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(54) СПОСIБ ДIАГНОСТИКИ НАРОСТАННЯ IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI ТА РИЗИКУ РОЗВИТКУ
СУДИННИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ 3 РIЗНИМИ КОМПОНЕНТАМИ МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ

(57) Реферат:

Спосiб дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку судинних ускладнень
у хворих з рiзними компонентами метаболiчного синдрому включае дослiдження обмiнних та
iмунних процесiв. В плазмi KpOBi визначають piBeHb грелiну та концентрацiю фНП-Q
iмуноферментним методом i, якщо у хворих на гiпертонiчну хворобу з дислiпiдемiею piBeHb
грелiну знаходиться в границях 29,2±7,45 пг/мл, а концентрацiя фНП-Q - 19,20±О,70 пг/мл; у
хвqрих на гiпертонiчну хворобу з iнсулiнорезистентнiстю piBeHb грелiну знаходиться в границях
26,7±7,О пг/мл, а концентрацiя фНП-Q - 27,20±1,9 пг/мл, а у хвор их на гiпертонiчну хворобу з
цукровим дiабетом 2 типу та з дислiпiдемiею piBeHb грелiну знаходиться в границях 24,О±6,5
пг/мл, а концентрацiя ФНП-Q в границях 31,20±2,60 пг/мл, дiагностують наростання
iнсулiнорезистентностi та ризик розвитку судинних ускладнень.
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Корисна модель належить до медицини, а саме до кардiологi'i, ендокринологi'i та внутрiшнiх
хвороб, i може бути використаною для дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi (IP) та
ризику розвитку судинних ускладнень у хвор их з рiзними компонентами метаболiчного
синдрому.

5 Метаболiчний синдром (МС) - кластер визначених клiнiчних cTaHiB, що включають в себе
вiсцеральне ожирiння, гiперглiкемiю, дислiпiдемiю (ДЛП) й артерiальну гiпертензiю (АГ), що
iCTOTHOзбiльшуе розвиток i наступне прогресування серцево-судинних захворювань [Зиммет И.
Диабет и кардиоваскулярная медицина: эпидемилогические, молекулярные аспекты и влияние
окружающей среды. / И. Зиммет, Керр-Байлес, К. Уалдер // Дiабет i серце - 2009. - N21 (127). -

10 С.49-55; Митченко Е.И. Новый взгляд на патологию, произростающую на общей почве: диабет и
сердечно-сосудистые заболевания (по материалам руководства по диагностике и лечению
сахарного диабета, преддиабета и сердечно-сосудистых заболеваний, разработанного
Европейским кардиологическим обществом (Е8С) совместно с Европейской Ассоциацией по
изучению сахарного диабета (ЕА8О) / Е.И. Митченко // Укра'iнський медичний часопис - 2007. -

15 N22 (58). III-IV - С.45-50.]. Iнсулiнорезистентнiсть, iHAYKoBaHaнадмiрним нагромадженням i
патологiчною активнiстю вiсцерально"i ЖИРОВО'iтканини, була запропонована як провiдний
патофiзiологiчний механiзм МС [Mathis О. Immunometabolism: ап emerging frontier/ D.Mathis,
8.8hoelson // Nature Rev. Immunol. - 2011. - Vol. 11. - Р. 81-93.].

Нагромадження жиру в органiзмi, зокрема в областi живота i печiнки та в м'язах, пов'язано з
20 пiдвищенням продукцi'i прозапальних адипокiнiв, таких як лептину, резистину, адипсину,

iнгiбiтора активатора плазмiногену-1 (IАП-1), апелiну, oMeHTiHY,васпiну, ретинол-зв'язуючого
проте'iну-4, KOMnoHeHTiBренiнангiотензиново'i системи, прозапальних цитокiнiв (ФНП-а, IЛ-6, IЛ-
1), пiдвищенням секрецi'i, xeMoKiHiB(МСР-1, RANTE8 i ангiопоетинподiбного бiлка [Gallagher Е.
J. Insulin, insulin resistance, obesity and сапсег / Е. J. Gallagher, О. LeRoith // Curr. Diab. Аер. -

25 2010. - Vol. 10. - Р. 93-100; Bays Н. Е. "8ick fat", metabolic disease, and atherosclerosis / Н. Е. Bays
// Ат. J. Med.-2009. - Vol. 122. - Р. 826-837; Haffner 8. М. Abdominal adiposity and cardiometabolic
risk: do we have all the answers? / 8. М. Haffner // Ат. J. Med.-2007. - Vol. 120. - Р. 810-816], i
зниженням синтезу протизапальних цитокiнiв (наприклад адипонектину i вiсфатину) [Haffner 8.
М. Abdominal adiposity and cardiometabolic risk: do we have all the answers? / 8. М. Haffner // Ат.

30 J. Med.-2007. - Vol. 120. - Р.810-816], що призводить до розвитку ХРОНiчного системного
запалення [Whitmer А. А. Central obesity and increased risk of dementia тоге than three decades
later / А. А. Whitmer // Neurology.-2008. - Vol. 71.-Р. 1057-1064].

Вимiр показникiв вуглеводного та лiпiдного обмiну е найбiльш розповсюдженим способом
дiагностики IP та ризику розвитку судинних ускладнень у хвор их з рiзними компонентами

35 метаболiчного синдрому [Митченко Е.И. Новый взгляд на патологию, произростающую на
общей почве: диабет и сердечно-сосудистих заболевания (по материалам руководства по
диагностике и лечению сахарного диабета, преддиабета и сердечно-сосудистых заболеваний,
разработанного Европейским кардиологическим обществом (Е8С) совместно с Европейской
Ассоциацией по изучению сахарного диабета (ЕА8О) / Е.И. Митченко // Укра'iнський медичний

40 часопис - 2007. - N22 (58) III-IV-C. 45-50].
Даний спосiб дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку судинних

ускладнень у хвор их з рiзними компонентами метаболiчного синдрому е найбiльш близьким до
ТОГО,що заявляеться, за технiчною суттю та результатом, який може бути досягнутим, тому
його вибрано за прототип.

45 В основу корисно"i моделi поставлено задачу розширення арсеналу способiв дiагностики
наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку судинних ускладнень у хвор их з рiзними
компонентами метаболiчного синдрому.

Задачу, яку поставлено в основу КОРИСНО'iмоделi, вирiшують тим, що У BiAOMOMYспособi
дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку судинних ускладнень у

50 хвори~ з рiзними компонентами метаболiчного синдрому, що включае дослiдження обмiнних та
iмунних процесiв, згiдно з корисною моделлю, в плазмi KpOBiвизначають piBeHb грелiну та
концентрацiю ФНП-а iмуноферментним методом i, якщо у хворих на гiпертонiчну хворобу (ГХ) з
дислiпiдемiею (ДЛП) piBeHb грелiну знаходиться в границях 29,2±7,45 пг/мл, а концентрацiя
ФНП-а - 19,20±0,70 пг/мл; у хворих на ГХ з IP piBeHb грелiну знаходиться в границях 26,7±7,0

55 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а - 27,20±1,9 пг/мл, а у хворих на ГХ з цукровим дiабетом 2 типу
(LlД2) та з ДЛП piBeHb грелiну знаходиться в границях 24,0±6,5 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а в
границях 31,20±2,60 пг/мл, дiагностують наростання IP та ризик розвитку судинних ускладнень.

Технiчний ефект КОРИСНО'iмоделi обумовлений тим, що виявлення рецепторiв грелiну на
нейтрофiлах, лiмфоцитах i макрофагах вказуе на участь цього гормону в регуляцi'i iмунних

60 процесiв. Пiд впливом грелiну пiдсилюеться секрецiя макрофагами прозапальних (ФНП-а, IЛ-1) i

-,



UA 72815 U

протизапальних (lЛ-10) ЦИТОКlНIВ. ФНП-а стимулюе адгезивнi молекули ендотелiю, пiдвищуе
'jхнiй синтез ендотелiальними й гладком'язовими клiтинами, сприяючи тим самим проникненню
запальних клiтин у судинну CTiHKY.ФНП-а зменшуе утворення оксиду азоту, що гнiтить
дилатацiю судин i сприяе дисфункцi'i ендотелiю. У хвор их на ГХ виявлений тiсний кореляцiйний

5 зв'язок мiж функцiональним станом ендотелiю й BMicTOMФНП-а у KpOBi.Передбачаеться, що
ФНП-а вiдiграе важливу роль у розвитку атеросклерозу й системного запалення при ожирiннi,
тому що, з однiе:'i сторони, ФНП-а активуе серинкiназу з наступним iнгiбуванням субстрату
рецептора iнсулiну-1, що переривае: внутрiшньоклiтинний сигнальний шлях iнсулiну й
обумовлюе IP, з iншо'i сторони, ФНП-а пiдвищуе piBeHb вiльних жирних кислот, що сприяе як IP,

10 так i формуванню атерогенного лiпiдного профiлю. У зв'язку iз цим визначення рiвня грелiну у
пацiентiв з рiзними компонентами МС та його взаемодiя з piBHeM ФНП-а е: ефективним
дiагностичним заходом для дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку
судинних ускладнень у хвор их дано'" KaTeropi'i.

Спосiб виконують наступним чином: у хворих з рiзними компонентами метаболiчного
15 синдрому в плазмi KpOBiвизначають piBeHb грелiну та концентрацiю ФНП-а iмуноферментним

методом. Якщо у хвор их на гiпертонiчну хворобу (ГХ) з дислiпiдемiе:ю (ДЛП) piBeHb грелiну
знаходиться в границях 29,2±7,45 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а - 19,20±О,70 пг/мл; у хвор их на
ГХ з IP piBeHb грелiну знаходиться в границях 26,7±7,0 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а -
27,20±1 ,9 пг/мл, а у хворих на ГХ з LJД2 та з ДЛП piBeHb грелiну знаходиться в границях

20 24,0±6,5 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а в границях 31,20±2,60 пг/мл, дiагностують наростання IP
та ризик розвитку судинних ускладнень.

Ефективнiсть способу доведена експериментально.
У дослiдження включено 153 пацiента (66 чоловiкiв i 87 жiнок) (54,9±9,2) року iз ГХ 11 стадi'i, 2

i 3 ступеня iз ДЛП, IP i LJД 2 типу. Критерiями дiагностики МС служила нова редакцiя його
25 визначення, представлена в 2005 р. на I Мiжнародному KOHrpeciз переддiабету й МС (Берлiн) i

на 75-му KOHrpeci Е:вропейського товариства з атеросклерозу (Прага), де принципово новою
позицiе:ю було затвердження абдомiнального ожирiння як основного критерiю дiагностики МС
[Grundy S.M. Diagnosis and Management of the Metabolic Syndrome: Ап American Heart Association
/ S.M. Grundy, J.I. Cleeman, S.R. Daniels S.R. [et al.] // National Heart, Lung, and Blood Institute

30 Scientific Statement. Circulation.-2005.- Vol.112.- Р. 2735-2752]. Данi рекомендацi'i були схваленi й
у Е:вропейських рекомендацiя з лiкування АГ 2007 року i рекомендованi Укра'jнським
товариством кардiологiв 2008 року.

Верифiкацiю дiагнозу й визначення ступеня АГ проведено пiсля комплексного клiнiчного
обстеження згiдно iз критерiями, рекомендованими Е:вропейським товариством з артерiально'j

35 гiпертензi'j / Е:вропейського товариства з кардiологi'i (2007 piK) [2007 Guidelines for the
Management of Arterial Hypertension: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of
the Ешореап Society of Hypertension (ESH) and of the Ешореап Society of Cardiology (ESC) / G.
Mancia, G. Ое Backer, А. Dominiczak [et al.] // J. Hypertens.-2007. - Vol. 26. - N. 6. - P.I 105-
"1187.2007].

40 Дiагноз iнсулiнонезалежного LJД встановлювався ендокринологом амбулаторно за мiсцем
проживання й пiдтверджувався в стацiонарi пiсля комплексного клiнiко-iнструментального
обстеження пацiента на пiдставi критерi'iв експертно'" групи BcecBiTHbO'iорганiзацi'j охорони
здоров'я (2006 г).

Для вiдбору груп пацiентiв для даного дослiдження були використанi модифiкованi критерi'i
45 АТР 111 (2005), якi були схваленi й у Е:вропейських рекомендацiя з лiкування АГ 2007 року, i

рекомендованi Укра'iнським товариством кардiологiв 2008 року [Grundy S.M. Diagnosis and
Management of the Metabolic Syndrome: Ап American Heart Association / S.M. Grundy, J.I.
Cleeman, S.R. Daniels S.R. [et al.] // National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement.
Circulation.-2005.- Vol.112.- Р. 2735-2752.; 2007 Guidelines for the Management of Arterial

50 Hypertension: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of the Ешореап Society
of Hypertension (ESH) and of the Ешореап Society of Cardiology (ESC) / G. Mancia, G. Ое Backer,
А. Dominiczak [et al.] // J. Hypertens.-2007. - Vol. 26. - N. 6. - Р.1105-1187.2007]. PiBeHb
артерiального тиску (АТ) оцiнювали по середньому АТ, отриманому в результатi трьох вимipiв
через 2-х хвилиннi iнтервали в положеннi сидячи.

55 XBopi були роздiленi на 4 групи. Першу групу складали пацiенти iз ГХ (контроль, п=38), другу
групу -. пацiенти, у яких були визначенi ДЛП i ГХ (п=35), третю групу - пацiенти iз LJД2T i ГХ
(п=40), четверту групу - пацiе:нти iз ЦД2Т, ГХ i ДЛ,П (п=40). Iндекс маси тiла (IMT) визначався за
формулою: IMT = вага (кг) / piCT (м2

). Нормальнi значення IMT - до 27 кг/м2
• Концентрацiю

iнсулiну натще в сироватцi KpOBiвизначали iмуноферментним методом набором виробництва
60 "DRG" (США). Критерiями гiперiнсулiнемП вважали piBeHb iнсулiну натще > 12,5 медlмл.

2
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Визначення концентрацiI глюкози натще проводили глюкозоксидазним методом, на аналiзаторi
"Humolizer" (виробництво Нiмеччина). Визначення рiвня загального холестерину (ЭХС),
триглiцеридiв (ТГ), холестерину лiпопротеIдiв високоI щiльностi (ХС ЛПВЩ) здiйснювали в
сироватцi KpOBi ферментативним фотоколориметричним методом наборами фipми "Human"

5 (виробництво Нiмеччини). Для визначення IP використовували iндекс НОМА - IR (нормальнi
значення до 2,7), що розраховували за формулою: ((глюкоза натще) х (iнсулiн натще))/22,5.

PiBeHb грелiну в плазмi KpOBiвизначали iмуноферментним методом за допомогою набору
"Total Ghrelin Elisa" (iH. "Peninsula Laboratories, Inc.», США).

PiBeHb ФНП-а у плазмi KpOBiвизначали iмуноферментним методом за допомогою набору
10 методом ELISA (виробництво "ПротеIновий контур", Росiя) вiдповiдно до прикладеноI iНСТРукцiI.

Bci результати представленi у виглядi середнього значення ± стандартне вiдхилення вiд
середнього значення (М ± SE). Вipогiднiсть отриманих результатiв обчислювали методом
парного двовибiркового тесту з використанням t-критерiю Стьюдента [Лапач С.Н.
Статистические методы в медико-биологических исследованиях с использованием Excel / С.Н.

15 Лапач, А.В. Губенко, П.Н. Бабич - К.: Морион, 2001.-408 С).Статистично достовipними вважали
розходження при р < 0,05.

Таблиця 1

Клiнiчнi й бiохiмiчнi характеристики дослiджуваних пацiентiв (М±т).

Показники ГХ ДЛП+ГХ rX+IP ГX+L.JД2T+ДЛП
п=20 п=44: п=49 п=40

88,0±10,З
9З,0±10,2

Вага (кг) 80,1±4,9 85,8±8,2 р* < 0,05 р* < 0,05
р* > 0,05 р**>0,05р**>0,05 р***>0,05

1,71±0,09 1,66±0,06

PiCT(м) 1,72±0,08 1,67±0,08 р* > 0,05 р* > 0,05
р* > 0,05 р** > 0,05р**>0,05 р***>0,05

ЗО,1±2,З ЗЗ,8±6,З1

IMT (кг/м2
) 27,1±З,1 ЗО,8±4,З2 р* > 0,05 р* > 0,05

р* > 0,05 р**>0,05 р** >0,05
р***>0,05

181,9±22,З 167,9±18,9

САТ мм рт. ст 158,0±7,8 161,З±15,5 р* < 0,05 р* < 0,05
р* < 0,05 р**< 0,001р**<0,05 р***>0,05

98,4±6,7 94,5±12,2

ДАТ мм рт. ст. 86,2±5,9 97,2±12,1 р* < 0,05 р* > 0,05
р* > 0,05 р** = 0,004р**<0,05 р ***>0,05

6,02±0,42 6,00±0,56

ЭХС (ммоль/л) 5,45±0,61 5,72±0,54 р* < 0,05 р* < 0,05
р* > 0,05 р**>0,05р** > 0,05 р ***> 0,05

2,10±0,42 2,70±0,З2

ТГ(ММ9[1Ь/Л) 1,64±0,69 1,80±1,07 р* < 0,05 р* < 0,05
р* > 0,05 р**> 0,05 р**>0,05

р***>0,05

1,15±0,48 1,06±0,8З
ХСЛПВЩ, 1,З±0,05 1,20±0,05 р* > 0,05 р* < 0,05
(ммоль/л) р* > 0,05 р**>0,05р**>0,05 р ***> 0,05

5,8±0,ЗЗ 6,02±0,69
Глюкоза KpOBi 5,79±О,З2 р* < 0,05
(ммоль/л) 5,56±0,49 р* > 0,05 р* >0,05 р** > 0,05р**>0,05 р***>0,05

3
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Продовження таблицi 1

Клiнiчнi й бiохiмiчнi характеристики дослiджуваних пацiентiв (М±т).

Показники ГХ ДЛП+ГХ rX+IP ГХ+ЦД2Т +ДЛП
п=20 п=44: п=49 п=40

18,8±6,14 21,8±4,6
17,3±4,1 р* < 0,05Iнсулин мкМЕ/мл 15,3±4,6 р* > 0,05 р* < 0,05 р** < 0,05р**>0,05 р***>0,05

4,84±2, 03 5,83±2,23

НОМА 3,80±1,44 4,50±1,3 р* > 0,05 р* < 0,05
р* > 0,05 р** > 0,05р**>0,05 р***>0,05

26,7±7,0 24,0±6,5
29,2±7,45 р* < 0,05Грелiн (пг/мл) 42,9±10,5 р* > 0,05 р* < 0,05 р**>0,05р**>0,05 р***>0,05

27,20±1,90 31,20±2,60
Концентрацiя 19,20±0,70 р* < 0,05
фНП-Q (пг/мл) 12,20±2,40 р*<0,05 р* < 0,05 р**<0,05р**<0,05 Р***>0,05

де, р* - BiporiAHicTbрозходжень у порiвняннi з першою групою (ГХ);
р** - BiporiAHicTbрозходжень у порiвняннi iз другою групою (ГХ+ДЛП);

р***_ BiporiAHicTbрозходжень у порiвняннi iз третьою групою (rX+IP);
р****- BiporiAHicTbрозходжень мiж групами 3 i 4.

При оцiнцi показникiв вуглеводного обмiну в порiвнюваних групах спостерiгаеться
статистично значиме збiльшення рiвня глюкози натще мiж першою йчетвертою групами

5 ((5,0±0,8) i (7,5±0,59) ммоль/л вiдповiдно, р < 0,05). При порiвняннi першоi", друго"! й третьо"l груп
piBHi глюкози натще вiдрiзнялися HeAoCToBipHO((5,0±0,В), (5,37±0,6) i (5,8±0,33) вiдповiдно, р >
0,05). Така ж тенденцiя спостерiгаеться при порiвняннi концентрацi"l iнсулiну натще в плазмi
KpOBiпацiентiв в тих же дослiджуваних групах ((10,3±1,7), (13,9±2,1) i (18,7±6,4) вiдповiдно, р>
0,05). IHAeKc НОМА - IR статистично вiдрiзняеться при порiвняннi першо"l групи iз третьою й

10 четвертою групами ((2,3±0,5) i (4,8±1 ,0) i (2,3±0,5) i 8,0±1,4) вiдповiдно, р < 0,05).
Виявлено прямi кореляцiйнi зв'язки 'МТ iз рiвнями глюкози (г=0,442, р=0,017) i iHAeKcoM

НОМА - IR (г=0,415, р=0,021). А також мiж вагою тiла й САТ (г=0,028, р=0,020), мiж вагою тiла й
piBHeMiнсулiну натще (г=0,042, р=0,014), вагою тiла й iHAeKcoMНОМА - IR (г=0,305, р=0,027).

При оцiнцi показникiв лiпiдного обмiну в обстежених групах спостерiгаються тенденцiя до
15 збiльшення рiвня ЭХС ((5,2±0,9), 5,5±0,4), (6,02±0,24) i 6,00±0,62) вiдповiдно, 0,05 < Р < 0,1) i до

зменшення ХС ЛПВЩ ((1 ,3±0,05), 1,2±0,04), (1,06±0,06) i (1,00±0,06) вiдповiдно, 0,05<р<0,1). Що
стосуеться рiвня ТГ, слiд зазначити AocToBipHe пiдвищення цього показника мiж першою й
четвертою групами ((1,5±0,24) i (2,7±0,32), р > 0,05). Мiж iншими групами пацiентiв достовiрних
вiдмiнностей не виявлено (табл. 1).

20 Кореляцiйний аналiз показав наявнiсть позитивно"l залежностi мiж piBHeMТГ i вагою тiла (г =
0,390, Р = 0,003) i мiж концентрацiями ТГ i фНП-Q (г=0,35, р=0,01).

Дослiдження рiвня грелiну показало тенденцiю до зниження при порiвняннi Bcix
ДОСЛ1джуванихгруп. У групi (ГХ+ЦД2Т +ДЛП) концентрацiя грелiну вiдповiдала ((24,0±6,5) пг/мл)
i була BiporiAHOнижче, нiж у контрольнiй групi ((59,4±В,6) пг/мл; р<0,05), у групi хвор их ГХ iз 'Р

25 показник склав (26,7±7,О) пг/мл) i був також BiporiAHO нижче, нiж у групi ГХ ((42,9±10,5) пг/мл;
р<0,05), але piBHi грелiна мiж групами 2 i 3 BiporiAHO не вiдрiзнялися ((29,2±7,45) i (26,7±7,О)
пг/мл; р>0,05) (табл. 1).

Концентрацiя прозапального цитокiну фНП-Q зростае iз прогресуванням основних
компонентiв МС, причому пiдвищення ваги, рiвня ТГ i глюкози корелюють iз пiдвищенням

30 концентрацi"l фНП-Q (г=0,340, р=0,021; г=0,415, р=0,001; г=0,042, р=0,014). Сама ж концентрацiя
цитокiну в плазмi KpOBi змiнюеться BiA групи до групи, але статистичнi розходження
спостерiгаються мiж першою й третьою групами й першою й четвертою групами ((12,2±2,4) i

4
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(19,2±2,7); (12,2±2,4) i (31,2±2,4) вiдповiдно, р < 0,05), а також мiж другою i четвертою групами
((19,2±2,7) i 31 ,2±2,4) вiдповiдно, р < 0,05).

В результатi проведеного дослiдження був виявлений зворотний кореляцiйний зв'язок
середньо"!"сили мiж piBHeMгрелiну й глiкемiею натще (г=-О,39; р=0,03). У групах пацiентiв rX+IP,

5 а також у пацiентiв iз ГХ+ЦД2Т +ДЛП концентрацiя грелiну вipогiдно корелювала з масою тiла
(г=+0,57; р=0,03) i негативно iз ФНП-а (г=-0,64; р=0,01).

Таким чином, результати дослiдження свiдчать про те, що пiдвищення ваги тiла TicHO
зв'язано з прогресуванням основних KOMnoHeHTiBМС (ГХ, IP, ДЛП) i збiльшенням порушень
вуглеводного обмiну. Встановлений взаемозв'язок мiж збiльшенням концентрацП ФНП-а з

10 надлишковою вагою тiла та iз збiльшенням показникiв вуглеводного обмiну (piBHi глюкози,
iндекс НОМА - IR) i лiпiдного обмiну (ТГ). Отриманi данi про взаемозв'язки BMicTY rOpMOHiB
жирово"i тканини (ФНП-а i грелiну) з масою тiла та iндексом маси тiла у хвор их з rX+IP, а також
пацiентiв з ГХ+ЦД2Т +ДЛП.

15 ФОРМУЛА корисноi" МОДЕЛI

Спосiб дiагностики наростання iнсулiнорезистентностi та ризику розвитку судинних ускладнень
у хворих з рiзними компонентами метаболiчного синдрому, що включае дослiдження обмiнних
та iмунних процесiв, який вiдрiЗНЯЕ:ТЬСЯ тим, що В плазмi KpOBiвизначають piBeHb грелiну та

20 концентрацiю ФНП-а iмуноферментним методом i, якщо у хвор их на гiпертонiчну хворобу з
дислiпiдемiею piBeHb грелiну знаходиться в границях 29,2±7,45 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а -
19,20±0,70 пг/мл; У хворих на гiпертонiчну хворобу з iнсулiнорезистентнiстю piBeHb грелiну
знаходиться в границях 26,7±7,0 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а - 27,20±1,9 пг/мл, а у хвор их на
гiпертонiчну хворобу з цукровим дiабетом 2 типу та з дислiпiдемiею piBeHb грелiну знаходиться

25 в границях 24,0±6,5 пг/мл, а концентрацiя ФНП-а в границях 31,20±2,60 пг/мл, дiагностують
наростання iнсулiнорезистентностi та ризик розвитку судинних ускладнень.

Комп'ютерна верстка Л. Цiхановська
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