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Резюме. З метою вивчення показників жорсткості великих артерій (ЖВА) (швидкості пульсової хвилі в аор-
ті (ШПХА) та індексу аугментації), а також оцінки факторів, які сприяють їх прогресуванню, було обстежено 
60 пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, ожирінням та артеріальною гіпертензією (АГ), з яких 30 пацієнтів 
в якості цукрознижувальної терапії (ЦЗТ) отримували похідні сульфонілсечовини (ПСС), а інші 30 пацієнтів 
– метформін. Встановлено, що за індексом аугментації досліджувані групи пацієнтів не відрізнялися, проте 
ШПХА була статистично значуще вищою в групі ПСС порівняно із групою метформіну. Факторами прогре-
сування ЖКА у хворих на цукровий діабет 2-го типу є ожиріння, АГ, а також тип ЦЗТ. Показник ШПХА чітко 
асоційований із гормональними та біохімічними показниками, які визначають основні механізми розвитку 
атеросклерозу.
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Цукровий діабет 2-го типу (ЦД 2) є захворюван-
ням, яке істотно впливає на тривалість і якість 
життя пацієнтів. Рання смертність та інвалідиза-

ція пацієнтів із ЦД 2 залежить від розвитку ма-
кро- та мікроваскулярних ускладнень цієї хво-
роби [1]. Залежність між ступенем компенсації 
ЦД і ризиком розвитку його ускладнень є добре 
відомою [2]. Проте вплив певного виду цукро-
знижувальної терапії (ЦЗТ) на розвиток атеро-
склеротичного ураження судин й досі остаточно 
не з’ясований.

v e r t e
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Серед чисельних патогенетичних механізмів 
атеросклеротичного ураження артерій за ЦД 2 
провідним вважається розвиток дисфункції ен-
дотелію [3]. При цьому дисфункція ендотелію, 
як правило, розвивається внаслідок взаємодії де-
кількох патогенетичних факторів, до яких відно-
сяться зокрема інсулінорезистентність та гіпер-
інсулінемія, а також гіперглікемія в поєднанні з 
дисліпідемією [4,5].

Цукрознижувальні препарати неоднаково 
впливають на резистентність до інсуліну та на 
розвиток стану гіперінсулінемії. За умови впли-
ву на судини пацієнта однаковою мірою надлиш-
кового вмісту атерогенних ліпідів плазми крові 
та гіперглікемії внесок різних видів цукрознижу-
вальних препаратів у прогресування гіперінсулі-
немії та інсулінорезистентності та, як наслідок 
цього, у прогресування атеросклеротичного про-
цесу може істотно відрізнятися.

Відомо, що похідні сульфонілсечовини (ПСС) 
знижують рівень глікемії здебільшого шляхом сти-
муляції секреції інсуліну, що не завжди є фізіоло-
гічним і може призводити до обтяження гіперінсу-
лінемії [6]. Додаткова стимуляція секреції інсуліну, 
спрямована на подолання інсулінорезистентності 
клітин організму в пацієнтів із ЦД 2, у яких і так 
спостерігається надлишок інсуліну в плазмі крові, 
лише загострює ті патологічні зміни, які лежать в 
основі появи атеросклеротичного ураження судин 
[7]. У кількох дослідженнях було доведено роль 
гіперінсулінемії як незалежного фактора ризику 
появи коронарного атеросклерозу і прогресування 
ішемічної хвороби серця [8-10]. Водночас в епіде-
міологічних дослідженнях зв’язок між гіперінсулі-
немією та розвитком, наприклад, коронарного ате-
росклерозу не був підтверджений [11-13]. 

На відміну від ПСС, метформін є препаратом, 
який зменшує інсулінорезистентність та пов’язану 
з нею гіперінсулінемію [14]. Усунення за допомо-
гою метформіну надлишкової продукції інсуліну 
підшлунковою залозою та надлишкової його кон-
центрації в плазмі крові, яка стимулює появу дис-
функції ендотелію і прогресування атеросклерозу 
артерій, на нашу думку, може призвести до упо-
вільнення прогресування артеріосклерозу. 

Останніми роками велика увага приділяєть-
ся неінвазивній діагностиці атеросклеротичного 
ураження судин у пацієнтів із груп ризику серце-
во-судинних захворювань, зокрема у хворих на 
ЦД 2. У клінічну практику увійшли такі марке-
ри кардіоваскулярного ризику або субклінічно-
го атеросклерозу як сонографічне вимірювання 
комплексу інтима-медіа у сонних артеріях, оцін-
ка брахіо-кісточкового індексу, визначення каль-

цію в коронарних артеріях, альбумінурії або про-
теїнурії, визначення розрахункової швидкості 
клубочкової фільтрації (рШКФ), а також оцінка 
гіпертрофії лівого шлуночка серця. Всі ці методи 
мають свої переваги й недоліки в прогнозуванні 
ступеня ураження органів-мішеней. 

Визначення жорсткості великих артерій 
(ЖВА), зокрема аорти та її крупних гілок, є новим 
маркером кардіоваскулярного ризику, який чітко 
корелює із тяжкістю ураження судин атеросклеро-
зом, а також із ураженням органів-мішеней [15-17]. 
ЖВА залежить від еластичності або податливості 
судинної стінки, яка змінюється залежно від наяв-
ності атеросклеротичного ураження з гіперплазією 
гладеньких м’язів, розвитком фіброзу, кальцинозу 
та інших змін у ділянці атеросклеротичної бляшки, 
внаслідок чого стінки артерій ущільнюються. 

Золотим стандартом оцінки ЖВА є визначен-
ня швидкості розповсюдження пульсової хвилі 
в аорті (ШПХА). Окрім того, до показників, які 
допомагають в опосередкованій оцінці ЖВА від-
носять аортальний індекс аугментації, та цент-
ральний аортальний тиск [18]. У нормі показник 
ШПХА становить ≤7 м/с, а підвищення вище 12 м/с 
вважається патологічним та свідчить про істотне 
ураження судинної стінки [19]. Індекс аугмента-
ції обчислюється як співвідношення між різни-
цею систолічного тиску (обумовленого першим 
раннім піком внаслідок систоли серця) та тиску 
другої відбитої від стінки аорти та її крупних роз-
галужень хвилі до пульсового артеріального тис-
ку в аорті (різниця між систолічним тиском в аор-
ті і діастолічним) (див. рис. 1) [18].

Індекс аугментації = ((Р
с-Рв)х100)/Рс-Рд, де 

Рс – систолічний тиск, Рд – діастолічний тиск,   
Рв – тиск відбитої пульсової хвилі.

Рисунок 1.  Формування пульсової хвилі в аорті та її складові

РС – систолічний тиск, РД – діастолічний тиск,   РВ– тиск відбитої пуль-
сової хвилі.

Оригінальні дослідження
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Індекс аугментації, що перевищує 10%, свідчить 
про істотне підвищення ЖВА. Раніше було показа-
но, що на величину індексу аугментації впливають 
численні фактори такі як вік, стать, ЧСС, рівень 
артеріального тиску, зріст та ін. З огляду на це, вва-
жається, що ШПХА є більш наближеним до визна-
чення ступеня ЖВА і серцево-судинного ризику, 
ніж індекс аугментації [20,21]. 

Вплив різних видів цукрознижувальних пре-
паратів на показники ЖВА досі є недостатньо 
вивченим. З метою оцінки впливу на показники 
ЖВА метформіну та ПСС було заплановане це 
ретроспективне дослідження, метою якого було 
дати оцінку показників ЖВА та визначити основ-
ні фактори, які впливають на прогресивне збіль-
шення цих показників на тлі терапії ПСС порів-
няно з терапією метформіном у хворих на ЦД 2 
з ожирінням та артеріальною гіпертензією (АГ).

Матеріали та методи

До неінтервенційного, ретроспективного дослід-
ження було включено 60 пацієнтів, які впродовж 
не менше 1 року отримували монотерапію ПСС 
(n=30, 17 чоловіків і 13 жінок) або метформіном 
(n=30, 12 чоловіків і 18 жінок) в дозі більше 1000 мг 
на добу з ЦД 2 та гіпертонічною хворобою І-ІІ 
стадії 2 ступеня (140≤САТ≤179 і 90≤ДАТ≤109 мм 
рт.ст. або з наявністю антигіпертензивної терапії 
на момент включення в дослідження) та ожи-
рінням І-ІІІ ступенів за класифікацією ВОЗ 
(30≤ІМТ≤45 кг/м2) [22,23]. За критеріями 
включення в дослідження залучалися пацієнти 
із рівнем HbA1c ≥7% та ≤10%, які не повинні були 
отримувати ліпідознижувальної терапії впродовж 
≥3 місяців до моменту включення в досліджен-
ня. З групи пацієнтів, які отримували похідні 
сульфонілсечовини, 6 (20%) пацієнтів отримува-
ли глімепірид, 13 (43%) – гліклазид, а 11 (37%) 
– глібенкламід. Усі пацієнти обох досліджуваних 
груп отримували антигіпертензивну терапію на 
момент включення в дослідження. Зокрема 76% 
пацієнтів у групі, що приймала ПСС, отримували 
інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту 
або блокатори рецепторів до ангіотензину, 34% 
– бета-блокатори, 65% – діуретики, 39% – бло-
катори кальцієвих каналів. Водночас в групі, що 
отримувала метформін, 72% отримували інгібі-
тори ангіотензинперетворюючого ферменту або 
блокатори рецепторів до ангіотензину, 41% – бе-
та-блокатори, 56% – діуретики, 28% – блокатори 
кальцієвих каналів.

Критеріями виключення з дослідження були: 
вік до 18 або старше 75 років, терапія іншими 

цукрознижувальними препаратами, окрім мет-
форміну та ПСС, терапія кортикостероїдами, 
що триває, діагностована анемія або гемоглобі-
нопатія, гематокрит < 40% у чоловіків та <35% 
у жінок, дихальна недостатність 3 ст., серцева 
недостатність 3-4 ст. за функціональною кла-
сифікацією NYHA, діабетичний кетоацидоз, 
прекома або кома, порушення функції нирок (у 
разі зниження кліренсу креатиніну <60 мл/хв), 
гострі стани, які перебігають із ризиком роз-
витку порушення функції нирок, дегідратація, 
важкі інфекційні захворювання, гострі чи хро-
нічні захворювання, які можуть призводити до 
розвитку гіпоксії, порушення функції печінки 
(за підвищення рівня АСТ та/або АЛТ у 3 рази 
вище верхньої межі норми), алкоголізм, період 
вагітності або годування груддю, наявність он-
кологічних захворювань (за винятком базаліоми 
шкіри), а також будь-які супутні захворювання, 
які, на думку дослідника, можуть вплинути на 
результати дослідження.

У пацієнтів обох груп досліджувалися показ-
ники ЖВА, а саме ШПХА та індекс аугментації. 
Дослідження ШПХА та індексу аугментації про-
водилося осцилографічним супрасистолічним 
методом за допомогою артеріографа TensioClinic 
фірми TensioMed (Угорщина) [24]. Дослідження 
проводилося в ранковий час натщесерце після 
15-хвилинного відпочинку в положенні лежачи.

Визначення антропометричних показників: 
зросту й ваги із подальшим розрахунком ІМТ, а 
також окружність талії (ОТ), окружність стегон 
(ОС) пацієнта здійснювали звичайними метода-
ми за допомогою ростоміру, вагів та сантиметро-
вої стрічки. Вимірювання офісного АТ проводи-
лося на апараті фірми Omron НЕМ-907 (Японія) 
тричі в положенні сидячи після п’ятнадцяти хви-
лин відпочинку на плечовій артерії на стороні, де 
показник АТ був вищим, із подальшим обчислен-
ням середнього арифметичного з трьох показників. 
Вимірювання кількості жирової тканини (КЖТ)
здійснювалося імпедансометричним методом за 
допомогою апарата Omron BF-307 (Японія). 

Рівень адипонектину, лептину та імунореак-
тивного інсуліну (ІРІ) в плазмі крові визначався 
за допомогою реактивів для імуноферментного 
аналізу фірми DRG (Германія). Глікований ге-
моглобін (HbA

1c) визначали хроматографічним 
методом на апараті D-10 фірми BIORAD (США) 
за допомогою реактиву D-10 Hemoglobin Testing 
System, Dual Program Recorder Pack (Франція). 
Рівень ліпідів крові (загального холестерину, хо-
лестерину ліпопротеїдів низької (ХС ЛПНЩ) та 
високої щільності (ХС ЛПВЩ) та тригліцери- v e r t e
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Результати та їх обговорення

Аналіз показників досліджуваних груп пацієнтів 
проводився у два етапи. На першому етапі ана-
лізу було проведено порівняння груп пацієнтів, 
що отримували різну ЦЗТ, за клінічними, антро-
пометричними, гормональними та біохімічними 
показниками. 

Вивчення факторів, які впливають на ЖВА у 
хворих із ЦД 2 з ожирінням та АГ на вибірці з 60 
пацієнтів виявило наступні закономірності. Се-
ред основних чинників, які впливають на ЖВА, 
був виділений фактор отримуваної хворими ЦЗТ, 
який проявлявся в тому, що пацієнти, які отриму-
вали метформін, мали вірогідно нижчу ШПХА, а 
саме 10,3±0,16 (95% СІ: 10,1-10,5) порівняно з па-
цієнтами, які отримували ПСС – 12,1±0,16 (95% 
СІ: 11,8-12,3) (р=0,001) (табл. 1). Водночас за 
індексом аугментації досліджувані групи статис-
тично значуще не відрізнялися: у групі метформі-
ну він становив 25,5±0,5 (95% СІ: 24,8-26,3), а в 

групі пацієнтів, які отримували ПСС – 25,5±0,5 
(95 СІ: 24,8–26,3) (р=0,95) (рис. 2).

Результати порівняльного аналізу анамнес-
тичних, антропометричних та клінічних показ-
ників досліджуваних груп пацієнтів із ЦД 2, які 
отримували терапію метформіном чи ПСС, на-
ведені в таблиці 1. На підставі цього аналізу був 
зроблений висновок про ідентичність порівню-
ваних груп за віковими, анамнестичними, антро-
пометричними та клінічними ознаками. 

Основні відмінності порівнюваних груп сто-
сувалися показників вуглеводного та ліпідного 
обміну, а також рівня гормонів жирової тканини 
(лептину, адипонектину та їх співвідношення). 
Результати порівняльного аналізу представлені 
в таблиці 2.

Отримані достовірні міжгрупові розбіжності 
деяких показників вуглеводного обміну (ІРІ та ін-
декс HOMA-IR) і ліпідів (загального холестерину, 
ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, тригліцеридів), а також 
рівня гормонів жирової тканини (лептину, адипо-

Показник Статистичні 
показники

Лікування 
метформіном

Лікування похідними 
сульфонілсечовини P

Об‘єм вибірки N 30 30

Середній вік (роки) M ± SE
95% CI

56,6 ± 1,5
54,5 – 58,7

56,0 ± 1,8
53,8 – 58,2 0,9

Стать (чоловіки/жінки) N 12/18 17/13 0,3*

Тривалість ЦД (роки) M ± SE
95% CI

3,7 ± 0,21
3,4 – 4,0

3,7 ± 0,21
3,4 - 4,0 0,9

Індекс  маси тіла (кг/м2) M ± SE
95% CI

35,2 ± 0,9
33,9 - 36,5

36,4 ± 0,9
35,1 – 37,6 0,4

Кількість жирової 
тканини в чоловіків (%)

M ± SE
95% CI

32,1± 1,5
29,9 -34,3

37,9 ± 1,2
36,1 – 39,8 0,01

Кількість жирової 
тканини в жінок (%)

M ± SE
95% CI

41,9 ± 1,1
40,4 - 43,5

41,6 ± 1,2
39,8 – 43,4 0,8

ОТ у чоловіків (см) M ± SE
95% CI

116,5 ± 3,2
111,8 – 121,2

116,0 ± 2,7
112,1 – 119,9

0,9

ОТ у жінок (см) M ± SE
95% CI

111,6  ± 2,5
108,3 – 115,2

111,5  ± 2,9
107,3 – 115,8 0,9

ОС у чоловіків (см) M ± SE
95% CI

114,2 ±  2,9
109,9 – 123,5

113,2 ±  2,4
109,6 – 11675

0,8

ОС у жінок (см) M ± SE
95% CI

117,7 ± 3,1
113,2 – 122,2

117,3 ± 3,6
112,1 – 122,6 0,9

ОТ/ОС  у чоловіків M ± SE
95% CI

1,02 ± 0,01
0,99 – 1,04

1,02 ± 0,01
1,00 – 1,03 0,8

ОТ/ОС  у жінок M ± SE
95% CI

0,95 ± 0,02
0,92 – 0,97

0,95 ± 0,02
0,92 – 0,98 0,9

Офісний САТ  (мм рт.ст.) M ± SE
95% CI

142,7 ± 2,9
138,5 – 146,9

142,2 ± 2,9
138,1 – 146,4 0,9

Офісний ДАТ (мм рт.ст.) M ± SE
95% CI

85,9 ± 2,0
83,1 – 88,7

87,3 ±  2,0
84,5 – 90,2 0,6

Індекс аугментації (%) M ± SE
95% CI

25,5 ±  0,5
24,8 – 26,3

25,5 ± 0,5
24,8 – 26,3 0,95

Швидкість пульсової 
хвилі в аорті (м/с)

M ± SE
95% CI

10,3 ± 0,16
10,1 – 10,5

12,1 ± 0,16
11,8 – 12,3 0,001

Таблиця 1.  Характеристика пацієнтів із різним типом цукрознижувальної терапії

Примітка: р – рівень статистичної значущості відмінностей між групами за кількісними по-
казниками (критерій F Фішера) та статтю (критерій χ2 позначений *). 

дів) визначали колориметрич-
ним методом на автоматично-
му біохімічному аналізаторі 
Sapphire-400, Tokio Boek L.T.D. 
за допомогою реактиву Elitech 
diagnostics виробництва Seppin 
S.A.S. (Франція).

Дослідження проводилося із 
дотриманням усіх вимог Гельсінк-
ської декларації, згідно з якою усі 
хворі дали інформовану згоду на 
участь у дослідженні.

Роль кількісних факторів 
як предикторів прогресування 
ЖВА оцінювали за допомогою 
регресійного аналізу, роль якіс-
них факторів – за допомогою 
дисперсійного аналізу. Резуль-
тати дисперсійного аналізу на-
ведені у вигляді середнього (M) 
та похибки середнього (±SE), 
а також 95% довірчого інтер-
валу (95% CI). Результати ре-
гресійного аналізу наводяться 
у вигляді таблиць, які містять 
інформацію про коефіцієнт ре-
гресії (B) та його похибки (b), 
коефіцієнт кореляції (r), кое-
фіцієнт детермінації (R2) та рі-
вень статистичної значущості 
моделі (р).

Оригінальні дослідження
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тканини (лептину, адипонектину та співвідношення 
лептину до адипонектину). 

Вивчення факторів прогресування ЖВА про-
водилося на вибірках пацієнтів з урахуванням 
отримуваної ними цукрознижувальної терапії за 
допомогою регресійного аналізу. Результати до-
слідження в групах пацієнтів, які приймали мет-
формін і похідні сульфонілсечовини, наведені 
відповідно у таблицях 3 і 4. 

Регресійний аналіз дозволив виділити в пере-
ліку клінічних, антропометричних та біохімічних 
показників ті, що впливають на прогресування 
ЖВА, тобто сприяють розвитку атеросклеро-
зу судин. Відповідно до результатів порівняння 
груп пацієнтів, які отримували різну ЦЗТ, пред-
ставлених в таблиці 1, пацієнти з ЦД 2, які отри-
мували метформін, мали нижчу ШПХА, що може 
свідчити про повільніші темпи прогресування 
атеросклерозу в них порівняно з пацієнтами, які 
отримували ПСС. 

Таблиця 2.  Порівняння показників вуглеводного та ліпідного обміну, гормонів жирової 
тканини та функції нирок у пацієнтів із різним типом цукрознижувальної терапії.

Примітка. р – рівень статистичної значущості відмінностей між групами за критерієм F Фішера; 
АЛТ – аланінамінотрансфераза, АСТ – аспартатамінотрансфераза, рШКФ – розрахункова швидкість 
клубочкової фільтрації за формулою MDRD [25].

Показник Статистичні 
показники

Лікування
метформіном

Лікування
похідними сульфоніл-

сечовини
р

Об’єм вибірки N 30 30
Глюкоза натще
(ммоль/л)

M ± SE
95% CI

9,6 ± 0,21
9,3 – 9,8

9,9 ± 0,21
9,6 – 10,2 0,2

HbA1c (%) M ± SE
95% CI

8,4 ± 0,12
8,2 – 8,6

8,5 ± 0,12
8,3 – 8,6 0,7

Імунореактивний інсулін 
(мкОд/мл)

M ± SE
95% CI

11,7 ± 0,86
10,5 – 12,9

21,5 ± 0,86
20,3 – 22,7 0,001

Індекс НОМА-IR M ± SE
95% CI

4,9 ± 0,4
4,4 – 5,5

9,5 ± 0,4
8,9 – 10,1 0,001

Загальний холестерин 
(ммоль/л)

M ± SE
95% CI

5,9± 0,09
5,7 – 6,0

6,4 ± 0,09
6,3 – 6,6

0,01

Холестерин ліпопротеїдів 
низької щільності (ммоль/л)

M ± SE
95% CI

2,7 ± 0,13
2,5 – 2,9

3,7 ± 0,13
3,5 – 3,9 0,001

Холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності (ммоль/л)

M ± SE
95% CI

1,15 ± 0,02
1,12 – 1,19

0,85 ± 0,02
0,82 – 0,89

0,001

Тригліцериди (ммоль/л) M ± SE
95% CI

2,0  ± 0,17
1,7 – 2,2

3,5  ± 0,17
3,27 – 3,75 0,001

Лептин
(нг/мл)

M ± SE
95% CI

20,5 ±  1,1
19,1 – 22,1

25,3 ±  1,2
23,8 – 26,7

0,001

Адипонектин (мг/мл) M ± SE
95% CI

7,1 ± 0,36
6,5 – 7,5

4,4 ± 0,36
3,8 – 4,9 0,001

Співвідношення лептин/
адипонектин × 10-3

M ± SE
95% CI

3,15 ± 0,33
2,76 – 3,62

6,3 ± 0,33
5,84 – 6,78 0,001

АЛТ (Од/л) M ± SE
95% CI

33,96 ± 3,12
29,5 – 38,4

32,8 ± 3,17
28,4 – 37,4 0,8

АСТ (Од/л) M ± SE
95% CI

27,9 ± 3,1
23,5 – 32,4

27,3 ± 3,1
22,8 – 31,6 0,8

Креатинін (ммоль/л) M ± SE
95% CI

0,09 ± 0,003
0,084 – 0,095

0,08 ± 0,003
0,077 – 0,088 0,2

рШКФ 
(мл/хв./1,73 м2)

M ± SE
95% CI

70,7 ± 3,8
65,2 – 76,2

82,3 ± 3,8
76,8 – 87,7 0,03

нектину та їх співвідношення) 
дозволили припустити, що 
вони є наслідком отримуваної 
хворими ЦЗТ та створюють 
передумови до прогресування 
ЖВА. 

На другому етапі аналі-
зу було проведено перевірку 
впливу деяких клінічних, ан-
тропометричних, гормональ-
них та біохімічних чинників 
на прогресування ЖВА. В 
якості можливих факторів 
прогресування ЖВА розгля-
далися: демографічні та анам-
нестичні (стать, вік пацієн-
тів, тривалість захворювання 
діабетом), антропометричні 
(ІМТ, ОТ, ОС, співвідношен-
ня ОТ до ОС (ОТ/ОС), КЖТ, 
яка визначалася методом ім-
педансометрії. Окрім того, в 
якості можливих факторів 
прогресування ЖВА розгляда-
лися також офісний систолічий 
(САТ) та діастолічний (ДАТ) 
артеріальний тиск, показники 
вуглеводного обміну (рівень 
глюкози в плазмі крові натще, 
HbA1c, ІРІ, НОМА-ІР), показ-
ники ліпідного обміну (загаль-
ний холестерин, ХС ЛПНЩ, 
ХС ЛПВЩ, тригліцериди), а 
також рівень гормонів жирової 

Рисунок 2.  Показники жорсткості великих артерій, а 
саме швидкості пульсової хвилі в аорті (ШПХА) та індексу 
аугментації в пацієнтів із ЦД 2 з ожирінням та АГ, які 
отримували метформін або ПСС

* – р=0,001 при порівнянні ШПХА у двох групах пацієнтів, § – р=0,95 для 
порівняння індексу аугментації. v e r t e
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Отримані нами результати свідчать про те, що 
тривале застосування деяких типів ЦЗТ може 
сприяти формуванню окремих факторів прогресу-
вання ЖВА, що має наступне пояснення. Особли-
вістю досліджуваної популяції пацієнтів було те, 
що усі вони мали декомпенсований ЦД. Проте, як 
виявилося, ступінь компенсації вуглеводного обмі-
ну не справляв істотного впливу на прогресування 
збільшення ЖВА. Не впливали також на ступінь 
прогресування ЖВА такі відомі фактори серцево-
судинного ризику як вік, стать, тривалість діабету. 
Виявилося, що за однакових умов декомпенсації 
діабету в досліджуваних пацієнтів двох груп на про-
гресування ЖВА чинили вплив інші фактори. Так, 
у хворих, які приймали метформін, факторами, які 
вірогідно впливали на ШПХА, були ІМТ, ОТ, САТ, 
ДАТ, а факторами, які впливали на індекс аугмен-
тації − ІМТ та ОТ. Водночас у групі пацієнтів, які 
отримували похідні сулфонілсечовини, на ШПХА 
вірогідний вплив справляли показники рівня ІРІ в 
плазмі крові, індекс НОМА-ІР, рівень ХС ЛПНЩ, 
ХС ЛПВЩ, тригліцеридів, лептину та співвідно-
шення лептин/адипонектин, а на індекс аугментації 
впливали кількість жирової тканини та ІМТ. 

Хоча ці дві групи статистично значуще не від-
різнялися за антропометричними показниками 

ням стану інсулінорезистентності можна пояс-
нити появу виразнішої дисліпідемії з вірогідно 
вищим рівнем проатерогенних ліпідів крові (за-
гального холестерину, ХС ЛПНЩ та тригліце-
ридів) та нижчим вмістом антиатерогеннного 
ХС ЛПВЩ в плазмі крові. Тому саме розвиток 
і обтяжений перебіг дисліпідемії внаслідок ін-
сулінорезистентності та гіперінсулінемії в групі 
хворих, які отримували ПСС, ймовірно був тим 
чинником, який сприяв більшому прогресуван-
ню атеросклерозу крупних артерій і збільшен-
ню їх жорсткості. Навпаки, усунення інсуліно-
резистентності і гіперінсулінемії за допомогою 
метформіну може справляти вазопротекторний 
вплив і сприяти, таким чином, профілактиці ма-
кроваскулярних ускладнень у хворих на ЦД 2, як 
це було доведено в попередніх дослідженнях [26].

Цікавим також є той факт, що не зважаючи на лише 
тенденцію до збільшення ІМТ та КЖТ, а також інших 
антропометричних показників, за якими, як правило, 
оцінюється виразність абдомінального ожиріння (ОТ, 
ОС та ОТ/ОС), у групі пацієнтів, які отримували 
ПСС, на відміну від групи метформіну, спостерігався 
достовірно вищий вміст лептину в плазмі крові, який, 
як було доведено раніше, чітко корелює із кількістю 
білої жирової тканини в організмі [27]. Крім того, сут-

Залежна змінна Незалежна змінна
Статистичний показник

B±b r R2 (%) P

Швидкість пульсової 
хвилі в аорті (м/с)

ІМТ (кг/м2) 0,11 ± 0,03 0,53 28,9 0,002
ОТ (см) 9,1 ± 1,9 0,66 43,8 0,001
САТ (мм.рт.ст.) 5,5 ± 1,9 0,49 24,9 0,005
ДАТ (мм.рт.ст.) 0,04 ± 0,01 0,38 14,9 0,03

Індекс аугментації (%) 

ІМТ (кг/м2) 0,23 ± 0,08 0,45 20,6 0,01
ОТ (см) 0,11 ± 0,04 0,43 18,2 0,01
Співвідношення лептин/ 
адипонектин × 10-3 0,94 ± 0,37 0,42 18,2 0,01

Таблиця 3.  Фактори прогресування жорсткості великих артерій у пацієнтів із ЦД 2, 
які отримували метформін

(спостерігалася лише тен-
денція до збільшення ІМТ, 
ОТ, ОС, ОТ/ОС та КЖТ у 
хворих, які отримували ПСС, 
на відміну від групи хворих, 
які отримували метформін), 
проте відмічалася істотна 
різниця в рівні ІРІ в плазмі 
крові та виразністю інсуліно-
резистентності, яка оцінюва-
лася за індексом НОМА-ІР. 
Можливо виявлення такої 
гіперінсулінемії пов’язано 
саме з притаманною хворим, 
які отримували ПСС, неком-
пенсованою резистентністю 
до інсуліну, яка до того ж 
була обтяжена нефізіологіч-
ною стимуляцією секреції 
інсуліну. Разом із тим, за на-
шими даними, хворі, які в 
якості цукрознижувальної 
терапії отримували метфор-
мін, мали нижчі рівні інсулі-
норезистентності за індексом 
НОМА-ІР та інсуліну в плаз-
мі крові. 

Можливо, саме обтяжен-

Залежна змінна Незалежна змінна
Статистичний показник

B±b r R2 (%) P

Швидкість пульсової 
хвилі в аорті (м/с)

ІРІ (мкЕД/мл) 0,1-6 ± 0,04 0,57 33,1 0,001
НОМА-ІР 0,06 ± 0,02 0,51 26,3 0,003
ХС ЛПНЩ (ммоль/л) 0,03 ± 0,01 0,51 25,7 0,004
ХС ЛПВЩ (ммоль/л) 0,02 ± 0,005 -0,6 36,4 0,0005
Тригліцериди (ммоль/л) 0,02 ± 0,008 0,44 19,6 0,01
Лептин (нг/мл) 0,24 0,05 0,62 39,3 0,0002
Співвідношення лептин/ 
адипонектин × 10-3 0,02 ± 0,007 0,53 28,4 0,002

Індекс аугментації, (%)
Кількість жирової 
тканини (%) 325,5 ±136,1 -0,41 16,9 0,02

ІМТ (кг/м2) 394 ± 142,6 -0,46 21,4 0,01

Таблиця 4.  Чинники прогресування жорсткості великих артерій у пацієнтів із ЦД 2, які 
отримували похідні сульфонілсечовини
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тєвіше прогресування ЖКА, яке визначалося за більш 
високою ШПХА в групі пацієнтів, які отримували 
ПСС, на відміну від хворих, які отримували метфор-
мін, можна пояснити нижчим вмістом адипонектину, 
який справляє антиатерогенну дію [28]. 

Проведений аналіз дає нам також підстави 
стверджувати, що факторами розвитку ранніх 
стадій атеросклерозу крупних артерій у хворих на 
ЦД 2 є ожиріння та АГ. Вплив цих чинників може 
бути скоригований за допомогою заходів, спрямо-
ваних на зниження маси тіла, а також антигіпер-
тензивною терапією. Проте, у пацієнтів із ЦД 2 на 
пізніх стадіях розвитку атеросклерозу ефективні-
шою може бути корекція цукрознижувальної те-
рапії і зокрема заміна ПСС на метформін. 

Висновки

1.  Факторами прогресування жорсткості вели-
ких артерій у хворих на цукровий діабет 2-го 
типу є ожиріння та артеріальна гіпертензія, а 
також тип цукрознижувальної терапії.

2. Хворі на цукровий діабет 2-го типу, які прий-
мають метформін, мають менше факторів ри-
зику прогресування атеросклерозу порівняно з 
пацієнтами, які приймають в якості цукрозни-
жувальної терапії похідні сульфонілсечовини. 

3. Швидкість пульсової хвилі в аорті є надійним 
критерієм визначення ступеня прогресування 
жорсткості великих артерій, тому що цей показ-
ник чітко асоційований з іншими гормональни-
ми та біохімічними чинниками, які визначають 
основні механізми розвитку атеросклерозу.
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Показатели жесткости крупных артерий у 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа 
с ожирением и артериальной гипертензией 
в зависимости от вида сахароснижающей 
терапии

К.А. Зуев, В.И. Панькив, Т.Ю. Юзвенко, Д.Г. Когут
Украинский научно-практический центр эндокринной хирургии, 

трансплантации эндокринных органов и тканей МОЗ Украины

Резюме. С целью изучения показателей ЖКА (скорости пульсо-
вой волны в аорте (СПВА) и индекса аугментации), а также оцен-
ки факторов, которые способствуют их прогрессированию, было 
обследовано 60 пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа, 
ожирением и артериальной гипертензией (АГ), из которых 30 па-
циентов в качестве сахароснижающей терапии (ССТ) получали 
производные сульфонилмочевины (ПСМ), а другие 30 пациентов 
– метформин. Установлено, что по величине индекса аугмента-
ции исследованные группы пациентов не отличались, в то же 
время СПВА была статистически значимо выше в группе ПСМ по 
сравнению с группой метформина. Факторами прогрессирова-
ния ЖКА у больных СД 2-го типа являются ожирение, АГ, а также 
тип ССТ. Показатель СПВА четко ассоциирован с гормональными 
и биохимическими показателями, которые определяют основ-
ные механизмы развития атеросклероза.
Ключевые слова: скорость пульсовой волны, индекс аугмента-
ции, производные сульфонилмочевины, метформин.

Stiffness of large arteria in patients with type 
2 diabetes mellitus with obesity and arterial 
hypertension depending on the type 
of glucose lowering therapy

K.O. Zuyev, V.I. Pan’kiv, T.Yu. Yuzvenko, D.G. Kogut 
Ukrainian Research and Practical Centre of Endocrine Surgery, 

Transplantation of Endocrine Organs and Tissues of the Ukraine 

Ministry of Health

Summary. The purpose of our study was to estimate the index of 
stiffness of large arteria (SLA) (aortic pulse wave velocity (APWV) and 
augmentation index), and also estimate the predictors of progres-
sion of SLA in 60 patients with type 2 diabetes, obesity and arterial 
hypertension (AG), out of which 30 patients received sulfonylurea 
as glucose lowering therapy (GLT) and 30 patients received met-
formin. The augmentation index did not differ between the study 
groups of patients; at the same time, APWV was significantly higher 
in the sulfonylurea group compared with the metformin group. The 
factors of SLA progression for type 2 diabetic patients are obesity, 
arterial hypertension, and type of glucose lowering therapy. The in-
dex of APWV is strongly associated with hormonal and biochemical 
indices which determine the basic mechanisms for development of 
atherosclerosis.
Keywords: aortic pulse wave velocity, augmentation index, sulfo-
nylurea, metformin.
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