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РЕЗЮМЕ

АРТЕРИАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯ ВА 2 ТИПДАГИ ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ХАСТАЛАНГАН БЕМОРЛАРДА 
АДИПОКИНЛАРНИНГ ЎЗГАРИШ ХУСУСИЯТЛАРИ ВА УНИНГ КАРДИОВАСКУЛЯР РЕМОДЕЛЛАШ ВА 
МЕТАБОЛИК БУЗИЛИШЛАР ПРОГРЕССИЯСИГА ТАЪСИРИ
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Келтирилган мақолада бир вақтда келган артериал гипертензия ва 2 типдаги қандли диабетнинг 
қўшимча умумий патогенетик ривожланиш омиллари кўриб ўтилган. Ҳамда, артериал гипертензия ва 
2 типдаги қандли диабет билан хасталанган беморларда ёғ тўқимасининг гармонларини, шунингдек 
адипонектин ва висфатин, кардиоваскуляр ремоделлаш ва метаболик бузилишлар прогрессиясига 
таъсири ўрганилган.
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SUMMARY

FEATURES ADIPOKINES DYNAMICS AND ITS IMPACT ON THE PROGRESSION CARDIOVASCULAR 
REMODELING AND METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND 
TYPE 2 DIABETES
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In the article, additional general pathogenetic factors of development, combined arterial hypertension and 
diabetes mellitus type 2 are considered. The influence of hormones of adipose tissue, in particular adiponectin 
and visfatin, on the progression of cardiovascular remodeling and metabolic disturbances in patients with 
arterial hypertension in combination with diabetes mellitus type 2 was studied.
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В статье рассмотрены дополнительные общие патогенетические факторы развития, сочетанных артери-
альной гипертензии и сахарного диабета 2 типа. Исследовано влияние гормонов жировой ткани, в част-
ности адипонектина и висфатина на прогрессирование кардиоваскулярного ремоделирования и метабо-
лических нарушений у пациентов с артериальной гипертензией в сочетании с сахарным диабетом 2 типа.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, кардиометаболические нару-
шения, гемодинамические нарушения, адипонектин, висфатин.

Артериальная гипертензия (АГ) с сопутствую-
щим сахарным диабетом (СД) 2 типа, имеют 

общность патогенетических механизмов и явля-
ются компонентами метаболического синдрома [1, 
2]. Определение механизмов развития СД 2 типа у 
больных с АГ остается одной из актуальных про-
блем современной медицины, так как коморбид-
ность этих патологий потенцирует риск сердечно-
сосудистых катастроф [3, 4].

В последние десятилетия активно обсуждается 
роль гормонов жировой ткани в развитии метабо-
лических нарушений у АГ и СД 2 типа [5, 6]. Уста-

новлено, что адипокины участвуют в метаболизме 
глюкозы, а также в развитии инсулинорезистент-
ности, которая лежит в основе СД 2 типа [7, 8]. Од-
ними из таких адипокинов являются адипонектин и 
висфатин [9, 10]. До сих пор до конца не выяснены 
все эффекты, свойства и механизмы действия дан-
ных адипокинов у пациентов с АГ и СД 2 типа [11].

Цель исследования. Изучить динамику ади-
понектина и висфатина и ее значимость в диагно-
стике прогрессирования кардиоваскулярных и ме-
таболических нарушений у пациентов с АГ и СД 2 
типа.
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Материал и методы исследования. Обследо-
ваны 86 пациентов с АГ II стадии и 2-й степени (42 
мужчины и 44 женщины). Средний возраст пациен-
тов составил 47,5 ± 5,5 года. Пациенты разделены 
на группы: 1 группа (n = 41) пациенты с АГ без СД 
2 типа; 2 группа (n = 45) с сочетанным течением АГ 
и субкомпенсированным СД 2 типа. Контрольная 
группа (n = 20) максимально сопоставима по возра-
сту и полу к обследуемым больным.

Диагностику АГ проводили согласно рекоменда-
циям Европейского общества по АГ и Европейско-
го общества кардиологов (ESH/ESC,2013), а также 
Украинской ассоциации кардиологов по профилак-
тике и лечению АГ (2013). Диагноза абдоминаль-
ного ожирения (АО) устанавливался на основании 
критериев, принятых ВООЗ (1997). Проводили ан-
тропометрические измерения с расчетом индекса 
массы тела (ИМТ) и степени ожирения согласно 
критериям IDF (2015). Диагноз СД 2 типа устанав-
ливали согласно общим рекомендациям Европей-
ской Ассоциации по изучению СД (EASD, 2013).

Уровень адипонектина и висфатина в сыво-
ротке крови определяли методом иммунофер-
ментного анализа с помощью набора реагентов 
«BioVendor» (Чешская Республика). Содержание 
фактора некроза опухолей – альфа (ФНО – α) и 
С – реактивного протеина (СРП) исследовали им-
муноферментным методом с набором реагентов 
«DRG» (США).

Исследование липидного обмена: содержа-
ние общего холестерина (ОХ) в сыворотке кро-
ви, липопротеидов высокой плотности (ХСЛПВП), 
триглицеридов (ТГ) определяли энзиматическим 
колориметричеким методом с использованием на-
боров «Human» (Германия). Содержание холесте-
рина в составе липопротеидов низкой плотности 
(ХСЛПНП) определяли по формуле Friedewald W.T.: 
ХСЛПНП (ммоль/л) = ОХС – (ХСЛПВП + ТГ/2,22).

Уровень гликозилированого гемоглобина 
(HbA1c) в цельной крови проводили с использо-
ванием тест-системы фирмы «Реагент» (Украи-
на). Индекс инсулинорезистентности (HOMA-IR) 
рассчитывали по формуле: НОМА-IR = инсулин, 
(инсулин натощак (мкЕД / мл) х глюкоза натощак 
(ммоль/л)/22,5. При индексе HOMA-IR > 2,77 паци-
ентов считали инсулинорезистентными.

Концентрацию глюкозы крови натощак (ГКН) 
и инсулина в сыворотке крови определяли имму-
ноферментным методом с использованием набо-
ров DRG (США). Для определения толерантности 
к глюкозе проводили пероральный глюкозотоле-
рантный тест.

Эхокардиографию проводили с использовани-
ем диагностической системы «Phillips IU» (США) по 
стандартным методикам согласно рекомендациям 
Американского общества эхокардиографии (2015) 
с определением размеров толщины межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП), задней стенки левого 
желудочка (ТЗСЛЖ) в конце диастолы, конечного 
систолического размера (КСР), конечного диасто-
лического размера (КДР), фракционного выброса 
(ФВ) ЛЖ; оценивали конечно-систолический объ-
ем (КСО), конечно-диастолический объем (КДО); 
анализ диастолической функции левого желудочка 
(ДФЛЖ) проводился во время регистрации транс-
митрального диастолического потока, диастоличе-
ская функция правого желудочка (ДФПЖ) – при ре-
гистрации транстрикуспидального диастолического 
потока в импульсно-волновом допплеровском ре-
жиме; массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывали 
по формуле Devereux R.B. (1986), индекс ММЛЖ 
(ИММЛЖ) определяли как отношение ММЛЖ к пло-
щади поверхности тела Brown D.W. (2000).

Для оценки структурно функционального со-
стояния сосудов проводили ультразвуковое ис-
следование общих сонных артерий с измерением 
толщины комплекса интима-медиа общих сонных 
артерий (ТИМ ОСА) с помощью ультразвуковий 
диагностической системы «Phillips IU», с линейным 
датчиком с частотою не менее 7 МГц в В-режиме.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проведена с использованием пакета про-
грамм Statistica 8,0 с использованием t-критерия 
Стьюдента.

Результаты. Анализ антропометрических по-
казателей у пациентов обеих групп установил до-
стоверные различия значения ИМТ, который у па-
циентов 1-й группы составил в среднем 30,6 ± 1,6 
(p < 0,05) у пациентов с сочетанным течением АГ 
и СД 2 типа 34,4 ± 3,2 кг/м2,(р < 0,05) в сравнении с 
группой контроля и пациентами и изолированной 
АГ (табл. 1).

Таблица 1

Особенности клинико-биохимических показателей сыворотки крови 
обследованных пациентов (M ± m)

Показатель, ед. измерения Контрольная группа (n = 20)  АГ (n = 41) АГ+СД 2 типа (n = 45)
ИМТ, кг/м2 24,6 ± 1,6 30,6 ±  1,6* 34,4 ± 3,2*/#

НОМА-IR 1,6 ± 1,2 4,2 ± 1,6* 5,6 ± 2,4*/#

ТГ, ммоль/л 1,1 ± 0,4 3,1 ± 0,2* 4,3 ± 0,6*/#

ОХС, ммоль/л 4,5 ± 0,6 6,4 ± 0,6* 7,2 ± 0,4*/#

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 ± 0,05 1,1 ± 0,03 0,7 ± 0,05*/ #

ХСЛПНП, ммоль/л 3,2 ± 0,23 3,38 ± 0,5 4,2 ± 0,6*/#

СРП, мг/л 2,83 ± 0,23 6,34 ± 0,26* 8,48 ± 0,44*/#

Примечание:	* – p < 0,05 – достоверность различий в сравнении с группой контроля;  
	# – p < 0,05 – достоверность различий в сравнении с пациентами c АГ.
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Снижение чувствительности тканей к инсулину 
по критерию НОМА-IR наблюдалось в обеих груп-
пах пациентов с максимальными значениями у па-
циентов 2 группы в сравнении с контролем и паци-
ентами с АГ (р < 0,05) а также коррелировал с ИМТ 
(r = 0,44; р < 0,001), уровнем ТГ (r = 0,46; р < 0,001), 
что свидетельствует о развитии системных мета-
болических изменений, в частности развитии инсу-
линорезистентности, дислипидемии и воспаления.

Нарушения липидного обмена достоверно 
чаще встречались у больных c сочетанным тече-
нием заболевания в сравнении с пациентами 1 
группы (82,4 и 42,3 % соответственно; р < 0,05). У 
пациентов с сочетанным течением АГ и СД 2 типа 
отмечались более низкий уровень ХС ЛПВП и по-
вышенный уровень ХС ЛПНП в сравнении со зна-
чением этих показателей в группе пациентов с АГ 
(р < 0,05). Эти данные свидетельствуют, что СД 2 
типа способствует прогрессированию атероскле-
ротического поражения сосудов.

При исследовании ТИМ ОСА средние пока-
затели у пациентов с АГ составили 0,83 ± 0,05 мм 
(р < 0,05) в сравнении с сочетанным течением за-
болевания и группой контроля, а у пациентов с АГ 
и СД 2 типа 0,95 ± 0,07 мм (р < 0,05) и коррелиро-
вали с ИМТ (r = 0,44, р < 0,001), систолическим АД 
(r = 0,42, р < 0,001), ХС (r = 0,48, р < 0,001), ХС ЛПНП 
(r = 0,44, р < 0,001), и обратная взаимосвязь между 
ТИМ ОСА и ХС ЛПВП (r = 0,42, р < 0,001) и HOMA-
IR (r = 0,46, р < 0,001). Отмечено увеличение ТИМ 
ОСА > 0,9 мм у пациентов с АГ в 48,6 % случаев и в 
56,2 % случав у пациентов с сочетанным течением 
заболевания, что объясняется большей выражен-
ностью атеросклеротических процессов, на кото-
рые влияет показатель инсулинорезистентности 
(глюкоза и гиперинсулинемия) и свидетельствует 
о влиянии нарушений углеводного обмена на про-
грессирование сосудистого ремоделирования.

Показатели ТИМ ОСА ассоциировались с воз-
растом (p = 0,034), ИМТ (p = 0,046), объемом талии 
(p = 0,048) и HOMA-IR (p = 0,046). У пациентов с со-
четанным течением в 39,7 % отмечены атероскле-
ротические бляшки со степенью стеноза < 10 %, 
что требует мониторинга пациентов, поскольку это 
может явиться триггерным фактором для развития 
сердечно-сосудистых осложнений.

Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖ) 
выявлена у 68,4  % пациентов 2 группы и у 36,2 % 
пациентов 1 группы в сравнении с контролем 
(р < 0,05). У пациентов с АГ и СД 2 типа домини-
ровала концентрическая гипертрофия ЛЖ (67 %), 
также характерно увеличение средних значений 
ММЛЖ (р < 0,05) и ИММЛЖ (р < 0,05) в сравнении с 
пациентами с АГ и группой контроля (р < 0,05).

Показатели эходопплерографической внутри-
сердечной гемодинамики у пациентов с АГ ха-
рактеризовались снижением скорости раннего и 
позднего диастолического наполнения ЛЖ (табл. 
2). При этом при сочетанном течении заболевания 
данные показатели были достоверно значительно 
снижены в сравнении с 1 группой пациентов и кон-
тролем (р < 0,05). Аналогичная тенденция наблю-
далась в соотношении скоростей раннего и позд-
него диастолического наполнения (Е/АL) ЛЖ. Так-
же максимальные значения КСР ЛЖ (4,18 и 3,95 
см соответственно) и КДР ЛЖ (5,16 и 5,56 см) ре-
гистрировались у пациентов 2 группы в сравнении 
с показателями 1 группы и контролем (р < 0,05). Та 
же тенденция отмечена в отношении показателей 
КСО ЛЖ (48,1 и 78,4 см3 ) и КДО ЛЖ (135,24 и 144,2 
см3, р < 0,05). У пациентов с сочетанным течени-
ем наблюдалось достоверное увеличение ИММ в 
сравнении с показателями 1 группы (р < 0,05), что 
свидетельствует о том, что более выраженные из-
менения диастолы наблюдались у пациентов с со-
четанным течением АГ и СД 2 типа.

Таблица 2
Гемодинамические показатели у обследуемых групп пациентов с АГ  

и сочетанным течением АГ и СД 2 типа

Показатели Контроль
n = 20

АГ
n = 38

АГ +СД 2 тип
n = 37

САТ,мм рт.ст. 124,6 ± 4,6 156,9 ± 3,4* 184,7 ± 4,8#/*

ДАТ,мм рт.ст. 81,9 ± 5,7 90,2 ± 5,3* 105,2 ± 9,3#/*

Фаза систолы ЛП, см 2,71 ± 0,09 2,82 ± 0,10 3,65 ± 0,07#/*

КДО, см3 129,0 ± 1,16 135,24 ± 1,16  144,2 ± 1,16 #/*

КСО, см3 47,4 ± 0,3 48,1 ± 0,4 78,4 ± 0,6#/*

КДР, см3 4,64 ± 0,02 5,16 ± 0,04* 5,56 ± 0,08*/#

КСР ЛЖ, см 4,14 ± 0,04 4,18 ± 0,04 3,95 ± 0,02
Ударный объем (УО), см3 75,6 ± 1,28 83,9 ± 1,36 97,2 ± 0,72#/*

Фракция выброса (ФВ), % 64,4 ± 0,84 66,8 ± 0,74  56,7 ± 0,46*

Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2 81,8 ± 0,02 98,6 ± 0,03  142,6 ± 1,34#/*

Примечание:	* – p < 0,05 – достоверность различий в сравнении с группой контроля;  
	# – p < 0,05 – достоверность различий в сравнении с пациентами c АГ.



ЎЗБЕКИСТОН КАРДИОЛОГИЯСИ №2/2017

19

Таким образом, при сочетанном течении АГ и 
СД 2типа наблюдаются структурно-функциональ-
ные и внутрижелудочковые изменения гемодина-
мики, которые проявляются в виде диастоличе-
ской дисфункции миокарда, вследствие наруше-
ния диастолического расслабления миокарда ЛЖ.

Показатели концентрации уровня адипонектина 
сыворотки крови показали достоверное снижение 
у пациентов с сочетанной патологией в 1,6 раза в 
сравнении с пациентами с АГ (p < 0,001). Отмече-
на обратная корреляционная взаимосвязь между 
содержанием оментина в плазме крови и пока-
зателями САД (г = –0,62; р < 0,05 ), ДАД (г = –0,64; 
р < 0,001), ГЛЖ (г = –0,42; р <  0,05), ИМТ (r = –0,46; 
р < 0,05), уровнем ТГ (г = –0,44; р < 0,001), СРП 
(г = –0,52; р < 0,001), ФНО – альфа (г = –0,48; р < 0,001) 
и степенью выраженности ТИМ ОСА (r = –0,46; 
р < 0,05). Положительная корреляционная взаимос-
вязь между уровнем адипонектина и содержанием 
ХС ЛПВП (г = 0,46; р < 0,001). Установлена обрат-
ная связь между уровнем адипонектина и глюкозы 
(г = –0,34; р < 0,05), HOMA-IR (г = –0,46; р < 0,001), что 
свидетельствует о влиянии снижения адипонекти-
на в сыворотке крови на прогрессирование карди-
огемодинамических и метаболических нарушений 
у пациентов с АГ в сочетании с СД 2 типа и явля-
ется дополнительным фактором риска в патогене-
зе данной категории пациентов.

Показатели висфатина сыворотки крови были 
статистически значимо выше у пациентов с со-

четанной патологией в 1,7 раза в сравнении с 
пациентами с АГ (p < 0,001). Установлены прямые 
корреляционные взаимосвязи между содержани-
ем висфатина крови и показателями САД (г = 0,52; 
р < 0,05 ), ДАД (г = 0,48; р < 0,001), ИМТ (r = 0,52; 
р < 0,05), СРП (г = 0,42; р < 0,001), ФНО – альфа 
(г = 0,52; р < 0,001) и степенью выраженности ТИМ 
ОСА (r = –0,46; р < 0,05) и ГЛЖ (г = 0,44; р <  0,05). 
Отмечена отрицательная корреляционная взаи-
мосвязь между уровнем висфатина и содержа-
нием ХС ЛПВП (г = –0,52; р < 0,001). Установлены 
прямые взаимосвязи уровня висфатина и глюкозы 
(г = 0,46; р < 0,05), HOMA-IR (г = 0,46; р < 0,001), что 
свидетельствует о влиянии повышения концен-
трации висфатина в сыворотке крови на прогрес-
сирование метаболических и кардиоваскулярных 
нарушений у пациентов с АГ в сочетании с СД 2 
типа.

Выводы. Доказано, что изменения уровня ади-
понектина и висфатина в сыворотке крови тесно 
взаимосвязаны с прогрессированием кардиоваску-
лярного ремоделирования и метаболическими на-
рушениями у пациентов с АГ и СД 2 типа.

Установлено, что снижение уровня адипонек-
тина и повышение уровня висфатина в сыворотке 
крови способствуют прогрессированию ГЛЖ и ате-
росклеротического поражения сосудистой стенки, 
что значительно увеличивает риск кардиоваску-
лярных осложнений у данной категории пациен-
тов.
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