 

11,17 

±5,95 
11±2,38 

9,92 

±4,33 

9,75 

±2,78 

ХСЛПВЩ 
1,37 

±0,16 

1,40 

±0,16 

1,30 

±0,15 

1,34 

±0,22 

1,35 

±0,16 

1,37 

±0,18 

ХСЛПНЩ 
2,46 

±0,84 

3,09 

±1,01 

2,63 

±1,08 

2,79 

±1,10 

2,52 

±0,91 

2,93 

±1,08 

ХСЛПДНЩ 
0,6176 

±0,3581 

0,61 

±0,23 

1,02 

±0,58 

0,73 

±0,4 

0,76 

±0,47 

0,66 

±0,31 
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Коефіцієнт 

атероген 

ності 

2,24 

±0,65 

2,58 

±0,67 

2,90 

±1,14 

2,72 

±1,27 

2,46 

±0,87 

2,64 

±0,95 

Як видно з табл. 3, в усіх групах середній рівень ІФР-1 у жінок був 

вищим за середній  рівень ІФР –1 у чоловіків. У чоловіків в усіх групах 

рівень інсуліну виявився вищим, ніж у жінок. Середній рівень КА у 

чоловіків з другої групи АГ та ЦД 2 типу був більшим, ніж у жінок з  цієї ж 

групи, а у першій групі АГ навпаки середній рівень КА у жінок 

перевищував  середній показник КА у чоловіків, серед усіх обстежених 

хворих найбільшим середній рівень КА виявився у чоловіків з другої групи 

АГ та ЦД 2 типу. Це підтверджує дані про взаємне обтяження АГ та ЦД 2 

типу при їх поєднаному перебігу. 

Між рівнем ІФР-1 у крові та показниками вуглеводного, ліпідного 

обмінів,  результатами обстеження хворих було проведено розрахунок 

величини коефіцієнта кореляції r у виділених групах. 

Класифікація кореляційного зв’язку: при 3,0r  – кореляційний 

зв’язок статистично значимий, якщо 3,0r  – кореляційний зв’язок 

статистично не значимий. Якщо коефіцієнт кореляції 7,0r , то 

кореляційний зв’язок тісний. Знак «+» вказує на наявність 

прямопропорційного кореляційного зв’язку, знак «–» – на 

зворотньопропорційну залежність – зі зростанням одного фактора, другий 

зменшується.  

У табл.1 представлений розподіл кореляційних зв’язків між рівнем 

ІФР-1 та показниками стану вуглеводного та ліпідного обмінів, стадією 

АГ, ризиком кардіоваскулярних ускладнень, терміном  перебування в 

стаціонарі серед усіх (n=100) обстежених хворих. 

Таблиця 4 

Результати кореляційно-регресійного аналізу  

показників усіх обстежених   

Показник 

ІФ
Р

-1
 

Ін
су

л
ін

 

Г
л
ю

к
о
за

 

С
та

д
ія

 А
Г

 

Р
и

зи
к
 

к
ар

д
іо

в
ас

к
у
л
я
р
н

и
х
 

у
ск

л
ад

н
ен

ь 

Т
ер

м
ін

 

п
ер

еб
у
в
ан

н
я
 у

 

ст
ац

іо
н

ар
і 

Х
С

Л
П

В
Щ

 

Х
С

Л
П

Н
Щ

 

Х
С

Л
П

Д
Н

Щ
 

К
о
еф

іц
іє

н
т 

ат
ер

о
ге

н
н

о
ст

і 

ІФР-1 1,00          

Інсулін 0,42 1,00         

Глюкоза -0,03 -0,20 1,00        

Стадія АГ 0,10 -0,08 -0,21 1,00       

Ризик 

кардіоваскулярних 

ускладнень 

-0,18 -0,18 0,13 0,13 1,00 

     

Термін перебування 

у стаціонарі 
-0,31 -0,31 0,11 -0,02 0,22 1,00  

   

ХСЛПВЩ 0,21 0,19 -0,31 0,05 -0,14 -0,15 1,00    
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ХСЛПНЩ 0,10 0,07 -0,09 -0,09 -0,05 -0,15 0,34 1,00   

ХСЛПДНЩ -0,03 -0,10 0,49 -0,22 -0,01 0,09 -0,24 0,22 1,00  

Коефіцієнт 

атерогенності 
0,03 -0,05 0,34 -0,22 0,02 -0,05 -0,15 0,69 0,76 1,00 

 

З табл. 4 видно, що між фактором ІФР-1 та іншими показниками 

найбільш суттєвим є кореляційний зв’язок між ІФР-1 та кількістю інсуліну 

r=0,42 (р>0,05), напрям зв’язку «+», також спостерігається статистично 

значимим прямий кореляційний зв’язок r=0,34 (р<0,05)  між рівнем 

глюкози крові та коефіцієнтом атерогенності. Обговорюючи роль ІФР-1 у 

механізмах розвитку атеросклерозу, слід зазначити встановлені 

антиатеросклеротичні ефекти СТГ та  ІФР-1. Призначення СТГ пацієнтам з 

ознаками соматотропної недостатності збільшує вміст у їх крові ІФР-1 та 

поліпшує стан ліпідного обміну у цієї категорії хворих. Цілком можливо, 

що в умовах дефіциту ІФР-1 відбувається прискорення процесів 

атерогенезу [30].  

Зменшення вмісту ІФР-1 у крові супроводжується підсиленням 

апоптозу гладеньком’язових клітин і сприяє порушенню атеросклеротичної 

бляшки [13]. В умовах активації ІФР-1 атеросклеротична бляшка 

залишається стабільною, а зменшення вмісту ІФР-1 у крові 

супроводжується підсиленням апоптозу гладком’язевих клітин і сприяє 

порушенню цілісності атеросклеротичної бляшки [9,19].  

Підвищення рівня циркулюючого ІФР-1 може бути стимулятором 

розвитку раннього атеросклерозу [29]. В інших дослідженнях встановлено, 

що ІФР-1 негативно корелює із вмістом загального холестерину в крові у 

здорових осіб незалежно від їх віку [13]. 

Відомий глюкометаболічний ефект ІФР-1, що включає збільшення 

захоплення глюкози та покращання чутливості до інсуліну [14,25]. 

Відмічено вірогідну різницю рівня ІФР-1 у пацієнтів, які застосовують 

інсулін для нормалізації рівня глікемії (149,81 ± 4,1 нг/мл, р < 0,001), та у 

пацієнтів з інсулінонезалежним варіантом ЦД (130,44 ± 4,42 нг/мл, р < 

0,001) [28].  

При спостереженні іншими дослідниками протягом 15 років за 600 

початково здоровими учасниками було встановлено, що низькі рівні 

циркулюючого ІФР-1 асоціюються зі збільшенням ризику розвитку 

ішемічної хвороби серця (ІХС) [13].  

За даними інших досліджень, у пацієнтів з есенціальною АГ як при 

нормальній, так і при порушеній толерантності до глюкози, а також за 

наявності ЦД 2 типу встановлено значиму (незалежну від рівня 

артеріального тиску) кореляцію між рівнем ІФР-1 та масою міокарда лівого 

шлуночка [13].   

У табл. 5 подано розподіл кореляційних зв’язків між рівнем ІФР-1 та 

показниками стану вуглеводного та ліпідного обмінів, стадією АГ, ризиком 

кардіоваскулярних ускладнень, терміном перебування в стаціонарі серед 

хворих з АГ (n=60), які складали першу групу.  
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Таблиця 5 

Результати кореляційно-регресійного аналізу показників 

у хворих на АГ (n=60), які складали першу групу  

Показник 
ІФ

Р
-1

 

Ін
су

л
ін

 

Г
л
ю

к
о
за

 

С
ту

п
ін

ь
 А

Г
 

Р
и

зи
к
 

к
ар

д
іо
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у
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я
р
н

и
х
 

у
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ад

н
ен

ь 

Т
ер

м
ін

 п
ер
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у
в
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н
я
 

у
 с
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ц

іо
н

ар
і 

Х
С

Л
П

В
Щ

 

Х
С

Л
П

Н
Щ

 

Х
С

Л
П

Д
Н

Щ
 

К
о
еф

іц
іє

н
т 

ат
ер

о
ге

н
н

о
ст

і 

ІФР-1 1,00          

Інсулін 0,48 1,00         

Глюкоза 0,06 0,03 1,00        

Ступінь АГ 0,16 -0,08 -0,08 1,00       

Ризик кардіо-

васкулярних 

ускладнень 

-0,15 -0,12 -0,08 0,14 1,00  

    

Термін 

перебування  

у стаціонарі 

-0,35 -0,28 -0,14 0,02 0,31 1,00 

    

ХСЛПВЩ 0,24 0,12 -0,22 0,16 -0,08 -0,11 1,00    

ХСЛПНЩ 0,18 0,05 -0,12 0,04 -0,13 -0,17 0,59 1,00   

ХСЛПДНЩ -0,11 -0,09 0,08 -0,19 -0,08 0,16 -0,28 0,23 1,00  

Коефіцієнт 

атерогенності 
0,06 0,01 0,01 -0,14 -0,10 -0,05 0,06 0,78 0,68 1,00 

 

Як видно з табл. 5, серед хворих на АГ наявний статистично 

значимий прямий кореляційний зв’язок між рівнем ІФР-1 та рівнем 

інсуліну  r= 0,48 (р<0,05).  

Зворотній статистично значимий кореляційний зв’язок спостерігався  

між терміном перебування у стаціонарі та рівнем глюкози крові r= –0,35 

(р>0,05).  

Коментуючи результати клінічних досліджень рівня ІФР-1 у крові 

хворих на АГ слід зазначити, що вони є суперечними. Так, за результатами 

одних вчених, рівень ІФР-1 у крові хворих на АГ був значно вищим, ніж у 

осіб з нормальним рівнем артеріального тиску (АТ) [20]. За даними інших 

дослідників, у крові пацієнтів з АГ відзначався більш низький рівень ІФР-1 

порівняно з результатами аналізів практично здорових осіб [18]. 

У табл.6 подано розподіл кореляційних зв’язків між рівнем ІФР-1 та 

показниками стану вуглеводного та ліпідного обмінів, стадією АГ, ризиком 

кардіоваскулярних ускладнень, терміном  перебування в стаціонарі серед 

хворих з поєднаною патологією АГ та ЦД 2 типу (n=40), які складали другу 

групу. 

Таблиця 6 
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Результати кореляційно-регресійного аналізу показників у хворих з 

поєднаною патологією АГ та ЦД 2 типу (n=40), які складали другу групу  

 

Показник 

ІФ
Р

-1
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су

л
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Г
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к
о
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ту
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ь
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іо

в
ас

к
у
л
я
р
н

и
х
 

у
ск

л
ад

н
ен

ь 

Т
ер

м
ін

 

п
ер

еб
у
в
ан

н
я
 у

 

ст
ац

іо
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Х
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Х
С

Л
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Н
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Х
С

Л
П

Д
Н

Щ
 

К
о
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іє

н
т 
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о
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н
н

о
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і 

ІФР-1 1,00          

Інсулін -0,03 1,00         

Глюкоза 0,09 -0,08 1,00        

Ступінь АГ -0,20 -0,23 -0,18 1,00       

Ризик 

кардіоваскулярних 

ускладнень 

-0,43 -0,13 -0,19 0,33 1,00   

   

Термін 

перебування у 

стаціонарі 

0,07 -0,17 0,05 -0,12 -0,41 1,00 

    

ХСЛПВЩ 0,11 0,16 -0,05 -0,18 -0,20 0,10 1,00    

ХСЛПНЩ -0,05 0,13 -0,13 -0,25 0,05 -0,13 

-

0,05 1,00   

ХСЛПДНЩ 0,25 0,13 0,55 -0,25 -0,06 -0,30 0,07 0,25 1,00  

Коефіцієнт 

атерогенності 
0,12 0,08 0,29 0,34 0,01 -0,32 

-

0,18 
0,76 0,79 1,00 

 

Як видно з табл.6, при дослідженні кореляційних зв’язків серед 

пацієнтів з поєднаним перебігом АГ та ЦД 2 типу, встановлено 

статистично значимий зворотний  кореляційний зв’язок r= –0,43 (р<0,05) 

між  фактором  ІФР-1 та рівнем ризику кардіоваскулярних ускладнень.  

Можна припустити, що розвиток атеросклеротичного процесу при  

АГ, може стримуватися підвищеною продукцією соматомедину ІФР-1, а 

при поєднаному перебігу АГ та ЦД 2 типу на фоні зниження синтезу ІФР-1 

виникають  умови для раннього розвитку атеросклеротичних змін. За 

даними наукових досліджень, вміст ІФР-1 у крові негативно корелював з 

рівнями систолічного АТ та ХСЛПВЩ [13]. У осіб з предіабетом 

розвивається дисліпідемія з гіпертригліцеридемією та підвищеним рівнем 

атерогенних ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) [6,24].  

Аналізуючи результати наукових досліджень, слід відзначити, що 

соматомедин ІФР-1 є потужним фактором нейрогуморальної регуляції, 

який може бути використаний як прогностичний  маркер розвитку ранніх  

глюкозометаболічних порушень у хворих на АГ. 

 

Висновки 
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1. При порівнянні результатів кореляційно-регресійного аналізу у 

виділених групах встановлено, що найвищий рівень кореляційного зв`язку  

між рівнем ІФР-1 у крові та величиною ризику кардіоваскулярних 

ускладнень r= 0,43 (р>0,05) був виявлений  у групі хворих з поєднаним 

перебігом АГ та ЦД 2 типу.  

2.  При дослідженні кореляційних зв’язків встановлено, що у першій 

групі – серед хворих на АГ існує статистично значимий прямий   

кореляційний зв’язок r= 0,48 (р>0,05) між рівнем ІФР-1 у крові та рівнем 

інсуліну.  

3. Наявність статистично значимих кореляційних зв’язків між рівнем 

ІФР-1 та показниками вуглеводного обміну підтверджує вплив 

соматомедину ІФР-1 на процеси нейрогуморальної регуляції обміну 

глюкози. 

4. Отримані дані підтверджують можливість використання 

соматомедину ІФР-1 як діагностичного маркера для оцінки ступеня 

порушення вуглеводного обміну та прогнозування розвитку ЦД 2 типу. 
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