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Сочетание гиперинсулинемии с артериальной гипертен-
зией (АГ) выявляется нередко. Наиболее часто оно 

встречается у больных с сахарным диабетом типа 2 и у лиц с 
ожирением [1, 2].

Предполагается,что формирование АГ при наличии гипер-
инсулинемии связано с взаимодействием инсулина с симпа-
тической нервной системой (СНС) [3]. Показано, что потре-
бление в пищу углеводов и жиров повышает активность 
СНС, а голодание ее снижает [4]. После приема пищи секре-
ция инсулина увеличивается. В условиях инсулинорези-
стентности гиперактивация СНС вызывает симпатическую 
стимуляцию сосудов и почек и может приводить к повыше-
нию артериального давления [5, 6]. С повышением масса 
тела и процента жира в организме симпатическая актив-
ность в скелетной мускулатуре повышается. При сахарном 
диабете типа 2 установлен механизм почечной гиперсимпа-
тикотонии, который при наличии инсулинорезистентности 
способствует влиянию гипергликемии на экспрессию гена 
ангиотензиногена в почечной ткани [7]. 

Установлено, что у большинства больных с гиперинсули-
немией и дислипидемией имеются изменения в системе 
гемокоагуляции [8, 9], причем эти нарушения взаимосвяза-
ны [10]. Предполагается, что адекватная коррекция показате-
лей свертывания крови может определять благоприятный 
прогноз заболевания. 

В связи с этим, снижение уровня инсулинемии является 
весьма важной клинической задачей. Возможность умень-
шения выработки инсулина дает назначение диеты с невы-
соким содержанием углеводов, так как именно углеводы 
стимулируют бета-клетки поджелудочной железы [11].

Изучение влияния гипоуглеводной диеты на уровень инсули-
немии и показатели системы гемостаза у больных эссенциаль-
ной АГ с базальной гиперинсулинемией представляется весьма 
актуальным и оно явилось целью настоящего исследования.

Материалы и методы
Нами был обследован 31 больной эссенциальной АГ 1-й и 

2-й степени, среди них 17 женщин и 14 мужчин в возрасте от 
35 до 63 лет (в среднем 54,6±7,3 года). У всех определяли 
антропометрические показатели: рост, массу тела, индекс 
массы тела (ИМТ). Контроль АД осуществляли по методу 
Н.С. Короткова.

Концентрацию глюкозы в капиллярной крови определяли 
натощак глюкозооксидазным методом. Уровень инсулина в 
сыворотке венозной крови определяли также утром натощак 
радиоиммунным методом с использованием стандартных 
наборов реактивов «Рио-Инс-ПГ 125 I» института биохимии 
АН Белоруссии на радиометрической установке с пересчет-
ным устройством «Гамма» (Россия). 

Количественное определение растворимого фибрина 
(РФ) и Д-димера в плазме крови проводили с помощью 
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The aim of the study was to evaluate the therapeutic effects of low-carbohydrate diet on hyperinsulinemia 
level and hemostasis system in essential hypertension (EH) patients with basal hyperinsulinemia. 31 EH 
patients aged 35– 63 years (mean 54,6±7,3 years) were examined. 16 patients (group control) were given 
standart antihypertensive therapy. 15 patients (group main) received the same therapy plus low-carbohydrate 
diet. The following parameters were analyzed before and after 12 weeks treatment: blood pressure level, basal 
insulinemia, soluble fibrin (SF) and D-dimer levels and type 1 plasminogen activator inhibitor level (PAI-1). 
Insulinemia level, SF, D-dimer and PAI-1 levels we found to be high. Low-carbohydrate diet was associated 
with decreases body mass, levels of D-dimer, PAI-1 and basal insulinemia. Combined antihypertensive thera-
py and low-carbohydrate diet leads to pronounced lowering of high insulinemia and thrombotic risk in essen-
tial hypertension patients with basal hyperinsulinemia. Low-carbohydrate diet may be used to prevent throm-
botic disorders in these patients.
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иммуноферментных методов, разработанных в Институте 
биохимии имени А.В. Палладина НАН Украины [12].

Показатель фибринолитической системы – уровень инги-
битора тканевого активатора плазминогена (РАI-1) – опре-
деляли иммуноферментным методом ELISA c использовани-
ем наборов реактивов фирмы «Technoclone» (Австрия). 

Все больные АГ случайным способом были разделены на 
2 сопоставимые группы: контрольную (16 человек) и основ-
ную (15 человек). 

Пациенты контрольной группы получали стандартную 
антигипертензивную терапию. Им давали рекомендации по 
здоровому способу жизни и рациональному питанию. 
Пациенты основной группы, помимо аналогичного антиги-
пертензивного лечения, соблюдали гипоуглеводную диету, 
которая заключалась в ограничении количества простых 
углеводов и снижении количества сложных углеводов до 
минимально требуемого уровня 100 г в сутки. Подсчет коли-
чества углеводов производили по таблицам, в которых ука-
зано количество углеводов в 100 г продуктов. Других ограни-
чений в рационе не было. Подсчет калорийности рациона 
проводился по анализу дневников пациентов. Курс лечения 
составил 12 недель. Эффективность терапии контролирова-
лась путем измерения АД в дневное время. В обеих группах 
состояние пациентов оценивали исходно и по окончании 
курса лечения.

Статистические данные представлены в виде средних 
арифметических значений и стандартного отклонения 
(Mean±SD). Достоверность различий оценивали по крите-
рию t Стьюдента. Уровень значимости р<0,05 считали досто-
верным. 

Результаты и их обсуждение 
Обследуемые группы больных были сопоставимы по полу, 

возрасту, длительности АГ, уровню глюкозы крови натощак 
и базального инсулина. У больных обеих групп было отме-
чено повышение показателей растворимого фибрина (РФ) и 
Д–димера, а также повышение ингибитора активатора плаз-
миногена 1 (РАІ-1).

 
ТАБЛИЦА 1.
Клинические и исходные биохимические показатели обследованных 
больных 

В процессе лечения отмечалась положительная динамика 
уровней артериального давления в обеих группах больных 
(все р<0,05).

Применение гипоуглеводной диеты у больных основной 
группы вызвало снижение массы тела в среднем на 5,1±2,1 кг 
(р<0,05), в то время как у больных контрольной группы ста-
тистических изменений массы тела не наблюдалось. 

На фоне гипоуглеводной диеты у больных основной груп-
пы достоверно снизился уровень базального инсулина 
(р<0,05). У больных контрольной группы данный показа-
тель значимо не изменился (таблица 2).

ТАБЛИЦА 2.
Динамика показателей базального инсулина, гемокоагуляции  
и фибринолиза на фоне 12-недельной гипоуглеводной диеты

Примечание: достоверность различий (*) – р<0,05 при сравнении 
показателей до и после лечения.

Использование гипоуглеводной диеты в терапии больных 
эссенциальной АГ существенно не повлияло на показатель 
РФ, который также не изменился в контрольной группе 
(р>0,05). Уровень Д-димера, напротив, достоверно снизил-
ся и в основной, и в контрольной группах (все р<0,05). 
Содержание ингибитора PAI-1 значимо изменилось лишь у 
больных основной группы (р<0,05).

Таким образом, результаты наших исследований указыва-
ют на наличие положительных изменений в системе гемоко-
агуляции, возникших на фоне лечения у больных эссенци-
альной АГ с базальной гиперинсулинемией.

Известно, что уровень растворимого фибрина и Д-димера 
позволяет судить об интенсивности внутрисосудистого 
микросвертывания крови.

Повышение уровня ингибитора РАI-1 у больных АГ с 
базальной гиперинсулинемией отражает нарушение регуля-
ции фибринолиза. Увеличение уровня PAI-1 ведет к сниже-
нию фибринолитической активности крови и предполагает 
усиление тромбогенного потенциала крови, что предраспо-
лагает к развитию и прогрессированию атеротромбоза [15].

Выявленные нами изменения в виде повышения уровня 
ранних и высокочувствительных показателей тромбинемии 
и тромбообразования: РФ, Д-димера, а также РАI-1 свиде-
тельствуют об активации процессов коагуляции и фибрино-
лиза у больных эссенциальной АГ с базальной гиперинсули-
немией. Данные показатели могут иметь отношение к воз-
никновению острых артериальных ишемий. 

Диетотерапия является неотъемлемой частью лечения 
больных эссенциальной АГ [16]. Назначение диеты может 
способствовать коррекции сразу нескольких факторов кар-
диоваскулярного риска. Использование гипоуглеводной 
диеты 12 недель дало возможность уменьшить массу тела и 
содержание базального инсулина, что важно для снижения 
и стабилизации уровня артериального давления. 

Показатели Основная (п=15) Контрольная (п=16)
Возраст, годы 52,4±6,3 54,1±5,8

Мужчины/женщины, % 40/60 50/50

Длительность АГ, годы 7,1±5,5 8,0±6,2

ИМТ, кг/м2 28,5±2,1 28,9±3,4

Дислипидемия, % 80 82

Сахарный диабет, 2-й тип, % 13,3 18,7

САД, мм рт. ст. 157,5±4,1 158,4±4,5

ДАД, мм рт. ст. 88,3±3,6 87,7±3,8

Глюкоза крови натощак, 
ммоль/л

4,5±0,7 4,6±0,8

Инсулин базальн., пмоль/л 254,3±22,5 266,4±30,1

РФ, мкг/мл 2,58±0,46 2,32±0,5

Д-димер, нг/мл 135,2±32,7 147,4±40,5

Ингибитор тканевого акти-
ватора плазминогена, нг/мл

24,3±5,4 19,9±3,6

Показатели
 Основная  Контроль

Здоровые
до лечен. после леч. до лечен. после леч.

Инсулин 
базальн., 
пмоль/л

254,3±22,5 189±12,4* 266,4±30,1 236±24,0 158±12,6

Гликемия, 
ммоль/л 
натощак

4,5±0,6 4,5±0,4 4,6±0,4 4,6±0,2 4,6±0,2

РФ, мкг/мл 2,58±0,46 2,17±0,3 2,32±0,5 2,21±0,4 0,58±0,15

Д-димер, 
нг/мл

135,2±32,7 72,5±20,4* 147,4±40,5 68,3±23,6* 28,1±16,6

PAI-1, нг/мл 24,3±5,4 10,8±3,6* 19,9±3,6 20,7±2,5 12,5±1,64
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Применение гипоуглеводной диеты сопровождалось сни-
жением интенсивности внутрисосудистого микросвертыва-
ния крови и вызвало существенное снижение уровня инги-
битора тканевого активатора плазминогена. Это способству-
ет повышению активности фибринолиза и усилению лизиса 
образующихся тромбов.

Заключение 
Таким образом, назначение гипоуглеводной диеты явля-

ется важной составляющей проводимого лечения. 
Полученные данные позволяют заключить, что включение 
гипоуглеводной диеты в терапию больных эссенциальной 
АГ с базальной гиперинсулинемией способствует снижению 
уровня инсулина крови и уменьшению тромбогенного 
потенциала крови, что уменьшает опасность развития тром-
ботических осложнений. А это является важнейшей задачей 
профилактики сердечно-сосудистых осложнений.
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