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В статье рассмотрено перекисное окисление белка, как маркер прогрессирования углеводных нарушений и сосудистого ремоделирования у пациентов с артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа. 
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Артериальная гипертензия (АГ) и сахарный диабет (СД) 2 типа являются компонентами метаболического синдрома и как любой другой адаптивный или патологический процесс сопровождаются образованием активных форм кислорода и активацией свободно-радикального окисления [2,9]. В ответ на это происходит активация антиоксидантной системы (АОС) организма, представителями которой являются антиперекисные ферменты: супероксиддисмутаза, глутатионпериоксидаза, глутатионредуктаза, каталаза и пр. [3]. Известны многочисленные данные, касающиеся изучения механизмов перекисного окисления липидов и его роли в нормальном и патологическом функционировании клеток, однако, кроме главного субстрата, переокисления — молекул биомембран, вызывают и перекисное окисление белков (ПОБ) [1,6]. Установлено, что в состоянии окислительного стресса атаке активных форм кислорода подвергаются не липиды, а, в первую очередь, белки плазматических мембран [5,8]. В единичных исследованиях установлено, что изменения показателей ПОБ в сыворотке крови могут быть обусловлены воздействием гиперинсулинемии, которая приводит к уменьшению скорости гликолитических процессов в организме, ослаблению биосинтеза АТФ с последующей активацией окислительных реакций [4,7]. Поэтому актуальным является изучение влияния ПОБ на течение коморбидных АГ и СД 2 типа.
Цель. Изучить взаимосвязь  между ПОБ и ремоделированием сосудистой стенки у пациентов с АГ и СД  типа.
Обследовано 84 пациента с АГ II стадии и 2-й степени. Средний возраст пациентов составил 54,7±5,4 года. Пациенты разделены на группы: 1-я группа (п=41) с сочетанным течением АГ и СД 2 типа; 2-я группа (п=43) пациенты с АГ без СД 2 типа. Контрольная группа (n=20) была сопоставима по возрасту и полу.
[bookmark: _GoBack]Диагностику АГ проводили согласно рекомендациям Европейского общества по АГ и Европейского общества кардиологов (ESH/ESC,2013), а также Украинской ассоциации кардиологов по профилактике и лечению АГ (2013). Диагноз СД 2 типа устанавливали согласно общих рекомендаций Европейской Ассоциации по изучению СД (EASD, 2013). 
Исследовали уровень гликозилированого гемоглобина (HbA1c), концентрацию глюкозы крови натощак (ГКН) и инсулина в сыворотке крови, определяли индекс инсулинорезистентности (HOMA-IR) рассчитывали по формуле: НОМА-IR = инсулин, (инсулин натощак (мкЕД / мл) х глюкоза натощак (ммоль/л)/22,5. Для определения толерантности к глюкозе проводили пероральный глюкозотолерантный тест. 
Определяли уровнь карбонильных белков (КБ), активность супероксиддисмутазы (СОД) и глутатионпероксидазы (ГПО). 
Проводили ультразвуковое исследование общих сонных артерий с измерением толщины комплекса интима-медиа общих сонных артерий (ТИМ ОСА). Статистическую обработку полученных результатов проведено с использованием пакета програм Statistica 8,0.
Результаты. Нарушение толерантности к глюкозе у пациентов с АГ наблюдалось в 9,6% случаев (р<0,05), тогда как у пациентов 2-й группы в 96,5% (р<0,05).  Достоверное повышение НbA1c у пациентов 2-й группы в сравнении с контролем (р<0,05), что свидетельствовало о  неудовлетворительной компенсации углеводного обмена. У пациентов 2-й группы в 7,3% наблюдалось достоверное повышение уровня ГКН относительно группы контроля  (р<0,05), максимального значения этот показатель достиг у пациентов с сочетанным течением АГ и СД 2 типа (р<0,05). 
Наиболее высокие значения КБ были у пациентов с сочетанным течением АГ и СД 2 типа (1.65±0.12 ед/мл; p<0.05), что сопровождалось достоверной активацией системы ГПО (14.52±0.33 мкмоль/мл/мин; контроль - 10.38±0.22 мкмоль/мл/мин; p<0.05) и умеренным снижением активности СОД (1.23±0.02 ед/мин·мл, контроль - 1.64±0.02 ед/мин·мл; р<0.05).
Необходимо отметить, что у 32% пациентов с АГ и у 15% пациентов с АГ и СД 2 типа,  имеющими повышенные уровни КБ, показатели СОД и ГПО сыворотки крови были в пределах нормальных значений. Только у 19% больных с АГ и 5% с коморбидным течением АГ и СД 2 типа происходило повышение активности СОД и ГПО, что расценено как адекватная реакция системы антиоксидантной защиты на активацию ПОБ. Установлена положительная корреляционная связь между показателем КБ и НОМА-IR (г = 0,42; р<0,05), уровнем инсулина (г = 0,46; р<0,01), ГКН (г = 0,48; р<0,05).  
У обследуемых с АГ и СД 2 типа показатели ТИМ ОСА, были достоверно выше  у пациентов с более высоким уровнем КБ в сыворотке крови (р<0,05). Показатели ТИМ ОСА у пациентов 1-й группы были  достоверно выше, чем в группе сравнения (р<0,001) и положительно коррелировали с НОМА-IR (г = 0,44; р<0,01) и уровнем КБ (г = 0,46; р<0,05), а отрицательно с показателем СОД (г = -0,52; р<0,05) и ГПО (г = -0,42; р<0,01), что говорит о влиянии процессов ПОБ на прогрессирование ремоделирования сосудистой стенки.
	Выводы. Сочетание АГ и СД 2 типа сопровождается прогрессированием нарушений углеводного обмена.  
          Доказано, что у пациентов с АГ и СД 2 типа происходит активация ПОБ и АОЗ, характер и степень которых зависят от выраженности инсулинорезистентности и углеводного дисбаланса. 
         Установлена взаимосвязь ТИМ ОСА и показателей КБ, что можно рассматривать как маркер сосудистого ремоделирования у пациентов с коморбидностью АГ и СД 2 типа.
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