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Артеріальна	гіпертензія	(АГ)	є	одним	з	найпоширеніших	хронічних	захворювань,	на	яке	страждає	
10-30%	дорослого	населення	світу	[3,	8,	13].	Чинниками	високого	кардіоваскулярного	ризику,	які	
значно	впливають	на	прогноз	у	хворих	на	АГ,	є	дисліпідемія,	абдомінальне	ожиріння,	порушення	

метаболізму	глюкози	та	інсулінорезистентність	[6].	Доведено,	що	у	30-35%	випадків	АГ	супроводжується	
формуванням	метаболічного	синдрому	(МС),	компоненти	якого	тісно	взаємопов’язані	між	собою	та	спри-
яють	розвитку	і	прогресуванню	один	одного	[2,	9].	Тому,	важливим	є	раннє	визначення	наявності	факторів	
ризику	 виникнення	 серцево-судинних	 подій	 та	 маркерів	 субклінічного	 ураження	 органів-мішеней	 і	
відповідно	призначення	адекватного	комплексного	лікування.
Мультицентровими	дослідженнями	ADVANCE,	EPHESUS,	EUROPA,	RALES,	4S,	LIPID,	prove-it	[12]	доведена	

необхідність,	доцільність	та	висока	ефективність	раннього	призначення	бета-адреноблокаторів	в	поєд-
нанні	з	інгібіторами	ангіотензиперетворюючого	ферменту	(іАПФ)	та	статином	у	хворих	з	МС	та	постін-
фарктним	кардіосклерозом.
Однак,	потребується	подальше	дослідження	ефективності	застосування	комбінованої	антигіпертензив-

ної	терапії	в	поєднанні	з	статином	в	залежності	від	наявності	у	хворих	інсулінорезистентності.

Мета дослідження
Оцінити	вплив	комплексного	антигіпертензивного	лікування	в	поєднанні	з	статином	на	маркери	суб-

клінічного	ураження	органів-мішеней	у	хворих	з	МС	та	постінфарктним	кардіосклерозом	в	залежності	від	
типу	інсулінемії.
Матеріал	і	методи.	Обстежено	85	хворих	(55	чоловіки,	30	жінки;	вік:	55,03±9,35	роки)	з	МС	відповідно	

до	критеріїв	ВООЗ	(1999),	atp	iii	(2001)	[2],	які	перенесли	інфаркт	міокарда	(ІМ)	1,5-2	роки	тому.	Діагноз	
перенесеного	ІМ	був	підтверджений	документально	на	основі	позитивних	біологічних	маркерів	(тропонін	
I),	результатів	електрокардіографічного	(ЕКГ)	та	ехокардіографічного	(ЕхоКГ)	досліджень.	Наявність	АГ	
верифікували	на	основі	типової	клінічної	картини,	результатів	офісного	вимірювання	АТ	та	добового	мо-
ніторування	АТ	(ДМАТ)	відповідно	до	рекомендацій	Українського	товариства	кардіологів	з	профілактики	
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та	лікування	АГ	(2009)	[2],	Європейського	товариства	артеріальної	гіпертензії	та	Європейського	товари-
ства	кардіології	(ESH/ESC,	2007)	[7].
Всім	хворим	проведено	загально-клінічне,	антропометричне	обстеження	(індекс	маси	тіла,	окружність	

талії);	визначення	ліпідного	профілю	крові:	рівень	загального	холестерину	 (ЗХ),	тригліцеридів	 (Тг),	лі-
попротеїдів	високої	щільності	(ХС	ЛПВЩ),	ліпопротеїдів	низької	щільності	(ХС	ЛПНЩ)	та	розрахунок	ко-
ефіцієнта	 атерогенності	 (КА):	 (зх-хс	 лнвщ)/ХС	ЛПВЩ;	 пероральний	 глюкозотолерантний	 тест	 (ПГТТ)	 з	
паралельним	визначенням	рівня	глюкози	(глюкозооксидазний	метод)	та	рівня	ендогенного	інсуліну	(ЕІ)	
(імуноферментний	метод);	розрахунок	індексу	homa-ir	(рівень	ЕІ	в	крові	×	рівень	глюкози	в	крові/22,5)	та	
індексу	Саго	(рівень	глюкози	в	крові/рівень	ЕІ	в	крові);	визначення	рівня	глікованого	гемоглобіну	в	крові	
(HbA1c);	мікроальбумінурії	(МАУ)	в	добовій	сечі	експрес-методом	за	допомогою	тест-полосок.
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Табл. 2

Динаміка	маркерів	субклінічного	ураження	органів-мішеней	під	впливом	лікування	у	хворих	2	групи

Показник Контроль
(n=20)

До лікування Після лікування

Норма
(n=6)

Реактивна ГІ
(n=7)

Спонтанна ГІ
(n=6)

Норма
(n=6)

Реактивна ГІ
(n=7)

Спонтанна ГІ
(n=6)

Глюкоза 
натще, 

ммоль/л
5,21±0,48 5,73±0,05 5,86±0,43* 6,30±0,08* 5,53±0,37 5,73±0,06 6,17±0,41

Глюкоза 
після ПГТТ, 

ммоль/л
– 5,10±0,40 6,11±0,35* 6,59±0,40* 5,10±0,28 5,93±0,06 5,33±0,29**

ЕІ натще, 
мкОд/мл

15,69±4,66 11,87±1,63 10,36±3,93 25,64±2,32 11,20±2,69 13,40±4,38 20,50±2,78**

ЕІ після 
ПГТТ, мкОд/

мл
– 5,10±1,78 31,86±5,26 30,38±3,19 10,30±1,27 35,13±3,42 33,00±2,83

Індекс Саго 
натще

0,39±0,13 0,36±0,15 0,44±0,13 0,22±0,08* 0,37±0,05 0,44±0,18 0,24±0,07

Індекс Саго 
після ПГТТ

– 0,76±0,30* 0,20±0,02* 0,17±0,03* 0,76±0,36 0,19±0,01 0,17±0,02

HOMA-IR 
натще

1,90±0,50 2,37±0,40 2,88±0,42* 8,55±0,63* 2,35±0,05 2,53±0,57 8,27±0,44

HOMA-IR 
після ПГТТ

– 2,06±0,16 8,77±0,14* 8,68±0,48* 1,83±0,01 7,88±0,53 8,35±0,56

HbA1c, % 5,69±0,25 5,85±0,26 5,70±0,35 6,03±0,33 5,73±0,30 6,05±0,49 6,05±0,07
Альдостерон, 

пг/мл
114,73±1,62 153,90±25,46* 185,03±12,09* 191,70±22,85* 145,80±28,43** 175,60±10,67 180,50±16,42

МАУ, мг/л - 24,80±7,85 40,31±5,23 27,13±7,33 24,30±5,30 35,7±7,95 24,90±7,35
NT-pro BNP, 

пг/мл
107,03±21,20 141,40±17,63* 230,50±41,72* 261,08±26,16* 102,10±9,78 200,45±40,98 241,20±20,63

ФНП-α, пг/мл 2,57±0,70 4,50±1,83* 4,85±1,67* 10,63±1,55* 4,05±1,48 4,65±1,32 10,33±1,46
Лептин, нг/мл 5,56±1,03 48,95±4,09* 50,85±1,20* 50,37±5,27* 40,30±2,62** 46,00±1,41 38,33±5,77**
Примітка:	*	ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	контролем	(р<0,05);		**ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	базальним	
рівнем	(р<0,05).

Імуноферментний	 аналіз	 (ЕІ,	 альдостерон,	 лептин,	 N-термінальний	 прогормон	 мозкового	 натрійуре-
тичного	пептиду	(NT-pro	BNP),	фактор	некрозу	пухлин-альфа	(ФНП-α)	проводили	на	імуноферментному	
аналізаторі	PR	2100	(sanofi	diagnostic	pasteur,	France),	набори	фірми	HUMAN	Sex-depend	test,	тести	«Elisa»,	
(Germany).
Відповідно	до	призначеного	лікування	хворі	були	поділені	на	2	групи.	До	1	групи	ввійшло	66(77,65%)	

хворих,	 які	 отримували	 бета-адреноблокатор	 з	 вазодилатуючими	 властивостями	 небіволол	 2,5-5	 мг/д	
(небілет,	 «Berlin-Chemie»,	 Німеччина),	 іАПФ	 еналаприл	 малеат	 (еналаприл,	 ФК	 «Здоров’я»,	 Україна)	 5	
мг/д	та	аторвастатин	(лівостор,	ВАТ	«Київський	вітамінний	завод»,	Україна)	10	мг/д.	До	2	групи	ввійшло	
19(22,35%)	хворих,	які	отримували	бета-адреноблокатор	бісопролол	фумарат	(бісопролол,	«Ratiopharm»,	
Mercle)	2,5-5	мг/д,	іАПФ	еналаприл	5	мг/д	та	аторвастатин	10	мг/д.
В	залежності	від	рівня	інсулінемії	в	кожній	групі	виділено	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	(8-20	

мкОд/мл);	з	реактивною	гіперінсулінемією	(рівень	ЕІ	в	крові	натще	в	межах	норми	та	>20	мкОд/мл	через	
2	години	після	навантаження	глюкозою);	з	спонтанною	гіперінсулінемією	(рівень	ЕІ	>20	мкОд/мл	натще	
та	через	2	години	після	навантаження	глюкозою).
Обстеження	проводили	на	початку	дослідження	та	через	4	тижні	після	проведеного	лікування.	Контр-

ольну	групу	склали	20	здорових	осіб.
Статистичну	обробку	отриманих	результатів	проводили	за	допомогою	програмного	забезпечення	–	та-

бличного	процесора	«Microsoft	Excel»	та	пакета	прикладних	програм	«statistica»	v.	6.0,	StatSoft,	USA.	Оцінку	
вірогідності	розходження	середніх	величин	проводили	за	допомогою	парного	t-критерія	Стьюдента.	До-
стовірними	вважись	показники	при	р<0,05.



Кримський терапевтичний журнал

КТЖ 2010, №2, том 2 105

Результати і обговорення

За	результатами	ПГТТ,	відповідно	до	рекомендацій	Американського	діабетичного	центру	(ADA	Position	
Statement	on	the	Diagnosis	and	Classification	of	Diabetes	Mellitus)	[5]	у	хворих	1	(табл.	1)	та	2	груп	(табл.	2)	
з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	рівень	глюкози	в	крові	натще	та	через	2	години	після	навантаження	зна-
ходився	в	межах	норми	і	не	перевищував	рівень	контролю	(р>0,05).	У	випадку	реактивної	гіперінсулінемії	
рівень	глюкози	в	крові	натще	та	після	навантаження	був	вищим	на	5%	і	12%	(1	група)	та	12%	і	17%	(2	гру-
па)	відповідно	порівняно	з	контролем	(р>0,05).	Рівень	ЕІ	в	крові	натще	знаходився	в	межах	норми	та	пере-
вищував	контрольний	рівень	майже	в	2	рази	у	хворих	обох	груп	(р<0,05).	При	спонтанній	гіперінсулінемії	
рівень	глюкози	в	крові	в	умовах	ПГТТ	перевищував	контроль	понад	20%	(р<0,05)	як	в	1,	так	і	в	2	групі.
З	метою	оцінки	ступеня	інсулінорезистентності	визначили	індекс	Саго	та	homa-ir	в	умовах	ПГТТ.	Зокре-

ма,	у	хворих	обох	груп	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	індекс	Саго	і	homa-ir	натще	та	після	навантаження	
знаходились	в	межах	норми,	та	незначно	перевищували	рівень	контролю	(р>0,05).	У	хворих	з	реактивною	
гіперінсулінемією	індекс	Саго	натще	відповідав	нормі,	однак	через	2	години	після	навантаження	знизився	
майже	на	50%	порівняно	з	контролем	(р<0,05).	При	спонтанній	гіперінсулінемії	індекс	Саго	був	нижчим	
на	46%	(1	група)	і	на	44%	(2	група)	натще,	та	на	67%	(1	група)	і	на	56%	(2	група)	після	навантаження	по-
рівняно	з	контролем	(р<0,05).	Індекс	homa-ir	перевищував	рівень	контролю	майже	в	5	(1	група)	та	4,5	рази	
(2	група)	(р<0,05).

Табл. 3

Динаміка показників ліпідного профілю крові під впливом лікування у хворих 1 групи 

Показник Контроль
(n=20)

До лікування Після лікування

Норма
(n=10)

Реактивна ГІ 
(n=29)

Спонтанна ГІ 
(n=27)

Норма
(n=10)

Реактивна ГІ 
(n=29)

Спонтанна ГІ 
(n=27)

ЗХ, ммоль/л 4,30±0,91 6,58±1,31* 6,20±1,90* 7,11±1,32* 5,11±1,69** 5,37±1,27** 5,59±1,42**
Тг, ммоль/л 0,95±0,16 2,14±1,18* 2,24±1,20* 2,05±0,87* 1,45±0,82** 1,36±0,46** 1,45±0,65**
ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

1,93±0,34 5,17±1,49* 4,36±1,24* 5,80±1,23* 3,66±1,59** 4,00±1,56 4,15±1,70**

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л

1,16±0,13 1,00±0,13* 0,95±0,40* 0,67±0,19* 1,32±0,49** 1,27±0,39** 0,88±0,20**

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л

0,70±0,15 0,98±0,54* 1,03±0,55* 0,94±0,39* 0,66±0,37** 0,62±0,21** 0,66±0,29**

КА, ум.од. 3,01±0,95 5,93±1,73* 6,87±1,99* 12,53±3,11* 4,21±1,49** 3,79±1,94** 5,70±1,45**
Примітка:	*	ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	контролем	(р<0,05);	**ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	базальним	
рівнем	(р<0,05).

Табл. 4

Динаміка	показників	ліпідного	профілю	крові	під	впливом	лікування	у	хворих	2	групи	

Показник Контроль
(n=20)

До лікування Після лікування

Норма
(n=6)

Реактивна 
ГІ

(n=7)

Спонтанна ГІ
(n=6)

Норма
(n=6)

Реактивна ГІ
(n=7)

Спонтанна ГІ
(n=6)

ЗХ, ммоль/л 4,30±0,91 6,06±1,25* 5,58±1,67* 5,91±1,07* 5,67±1,50 4,87±0,47 5,96±1,04
Тг, ммоль/л 0,95±0,16 1,46±0,59* 3,34±0,83* 2,18±0,95* 1,63±0,67 3,26±0,84 2,14±0,95

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 1,93±0,34 4,39±1,40* 3,23±1,50* 4,08±1,29* 4,64±1,20 2,12±0,14** 4,53±0,51
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,16±0,13 1,01±0,33* 0,82±0,09* 1,44±0,42* 0,81±0,48** 1,07±0,18 1,43±0,44

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,70±0,15 0,67±0,27* 1,53±0,38* 1,00±0,43* 0,74±0,30 1,49±0,38 0,98±0,43
КА, ум.од. 3,01±0,95 6,12±1,22* 5,77±1,93* 3,79±1,51* 7,06±1,49 3,66±1,23** 4,15±1,12

Примітка:	*	ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	контролем	(р<0,05);	**ȃ	достовірність	різниці	порівняно	з	базальним	
рівнем	(р<0,05).

У	хворих	1	та	2	груп	рівень	HbA1c	мав	тенденцію	до	збільшення	порівняно	з	контролем	та	досяг	най-
більшого	значення	при	спонтанній	гіперінсулінемії	(р<0,05).	Рівень	МАУ	перевищував	контроль	у	випадку	
реактивної	та	спонтанної	гіперінсулінемії	у	хворих	обох	груп	(р<0,05).
Відомо,	що	при	МС	в	умовах	інсулінорезистентності	та	компенсаторної	гіперінсулінемії,	підвищення	за-

гального	периферичного	опору	судин	призводить	до	активації	ренін-ангіотензин-альдостеронової	систе-
ми.	За	результатами	імуноферментного	аналізу	в	1	групі	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	рівень	циркулю-
ючого	альдостерону	знаходився	в	межах	норми;	незначно	перевищував	рівень	контролю	при	реактивній	
гіперінсулінемії	 (р>0,05)	 та	був	вищим	на	23%	порівняно	 з	контролем	при	 спонтанній	 гіперінсулінемії	
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(р<0,05).	В	2	групі	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	рівень	циркулюючого	альдостерону	був	вищим	
на	34%	та	майже	в	2	рази	перевищував	рівень	контролю	при	реактивній	та	спонтанній	гіперінсулінемії	
(р<0,05).	Враховуючи,	що	альдостерон	сприяє	формуванню	процесу	фіброзоутворення	та	посиленню	жор-
сткості	міокарда,	гіперальдостеронемію	можна	вважати	одним	із	чинників	морфо-функціональних	змін	
міокарда	за	умов	інсулінорезистентності.
З	метою	оцінки	прогностичних	маркерів	ураження	міокарда	нами	визначено	NT-pro	BNP.	Встановлено,	

що	у	хворих	1	групи	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	та	з	реактивною	гіперінсулінемією	рівень	NT-pro	BNP	
перевищував	контроль	майже	в	2,5	рази,	при	спонтанній	гіперінсулінемії	–	в	3	рази	(р<0,05).	У	хворих	2	
групи	показник	був	вищим	на	32%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	та	майже	в	2,5	рази	переви-
щував	рівень	контролю	при	реактивній	та	спонтанній	гіперінсулінемії	(р<0,05).	Таким	чином,	збільшення	
рівня	NT-pro	BNP	можна	вважати	несприятливою	прогностичною	ознакою	хронічної	серцевої	недостат-
ності	(ХСН)	в	умовах	інсулінорезистентності.
Доведено,	що	однією	із	важливих	ланок	патогенезу	МС	є	мікрозапалення	судин	[10],	яке	запускається	

прозапальними	цитокінами,	 зокрема,	ФНП-α	 [4],	в	результаті	чого	формується	 гіпертрофія	міокарда	та	
ендотеліальна	дисфункція	 [1].	Оскільки	гіперпродукція	цитокінів	є	одним	 із	ймовірних	біохімічних	ме-
ханізмів	розвитку	ХСН,	важливим	є	визначення	ФНП-α.	Встановлено,	що	у	хворих	1	групи	з	нормальним	
рівнем	ЕІ	в	крові	рівень	ФНП-α	в	1,5	рази	перевищував	рівень	контролю,	збільшуючись	при	реактивній	
гіперінсулінемії	в	2,8	рази,	а	при	спонтанній	гіперінсулінемії	в	3,3	рази	порівняно	з	контролем	(р<0,05).	У	
хворих	2	групи	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	показник	ФНП-α	виявився	збільшеним	на	25%	порівняно	
з	контролем.	При	реактивній	та	спонтанній	гіперінсулінемії	в	2	і	4	рази	перевищував	контрольний	рівень	
відповідно	(р<0,05).
Для	 абдомінального	 ожиріння	 характерним	 є	 активація	 адипоцитокінового	 профілю	 із	 збільшенням	

рівня	лептину	в	крові.	Зокрема,	за	даними	п’ятирічного	дослідження	woscops	[11]	лептин	розглядається	
як	незалежний	фактор	ризику	виникнення	ІХС,	порушень	мозкового	та	коронарного	кровообігу.	У	хворих	
1	групи	рівень	лептину	в	крові	збільшувався	в	5;	6	та	9	разів	при	нормальному	рівні	ЕІ	в	крові,	реактивній	
та	спонтанній	гіперінсулінемії	порівняно	з	контролем	(р<0,05)	відповідно.	В	2	групі	у	всіх	хворих	рівень	
лептину	в	крові	був	вищим	майже	в	9	разів	порівняно	з	контрольним	рівнем	(р<0,05).	Таким	чином,	збіль-
шення	рівня	ФНП-α	та	лептину	в	крові	можна	вважати	несприятливою	прогностичною	ознакою	ендотелі-
альної	дисфункції	та	інсулінорезистентності.
Аналіз	ліпідного	профілю	крові	 (табл.	3)	виявив	порушення	за	всіма	показниками	у	хворих	обох	груп	

(табл.	4).	Зокрема,	рівень	ЗХ	був	більшим	майже	в	1,5	рази	порівняно	з	контрольним	рівнем	(р<0,05)	у	
хворих	1	та	2	груп.	Рівень	ТГ	більше	ніж	в	2	рази	перевищував	рівень	контролю	та	досягнув	найбільшого	
значення	при	реактивній	гіперінсулінемії	(р<0,05).	В	1	групі	хс	лпнщ	був	вищим	майже	в	3	рази	при	нор-
мальному	рівні	ЕІ	в	крові	та	спонтанній	гіперінсулінемії;	в	2;	3	рази	–	при	реактивній	гіперінсулінемії,	а	в	
2	групі	майже	в	2	рази	порівняно	з	контролем	(р<0,05).	Рівень	хс	лпднщ	перевищував	рівень	контролю	в	
середньому	в	1,5	рази	у	хворих	обох	груп	(р<0,05).	В	1	групі	рівень	хс	лпвщ	був	нижчим	на	14%	у	хворих	з	
нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	(р<0,05),	на	18%	–	при	реактивній	гіперінсулінемії	(р<0,05)	та	на	47%	–	при	
спонтанній	гіперінсулінемії	(р<0,05).	В	2	групі	рівень	хс	лпвщ	був	нижчим	в	середньому	на	30%	порівняно	
з	контролем	(р<0,05).	У	хворих	1	та	2	груп	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	та	з	реактивною	гіперінсуліне-
мією	КА	був	вищим	майже	в	2	рази	порівняно	з	контрольним	рівнем	(р<0,05).	При	спонтанній	гіперінсулі-
немії	перевищував	рівень	контролю	в	4	рази	(1	група)	та	на	26%	(2	група)	відповідно	(р<0,05),	що	свідчить	
про	підвищення	ризику	розвитку	атеросклерозу	в	умовах	ІР.
Після	проведеного	лікування	відмічено	позитивну	динаміку	змін	в	обох	групах.	Зокрема,	в	1	групі	у	хво-

рих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	рівень	глюкози	в	крові	в	умовах	ПГТТ	мав	тенденцію	до	зниження	та	
залишався	в	межах	норми	(р>0,05).	Рівень	ЕІ	в	крові	натще	та	після	навантаження	знизився	на	15%	та	
25%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	відповідно.	Індекс	Саго	натще	та	після	навантаження	збіль-
шився	в	1,8	рази	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	Індекс	homa-ir	практично	не	змінився.	У	хворих	
з	реактивною	та	спонтанною	гіперінсулінемією	рівень	глюкози	в	крові	натще	зменшився	на	10%	і	12%	та	
після	навантаження	на	14%	і	15%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	відповідно.	При	реактивній	гі-
перінсулінемії	рівень	ЕІ	в	крові	натще	залишався	в	межах	норми,	а	після	навантаження	зменшився	на	17%	
порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	При	спонтанній	гіперінсулінемії	рівень	ЕІ	в	крові	як	натще,	так	і	
після	навантаження	знизився	на	12%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).
У	хворих	з	реактивною	гіперінсулінемією	індекс	Саго	збільшився	натще	на	18%	та	після	навантажен-

ня	на	 16%	порівняно	 з	базальним	рівнем	 (р<0,05).	 Індекс	homa-ir	 знизився	натще	на	47%	та	після	на-
вантаження	на	57%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	У	хворих	з	спонтанною	гіперінсулінемією	ін-
декс	Саго	натще	збільшився	натще	на	14%	та	після	навантаження	на	31%	порівняно	з	базальним	рівнем	
(р<0,05).	Індекс	homa-ir	в	умовах	ПГТТ	знизився	понад	30%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).
В	2	 групі	рівень	 глюкози	в	крові	в	 умовах	ПГТТ	у	 хворих	 з	нормальним	рівнем	ЕІ	 в	 крові	 залишався	

в	межах	норми,	а	у	випадку	реактивної	 та	 спонтанної	 гіперінсулінемії	мав	тенденцію	до	зниження,	що	
досягла	максимального	значення	при	спонтанній	гіперінсулінемії	(р>0,05).	У	хворих	з	реактивною	гіпе-
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рінсулінемією	рівень	ЕІ	в	крові	натще	залишався	в	межах	норми	та	знизився	на	10%	після	навантаження	
порівняно	з	базальним	рівнем	(р>0,05).	При	спонтанній	гіперінсулінемії	рівень	ЕІ	натще	знизився	на	20%	
(р<0,05)	та	незначно	збільшився	після	навантаження	порівняно	з	базальним	рівнем	(р>0,05).	Індекс	Саго	
в	умовах	ПГТТ	практично	не	змінився	у	всіх	хворих	2	групи	порівняно	з	базальним	рівнем	(р>0,05).	Індекс	
homa-ir	натще	практично	не	змінився	у	всіх	хворих,	після	навантаження	мав	тенденцію	до	зниження	по-
рівняно	з	базальним	рівнем	(р>0,05).
В	1	групі	рівень	HbA1c	знизився	на	9%,	16%	та	19%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові,	реактивною	

та	спонтанною	гіперінсулінемією	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	відповідно.	Рівень	МАУ	знизився	
на	20%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	та	спонтанною	гіперінсулінемією,	та	на	30%	–	з	реактив-
ною	гіперінсулінемією	(р<0,05).	В	2	групі	рівень	HbA1c	практично	не	змінився	та	дещо	збільшився	у	хво-
рих	з	реактивною	гіперінсулінемією	(р>0,05).	Рівень	МАУ	мав	тенденцію	до	зниження,	однак	не	досягнув	
рівня	контролю	(р>0,05).
Через	4	тижні	лікування	в	1	групі	відмічено	достовірне	зниження	рівня	циркулюючого	альдостерону	в	

крові	на	19%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові,	40%	та	22%	при	реактивній	та	спонтанній	гіперін-
сулінемії	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	відповідно.	У	хворих	2	групи	цей	показник	знизився	лише	
на	5%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р>0,05).	Рівень	NT-pro	BNP	в	1	групі	знизився	майже	на	40%	порівня-
но	з	базальним	рівнем	(р<0,05);	в	2	групі	незначно	змінився	(р>0,05)	у	випадку	реактивної	та	спонтанної	
гіперінсулінемії	та	знизився	на	28%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	у	хворих	з	нормальним	рівнем	
ЕІ	в	крові.
У	хворих	1	групи	рівень	ФНП-α	знизився	на	34%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові,	на	26%	та	на	

43%	при	реактивній	та	 спонтанній	 гіперінсулінемії	 порівняно	 з	 базальним	рівнем	 (р<0,05)	 відповідно.	
Рівень	лептину	в	крові	знизився	майже	на	25%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	В	2	групі	рівень	
ФНП-α	та	лептину	в	крові	мав	тенденцію	до	зниження,	однак	залишався	значно	вищим	контрольного	рів-
ня	(р>0,05).
Відмічено	позитивні	зміни	показників	ліпідного	профілю	крові	під	впливом	лікування	в	обох	групах.	

Зокрема,	у	хворих	1	групи	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові	та	спонтанною	гіперінсулінемією	рівень	ЗХ	зни-
зився	на	22%,	а	з	реактивною	гіперінсулінемією	–	на	13%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	Рівень	Тг,	
хс	лпнщ	та	хс	лпднщ	зменшився	понад	30%	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	Рівень	хс	лпвщ	збіль-
шився	понад	30%	у	всіх	хворих	1	групи	порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05).	Показник	КА	зменшився	на	
30%,	45%	та	55%	у	хворих	з	нормальним	рівнем	ЕІ	в	крові,	реактивною	та	спонтанною	гіперінсулінемією	
порівняно	з	базальним	рівнем	(р<0,05)	відповідно.	У	хворих	2	групи	відмічено	лише	тенденцію	до	знижен-
ня	рівня	ЗХ,	Тг,	хс	лпднщ	(р>0,05).

Висновки
1.	Для	хворих	з	МС	та	постінфарктним	кардіосклерозом	характерним	є	синдром	інсулінорезистентності	

та	збільшення	рівня	циркулюючого	альдостерону	в	крові.
2.	Визначення	рівня	ЕІ	в	крові,	розрахунок	індексу	homa-ir	та	індексу	Саго	в	умовах	ПГТТ	є	інформатив-

ним	для	верифікації	наявності	синдрому	інсулінорезистентності.
3.	Гіперлептинемія,	зростання	ФНП-α	та	NT-pro	BNP	сприяють	виникненню	та	прогресуванню	інсуліно-

резистентності	у	хворих	з	МС	та	постінфарктним	кардіосклерозом.
4.	Включення	небівололу	в	схему	комплексного	антигіпертензивного	лікування	в	поєднанні	з	статином	

в	індивідуально	підібраних	дозах	зумовлює	ефективне	зниження	інсулінорезистентності	та	рівня	цирку-
люючого	альдостерону	в	крові	у	хворих	з	МС	та	постінфарктним	кардіосклерозом.
5.	Включення	небівололу	в	схему	комплексного	антигіпертензивного	лікування	в	поєднанні	з	статином	

позитивно	впливає	на	ліпідний	профіль	крові,	зменшує	інтенсивність	мікрозапалення	судин,	ефективно	
знижує	рівень	лептину	та	NT-pro	BNР,	що	зменшує	серцево-судинний	ризик	у	хворих	з	МС	та	постінфар-
ктним	кардіосклерозом.

Перспективи подальших досліджень
Подальші	наукові	пошуки	доцільно	спрямувати	на	вивчення	інших	чинників	ризику	виникнення	та	пе-

ребігу	АГ,	що	дозволить	розробити	індивідуально	підібрані	схеми	лікування	та	знизити	ризик	виникнен-
ня	серцево-судинних	подій	у	хворих	з	МС	та	постінфарктним	кардіосклерозом.
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Влияние	комбинированной	антигипертензивной	терапии	в	
сочетании	со	статином	на	маркеры	субклинического	пораже-
ния	органов-мишеней	у	больных	с	метаболическим	синдро-
мом	и	постинфарктным	кардиосклерозом.
И.И.	Вакалюк,	М.А.	Орынчак

В	роботе	наведены	результаты	обследования	85	больных	с	метаболическим	
синдромом	и	постинфарктным	кардиосклерозом	с	целью	изучения	влияния	
комбинированной	антигипертензивной	терапии	в	сочетании	со	статином	на	
маркеры	субклинического	поражения	органов-мишеней	в	зависимости	от	уровня	
эндогенного	инсулина	крови.	Проведено	клиническое,	антропометрическое	
обследование,	определение	липидного	спектра	крови,	пероральный	
глюкозотолерантный	тест	с	определением	уровня	глюкозы	и	эндогенного	
иснулина	крови,	вычисление	индекса	HOMA-IR,	индекса	Саго,	уровня	гликованого	
гемоглобина	крови	и	микроальбуминурии	в	суточной	моче,	имуноферментный	
анализ	(альдостерон,	лептин,	NT-pro	BNP,	ФНП-α)	до	и	после	четырех	недель	
комплексной	антигипертензивной	терапии	с	включением	бета-адреноблокаторов	
небиволола	и	бисопролола	в	сочетании	со	статином.	Показано,	что	включение	
небиволола	в	схему	комплексного	антигипертензивного	лечения	в	сочетании	
с	статином	обуславливает	снижение	инсулинорезистентности,	положытельно	
влияет	на	липидный	спектр	крови,	уменшает	интенсивность	микровоспаления	
сосудов,	снижает	урівень	лептина,	NT-pro	BNР,	альдостерона	крови	в	сравнении	
с	бисопрололом	у	больных	с	метаболическим	синдромом	и	постинфарктным	
кардиосклерозом.
Ключевые	слова:	артериальная	гипертензия,	метаболический	синдром,	
постинфарктный	кардиосклероз,	небиволол,	бисопролол.

Influence	of	antihypertensive	treatment	with	statin	on	cubclinical	
markers	in	patients	with	metabolic	syndrome	and	postinfarction	
cardiosclerosis.
I.I.	Vakalyuk,	М.А.	Orynchak

Summary.	This	study	included	85	patients	with	metabolic	syndrome	and	postinfarc-
tion	cardiosclerosis.	Total	and	antropometric	examinations,	lipid	proϐile,	microalbu-
minuria,	oral	2hr	glucose-tolerance	test,	HOMA-IR,	index	Sago,	plasma	glucose,	insulin,	
aldosterone,	leptin,	NT-pro	BNP,	TNF-α	levels	by	ELISA	methods	were	measured	at	the	
beginning	of	investigation	and	after	four	weeks	treatment.	It	was	shown	that	includ-
ing	nebivolol	to	antihypertensive	therapy	with	statin	decrease	insulin	resistance,	have	
positive	inϐluence	on	lipid	proϐile,	microinϐlammation	of	blood	vessels,	decrease	leptin,	
NT-pro	BNР,	aldosterone	levels	more	effective	than	bisoprolol	in	patients	with	metabolic	
syndrome	and	postinfarction	cardiosclerosis.
Keywords:	arterial	hypertension,	metabolic	syndrome,	postinfarction	cardiosclerosis,	
nebivolol,	bisoprolol.


