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резюме
цель исследования — изучить влияние инсулинорезистентности (ИР) на характер течения артериаль-

ной гипертензии, ассоциированные метаболические расстройства и степень поражения органов-мишеней 
у больных с нормальной массой тела. Материалы и методы. Обследовано 95 больных артериальной 
гипертензией 1–2-й степени (гипертонической болезнью I–II стадии) с нормальной массой тела (индекс 
массы тела: ИМТ = 18,5–24,9 кг/м²) в возрасте 30–50 лет. В программу обследования входило опреде-
ление уровня глюкозы крови натощак, иммунореактивного инсулина, показателя инсулинорезистент-
ности — величины коэффициента QUICKI, показателей липидограммы, уровня мочевой кислоты крови 
и тест на наличие микроальбуминурии (МАУ). Включенным в исследование пациентам, помимо офисно-
го артериального давления, проводили суточное мониторирование артериального давления, дуплексное 
сканирование сосудов шеи, эхокардиографическое исследование и оценивали эндотелиальную функцию. 
результаты. Частота регистрации синдрома инсулинорезистентности-гиперинсулинемии (ИР-ГИ) в ис-
следуемой группе пациентов с артериальной гипертензией (АГ) с нормальной массой тела составила 36 %. 
При наличии ИР у пациентов с АГ отмечены более высокие значения среднесуточного систолического 
артериального давления (САД) по данным суточного мониторирования артериального давления (СМАД), 
бόльшая частота регистрации и степень выраженности органных изменений — гипертрофия левого же-
лудочка (ГЛЖ), показателей дисфункции эндотелия (ДЭ), гиперплазии комплекса интима-медиа (КИМ). 
Из метаболических нарушений отмечены чаще встречающиеся изменения липидного профиля — прежде 
всего повышение уровня триглицеридов (ТГ), а также увеличение холестерина (ХС) и липопротеинов низ-
кой плотности (ЛПНП), снижение липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). выводы. В исследуемой 
группе пациентов с АГ и нормальной массой тела синдром ИР-ГИ зарегистрирован в 36 % случаев. В этой 
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Abstract
objective. To evaluate the effect of insulin resistance on arterial hypertension and target organ damage  

in patients with normal body weight. design and methods. The study involved 95 patients with arterial 
hypertension 1–2 degree (essential hypertension stage I–II) with normal body weight (body mass index 18,5–
24,9 kg/m 2) aged 30–50 years. The examination included fasting blood glucose, immunoreactive insulin, the index 
of insulin resistance — QUICKI factor, as well as lipids, serum uric acid and microalbuminuria. In addition, 
patients underwent ambulatory blood pressure monitoring, duplex scanning of neck vessels, echocardiography, 
endothelial function assessment. Results. The rate of insulin resistance-hyperinsulinaemia syndrome was 36 % in 
the studied group of hypertensive patients with normal body weight. Hypertensive patients with insulin resistance 
had higher average daily systolic blood pressure, higher rate and more severe target organ damage (left ventricular 
hypertrophy, endothelial dysfunction, intima media thickness). Among metabolic disorders, dyslipidemia was 
predominant, in particular, hypertriglyceridemia, as well as increased total cholesterol and LDL-cholesterol, and 
decrease in HDL-cholesterol. conclusions. Insulin resistance and hyperinsulinaemia syndrome is registered  
in 36 % of hypertensive patients with normal body weight. They are characterized by high rate of hypertension 
and more severe target organ damage, and metabolic disorders (mainly hypertriglyceridemia).

Key words: hypertension, insulin resistance, hyperinsulinaemia, metabolic syndrome, insulin

For citation: Sokolova LA, Ievskaia EV, Vavilova TV, Moroshkin VS. Clinical evaluation of the insulin resistance syndrome  
in hypertensive patients with normal body weight. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2017;23(4):294-302. 
doi:10.18705/1607-419X-2017-23-4-294-302

группе больных АГ отмечены бόльшая степень АГ, чаще встречающиеся и более выраженные поражения 
органов мишеней, а также метаболические расстройства — прежде всего повышение уровня ТГ.

ключевые слова: артериальная гипертензия, инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, метабо-
лический синдром, инсулин
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введение
Одним из наиболее распространенных, но менее 

изученных факторов риска сердечно-сосудистых 
осложнений, способствующих развитию множества 
гемодинамических и метаболических нарушений, 
является инсулинорезистентность (ИР).

Инсулинорезистентность — это первичное, се-
лективное и специфичное нарушение биологиче-
ского действия инсулина, сопровождающееся сни-
жением потребления глюкозы тканями (скелетными 
мышцами, жировой тканью и печенью) и приводя-
щее к хронической компенсаторной гиперинсули-
немии (ГИ) [1].

Механизмы развития ИР-ГИ и развитие ассоци-
ированных с ними кардиоваскулярных расстройств 
наиболее изучены при ожирении андроидного ти-
па, — «метаболическом синдроме» [2–4]. Установ-
лено, что развивающаяся артериальная гипертензия 
(АГ) при метаболическом синдроме является след-
ствием инсулинорезистентности — гиперинсули-
немии. Однако причинно-следственные связи ИР 
и АГ могут быть и обратными, т. е. ИР-ГИ может 
развиваться у больных АГ даже с нормальной мас-
сой тела вторично, на фоне имеющихся гемодина-
мических изменений, способствуя дальнейшему 
прогрессированию метаболических расстройств. 
Частота регистрации ИР при АГ у больных с нор-
мальной массой тела колеблется по данным разных 
авторов от 30 % до 40 % [5, 6]. Однако в целом оцен-
ка роли ИР-ГИ у больных АГ без сопутствующего 
ожирения в прогрессировании кардиоваскулярных 
расстройств остается неуточненной.

цель исследования — изучить влияние ИР 
на характер течения артериальной гипертензии, 
ассоциированные метаболические расстройства 
и степень поражения органов-мишеней у больных 
с нормальной массой тела.

Материалы и методы
Обследовано 95 больных АГ 1–2-й степени 

(гипертонической болезнью I–II стадии) с нор-
мальной массой тела, без значимой сопутствую-
щей патологии, отобранных методом случайной 
выборки на амбулаторном приеме. Критерии 
включения: пациенты с АГ 1–2-й степени (ГБ I–II 
стадии), индекс массы тела (ИМТ) 18,5–24,9 кг/м², 
возраст 30–50 лет, информированное доброволь-
ное согласие пациента на участие в исследовании. 
Критерии исключения: ожирение/избыточная 
масса тела, ГБ III стадии, сахарный диабет, отказ 
от участия в исследовании. В программу обследо-
вания входило определение уровня глюкозы (G) 
венозной крови натощак и иммунореактивного ин-

сулина (I) с целью определения показателя ИР — 
величины коэффициента QUICKI. Коэффициент 
QUICKI = 1/(log (I))+log (18*G). При QUICKI < 
0,32 диагностировали ИР. Всем пациентам опреде-
ляли уровень холестерина (ХС), холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП), холесте-
рина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
триглицеридов (ТГ) крови, уровень мочевой 
кислоты. Для выявления изменений со стороны 
функции почек проводилось полуколичествен-
ное исследование микроальбуминурии (МАУ) 
в первой утренней порции мочи (30–300 мг/сут.). 
Кроме того, включенным в исследование паци-
ентам, помимо офисного артериального давле-
ния (АД), проводили суточное мониторирование 
АД (СМАД), дуплексное сканирование сосудов 
шеи, с целью выявления структурных изменений 
крупных сосудов (сонных артерий), которые диа-
гностировались по ультразвуковым данным тол-
щины комплекса интима-медиа (КИМ > 0,9 мм) 
или по наличию атеросклеротической бляшки. 
Структурно-функциональные изменения сердца 
оценивались с помощью эхокардиографического 
исследования (ЭХО-КГ) в М-, В-режиме и доп-
плеровских режимах в стандартных позициях 
по общепринятой методике Feigenbaum A. (1986). 
Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) рас-
считывалась по формуле R. Devereux (1977). Ин-
декс ММЛЖ (ИММЛЖ) вычисляли по отношению 
ММЛЖ к площади поверхности тела. Гипертро-
фия миокарда ЛЖ (ГЛЖ) диагностировалась при 
значениях ИММЛЖ выше 110 г/м². Также анали-
зировали эндотелиальную функцию посредством 
определения эндотелийзависимой вазодилатации 
при проведении пробы с реактивной гиперемией 
на аппарате Endo-PAT 2000 (ITAMAR, Израиль). 
За норму принимали значения показателя реак-
тивной гиперемии (RHI) > 1,67. Статистический 
анализ полученных результатов проведен с помо-
щью программы Statistica 6,0, Excel for Windows 
(Microsoft, США, 2000). Результаты исследова-
ния представлены в виде М ± SD (средняя ве-
личина изучаемого признака ± стандартное от-
клонение). Оценка статистической значимости 
различий групп осуществлялась с использова-
нием t-критерия Стьюдента. Учитывая невысо-
кую степень АГ (АГ 1–2-й степени), у пациентов 
за 2 дня перед исследованием при тщательном 
контроле уровня АД и соблюдении рекомендаций 
по немедикаментозному лечению АГ отменяли 
проводимую терапию (как правило, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, иАПФ). 
При необходимости назначали капотен 25 мг од-
нократно.
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Рисунок. Доля пациентов с инсулинорезистентностью 
в обследованной группе больных артериальной гипертензией с нормальной массой тела

Таблица 1
клИнИчеСкая ХаракТерИСТИка ИССлеДуеМыХ ГруПП ПацИенТОв 

С арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИей

возраст, годы

с Ир
n= 34 

без Ир
n = 61 p

41,3 ± 0,91 41,6 ± 0,68 р > 0,05
Пол (ж/м), n 15/19 32/29 р > 0,05

Давность АГ, годы 4,73 ± 0,33 5,08 ± 0,28 р > 0,05

САД, мм рт. ст. 145,2 ± 2,6 143,0 ± 1,3 р > 0,05
ДАД, мм рт. ст. 87,2 ± 1,0 88,9 ± 0,7 р > 0,05

Таблица 2
урОвнИ ОФИСнОГО арТерИалЬнОГО ДавленИя 

у БОлЬныХ арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИей С нОрМалЬнОй МаССОй Тела

Показатели
M ± m

p
с Ир (n = 34) без Ир (n = 61)

САДсс, мм рт. ст. 152,4 ± 2,1 146,4 ± 1,9 р ˂ 0,05*

САДсд, мм рт. ст. 155,1 ± 1,3 152,3 ± 1,9 р > 0,05
САДсн, мм рт. ст. 133,3 ± 1,0 135,8 ± 1,3 p > 0,05
ДАДсс, мм рт. ст. 83,3 ± 1,6 86,5 ± 1,1 p > 0,05
ДАДсд, мм рт. ст. 92,6 ± 1,7 89,7 ± 1,9 p > 0,05
ДАДсн, мм рт. ст. 77,3 ± 1,9 74,5 ± 1,3 p > 0,05
ИВ АД днем, % 53,4 ± 12,3 56,7 ± 17,2 p > 0,05
ИВ АД ночью, % 46,3 ± 11,2 48,4 ± 15,9 p > 0,05
ИВ АД за сутки, % 
(blood pressure load) 58,5 ± 15,4 51,2 ± 10,7 p < 0,05*

Суточный ритм АД 
типа dipper, % 65 70 р > 0,05

Суточный ритм АД 
типа non-dipper, % 35 29 р ˂ 0,05*

Примечание: в таблице представлено среднее арифметическое показателей в каждой из групп, величина t-критерия Стью-
дента и соответствующая этому критерию величина p, характеризующая степень статистической значимости различий двух 
средних; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давлениеС ИВ АД — индекс 
времени альтериального давления; * — значимость различий между исследуемыми группами пациентов.



298

Оригинальная статья / Original article

23(4) / 2017 23(4) / 2017

результаты
По показателю QUICKI исследуемые пациен-

ты с АГ были разделены на 2 группы: 1-я груп-
па — 34 человека с ИР, 2-я группа — 61 человек 
без ИР. Таким образом, частота регистрации ИР 
у обследуемых больных с АГ и нормальной массой 
тела составила 36 % (рис.). По возрастному составу, 
давности и степени АГ сравниваемые группы не от-
личались (табл. 1).

Уровни офисного АД в 1-й и во 2-й группах 
были сопоставимы: систолическое АД (САД) в 1-й 
группе составило 145,2 ± 2,6 мм рт. ст., во 2-й груп-
пе — 143,0 ± 1,3 мм рт. ст. (р > 0,05); уровень диа-
столического АД (ДАД) — 87,2 ± 1,0 и 88,9 ± 0,7 мм 
рт. ст. соответственно (р > 0,05). При проведении 
СМАД установлено отсутствие значимых разли-
чий между анализируемыми показателями сред-
недневных, средненочных САД, ДАД в обеих 
группах (табл. 2). Так, среднедневное САД в 1-й 
группе составило 155,1 ± 1,3 мм рт. ст., во 2-й — 
152,3 ± 1,9 мм рт. ст. (р > 0,05), среднедневное ДАД 
в 1-й группе — 92,6 ± 1,7 мм рт. ст., во 2-й группе — 
89,7 ± 1,9 мм рт. ст. (р > 0,05), средненочное САД 
в 1-й группе133,3 ± 1,0 мм рт. ст., во 2-й группе — 
135,8 ± 1,3 мм рт. ст. (р > 0,05), средненочное ДАД 
в 1-й группе — 77,3 ± 1,9 мм рт. ст., во 2-й группе 
74,5 ± 1,3 мм рт. ст. (р > 0,05). Однако показатель 
среднесуточного САД у пациентов с ИР (1-я группа) 
был выше, чем в группе сравнения, — у пациентов 
без ИР (2-я группа): 152,4 ± 2,1 и 146,4 ± 1,9 мм рт. ст. 
соответственно (р < 0,05). Эти различия, возможно, 
объяснялись тем, что индекс времени (ИВ) за сут-
ки (blood pressure load) в 1-й группе был выше, чем 
во второй, и составил 58,5 ± 15,4 %, и 51,2 ± 10,7 % 
соответственно (р < 0,05). ИВ АД днем в 1-й группе 
53,4 ± 12,3 %, во второй — 56,7 ± 17,2 % (р > 0,05). 
ИВ АД ночью в 1-й группе 46,3 ± 11,2 %, во вто-
рой — 48,4 ± 15,9 % (р > 0,05). Нормальное сни-
жение АД в ночные часы (тип dipper) отмечалось 
у 22 человек (65 %) 1-й группы и у 43 человек (70 %) 
2-й группы (р > 0,05). Изменения суточных рит-
мов АД по типу non-dipper отмечены у 12 человек 
(35 %) первой группы и у 18 человек (29 %) второй 
(р < 0,05). С более высокой степенью АГ были связа-
ны более значимые изменения показателей ГЛЖ у па-
циентов с АГ, ассоциированной с ИР (табл. 3). Так, 
частота регистрации ГЛЖ, судя по индексу массы 
миокарда (ИММЛЖ) по ЭХО-КГ, в 1-й и 2-й группах 
была выявлена у 27 и 47 пациентов и составила 82 % 
и 77 % соответственно (р < 0,05). ИММЛЖ у пациен-
тов 1-й группы был 124,0 ± 1,70 г/м², у больных 2-й 
группы — 120,59 ± 1,23 г/м² (р < 0,05).

При проведении исследуемым пациентам доп-
плерографии сонных артерий установлена бόльшая 

частота регистрации и степень выраженности из-
менений показателя КИМ у пациентов 1-й груп-
пы. Так, проявление гиперплазии стенки сонных 
артерий (КИМ > 0,9 мм) отмечено у 21 человека 
(62 %) 1-й группы и 33 человек (55 %) 2-й группы 
(р < 0,05). Атеросклеротические бляшки выявлены 
у 8 человек (24 %) в 1-й группе и у 9 человек (15 %) 
во 2-й группе (р < 0,05).

Более выраженные изменения сосудистой стен-
ки у исследуемых больных АГ с ИР были выявлены 
и при исследовании функции эндотелия. Наличие 
эндотелиальной дисфункции было установлено 
у 29 человек (85 %) из 1-й группы и 48 человек 
(78 %) — во 2-й группе (р < 0,05).

Одно из проявлений дисфункции эндотелия — 
микроальбуминурия встречалась у 19 (56 %) паци-
ентов 1-й группы и у 20 (33 %) пациентов 2-й груп-
пы (р < 0,05).

При анализе метаболических нарушений у па-
циентов с АГ, ассоциированной с ИР, также были 
выявлены определенные особенности (табл. 4). 
Прежде всего, они касались нарушений углевод-
ного обмена. Так, уровень глюкозы крови (G) на-
тощак в 1-й группе составил 5,4 ± 0,06 ммоль/л, 
во 2-й группе — 5,19 ± 0,05 ммоль/л (р < 0,05), 
постпрандиальный показатель G в 1-й группе 
7,58 ± 0,23 ммоль/л, во 2-й — 6,5 ± 0,1 ммоль/л 
(р < 0,001). Соответственно более высоким был 
показатель иммунореактивного инсулина у пациен-
тов 1-й группы, составивший 15,88 ± 0,30 мкЕ/мл, 
во 2-й — 9,06 ± 0,35 мкЕ/мл (р < 0,001). Нарушение 
теста на толерантность к глюкозе отмечено в 44 % 
(15 человек) случаев у больных 1-й группы и в 27 % 
(17 человек) случаев — у больных АГ 2-й группы 
(р < 0,05). Нарушения липидного спектра сыворотки 
крови касались, прежде всего, частоты выявления 
этих изменений. Наиболее часто в группе пациен-
тов с ИР встречалась гипертриглицеридемия (ГТГ) 
у 29 больных (85 %); в группе больных без ИР этот 
вариант дислипидемии отмечен в 67 % случаев 
(p < 0,001). Число пациентов с гиперхолестерине-
мией в 1-й группе составило 25 человек (73,5 %), 
во 2-й — 40 человек (65 %), (р < 0,05). Повышен-
ный уровень ЛПНП отмечен у 30 лиц 1-й группы 
(88 %) и у 50 (81 %) — 2-й (р < 0,05). Снижение 
ЛПВП было выявлено во 2-й группе у двух боль-
ных (3,27 %). Однако средние значения показате-
лей уровня ХС, ЛПНП, ЛПВП, ТГ в обеих группах 
были сопоставимы, — их различия не достигали 
степени статистической значимости. Уровень ХС 
в 1-й группе составил 5,63 ± 0,11 ммоль/л, во 2-й 
группе — 5,51 ± 0,07 ммоль/л (р > 0,05); ЛПНП 
3,9 ± 0,1 и 3,6 ± 0,07 ммоль/л соответственно (р > 0,05). 
Уровень ЛПВП в 1-й группе 1,32 ± 0,006 ммоль/л, 
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во 2-й группе — 1,24 ± 0,01 ммоль/л (р > 0,05), уро-
вень ТГ — 2,23 ± 0,07 и 2,01 ± 0,07 ммоль/л соот-
ветственно (р > 0,05).

Значимых изменений пуринового обмена в обе-
их группах исследуемых пациентов отмечено не бы-
ло. Уровень мочевой кислоты в 1-й группе соста-
вил 357 ± 24 мкмоль/л, во 2-й — 335 ± 21 мкмоль/л 
(р > 0,05).

Обсуждение
Синдром ИР-ГИ обычно рассматривают в ас-

социации с метаболическим сердечно-сосудистым 
синдромом. Однако в настоящее время установ-
лено, что ИР — распространенный симптомо-
комплекс в клинической практике, и по данным 
ряда авторов [7–10] он встречается у 20–25 % прак-
тически здоровых лиц без ожирения. Так, в круп-
ном популяционном исследовании Bruneck [6] было 
выявлено, что ИР встречается у 58 % больных АГ 

как с нормальной, так и с избыточной массой тела. 
В нашем исследовании у пациентов с АГ и нор-
мальной массой тела синдром ИР отмечен в 36 % 
случаев. Предполагается, что у больных с нор-
мальной массой тела в основе ИР лежит наруше-
ние неокислительного пути потребления глюкозы, 
управляемого инсулином, и местом этого наруше-
ния являются, главным образом, скелетные мыш-
цы [11–13]. Установлено, что чувствительность 
периферических тканей к инсулину тесно связана 
с генетически обусловленными особенностями 
морфологии скелетной мускулатуры. При АГ в ске-
летных мышцах существенно уменьшено число 
медленно сокращающихся мышечных волокон, что 
приводит к значительному обеднению сосудистого 
русла, ведущему к сокращению объемного крово-
тока, повышению общего периферического сопро-
тивления, увеличению пути диффузии глюкозы 
к клеткам, то есть в этих случаях ИР развивается 

Таблица 3
чаСТОТа реГИСТрацИИ И СТеПенЬ ГИПерТрОФИИ левОГО ЖелуДОчка 

у ОБСлеДОванныХ БОлЬныХ арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИей

Частота регистрации ГЛЖ, %
с Ир 

(1-я группа)
без Ир 

(2-я группа) р

82 77 р ˂ 0,05

ИММЛЖ, г/м² 124,0 ± 1,70 120,59 ± 1,23 р ˂ 0,05

Примечание: в таблице представлено среднее арифметическое показателей в каждой из групп, величина t-критерия Стью-
дента и соответствующая этому критерию величина p, характеризующая степень статистической значимости различий двух 
средних; ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка.

Таблица 4
МеТаБОлИчеСкИе ПОкаЗаТелИ 

в ИССлеДуеМыХ ГруППаХ БОлЬныХ арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИей

Показатели
M ± m

р
с Ир (n = 34) без Ир (n = 61)

Глюкоза, ммоль/л 5,4 ± 0,06 5,19 ± 0,05 p < 0,05*

Инсулин, мкЕ/мл 15,88 ± 0,3 9,06 ± 0,35 p < 0,001*

Холестерин, ммоль/л 5,63 ± 0,21 5,51 ± 0,13 p > 0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,32 ± 0,23 1,24 ± 0,27 p > 0,05

ЛПНП, ммоль/л 3,9 ± 0,15 3,6 ± 0,17 p > 0,05

Триглицериды, ммоль/л 2,23 ± 0,15 2,01 ± 0,23 p > 0,05

Мочевая кислота, мкмоль/л 357 ± 24 335 ± 21 p > 0,05

Примечание: в таблице представлено среднее арифметическое показателей в каждой из групп, величина t-критерия Стью-
дента и соответствующая этому критерию величина p, характеризующая степень статистической значимости различий двух 
средних. ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низкой плотности;* — значимость различий 
между исследуемыми группами пациентов.
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вторично по отношению к АГ. Однако, по дан-
ным ряда авторов, ИР имеет основополагающее 
значение в формировании АГ, которая зачастую 
является ее первым клиническим проявлением. 
Основными механизмами, приводящими к повы-
шению АД при ИР-ГИ, являются гиперволемия, 
обусловленная повышенной реабсорбцией натрия 
в проксимальных канальцах почек и вызывающая 
повышение сердечного выброса, а также актива-
ция симпатической нервной системы, вызывающая 
рост сердечного выброса и приводящая к спазму 
периферических сосудов и повышению общего 
периферического сопротивления сосудов [14, 15]. 
Таким образом, патогенетические механизмы АГ 
и ИР-ГИ тесно взаимосвязаны и, как правило, уси-
ливают друг друга [16]. Полученные нами данные 
о более значимом повышении среднесуточного АД 
у больных АГ с ИР-ГИ, по-видимому, объясняются 
этим фактором. Усиленным гипертензивным влия-
нием объяснимы и результаты сравнительного ана-
лиза степени поражения органов-мишеней у вклю-
ченных в исследование пациентов с АГ и ИР. Нами 
отмечена бόльшая распространенность — частота 
и степень ГЛЖ у пациентов этой группы.

При анализе изменений сосудистой стенки 
по данным допплерографии сонной артерии у па-
циентов с АГ и ИР была выявлена бόльшая часто-
та проявлений гиперплазии сосудов — утолщения 
КИМ (> 0,9 мм). Эти изменения могут быть связаны 
с развивающейся при ИР дисфункцией эндотелия, — 
субклиническим ранним маркером атеросклероти-
ческого поражения сосудистой стенки. Установле-
но, что следствием ДЭ является нарушение синтеза 
оксида азота — мощного вазодилататора, основного 
продукта синтеза сосудистого эндотелия как эн-
докринного органа сердечно-сосудистой системы 
[17]. Помимо снижения секреции таких мощных 
вазодилататоров, как простациклин и оксид азота, 
в условиях ИР-ГИ под воздействием инсулина про-
исходит повышение выработки эндотелием вазокон-
стрикторных биологически активных веществ — 
эндотелина, тромбоксана А2 и снижение секреции 
таких мощных вазодилататоров, как простациклин 
и оксид азота, что приводит к повышению тонуса 
сосудов и замедлению вазодилатации [18, 19], — 
то есть развивается дисфункция эндотелия.

В нашем исследовании отмечена бόльшая ча-
стота регистрации ДЭ у пациентов с АГ, ассоцииро-
ванной с ИР-ГИ, по сравнению с контрольной груп-
пой: у 29 человек в группе с ИР (85 %) и 48 человек 
в группе без ИР (78 %) соответственно (р < 0,05). 
Одним из проявлений ДЭ является МАУ — ранний 
показатель нарушения функции почек вследствие 
развивающейся ангиопатии. У обследованных нами 

пациентов с АГ и нормальной массой тела при нали-
чии ИР МАУ была отмечена значительно чаще, чем 
в группе сравнения, — у пациентов с АГ без ИР.

Помимо АГ и других гемодинамических нару-
шений, ИР-ГИ способствует развитию комплекса 
метаболических расстройств — нарушений угле-
водного, липидного, пуринового и других видов 
обмена.

Установлено, что синдром ИР-ГИ является од-
ним из основных факторов, ведущих к развитию са-
харного диабета (СД) 2-го типа, особенно у лиц с на-
следственной предрасположенностью. Сам по себе 
метод определения ИР с помощью коэффициента 
QUICKI основан на выявлении лиц с нарушениями 
углеводного обмена. У исследованных нами боль-
ных АГ с ИР отмечены повышенные уровни глюко-
зы, определяемой натощак и при проведении теста 
на толерантность к глюкозе, а также более высокие 
уровни иммунореактивного инсулина. Следует за-
метить, что само по себе повышение абсолютных 
величин этих показателей еще не свидетельствует 
о развитии синдрома ИР. Коэффициент QUICKI 
учитывает изменения оптимального соотношения 
глюкоза/инсулин, при нарушении которого разви-
вается ИР.

Помимо нарушений углеводного обмена, ИР-ГИ 
закономерно ведет к развитию атерогенных дисли-
пидемий, в частности, к гипертриглицеридемии, по-
вышению концентрации холестерина липопротеи-
нов очень низкой плотности (ЛПОНП) и снижению 
ЛПВП. В работе нами отмечена бόльшая частота 
регистрации дислипидемий в группе пациентов 
с ИР [20]. В наибольшей степени это касалось ко-
личества больных с гипертриглицеридемией, где 
отличие между группами достигало более высокой 
степени значимости. Эти изменения развиваются 
в связи с тем, что инсулину присущи специфические 
влияния на синтез и транспорт липидов, находя-
щиеся под влиянием инсулина. При ИР-ГИ проис-
ходит увеличение концентрации в крови свободных 
жирных кислот, являющихся наиболее важными 
предшественниками синтеза триглицеридов, что 
приводит к развитию типичной для ИР гиперлипи-
демии — гипертриглицеридемии.

Таким образом, синдром ИР-ГИ играет суще-
ственную роль в патогенезе дислипидемий, которые 
являются доказанными факторами риска ишемиче-
ской болезни сердца и других атеросклеротических 
заболеваний.

выводы
1. Частота регистрации ИР у исследуемых па-

циентов с АГ и нормальной массой тела составила 
36 %.
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2. По данным СМАД степень АГ в группе па-
циентов с ИР была значимо выше по сравнению 
с группой больных АГ без ИР.

3. Ремоделирование миокарда по типу концен-
трической ГЛЖ у больных АГ и ИР отмечалось 
в 1,5 раза чаще, чем в группе пациентов без ИР.

4. Распространенными изменениями со стороны 
артериальных сосудов и почек у больных АГ с нор-
мальной массой тела и ИР были ДЭ и МАУ: они 
встречались в 85 % и 56 % случаев, что существенно 
превышало величину этих показателей у пациентов 
с АГ без ИР (78 % и 33 % соответственно).

5. Наиболее выраженные метаболические рас-
стройства у больных АГ с нормальной массой те-
ла и ИР касались углеводного обмена. Нарушение 
теста на толерантность к глюкозе выявлены у 44 % 
пациентов этой группы и у 27 % у пациентов с АГ 
без ИР.

6. Изменение липидного профиля в виде ги-
пертриглицеридемии отмечалось у пациентов с АГ 
и ИР в 85 % случаев, что существенно превыша-
ло частоту выявления ГТГ у пациентов с АГ без 
ИР — 67 %.
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