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Цель. Изучить особенности углеводного обмена у больных артериальной гипертензией в зависи(
мости от выраженности цереброваскулярных осложнений. 
Материалы и методы. Обследованы 38 больных артериальной гипертензией, ассоциированной 
с сахарным диабетом 2(го типа (группа 1), и 47 больных артериальной гипертензией без диабета 
(группа 2). У всех обследованных определяли уровни глюкозы, иммунореактивного инсулина  
и С(пептида в крови натощак. Инсулинорезистентность оценивали с помощью расчетного индекса 
HOMA и коэффициента Caro. 

Результаты. Показано возрастание индекса НОМА до 6,31±0,47 в группе 1 и 3,18±0,42 в группе 2, 
а также снижение уровней С(пептида в 1(й группе – на 55,1 %, во 2(й – на 46,9 %. В обеих группах 
значения индекса НОМА были достоверно выше у больных с ишемическим инсультом в анамнезе 
(на 21,0 и 18,0 % соответственно, р<0,05). 
Выводы. Развитие артериальной гипертензии сопровождается снижением чувствительности тканей к 
инсулину, нарушением его синтеза и секреции. Выраженность нарушений взаимосвязана с тяжестью 
цереброваскулярных осложнений. 
Ключевые слова. Артериальная гипертензия, сахарный диабет, ишемический инсульт, глюкоза, 
инсулин, С(пептид, инсулинорезистентность. 
 
Aim. To study the peculiar features of carbohydrate metabolism in patients with arterial hypertension (AH) 
depending on manifestation of cerebrovascular complications. 
Materials and methods. 38 patients with arterial hypertension associated with type 2 diabetes mellitus 
(group 1) and 47 patients with arterial hypertension without diabetes (group 2) were examined. Blood 
glucose, immunoreactive insulin and C(peptide levels were determined in all the examined patients. Insulin 
resistance was assessed using the design index НOMA and Сaro coefficient. 
Results. Growth of HOMA index up to 6,31±0,47 in group 1 and 3,18±0,42 in group 2 as well as decrease in 
C(peptide levels in group1 – by 55,1 %, in group 2 – by 46,9 % was shown. In both groups, HOMA index 
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values were significantly higher in patients with ischemic insult in anamnesis (by 21 and 18 %, respectively; 
p<0,05).  
Conclusions. Development of arterial hypertension is accompanied by decline in tissue sensitivity to insulin, 
impaired synthesis and secretion. Manifestation of disturbances correlates with severity of cerebrovascular 
complications.  
Key words. Arterial hypertension, diabetes mellitus, ischemic insult, glucose, insulin, C(peptide, insulin 
resistance.  

 

ВВЕДЕНИЕ 

Артериальная гипертензия представляет 
собой одну из наиболее актуальных проблем 
современной медицины вследствие широкой 
распространенности и центральной роли 
в развитии таких сосудистых катастроф, как 
инсульт и инфаркт миокарда. Острые нару(
шения мозгового кровообращения развива(
ются у 26–32 % больных с повышенным ар(
териальным давлением, при этом в России 
артериальной гипертензией страдает более 
70 % больных, перенесших инсульт [3]. 

В настоящее время наряду с традицион(
но значимыми в формировании артериаль(
ной гипертензии нарушениями гемодина(
мики и липидного обмена важная роль отво(
дится нарушениям углеводного обмена. 
Среди причин, увеличивающих риск разви(
тия заболевания и сосудистых катастроф 
(инсульта, инфаркта миокарда), рассматри(
вают гипергликемию, резистентность к ин(
сулину, гиперинсулинемию [1, 6, 7]. Популя(
ционный добавочный риск инсульта при 
сахарном диабете составляет 18,6–35,0 % 
[4, 5, 8]. При этом сообщается, что у больных 
сахарным диабетом ишемический инсульт 
развивается значительно чаще, чем в общей 
популяции [8]. Однако исследований по 
оценке состояния гормонально(метаболи(
ческого статуса у больных артериальной ги(
пертензией в зависимости от тяжести кли(
нического течения заболевания недостаточно, 
что обосновывает необходимость проведе(
ния настоящего исследования.  

Цель исследования – изучить особенно(
сти углеводного обмена у больных артери(
альной гипертензией в зависимости от вы(
раженности цереброваскулярных осложнений. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В основу работы положены результаты 
комплексного обследования 85 больных ар(
териальной гипертензией 1–3(й степени (по 
классификации ВОЗ/МОАГ, 1999) в возрасте 
от 36 до 79 лет (в среднем 59,4 ± 12,1 г.), 
мужчин – 49 (57,6 %), женщин – 36 (42,4 %); 
38 (44,7 %) обследованных, имевших артери(
альную гипертензию в сочетании с сахар(
ным диабетом 2(го типа, составили первую 
группу. Остальные 47 (55,3 %) пациентов 
данного профиля, у которых диабет не был 
диагностирован, были включены во вторую 
группу. Кроме того, 45 (52,9 %) больных ар(
териальной гипертензией имели в анамнезе 
острое нарушение мозгового кровообраще(
ния по ишемическому типу. 

В качестве группы сравнения были обсле(
дованы 40 пациентов с сахарным диабетом  
2(го типа без сопутствующей артериальной 

гипертензии, средний возраст 50,4±7,6 г.  
Большинство пациентов с артериальной 

гипертензией (76 человек, 89,4 %) получали 
регулярную терапию ингибиторами АПФ, 
антагонистами кальция, бета(блокаторами; 
9 больных (10,6 %) принимали гипотензив(
ные препараты нерегулярно или во время 
кризов. 

Среди 78 больных сахарным диабетом 
2(го типа 21 человек (26,9 %) получал инсу(
линотерапию, 4 (5,1 %) – диетотерапию. Ос(
тальные 53 пациента (67,9 %) принимали 
пероральные сахаропонижающие препараты. 

Контрольную группу составили 35 здо(
ровых добровольцев без заболеваний сер(
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дечно(сосудистой системы, из них 19 муж(
чин и 16 женщин, средний возраст 49,8±7,3 г. 

У всех обследованных лиц состояние 
углеводного обмена оценивали натощак по 
показателям концентрации глюкозы, имму(
нореактивного инсулина и С(пептида в кро(
ви. Содержание глюкозы в крови определяли 
глюкозооксидантным методом. Определение 
содержания иммунореактивного инсулина 
и С(пептида в сыворотке крови проводили 
иммунолюминесцентным методом на анали(
заторе Immulite1000 (Diagnostic Products 
Corporation, США) с использованием ком(
мерческих наборов.  

Для определения инсулинорезистент(
ности применялись следующие методики: 
определение коэффициента инсулинорези(
стентности по F. Caro [2], который вычисля(
ется как отношение глюкозы (ммоль/л) на(
тощак к базальной концентрации иммуно(
реактивного инсулина. Количественным 
критерием при измерении концентрации 
глюкозы в крови являлся индекс 0,33. 

Для оценки инсулинорезистентности 
также использовали индекс HOMA (The Ho(
meostatic Model Assessment по D. Matthews), 
в норме равный 2,5 и менее. Этот индекс 
рассчитывали по формуле: концентрация 
глюкозы в плазме крови натощак (ммоль/л) × 
× концентрация иммунореактивного инсулина 
натощак (мкЕД/л)/22,5. 

Статистическая обработка полученных 
результатов проведена c использованием 
пакета стандартных статистических про(
грамм Statistika for Windows с установлением 
достоверности различий по группам 
с помощью t(критерия Стьюдента.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В 1(й группе больных в сравнении с по(
казателями контрольной группы выявлено 
достоверное возрастание уровней гликемии 
(на 64,1 %, р<0,01) и инсулинемии (на 66,9 %, 
р<0,01). При этом значения данных пара(
метров углеводного обмена соответствовали 
таковым у больных группы сравнения с изо(
лированным сахарным диабетом (табл. 1). 

Во 2(й группе пациентов с изолирован(
ной артериальной гипертензией содержание 
глюкозы и инсулина в крови было в пределах 
значений здоровых лиц и значимо ниже, чем в 
1(й группе больных (соответственно на 30,6 и 
28,3 %, р<0,01) и в группе сравнения (соответ(
ственно на 30,2 и 36,1 %, р<0,01).  

При анализе инсулинорезистентности 
обнаружено, что в обеих группах больных 
артериальной гипертензией, так же как 
и в группе сравнения, показатели коэффи(
циента Caro, хотя достоверно не отличались 
от значений контрольной группы, однако 
находились на уровне критерия наличия 
инсулинорезистентности 0,33 (табл. 1).  

Т а б л и ц а  1  

Показатели углеводного обмена у больных артериальной гипертензией  

Группа 
Параметр 

контрольная (n = 35) 1(я (n = 38) 2(я (n = 47) сравнения (n = 40)

Глюкоза (ммоль/л) 4,12±0,31 6,76±0,84 а в 4,69±0,43
 б
 6,72±0,51

 

Инсулин (мкМЕ/мл) 12,7±1,19 21,2±2,68 а в 15,2±1,37
 б
 23,8±2,74

  

С(пептид (ммоль/л) 0,49±0,04 0,22±0,05
 а
 0,26±0,04

 а
 0,24±0,03

 а
 

Индекс Caro 0,29±0,02 0,33±0,05 0,32±0,03 0,33±0,04 

Индекс НОМА 2,31±0,17 6,31±0,47
 а в

 3,18±0,42
 а б

 7,03±0,68 

С(пептид / инсулин  0,035±0,004 0,011±0,004
 а в

 0,020±0,004
 а б

 0,01±0,003 

П р и м е ч а н и е : 
а
 – различие со значениями в контрольной группе; 

б
 – в группе сравнения; 

в
 – во 2(й группе 

достоверно (p<0,05). 
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О развитии инсулинорезистентности 
у больных артериальной гипертензией сви(
детельствуют также показатели индекса НОМА. 
В 1(й группе его значения были существенно 
выше, чем у здоровых лиц (в 2,73 раза, 
р<0,001), и соответствовали показателям 
в группе сравнения. Во 2(й группе средняя 
величина данного индекса, хотя и была дос(
товерно ниже показателей в 1(й группе (на 
49,6 %, р<0,001) и группе сравнения (на 
54,8 %, р<0,001), однако значимо превышала 
значения контрольной группы (на 37,7 %, 
р<0,05) и уровень 2,86, который И. И. Дедов 
и соавт. предлагают считать критерием ин(
сулинорезистентности [2]. Полученные нами 
результаты согласуются с мнением других 
авторов о том, что индекс НОМА более четко 
характеризует наличие и степень выражен(
ности инсулинорезистентности [8].  

При анализе концентрации С(пептида 
в крови, образующегося вместе с инсулином 
при энзиматическом расщеплении проинсу(
лина, обнаружено существенное снижение 
его уровней в сравнении с контролем во всех 
группах больных: в 1(й – на 55,1 %, во 2(й – на 
46,9 %, в группе сравнения – на 51,0 % 
(р<0,001). При этом различия между всеми 
исследованными группами оказались незна(
чимыми.  

Однако результаты оценки величины 
соотношения С(пептида к инсулину указы(
вают на нарушение метаболизма инсулина у 
больных артериальной гипертензией (табл. 1). 
Минимальные значения данного параметра 
наблюдались у пациентов с сахарным диабе(
том независимо от наличия или отсутствия 
гипертензии: в 1(й группе – ниже показате(
лей у здоровых лиц на 68,6 % (р<0,001), 
в группе сравнения – на 65,7 % (р<0,001). 
Во 2(й группе величины соотношения  
С(пептид/инсулин были достоверно ниже 
контроля на 42,9 % (р<0,001), однако значи(
мо превышали показатели 1(й группы 
(на 81,8 %, р<0,05) и группы сравнения (на 
66,7 %, р<0,05).  

Существенное уменьшение содержания 
С(пептида на фоне нормальных уровней ин(
сулина и глюкозы в крови у пациентов 2(й 
группы позволяет предположить, что при 
артериальной гипертензии происходит, 
в первую очередь, нарушение конверсии 
проинсулина в инсулин при сохранной чув(
ствительности тканей к инсулину. В то же 
время у больных сахарным диабетом 2(го 
типа снижается как секреция инсулина, на 
что указывают низкие уровни С(пептида, так 
и чувствительность тканей к инсулину, по(
скольку у этих пациентов наблюдается гипе(
ринсулинемия на фоне гипергликемии.  

Для того чтобы ответить на вопрос, со(
пряжена ли тяжесть течения артериальной 
гипертензии с выявленными нарушениями 
углеводного обмена, нами были изучены 
гормонально(метаболические профили в за(
висимости от того, было ли течение заболе(
вания осложнено ишемическим инсультом 
(табл. 2).  

Как видно из табл. 2, у пациентов 1(й 
группы с ишемическим инсультом в анамне(
зе концентрация инсулина в крови и значе(
ния индекса НОМА были достоверно выше, 
чем у больных той же группы без указанной 
цереброваскулярной катастрофы (соответ(
ственно на 14,1 и 21,0 %, р<0,05).  

Подобные тенденции в характере инсу(
линемии отмечались и во 2(й группе боль(
ных. При отсутствии ишемического инсульта 
в анамнезе уровни инсулина в крови не от(
личались значимо от таковых в контрольной 
группе. В то же время у пациентов с инсуль(
том в анамнезе содержание инсулина 
в крови, хотя и соответствовало величинам 
пациентов с более благоприятным течением 
заболевания, однако было достоверно выше 
значений контроля (на 23,6 %, р<0,05). При 
этом показатели индекса НОМА у данного 
контингента больных существенно превы(
сили величины пациентов без ишемического 
инсульта (на 18,0 %, р<0,05). 
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Т а б л и ц а  2  

Показатели углеводного обмена в зависимости от тяжести артериальной гипертензии  

1(я группа 2(я группа 
Параметр 

без ИИ (n = 20) c ИИ (n = 18) без ИИ (n = 25) c ИИ (n = 22) 

Глюкоза (ммоль/л) 6,48±0,52 7,09±0,68 4,51±0,26
 б
 4,88±0,27

 б 

Инсулин (мкМЕ/мл) 19,8±1,29 22,6±1,34 а 14,8±0,97
 б
 15,7±1,02

 б 

С(пептид (ммоль/л) 0,24±0,03 0,20±0,03 0,27±0,03 0,25±0,03 

Индекс Caro 0,33±0,03 0,34±0,03 0,30±0,02 0,33±0,03 

Индекс НОМА 5,76±0,34 6,97±0,63
 а
 2,94±0,22

 б
 3,47±0,25

 а б
 

С(пептид / инсулин  0,013±0,002 0,010±0,002 0,021±0,003
 б
 0,019±0,003

 б
 

П р и м е ч а н и е : ИИ – ишемический инсульт; 
а
 – различие со значениями у больных той же группы без ИИ 

в анамнезе, 
б
 – различие со значениями у больных 1(й группы с одинаковой тяжестью цереброваскулярных ос(

ложнений достоверно (p<0,05). 

 
Анализ уровней С(пептида в зависимо(

сти от тяжести течения артериальной гипер(
тензии показал отсутствие различий в зна(
чениях данного параметра между больными 
с наличием и отсутствием цереброваскуляр(
ной катастрофы в анамнезе (см. табл. 2).  

ВЫВОДЫ 

Таким образом, результаты исследова(
ния свидетельствуют о том, что развитие 
артериальной гипертензии сопровождается 
снижением чувствительности тканей к инсу(
лину, нарушением синтеза и секреции инсу(
лина. Выраженность нарушений гормонально(
метаболического статуса взаимосвязана с тя(
жестью цереброваскулярных осложнений.  
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