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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ И НАРУШЕНИЕ 

УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА, ИХ ВЗАИМОСВЯЗЬ У ПАЦИЕНТОВ С 

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА В СОЧЕТАНИИ С 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Златкина В.В. 

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков, Украина 

Введение. Артериальная гипертензия (АГ) является одним из самых 

распространенных кардиоваскулярных заболеваний [1,2], имеющих 

существенное влияние на индивидуальный прогноз. В ряде 

экспериментальных работ [5] показано, что изменения свойств сосудистой 

стенки является причиной повышения периферического сопротивления 
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при АГ. Поражение сосудов включает дисфункцию эндотелия, утолщение 

комплекса интима-медиа (ТИМ) [2] крупных артерий, прежде всего 

сонных и, как следствие, развитие и прогрессирование атеросклероза. 

Структурные изменения средней оболочки сонной артерии 

находится в прямой зависимости от уровня повышения эндотелина в 

плазме крови у больных АГ, подтверждает роль эндотелиальной 

дисфункции в формировании и прогрессировании процессов 

ремоделирования в сосудистом русле. 

АГ наблюдается практически у 75-80% больных сахарным диабетом 

2 типа (СД2Т). Сочетание этих двух взаимосвязанных патологий ускоряет 

поражение сосудистого русла от капилляров к магистральных сосудов. 

Влияние АД на сосудистую стенку в сочетании с нарушением функции 

эндотелия [3], нарушением углеводного и липидного обменов, длительным 

патологическим воздействием на сосудистую стенку высоких уровней 

глюкозы, инсулина, триглицеридов, липопротеидов низкой плотности, а 

также активизация симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы приводят к ремоделированию различных 

отделов сердечно-сосудистой системы [7]. 

Материалы и методы исследований. Целью исследования явилось 

изучение связи антропометрических и биохимических показателей со 

структурным состоянием артерий у пациентов с ГБ и СД2Т проведенного у 

53 пациентов (32 мужчины и 21 женщина) в возрасте (59,3 ± 6,3) лет, 

которые были разделены на 3 группы. 

Первую группу составили пациенты с ГБ и СД2Т (n = 22), вторую 

группу - пациенты с ГБ (n = 21), третью группу (контроль) - практически 

здоровые лица без выявленной патологии (n = 10). 

Уровень АД оценивали по среднему АД, полученных в результате 

трех измерений через 2 - минутные интервалы в положении сидя. Индекс 

массы тела (ИМТ) определяется по формуле: ИМТ = вес (кг) / рост (м2). 

Нормальные значения ИМТ - до 27 кг / м2. 

Биохимические исследования проводились на анализаторе 

"Humalyser 2000" ("Human", Германия). Концентрацию глюкозы 

сыворотки крови натощак определяли глюкозооксидазним методом с 

использованием стандартного набора реагентов «Набор для определения 

глюкозы в биологических жидкостях глюкозооксидазним методом» 

(«Филисит-Диагностика», Украина) на спектральном колориметре «Spekol-

П» (Германия) при длине волны (500-550) нм. Для определения 

содержания иммунореактивного инсулина натощак (базальная величина) 

использовали имуноферментативний метод с помощью набора реагентов 

"InsulinELISA" ("DRG-Diagnostics", Германия) в многоканальном 

микроспектрофотометры («Humareader», Германия). Определение 

инсулинорезистентности (ИР) проводилось с помощью индекса НОМА 

(HomeostaticModelAssessment), который рассчитывали по формуле: 
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НОМА = инсулин (мЕд / мл) х глюкоза натощак (ммоль / л) / 22,5. 

 При уровне НОМА - IR больше 2,77 диагностировали ИР. 

Структурное состояние артерий с определением кровотока в сонных 

артериях и толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) оценивали методом 

цветного допплеровского картирования на аппарате «Logic-5» (General 

Electric, США, линейные датчики 5-7.5 MHz) в положении пациента лежа с 

опрокинутой назад головой в состоянии покоя.  

Полученные результаты обрабатывались методами вариационной 

статистики с использованием компьютерной программы «STATISTICA». 

Данные были представлены в общепринятом виде (M ± m), где М - среднее 

арифметическое, а m - ошибка среднего арифметического. Результаты 

считались статистически значимыми при вероятности ошибки менее пяти 

процентов (р<0,05). При анализе значимости различий между двумя 

группами по выраженности показателя, измеряется числом, использовался 

t-критерий Стьюдента). Для оценки степени связанности или 

синхронности в изменениях показателей рассчитывался r коэффициент 

линейной корреляции - произведение моментов с Пирсоном. 

Результаты и их обсуждение. В процессе развития АГ возможно 

повреждение органов и систем, что обусловлено возникновением и 

прогрессированием структурных изменений сосудов. Увеличение толщина 

стенок артерий, уменьшение просвета сосудов повышает периферическую 

сосудистую резистентность и жесткость сосудов. Важно еще до 

проявлений клинических симптомов заболевания выявить изменения 

сосудистой стенки. Высокоинформативным показателем, который 

отражает такие нарушение, является ТИМ [3-5].  

При исследовании толщины ТИМ у пациентов с ГБ отмечено 

увеличение ТИМ на сонной артерии на 20% (0,76 ± 0,14 при контроле 0,60 

± 0,06; р<0,05), у пациентов 1–ой группы (ГБ и СД 2 типа) - до (1,1 ± 0,02), 

превышая показатели ТИМ 2-й группы на 25% (р<0,05) (табл. 1). 

Таблица 1. Показатели комплекса интима-медиа у больных исследуемых групп 

(M ± m) 
Показатели Пациенты с ГБ 

и СД2Т(n=22) 

Пациенты с ГБ 

(n=21) 

Группа 

контроля 

(n=10) 

р 

ТИМ, мм 1,01 ± 0,02 0,76± 0,14 0,6± 0,06 3-1 р<0,05* 

3-2 р>0,05 

2-1р<0,05* 

Примечание. (3-2) – различия показателей между 2-й и контрольной группами; (3-

1) – различия показателей между группой контроля и пациентами 1-й группы; (2-1) – 

различия показателей между 1-й и 2-й группам; * - достоверность различий между 

группами р<0,05. 

Полученные изменения ТИМ в 1-й группе свидетельствуют о 

распространении раннего атеросклеротического процесса в каротидах. 
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Таблица 2. Корреляционный анализ антропометрических, биохимических и 

эхокардиографических показателей у больных 1-й группы (ГБ с СД 2 типа). 

r / p ТИМ, мм 

возраст, годы 0,67/<0,05* 

ИМТ, кг/м2 0,84/<0,05* 

САД, ммрт.ст. 0,06/>0,05 

ДАД, мм рт.ст. 0,08/>0,05 

Глюкоза,ммоль/л 0,67/<0,05* 

Инсулин,мкМЕд/мл 0,79/<0,05* 

Индекс НОМА-IR 0,31/<0,05* 

r -коефициент Пирсона; p - достоверность различий; * - достоверные различия при 

р<0,05. 

Корреляционный анализ показал прямую зависимость величины 

ТИМ с основними показателями углеводного метаболизма (глюкоза, 

инсулин натощак, индекс HOMA-ИР) (табл.2). 

Вероятно, сосудистая дисфункция развивается задолго до явных 

нарушений углеводного обмена, что свидетельствует о важности раннего 

выявления ИР как фактора риска эндотелиальной дисфункции. Под 

влиянием комплекса характерных для синдрома ИР гормонально-

метаболических и гемодинамических нарушений функция эндотелия 

подвергается изменениям, вообще приводит к преобладанию 

вазоконстрикции и создает основания для возникновения и быстрого 

прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний.  

 Данное исследование продемонстрировало тесную связь между 

увеличением показателей ТИМ и прогрессированием метаболических 

нарушений (уровни глюкозы, инсулина, индекс НОМА), ИМТ и возрастом 

пациентов, еще раз доказывая взаимоотношение между метаболическими 

нарушениями и функцией эндотелия у пациентов с ГБ и СД2Т. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ 

ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА ПРИ 

ПОРАЖЕНИИ ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИЕЙ  

Зубрицкий М.Г., Недзьведь М.К. 

ГУЗ «Гродненское областное клиническое патологоанатомическое бюро», 

Гродно, ГУО «Белорусский государственный медицинский университет», 

Минск 

Введение. Сосудистый эндотелий включен в патогенез различных 

заболеваний, включая инфекционные, в которых вызывает 

воспалительный процесс. Вирусы простого герпеса (ВПГ-1) вызывают 

разнообразные инфекционные заболевания, поражающие слизистые 

оболочки и кожные покровы, центральную нервную систему, внутренние 

органы. Они активно колонизируют клетки крови, эпителия и слизистых 

оболочек. Эрозивно-язвенное поражение гастродуоденальной зоны 

сопровождается высокой контаминацией слизистой оболочки вирусами, в 

том числе вирусами простого герпеса 1-го типа. Вирусы герпеса способны 

инициировать выработку тромбина, повышают адгезивность тромбоцитов 

и нейтрофилов к эндотелию. Поврежденный вирусами эндотелий сосудов 

теряет свои антикоагулянтные свойства и становится прокоагулянтным [1]. 

ВПГ1 тропен к интиме артерий и может размножаться внутри 

эндотелиальных клеток и макрофагов, вызывая локальное воспаление и 

активацию ульцерогенного процесса [2]. ВПГ оказывает выраженное 

цитопатическое действие, вызывая гибель инфицированных клеток. 

Активная герпетическая инфекция гистологически манифестирует 

отложением фибрина в микрососудах. Вирусы герпеса меняют 

поверхностную конформацию эндотелия; на инфицированном эндотелии в 

2 – 3 раза повышается уровень выработки тромбина, уменьшается тканевая 

экспрессия тромбомодулина и активация белка С [3].  

Материалы и методы исследований. Объектом исследования 

послужил биопсийный материал, полученный при 

фиброэзофагогастродуоденоскопии 150 пациентов, страдающих 

воспалительными заболеваниями верхних отделов желудочно-кишечного 


