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Резюме
Артериальную гипертензию в последние годы рассматривают в контексте метаболического синдрома. Гиперинсулине­
мия в зтом случае носит компенсаторный характер и может иметь ряд нежелательных последствий. В связи с этим ран­
нее выявление гиперинсулинемии еще на первой стадии гипертонической болезни может иметь высокую клиническую 
ценность. Цель. Оценить частоту выявления гиперинсулинемии (ГИ) у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и 
нормальным уровнем гликемии, проанализировать частоту выявления различных факторов риска развития сердечно­
сосудистых заболеваний у данной категории больных и их взаимосвязь с показателями углеводного обмена. Матери­
алы и методы. Обследованы 68 пациентов с диагнозом эссенциальной АГ, нормальными показателями гликемии нато­
щак и теста толерантности к глюкозе. Определялись уровни иммунореактивного инсулина (ИРИ) и глюкозы натощак и 
через 30,60, 90, и 120 мнут после углеводной нагрузки. Статистический анализ производился при помощи статисти­
ческого пакета программ SPSS (версия 17.0) и Microsoft Office Excell 2007. Результаты. При обследовании пациентов с 
АГ и ГИ наибольшее значение имели такие факторы риска как стрессовые ситуации и отягощенный семейный анам­
нез. В группе пациентов с ГИ уровень ИРИ коррелировал с некоторыми антропометрическими показателями, выявле­
на связь толщины комплекса интима-медиа (КИМ) и концентрации ИРИ у пациентов с отягощенным семейным анамне­
зом и частыми стрессовыми ситуациями, достоверных корреляций показателей липидного спектра выявлено не было. 
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Summary
Lately arterial hypertension is considered in the context of metabolic syndrome. In this case hyperinsulinemia is compensational 
and may have a number of undesirable consequences. Due to this, detection of huperinsulinemia at 1st stage of hypertensive 
disease may have high clinical value. Objective: estimate frequency of hyperinsulinemia (HI) detection in patients with arterial 
hypertension (AH) and normal glycemic level, analyze frequency of detection of various risk factors of cardio-vascular diseases in 
this category of patients and their relation to carbohydrate metabolism index. Methods and materials: 68 patients with essential 
AH, normal fasting glycemic level and glucose tolerance test are investigated. Levels of immunoreactive insulin (IRI) and fasting 
glucose and glucose in 30,60,90 and 120 minutes after glucose loading were measured. Statistic analysis was conducted with 
SPSS package (17.0) and Microsoft Office Excell 2007. Results. In investigation of patients with AH and HI such risk factors as 
stress situations and burdened familial history were of most importance. In group of patients with HI, IRI level correlated with 
some anthropometric measures, the link is detected between Carotid intima medial thickness (CIMT) and IRI concentration in 
patients with burdened familial history and frequent stress situations, no accurate correlations of fats measures were identified. 
Key words: arterial hypertension, hyperinsulinemia, insulin, risk factors

Введение
В настоящее время сердечно-сосудистые заболева­

ния не только в России, но и во всем мире занимают ли­
дирующее место среди причин смерти трудоспособно­
го населения. Распространенность повышенного артери­
альною давления (АД) среди взрослого населения Рос­
сии составляет более 40% (Шальнова и соавт.), возмож­
но. чю  на практике п а  цифра может оказаться значитель­
но выше. В 1988 году после публикации статьи Gerald М.

Reaven [1] артериальную гипертензию (АГ) начали рас­
сматривать в контексте развития «синдрома инсулиноре- 
зистентности». Таким образом, по мнению многих авто­
ров [2, 3, 4], повышение АД ассоциировано с целым ря­
дом метаболических нарушений, в основе которых лежит 
инсулинорезистентность (ИР). По мнению ряда авторов 
взаимосвязь ГИ (как маркера ИР) и эссенциальной АГ на­
столько прочна, что при высокой концентрации инсули­
на плазмы у больного можно прогнозировать развитие в



скором времени АГ [5, 6]. Есть и другие мнения. Некото­
рые авторы предполагают, что АГ и ГИ развиваются не­
зависимо [7] и могут сосуществовать у одного и того же 
больного. В качестве одного из патогенетических меха­
низмов, способствующих развитию сердечно-сосудистой 
патологии при ГИ, в последнее время рассматривают ак­
тивацию симпато-адреналовой системы [8, 9, 10] и пря­
мое воздействие инсулина на сосудистую стенку [11, 12]. 
По результатам исследований, проведенных на изолиро­
ванных мышиных и человеческих панкреатических клет­
ках, показано, что ангиотензин II нарушает первую фазу 
I люкозо-стимулированной секреции инсулина, что в дол­
госрочной перспективе воздействия приводит к увеличе­
нию риска сахарного диабета 2 типа [13]. Взаимосвязь 
ГИ и развития сахарного диабета 2 типа отмечена так­
же и Reaven G.M. [1]. В то же время, по литературным 
данным, распространенность «скрытой» ГИ у пациентов 
с АГ без клинических признаков метаболического син­
дрома может достигать 61,5% [14]. Без сомнений, раннее 
выявление подобных пациентов и выделение их в груп­
пу высокого «метаболического риска» для более эффек­
тивного лечения и первичной профилактики сахарного 
диабета 2 типа может иметь большую клиническую цен­
ность.

Материалы и методы
В исследовании принимали участие 100 человек с 

зссенциальной АГ 1 степени, в возрасте от 20 до 45 лет 
(32,0 (25,0; 40,0). Мужчин - 85 человек ( 85 %), женщин 15 
(15%). Средний уровень САД составил 145 (140; 150) мм 
рт.ст., ДАД -  95(90; 100)мм рг.ст. Из исследования были 
исключены больные с нарушениями углеводного обме­
на, с нарушениями функции почек, печени, с признаками 
сердечной недостаточности, симптоматической АГ, ише­
мической болезнью сердца, регулярно получающие анти- 
[ ипертензивные препараты, а также беременные и кормя­
щие женщины. Все больные подписывали информиро­
ванное согласие на участие в исследования перед его на­
чалом. Исследование соответствует Хельсинской декла­
рации ВМА. Всем участникам проводилась комплексная 
оценка углеводного обмена. С этой целью пациенту в ку- 
бнтальную вену устанавливался катетер типа "баттерф­
ляй". Взятие крови для определения исходных биохими­
ческих параметров осуществлялось через 30 минут по­
сле отдыха в положении лежа. Затем проводилась угле­

водная нагрузка с помощью приема внутрь 75 г глюко­
зы, после которой образцы крови для анализа брались че­
рез 30 ,60 ,90  и 120 минут. В плазме полученных образцов 
венозной крови методом спектрофотометрии (биохими­
ческий анализатор «Biosystems», Испания) определялись 
глюкоза крови (глюкозооксидаза/пероксидаза) и уровень 
иммунореактивного инсулина (ИРИ) методом иммуно- 
ферментного анализа на микрочастицах при помощи ав­
томатического анализатора "AXSYM" и тест системы 
«The AXSYM Insulin» (Abbott, Япония). Кроме этого про­
водили анализ показателей липидного спектра сыворот­
ки крови ферментативным методом (биохимический ана­
лизатор «Biosystems», Испания) и ультразвуковое иссле­
дование сосудов брахиоцефальной зоны (ультразвуковая 
система Logiq6, Япония). По результатам проведенных 
исследований рассчитывался индекс НОМА (ИРИ нато­
щак х глюкоза крови натощак /22,5) и площадь под кри­
вой инсулина (линейная сумма трапеций). Из 100 обсле­
дованных пациентов по результатам первичного обследо­
вания выявлено 6 пациентов с признаками ишемической 
болезни сердца и 2 пациента с симптоматической арте­
риальной гипертензией. В результате проведенного изу­
чения состояния углеводного обмена было обнаружено 8 
больных с СД 2 типа, 9 больных с нарушением толерант­
ности к глюкозе, 7 пациентов с гипергликемией натощак 
и 68 пациентов с нормальными уровнями гликемии, в том 
числе - 64 пациентов с доказанной ГИ натощак и/или в 
течении 2 часов после углеводной нагрузки (по методи­
ке перорального глюкозотолерантного теста). Таким об­
разом, из 100 обследованных молодых больных с 1 сте­
пенью повышения АД и 1 стадией АГ было выявлено 
64 человека (64%) с гиперинсулинемией. Всем больным 
производилась оценка антропометрических показателей 
(измерение роста, веса, окружности талии (ОТ) и бедер 
(ОБ), рассчитывались индекс массы тела (ИМТ), отноше­
ние окружности талии и бедер (ОТ/ОБ), производилось 
измерение АД по методу Короткова в положении сидя 
после 30 минутного отдыха. Контрольную группу соста­
вили 10 практически здоровых людей, сопоставимых с 
больными АГ по полу и возрасту. Характеристика паци­
ентов с АГ и контрольной группы представлена в табли­
це 1. Как видно из приведенных данных, при сравнении 
с контрольной группой больные с АГ имели достоверно 
большие окружность талии и бедер (р=0,009 и р=0,20 со­
ответственно), а также показатель ИМТ (р=0,004).

Таблица 1. Основные антропометрические данные больных АГ н контрольной группы

параметры Больные АГ Контрольная группа P V :
п = 68 п =10

1 2
Г1ол: мужчины 58 (90,63%) 8 (80%) 0,600

женщины 6 (9,37%) 2 (20%)
Возраст (лет) 32(25; 40) 26(23;41) 0,927
ИМТ (кг/\Г) 26,0(24,25; 29,0) 23,0(22,0; 24,0) 0.004
ОТ (см) 94,5(84,0; 102,75) 81,0(72,0; 85,0) 0,009
ОБ (см) 102,0(98,0; 108,0) 97,0(94,0; 100,0) 0,020
ОТ/ОБ 0,915(0,84; 0,95) 0,84 (0,78; 0,85) 0,021
Стаж ГБ (мес.) 38 ( 12;93) - -

4-для оценки достоверности различии использовался U-критерий Манна Уитни



Таблица 2. Показатели липидного спектра больных АГ и контрольной группы

параметр Больные АГ
п = 68

Контрольная группа 
п = 10

Р.-:

1 2

общий холестерин (ммоль/л) 5,4( 4,8; 6.05) 4.90(3,60:5,90) 0,027
ХС ЛПНП (ммоль/л) 3.1 ( 2,56; 3.7) 2.72 (2.10:3.90) 0.059
ХС ЛПВП (ммоль/л) 1.6 (1.4; 1,61) 1.60(1.40; 1.70) 0,957
триглицериды (ммоль/л) 1,5(1,1: 1,93) 1.20(0.81:2.87) 0,114
коэффииие»гт атерогеиности (у.е.) 2.5 (2,1; 2,8) 2.30(1,80:2.87) 0,505

Показатели липидного спектра больных АГ и кон­
трольной группы представлены в таблице 2. Таким об­
разом, пациенты с АГ имели достоверно более высокий 
уровень общего холестерина (р=0,027), прочие показа­
тели липидного спектра при сравнении с контрольной 
группой достоверно не отличались (р>0,05).

Статистический анализ производился при помо­
щи статистического пакета программ SPSS (версия 17.0) 
и Microsoft Office Excell 2007. В связи с ненормальным 
распределением полученных данных, результаты пред­
ставлены в виде Me (25%; 75%). Достоверность различий 
оценивалась при помощи U критерия Манна-Уитни. Для 
оценки корреляционный взаимоотношений использовал­
ся критерий корреляции Спирмена. При значении коэф­
фициента корреляции г<0,25 корреляция считалась сла­
бой, при значении 0,25<г<0,75 корреляция средней силы, 
при значении г>0,75 сильная корреляционная связь.

Результаты и обсуждение
До настоящего времени не разработаны четкие кри­

терии ГИ. Мы приняли за норму показатели ИРИ нато­
щак до 12,5 мкед/мл и после нагрузки глюкозой до 28 
мкед/мл, предложенные Paolisso G. и соавторами [15]. 
Эти критерии наиболее часто используются в клиниче­
ских исследованиях и сопоставимы с нашими данными, 
полученными в контрольной группе (уровень ИРИ нато­

щак 4,38 (3,65; 7,13) мкед/мл, через 30 мин 18,4 (13,40; 
21,30) мкед/мл, через 60 мин 17,42 (22,0; 23,82) мкед/мл, 
через 90 мин 21,30 (18,36; 24,5) и через 120 мин после 
углеводной нагрузки 10,0 (5,0; 11,56) мкед/мл. Показа­
тель площади под кривой инсулина в контрольной группе 
составил 33,95 (31,54; 36,49) мкед/мл*час, что сопостави­
мо с данными Джанашия П.Х. и соавт., уровень свыше 80 
мкЕд/мл *час считался повышенным [14]. Результаты ис­
следования параметров углеводного обмена представле­
ны в таблице 3.

Как видно из представленных данных, здоровые до­
бровольцы имели достоверно более низкие уровни ИРИ 
на всем протяжении глюкозотолерантного теста, пока­
затели гликемии натощак, через 30, 60 и 120 минут по­
сле углеводной нагрузки, а также индекс НОМА и пло­
щадь под кривой инсулина (р<0,01). Достоверных отли­
чий уровня гликемии через 90 минут после нагрузки глю­
козой между контрольной группой и пациентами с АГ об­
наружено не было (р=0,111). Динамика изменений ИРИ 
в контрольной и основной группах представлена на ри­
сунке 1. Как видно из представленных данных, наиболь­
шая разница показателей ИРИ была выявлена через 30, 
60 и 90 минут после нагрузки глюкозой, в меньшей сте­
пени показатель изменился через 120 минут при прове­
дении глюкозотолерантного теста, а наименьшая разни­
ца показателей ИРИ в группе пациентов с АГ и у здоро-

Таблица 3. Характеристика параметров углеводного обмена больных артериальной гипертензией
и контрольной группы

АГ 
п=68 чел

КГ
п=10

P V :

1 2
Гликемия натощак ммоль/л 4 ,96  (4,37; 5 ,47) 4 .49  (4,0; 4 ,7 ) 0 ,015
Гликемия через 30 мин после углеводной  
нагрузки ммоль/л

7 ,75(6,90; 8 ,93) 5 ,70 (4,84; 6 ,90) 0 ,0 0 0

Гликемия через 60 мин после углеводной  
нагрузки ммоль/л

7,40 (6,46; 8 ,90) 5 ,70  (4,29; 6 ,20) 0,001

Гликемия через 90 мин после углеводной  
нагрузки ммоль/л

6 ,1 5 (4 ,7 4 ;  7,0) 5,29 (4,80; 5 ,60) 0,111

Гликемия через 120 мин после углеводной  
нагрузки ммоль/л

5,75 (4,72; 6 ,57) 4 ,3 0 (4 ,1 2 ;  5 ,34) 0 ,018

ИРИ натощак мкЕд/мл 9,95 ( 7,72; 13,87) 4 ,3 8 (3 ,6 5 ;  7 ,13) 0 ,000
ИРИ через 30 минут после углеводной  
нагрузки мкЕд/мл

6 7 ,6 9 (4 0 .0 ;  98 ,2) 1 8 ,4 0 (1 3 .4 0 ;2 1 ,3 0 ) 0 ,000

ИРИ через 60 минут после углеводной  
нагрузки мкЕд/мл

81,03 (60.38; 114,9) 2 1 ,0 (1 8 ,2 1 :2 2 ,5 ) 0 ,000

ИРИ через 90  минут после углеводной  
naipyiKH мкед/мл

5 4 ,0 (3 5 .3 3 :7 8 ,0 ) 2 1 ,3 0 (1 8 ,3 6 ;  24 ,50) 0 ,000

ИРИ через 120 минут после углеводной  
нагрузки мкЕд/мл

35,25 (18,62; 54 ,00) 1 0 ,0 (5 ,0 ; 11,56) 0 ,000

Индекс НОМА натощак 2 .0 8 (1 ,5 4 :2 ,8 7 ) 0 ,7 7 (0 ,7 0 ;  1,44) 0 ,000
Площадь под кривой инсулина мкЕд/мл*час 110,2 (85,79; 160,83) 33,95 (31,54; 36 ,49) 0 ,000

*-для оценки достоверности различий использовался U-критерий Манна-Уитни



показатели ИРИ у
здоровых
добровольцев

-  показатели ИРИ у 
пациентов с 
артериальной 
гипертензией

натощак 30 минут бОминут 90 минут 120 минут 

Рис.1. Динамика уровня ИРИ в контрольной и основной группах на фоне углеводной нагрузки

1>величение индекса НОМА

■ увеличение содержания ИРИ 
натошак

□  увеличение содержания ИРИ через 2 
часа после углеводной нагрузки

□  сочетание у величеннення 
содержания ИРИ натощак и через 2 
часа после углеводной нагрузки

■  увеличение плошали под кривой 
инсулина

Рис. 2. Анализ группы пациентов с выявленной ГИ

вых добровольцев наблюдался натощак. Частота измене­
ния показателей на фоне проведения теста толерантности 
к глюкозе представлена на рисунке 2.

Таким образом, лишь небольшое количество паци­
ентов молодого возраста (п=19, 29,7%) на ранних этапах 
развития АГ до появления признаков нарушения углевод­
ного обмена имеют повышение уровня ИРИ натощак. По­
этому этот показатель и расчетные индексы на его осно­
ве (в том числе индекс НОМА натощак) не могут расце­
ниваться как ранние признаки ГИ. Подобная ситуация и 
с показателем увеличения ИРИ через 2 часа после угле­
водной нагрузки: по нашим данным, только в 31,2% из 
всех случаев выявленной ГИ этот показатель оказался по­
вышенным. В то же время увеличение площади под кри­
вой инсулина выявлено у 84,4% пациентов с АГ (п=54), 
причем изолированное увеличение площади под кривой 
инсулина без увеличения уровня ИРИ натощак и после 
углеводной нагрузки выявлено у 11,8% пациентов (п=8), 
что позволяет считать этот показатель наиболее инфор­
мативным для выявлении ранних признаков ГИ. По на­
шим данным, использование показателей, учитывающих 
инсулиновый ответ на углеводную нагрузку (в частности, 
расчет площади под кривой инсулина), для диагности­
ки ГИ на ранних стадиях имеет неоспоримые преимуще- 
егва и является более информативным методом, нежели 
определение уровня ИРИ натощак или после углеводной 
нагрузки и расчет индексов, основанных на этих показа­
телях, что полностью соответствует литературным дан­
ным [14]. В нашем исследовании 94,1% (п=64) пациен- 
1ов имели различные варианты ГИ, что несколько выше 
данных литературы: Джанашия П.Х. и соавт. выявили 
ГИ в 61,5% случаев ГИ, а по данным Brunnek Study 58% 
пациентов с АГ инсулинорезистентны (а следователь­

но, имеют ГИ) [16]. Однако нужно принять во внимание, 
что в первом случае анализировались случаи АГ без дру­
гих метаболических нарушений (в том числе с нормаль­
ной массой тела) и диагностика ГИ осуществлялась толь­
ко по увеличению показателя площади под кривой инсу­
лина, а в наше исследование вошли пациенты с любыми 
проявлениями ГИ (в том числе, пациенты с увеличением 
ИРИ только натощак без увеличения площади под кривой 
инсулина) и пациенты с избытком массы тела, что мог­
ло послужить причиной подобных различий. Во втором 
же случае выводы о наличии ИР производились на осно­
вании гомеостатической модели, т.е. по увеличению ин­
декса НОМА, а в исследование включались больные АГ 
не зависимо от стадии заболевания. Анализ факторов ри­
ска в группе пациентов с ГИ представлен в таблице 4. По­
давляющее большинство пациентов с ГИ (более 80%) 
имеют такие факторы риска как частые стрессовые си­
туации и отягощенный семейный анамнез, больше чем у 
половины больных выявлена гиподинамия, избыток мас­
сы тела с увеличением соотношения ОТ/ОБ и дислипи- 
демия за счет увеличения уровня общего холестерина и 
ЛПНП. Подобные данные получены и другими исследо­
вателями [17]. Эти особенности и выявленные корреля­
ционные отношения могут свидетельствовать о различ­
ном вкладе в развитие ГИ разных факторов риска. Напри­
мер, нами выявлена достоверная средней силы корреля­
ционная связь толщины КИМ с концентрацией ИРИ че­
рез 30,60, 90 и 120 минут после нагрузки глюкозой, а так­
же с показателем площади под кривой инсулина в под­
группе пациентов с высоким уровнем стресса. При ис­
ключении влияния содержания ХС ЛПНП и ХС ЛПВП 
взаимосвязь толщины КИМ и концентрации ИРИ через 
30, 60 минут, а также площади под кривой инсулина со­



Таблица 4. Факторы риска у пациентов с артериальной гипертензией и ГИ

Фактор риска Количество больных (%)
Отягощенный семейный анамнез 51 (83,6%)
Стрессовые ситуации 52(81,3% )
Г нподинамия 35 (54,7%)
Курение 25 (39,1%)
Повышение соотношение ОТ/ОБ выше нормальных значений 36 (56,2%)
из них мужчины 33(91,7% )
женщины 3 (8,3%)
Ожирение 1 степени (ИМТ > 30 кг/м2) 15(23,4%)
Избыток массы тела (ИМТ 25-29,9 кг/м‘) 33 (51,56%)
Общий холестерин > 5,0 ммоль/л 39 (60.9%)
ЛПНП >3,0 ммоль/л 31 (48,3%)
ТГ> 1,7 ммоль/л 25 (39%)
ЛПВП<1,0 ммоль/л 1 (1,56%)

хранялась (г=0,411, р=0,019; г=0,474,р=0,006; г=0,424, 
р=0,016 соответственно). Однако в этой же ситуации кор­
реляционная взаимосвязь толщины КИМ и концентрации 
ИРИ через 90 и 120 минут после нагрузки глюкозой ис­
чезла (р>0,05). Полученные нами данные могут свиде­
тельствовать о том, что при наличии стрессовых ситуа­
ций ГИ (особенно избыточное постпрандиальное повы­
шение уровня ИРИ) может способствовать увеличению 
толщины комплекса интима-медиа, как раннего проявле­
ния атерогенеза. Эти данные согласуются с литературны­
ми источниками. Так, была выявлена взаимосвязь повы­
шения индекса НОМА с толщиной интима-медиа у де­
тей с ожирением [12], а также увеличение риска разви­
тия атеросклероза (по результатам Ca-score) при увеличе­
нии индекса НОМА не зависимо от других компонентов 
МС [20]. По данным D.Szostak-Weqierek и соавт. [19] у па­
циентов без СД 2 типа с толщиной КИМ более 0,6 мм были 
выявлены достоверно более высокие уровни ТГ и низкие 
уровни ЛПВП, а также недостоверно более высокое значе­
ние индекса НОМА (р=0,074). Нужно отметить, что в на­
шем исследовании достоверных и значимых корреляцион­
ных связей индекса НОМА с толщиной КИМ выявлено не 
было. Это можно объяснить тем обстоятельством, что ин­
декс НОМА является расчетным показателем на основа­
нии тощаковых уровней ИРИ и гликемии. В нашем иссле­
довании только 28,1% пациентов имели увеличение пока­
зателя НОМА, а приведенные литературные данные вклю­
чали пациентов с развернутой картиной МС. В литерату­
ре, к сожалению, отсутствуют данные по особенностям ГИ 
у пациентов с различными факторами риска. С этих по­
зиций становятся понятны противоречия в литературных 
данных: часть авторов указывает на четкую связь ГИ с раз­
витием атеросклероза [12, 18], другие исследователи при­
знают лишь взаимосвязь ГИ и АГ[5, 6].

Выводы
1. У больных АГ на ранних стадия болезни при 

небольшом повышении АД (1 степень АГ) и нормальных 
показателях гликемии достаточно часто выявляется ГИ и 
ИР (94,1% больных), что может приводить в дальнейшем 
к развитию СД 2 типа.

2. Наиболее чувствительным показателем для вы­
явления ранних признаков ГИ может служить показатель 
площади под кривой инсулина, при выявлении скрытой 
ГИ наиболее информативными являются показатели ИРИ 
через 30, 60 и 90 минут после нагрузки глюкозой, а не 
натощак и через 120 минут, как это принято в рутинной 
практике.

3. У больных АГ в сочетании с ГИ наиболее ча­
сто встречающимися факторами риска являются отяго­
щенный семейный анамнез (83,6%) и высокий уровень 
стресса (81,3%). Поэтому именно этих пациентов нужно 
считать угрожаемыми по развитию инсулинорезистент- 
ности.

4. Назначение гипотензивной терапии должно 
проводится с учетом влияния препаратов на уровень ИРИ 
и ИР, особенно у больных с исходно выявленной ИР и 
ГИ.и
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